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Wstep

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego i choro-
by nerek pozostaja ze soba w bardzo silnym zwiazku.
U pacjentéw z niewydolnoscig nerek czesto dochodzi
do przewodnienia, zaburzen gospodarki elektroli-
towej i kwasowo-zasadowej, zaburzen metabolicz-
nych, odpornosciowych i rozwoju stanu zapalnego.
Prowadzi to do nasilenia zmian miazdzycowych,
co moze by¢ przyczyna pojawienia sie lub nasilenia
niewydolnoéci serca, nadci$nienia tetniczego oraz
choroby niedokrwiennej serca. Niewydolnos¢ serca
moze by¢ powikiana niewydolnoécig nerek (zesp6t
sercowo-nerkowy). Nadci$nienie tetnicze i miazdzy-
canaczynréwniez moga prowadzi¢ do nieodwracal-
nego uszkodzenia nerek [1].

Udowodniono, ze wystepowanie choréb nerek
(klirens kreatyniny < 60 ml/min/1,73 m?i/lub obec-
noéc¢ albuminurii, a tym bardziej bialkomoczu) u pa-
cjentow z chorobami uktadu sercowo-naczyniowego
istotnie zwieksza ryzyko zgonu. Dlatego tak wazne
jest pamietanie o okresowej kontroli funkcji nerek
u pacjentéw z chorobami ukladu krazenia [2-6].

Wykonanie prostych badai moze pozwoli¢ na
wczesne wykrycie choroby, zastosowanie odpo-
wiedniego leczeniaispowolnienie progresji zaréwno
chordb nerek, jak i choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego [3].

*Uwaga! Wydawnictwo Via Medica przygotowato dwutomowa
monografig¢ z wszystkimi publikowanymi odpowiedziami na pytania.
Oba tomy tej monografii s dostepne w ksiggarni internetowej:
www.ikamed.pl

Podstawowe problemy kardionefrologiczne

Waznym zagadnieniem kardionefrologicznym
jest monitorowanie skutecznosci i bezpieczefistwo
stosowanego leczenia sercowo-naczyniowego, na
ktére moze wplynac stan wydolnosci nerek. W przy-
padku niewydolnosci nerek istotne moze by¢ dosto-
sowanie dawki oraz rodzaju lekéw, w tym czesto
stosowanych lekéw hamujacych uklad renina-an-
giotensyna-aldosteron (RAA), do wielkosci klirensu
nerkowego lub nawet odstawienie tych lekéw.

W leczeniu choréb ukladu sercowo-naczyniowego
stosunkowo czestym powiklaniem jest hiperkaliemia
przekraczajgca 5,0 mmol/l, zwigzana z jednoczaso-
wym stosowaniem lekéw wplywajacych na ukltad RAA
(m.in.: inhibitoréw konwertazy agiotensyny lub sarta-
noéw), oszczedzajacych potas lekéw moczopednych,
preparatéw potasu oraz innych, np.: heparyn, lekéw
zwiekszajacych stezenie potasu. Problem wystepuje
szczegllnie czesto przy jednoczesnym uszkodzeniu
nerek. Jednoczesne wilaczenie kilku lekéw tego typu
moze by¢ zbyt ryzykowne [7-10]. U pacjentéw leczo-
nych diuretykami, u ktérych uzyskano istotne zwiek-
szenie diurezy ponad 3000 ml/dobe, moze dochodzi¢
do hipokaliemiihipomagnezemii. Zaburzenia gospo-
darki elektrolitowej (hiper- lub hipokaliemia) moga
prowadzi¢ miedzy innymi do groznych zaburzen
rytmu serca oméwionych w innych rozdziatach [11].

W przypadku leczenia zabiegowego nalezy pa-
mieta¢ o nefropatii pokontrastowej (trzecia pod
wzgledem czestosci przyczyna ostrego uszkodze-
nia nerek u hospitalizowanych, zwiazana z brakiem
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odpowiedniego dzialania nefroprotekcyjnego w gru-
pach ryzyka, miedzy innymi: osoby powyzej 65. roku
zycia, pacjenciz przewlekia niewydolnoscig serca, prze-
wlekla choroba nerek (stezenie kreatyniny > 1,5 mg/dl
lub wspdlczynnik przesgczania kiebuszkowego
[GEFR, glomerular filtration rate] < 60 ml/min/1,73 m?),
cukrzycg, odwodnieniem, szpiczakiem mnogim,
nadci$nieniem tetniczym, zespolem metabolicznym
lub biatkomoczem albo po podaniu zbyt duzej dawki
§rodka kontrastowego. Aby zmniejszy¢ ryzyko nefro-
patii pokontrastowej w grupach ryzyka, nalezy zopty-
malizowac¢ stan nawodnienia chorego (nawodnienie
plynami izotonicznymi), stosowa¢ male dawki niejo-
nowych, niskoosmolalnych srodkéw kontrastowych,
a takze wdrozy¢ inne procedury oméwione w roz-
dziale dotyczacym nefropatii pokontrastowej [12-17].

Pojawienie si¢ bialka w moczu zwykle jest ozna-
ka uszkodzenia nerek. Rodzajiilos¢ wydalanego bial-
ka zalezg od rodzaju choroby nerek, a we wczesnych
stadiach biatkomocz (a przede wszystkim albumi-
nuria) moze by¢ odwracalny. Wydalanie albumin
zmoczem moze by¢ oznaka uszkodzenia ktebuszkéw
nerkowych, ale takze wystepowac u 0s6b na przyktad
znadci$nieniem tetniczym lub niewydolnoscig serca.
Za kazdym razem nalezy sie jednak upewnié, czy
nie jest to wynik falszywie dodatni spowodowany
odwodnieniem, krwiomoczem, infekcja ukladu mo-
czowego, biatkomoczem ortostatycznym lub poda-
waniem $rodkéw alkalizujacych mocz.

Do oznaczenia wielko$ci biatkomoczu nalezy
przede wszystkim kwalifikowa¢ pacjentéw z nowo
stwierdzonym nadci$nieniem tetniczym, niewydol-
noscia sercaiobrzekamizinnego powodu, cukrzyca,
ale takze ze stwierdzonym obnizeniem GFR, krwio-
moczem i chorobami ukltadowymi [18, 19].

»Ztotym standardem” jest oznaczenie st¢zenia
albumin lub bialka w dobowej zbiérce moczu (norma
dlabiatek < 150 mg/24 h, a dla albumin < 30 mg/24 h
lub < 20 ug/min), ale ocena biatkomoczu lub albumi-
nurii jest takze mozliwa w dowolnej prébce moczu,
cho¢ zaleca sig, by byt to mocz poranny. Zawsze na-
lezy wykluczy¢ bialkomocz funkcjonalny i ortosta-
tyczny. W przypadku biatkomoczu ortostatycznego
nalezy poréwnaé wielko$¢ proteinurii w czasie ak-
tywnosciispoczynku, a biatkomocz wynoszacy mniej
niz 50 mg biatka po 8 godzinach w pozycjilezacej nie
wymaga dalszej diagnostyki. Bezobjawowy bialko-
mocz ponizej 1 g/24 hbez innych zaburzen czynnosci

nerek wymaga kontroli co 6-12 miesiecy, ale bialko-
moczu powyzej 1 g/24 h nie nalezy ttumaczy¢ jako
biatkomoczu ortostatycznego [19-22].

Do stwierdzenia obecno$ci biatka w moczu wyko-
rzystuje sie takze, jako badanie przesiewowe, testy
paskowe w kierunku obecnosci albumin w moczu
(prég wykrywalnosci dla testow standardowych wy-
nosi 10-20 mgy/dl, a dla testéw albuminowych 3-4 mg/
/dl). Nalezy jednak pamietac, ze testy nie sa dokladne
i wykrywaja gléwnie obecnos¢ albumin w moczu.
Ponadto nie wykrywaja tez niektérych biatek, na
przykiad: tancuchéw lekkich, a w przypadku alka-
licznego odczynu moczu wyniki moga by¢ fatszywe
dodatnie [20, 21].

Zalecane jest takze badanie stosunku albumin do
kreatyniny w badaniu moczu, w prébce porannej,
i kazdy dodatni wynik testu paskowego powinien
by¢ potwierdzony w badaniu iloSciowym w ciagu
trzech miesiecy przez oznaczenie stosunku stezenia
biatka calkowitego (UPCR, urine protein to creatinine
ratio) lub albumin (UACR, urine albumin to creatinine
ratio) do stezenia kreatyniny w prébce moczu, a jezeli
wynik badania jest dodatni (> 150 mg biatka/1 g kre-
atyniny dla UPCR i > 30 mg albumin/1 g kreatyniny
dla UACR), to co najmniej 2-krotnie w ciagu dwéch
tygodni nalezy przeprowadzi¢ diagnostyke przewle-
ktej choroby nerek [22, 23].

U o0s6b z przewlekla choroba nerek wielko$¢ biat-
komoczu powinna by¢ okresowo kontrolowana przy
uzyciu testow UACR, cho¢ w przypadku wysokich
wartosci (> 0,5-1 g albumin/1 g kreatyniny) dopusz-
czalne jest uzywanie testow UPCR [6, 19-21].

Ze wzgledu na uznanie wielko$ci albuminurii
ibiatkomoczu za niezalezny czynnik ryzyka Smiertel-
nosci, rozwoju choréb nerekichoréb ukladu sercowo-
-naczyniowego albuminurie podzielono na trzy klasy:
* Al — albuminuria ponizej 30 mg/24 h i UACR

ponizej 3 mg/g kreatyniny;

* A2 — albuminuria 30-300 mg/24 h i UACR 30-

-300 mg/g kreatyniny;
¢ A3—albuminuria powyzej 300 mg/24 hi UACR po-

wyzej 300 mg/g kreatyniny (w klasie A3 zawiera sie

takze biatkomocz nerczycowy, w przypadku kt6-
rego albuminuria wynosi > 2200 mg/24 h,a UACR
> 2200 mg/g kreatyniny). Obecnie nie zaleca sie tak-

ze uzywania okreslenia ,mikroalbuminuria” [22].

Najczesciej stosowana metoda oceny funkcji wy-
dalniczej nerek jest oznaczenie stezenia kreatyniny
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w surowicy (przeliczniki w tab. 1). Trzeba jednak
pamietad, ze stezenie kreatyniny w surowicy jest
wypadkowa nie tylko funkcji nerek, ale takze wie-
ku, plci, masy mie$niowej pacjenta, jego stanu odzy-
wienia i stanu nawodnienia. Warto$ci referencyjne
stezenia kreatyniny zawieraja sie w przedziale 0,5
-1,1 mg/dl (zaleznie od laboratorium). Wzrost steze-
nia kreatyniny ponad gérna granice wartosci referen-
cyjnych oznacza zmniejszenie filtracji kigbuszkowej
o okoto 50%, co powoduje, ze badanie to jest malo
przydatne w wykrywaniu wczesnych stadiow prze-
wlektej choroby nerek [20, 24, 25]. Na podwyzszenie
stezenia kreatyniny moga takze wplywacleki (trime-
toprim, cimetidyna, dronedaron) [26].

Stezenie mocznika (przeliczniki w tab. 1) w suro-
wicy krwi powinno si¢ oznacza¢ dopiero u pacjentéw
zniewydolnoscia nerek w zaawansowanym stadium.

Bardziej czutym i doktadnym wskaznikiem funk-
cji nerek, zaleznym od wieku, plciiwskaznika masy
ciala (BMI, body mass index), jest obliczanie GFR. Pra-
widlowe wartosci GRF u mtodych mezczyzn wyno-
sz3 100130 ml/min/1,73 m?, a u kobiet 90-120 ml/min/
/1,73 m%; GFR ponizej 60 ml/min/1,73 m? zwieksza
ryzyko zdarzen sercowo-naczyniowych. Na podsta-
wie tego parametru przewlekla chorobe nerek po-
dzielono na piec¢ stadiow (tab. 2) [22, 27, 28]. Pacjenci
w pierwszych stadiach choroby nerek wymagaja
kontroli GFR co 12 miesiecy, w trzecim stadium — co
sze$¢ miesiecy, w czwartym stadium — co trzy miesia-
ce, a w przypadku schylkowej niewydolnosci nerek
w okresie przeddializacyjnym — co sze$¢ tygodni.

Najdokladniejszym sposobem okreslenia GFR sa
badania klirensu. W celu doktadnej oceny klirensu
kreatyniny (CICr, creatinine clearance) dokonuje sie
wyliczei na podstawie oznaczenia stezenia kreatyniny
(lubinulinyiinnych substancji egzogennych — wyko-
rzystywane gléwnie w badaniach klinicznych) w su-
rowicy iw moczu z dobowej zbidrki, uzywajac wzoru:

CICr [ml/min/1,73 m?] = (Vu [ml] x Ucr [mg/dl])/
/(Scr [mg/dl] X t [min])

gdzie: Vu— objetos¢ moczu, Ucr — stezenie kre-
atyniny w moczu, Scr — stezenie kreatyniny w suro-
wicy, t — czas trwania badania w minutach, zwykle
1440 (liczba minut w dobie).

Wartoéci klirensu nerkowego mozna takze ustali¢
na podstawie badan scyntygraficznych przy uzyciu
SICr-EDTA czy #mTc-DTPA, ale podobnie jak w przy-
padku badan z inuling, z powodu trudnosci z ich
wykonaniem, metody te stosuje si¢ rzadko [29, 30].

Ze wzgledu na trudnoéci z wykonaniem badan
klirensu (dos¢ diugi czas badania i mozliwe trudnosci
we wspdlpracy z pacjentem oraz obcigzenie organi-
zmu w przypadku badania z substancjami egzogen-
nymi) zaproponowano, by GFR oblicza¢ za pomoca
réznych wzoréw na podstawie stezenia kreatyniny
w surowicy. Najprostszym, ale nieprecyzyjnym, spo-
sobem okreslenia GFR jest wzor:

GFR = (klirens mocznika + klirens kreatyniny)
12
gdzie:
klirens kreatyniny [ml/min/1,73 m?] =
= (Vu [ml] X Ucr [mg/dl])/(Scr [mg/dl] X t [min])

Tabela 1. Wzory do przeliczania stezen kreatyniny i mocznika z jednostek tradycyjnych na jednostki

uktadu Sl i z jednostek uktadu Sl na jednostki tradycyjne
mg/dl x 88,4 = umol/I
mg/dl x 0,166 = mmol/I

Kreatynina

Mocznik

umol/l x 0,011 = mg/dl
mmol/l X 6,03 = mg/dl

Tabela 2. Stadia przewlekiej choroby nerek

Stadium przewlektiej choroby nerek

Stadium 1 — uszkodzenie nerek (albuminuria, biatkomocz, krwinkomocz

lub nieprawidtowe wyniki badan obrazowych)

Stadium 2 — tagodne obnizenie GFR

Stadium 3a — tagodne do umiarkowanego obnizenie GFR
Stadium 3b — umiarkowane do cigzkiego obnizenie GFR
Stadium 4 — ciezkie obnizenie GFR

Stadium 5 — schytkowa niewydolno$¢ nerek

Warto$¢ GFR [ml/min/1,73 m?]
> 90

60-89
45-59
30-44
15-29
< 15*

*Lub dializoterapia; GFR (glomerular filtration rate) — wspétczynnik przesgczania kigbuszkowego
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klirens mocznika [ml/min/1,73 m?] =
= (Vu [ml] X Uur [mg/d1])/(Sur [mg/dl] X t [min])

(Vu — objetos¢ moczu, Ucr — stezenie kreatyni-
ny w moczu, Scr — stezenie kreatyniny w surowicy,
Uur — stezenie mocznika w moczu, Sur — steze-
nie mocznika w surowicy, t — czas trwania badania
w minutach, zwykle 1440 [liczba minut w dobie]) lub
w przypadku zaawansowanej przewleklej niewydol-
noéci nerek: GFR = (1:Scr) x 100, gdzie Scr — steze-
nie kreatyniny [31, 32].

Najczesciej wykorzystuje sie wzory Cockrofta-
-Gaulta i MDRD (Modification of Diet in Renal Disease
Study Group), a takze CKD-EPI (Chronic Kidney Dise-
ase Epidemiology Collaboration) (tab. 3). Wzér MDRD
wystepuje w dwoch wersjach — skréconej i pelnej.
Szacowany GFR (eGER, estimated GFR) u 0oséb zdro-
wych obliczony na podstawie MDRD jest zanizony,
ale w przypadku zaawansowanych stadiow prze-
wleklej choroby nerek jest bardziej doszacowany niz
w przypadku warto$ci ustalonej za pomoca wzoru
Cockrofta-Gaulta. Wz6r CKD-EPI jest dokladniejszy
przy GFR ponad 60 ml/min/1,73 m? [21, 33-35].

Chociaz wyniki obliczen wedlug powyzszych
formul nie sa idealne, bo uzyskane wartosci sg przy-
blizone, zaleznie od wieku, rasy, masy ciala i stopnia
uszkodzenia nerek, to jednak doich wyliczenia zwy-
kle wystarczaja oznaczenie stezenia kreatyniny (oraz

stezen azotu mocznikowego [BUN, blood urea nitro-
gen] ibiatka catkowitego dla pelnego wzoru MDRD)
oraz wiek, ple¢, rasa i masa ciala, czyli dane, ktére
kazdy lekarz moze uzyskac¢ w swoim gabinecie bez
dodatkowego wysilku, a obliczenia mozna wykonaé
za pomoca kalkulatoréw nefrologicznych, a takze kal-
kulatoréw dostepnych 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 wskaZznikéw
funkcji nerek jest cystatyna C (norma 0,52-0,98 mg/1),
ktora, podobnie jak kreatynina, jest markerem endo-
gennym. Uwaza sie, Ze stezenie cystatyny C znacznie
silniej niz stezenie kreatyniny koreluje z GFR, a na
podstawie zmian jej stezenia mozna szybciej prze-
widzie¢ ryzyko rozwoju przewleklej choroby nerek.
Podwyzszone stezenie cystatyny Cjest tez zwigzane
z wiekszym ryzykiem zgonu z powodu choréb ukfa-
du krazenia [17, 38-42].

Cystatyna C lepiej niz kreatynina wskazuje na
niebezpieczenstwo ostrego uszkodzenia nerek
i ewentualna potrzebe leczenia nerkozastepczego
u pacjentéw poddanych kardiochirurgicznemu po-
mostowaniu aortalno-wieficowemu lub procedurom
z podaniem $rodkow kontrastowych. Podobnie jak
w przypadku GFR oznaczenie stezenia cystatyny C

Tabela 3. Najczesciej uzywane wzory do obliczania GFR

Wzory Cockrofta-Gaulta

CICr [ml/min] = (140 — wiek [lata]) x masa ciafa [kg]/(72 x Scr [mg/dl]) x (0,85, jesli kobieta)

lub

CICr [ml/min] = (140 — wiek) X masa ciata/(0, 81 x Scr [umol/l]) x (0, 85, jesli kobieta)

U wigkszosci osob CICr wyliczony ze wzoru Cockrofta-Gaulta najczgsciej odpowiada GFR (gdyz ich $rednia BSA wynosi
ok. 1,7 [1,6-1,9 m?]), jednak u oséb ekstremalnie otytych lub szczuptych wskazane jest skorygowanie CICr o BSA:

CICr skorygowany [ml/min/1,73 m?] = CICr x 1,73/BSA

Skréocony wzér MDRD (Modification of Diet in Renal Disease Study Group)
eGFR [ml/min/1,73 m2] = 186 X (SCr [mg/dI])~1:154 x (wiek [lata])=0203 x (0,742, je$li kobieta) x (1,212, jesli Afroamerykanin)

lub

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 32788 X (SCr [umol/I])~1.154 x (wiek [lata])~0:203 x (0,742, jesli kobieta) X (1,212, jesli Afroamerykanin)

Petna wersja wzoru MDRD

eGFR [ml/min/1,73 m2] = 170 X (SCr [mg/dI])~%:999 x (wiek [lata])0:176 x (0,762, jesli kobieta) x (1,180, jesli Afroamerykanin)

x (BUN [mg/dI])=170 x (albuminy [g/dl])*0.3'8

Wzoér CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)

eGFR = 1412 x (Scr/b)C x (0,993)Wiek

GFR (glomerular filtration rate) — wspotczynnik przesgczania kigbuszkowego; CICr (creatinine clearance) — klirens kreatyniny; Scr — ste-
zenie kreatyniny; BSA (body surface area — Du Bois formula) — powierzchnia ciata [m2] = 0,007184 x (wzrost [cm])%725 x (masa cia-
ta [kg])?425; BUN (blood urea nitrogen) — azot mocznikowy [mg/dl] = (mocznik [mg/dl])/2,14; eGFR(estimated GFR) — szacowany GFR;
a— 163 dla mezczyzn i 166 dla kobiet; b — 0,9 dl mezczyzn i 0,7 dla kobiet; c — (-0,411), jesli Scr< 0,9 (-1,209), jesli Scr > 0,9 dla mezczyzn oraz

(-0,329), jesli Scr< 0,7 (-1,209), jesli Scr > 0,7 dla kobiet
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jest rowniez pomocne w ustaleniu prawidlowego
dawkowania lekéw, cho¢ obecnie w tym celu wyko-
rzystuje sie wartoSci GFR obliczanego z formuty dla
kreatyniny [17, 39, 40, 43, 44].

Do wyliczania GFR na podstawie oznaczonego
stezenia cystatyny C badacze proponuja zastosowa-
nie r6znych wzorow:

GFR [ml/min/1,73 m?] = 80,35/(Scys) - 4,32
GFR [ml/min/1,73 m?] =124/(Scys) - 22,3
gdzie Scys —stezenie cystatyny C, ale oznaczanie
stezen cystatyny C wciaz nie jest powszechne.

Warto$¢ oznaczania stezen cystatyny C potwier-
dzono w wielu sytuacjach klinicznych. U pacjentéw
z nadci$nieniem tetniczym leczonych sartanami,
u ktoérych obnizylo sie stezenie cystatyny C, pomi-
mo braku zmiany stezenia kreatyniny, stwierdzono
poprawe wartosci skurczowego i rozkurczowego cié-
nienia tetniczego oraz poprawe wskaznikoéw oporu
naczyniowego w badaniu metodg doplera. Stwier-
dzono takze zwigzek stezenia cystatyny C z wielko-
$cig albuminurii [17, 39, 45].

U pacjentéw z choroba niedokrwienng serca,
u ktérych obserwuje sie wysokie stezenie cystatyny C
w surowicy, zwieksza sie ryzyko zgonu i epizoddw ser-
cowo-naczyniowych, zaréwno w przypadku choroby
stabilnej, jak i ostrego zespolu wieficowego [46-48].

Wsréd nowych markeréw funkceji nerek najbar-
dziejinteresujaca i przydatna wydaje sie by¢ lipokali-
naneutrofilowa zwiazana z zelatynaza (NGAL, neu-
trophil gelatinase-associated lipocalin) oznaczana w mo-
czuisurowicy, ktdra jest wczesnym markerem ostrej
niewydolnosci nerek/ostrego uszkodzenia nerek u pa-
cjentéw na oddziatach intensywnej terapii, a takze
u 0s0b z niewydolnoscig serca i po przezskdrnej an-
gioplastyce wienicowej w przypadku rozwoju nefro-
patii pokontrastowej. Podwyzszenie stezenia NGAL
w surowicy i moczu ,przepowiada” ostre uszkodze-
nie nerek 24-48 godzin wczesniej, nawet przed za-
obserwowaniem zmiany w stezeniu kreatyniny. Jed-
nak podwyzszone stezenia NGAL zdarzaja sie takze
w niewydolnoéci nerek rozwijajacej sie u oséb z po-
socznicg [49-52].

Inny marker ostrego uszkodzenia nerek — cza-
steczka uszkodzenia nerek 1 (KIM-1, kidney injury
molecule 1) pojawia sie w moczu w przypadku tok-
syczengo lub niedokrwiennego uszkodzenia nerek
iréwniez jest bardzo wczesnie wykrywana. Niedo-
okreslong warto$¢ ma takze interleukina 18 [51].

Zespoty sercowo-nerkowe

Choroby uktadu sercowo-naczyniowego i cho-
roby nerek wzajemnie nasilaja swéj przebieg i po-
garszaja rokowanie pacjenta. Dlatego istotne jest
monitorowanie funkcji nerek u oséb z chorobami
ukladu krazenia. Szczegélng grupe chorych stano-
wia pod tym wzgledem pacjenci z niewydolnoscia
serca, a wzajemne oddzialywania miedzy rozwo-
jem niewydolnosci serca i niewydolnosci nerek sa
udowodnione (zespét sercowo-nerkowy). Czynniki
ryzyka sercowo-naczyniowego (m.in.: nadci$nienie
tetnicze, cukrzyca, dyslipidemia, otylos¢, palenie
tytoniu) przyczyniajq sie zardéwno do rozwoju nie-
wydolnosci serca, jak i niewydolnosci nerek [1]. Po-
jawienie sie lub wzrost albuminurii zwieksza ryzyko
$miertelnosci ogélnej u 0séb obcigzonych chorobami
ukladu sercowo-naczyniowegoi przyspiesza rozwoj
schylkowej niewydolnosci nerek [6, 53, 54].
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Przydatnos¢ badan nieinwazyjnych
w stratyfikacji ryzyka w stabilnej chorobie wieficowej

lek. Eulalia Welk

| Katedra i Klinika Kardiologii Warszawskiego Uniwersytetu Medycznego

Wstep

Stabilna choroba wieficowa (dlawica piersiowa)
to zespol kliniczny charakteryzujacy sie uczuciem
boélu w klatce piersiowej (lub dusznoscig wysilko-
wa — u chorych starszych i w podeszlym wieku),
zmeczeniem, rzadziej bélem brzucha, nudnosciami,
z powodu niedokrwienia mig$nia sercowego wywo-
tanego zwykle wysitkiem fizycznym i niezwigzanego
z martwica mie$nia sercowego. Powodem jest nie-
dostateczna podaz tlenu w stosunku do zapotrze-
bowania mies$nia sercowego. O stabilnej chorobie
wieficowej mozna moéwi¢, jesli objawy dlawicowe
utrzymuja sie na tym samym poziomie przez okolo
dwa miesigce.

Badania nieinwazyjne stosowane
w diagnostyce choroby wieiicowej
Badania laboratoryjne
Pomagaja ustali¢ obecno$¢ czynnikéw ryzyka
sercowo-naczyniowego pod postacia hiperlipidemii,
zaburzen gospodarki weglowodanowej oraz rézni-
cowac z innymi przyczynami wystapienia dolegli-
wosci dlawicowych (niedokrwisto$¢, nadczynnosé
tarczycy).
Zalecenia dotyczace badan laboratoryjnych we
wstepnej ocenie diagnostycznej dlawicy:
¢ klasa I — u wszystkich chorych: profil lipidowy
na czczo — cholesterol catkowity, cholesterol

frakcji LDL, cholesterol frakcji HDL, triglicery-
dy (zalecenie IB), glikemia na czczo (IB), pelna
morfologia (IB), kreatynina (IB), doustny test tole-
rangji glukozy (IB), hemoglobina glikowana (IB);
* Kklasa I — jesli istniejq szczegdlne wskazania na
podstawie oceny klinicznej: wskazniki uszkodzenia
miesénia sercowego (IA), ocena funkgji tarczycy (IC);
* klasaIla— peptyd natriuretyczny typu B (IIa/C);
 klasa IIb — biatko C-reaktywne metoda wyso-
kiej czulosci (hs-CRE, high-sensitivity C-reactive
protein), lipoproteina A, apolipoproteina A, apo-
lipoproteina B, homocysteina, hemoglobina gli-
kowana (HbA, ).
Zalecenia dotyczace badan laboratoryjnych
w okresowej kontroli u chorych z przewlekla stabil-
na dlawica: klasa IC — profil lipidowy oraz glikemia
na czczo co roku (IC).

Elektrokardiografia spoczynkowa

U wiekszo$ci chorych, ktérzy nie przebyli zawalu
serca, zapis EKG miesci sie w zakresie normy. Wyko-
nany w czasie b6lu w polowie przypadkéw ujawnia
cechy niedokrwienia mie$nia sercowego, gtdwnie
w postaci obnizenia odcinka ST. Zapis EKG moze
ujawni¢ cechy przebytego zawalu serca. Obnizenie
odcinka ST w okresach bezbdélowych moze wska-
zywac na istotne niedokrwienie lewej komory lub
wigzac si¢ z innymi przyczynami zmian ST.
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