Migotanie przedsionkow
a chorohy nerek

STRESZCZENIE

Zaburzenia rytmu serca, a w tym migotanie przedsionkéw, wystepuja znaczaco czesciej
u pacjentéw z przewlekig chorobg nerek, szczegolnie w jej schytkowej fazie. Opieka nad
pacjentem z niewydolnos$cig nerek oraz migotaniem przedsionkoéw stanowi dla lekarza
duze wyzwanie. Charakter tych chordb oraz ich naturalny przebieg nastreczaja wielu
probleméw w codziennej praktyce klinicznej. Niestety leczenie opiera si¢ giownie na
intuicji i doSwiadczeniu lekarza, wymaga wielkiej rozwagi i pokory. Postgpowanie w przy-
padku wystapienia tych zaburzen nie jest oparte na algorytmach czy wytycznych mie-
dzynarodowych towarzystw naukowych. Brakuje tez duzych, randomizowanych badan
klinicznych, oceniajacych bezpieczenstwo i skutecznos$é poszczegoinych metod leczni-
czych w tej grupie chorych. Odrebne postepowanie wynika z uposledzonej czynno$ci
nerek i wymaga indywidualnego podejscia zarowno podczas leczenia farmakologicz-
nego (leczenie antyarytmiczne i przeciwzakrzepowe), jak i zahiegowego (ablacja). Zmie-
niona farmakokinetyka lekow —zwtaszcza obnizony metabolizmem —zwigksza czgstos¢é
ich toksycznego dziatania, w tym wptywu proarytmicznego w przypadku lekow antyaryt-
micznych oraz krwotocznego w przypadku lekow przeciwzakrzepowych.

Spiralna tomografia komputerowa (sCT) lewego przedsionka (LA), ujs¢ zyt ptucnych
(PVs), tetnic wiencowych oraz koronarografia to hadania szczegétowo obrazujace ana-
tomie powyzszych struktur. Badanie sCT jest niezbedne przed ablacja podioza migota-
nia przedsionkow, ale wymaga dozylnego podania kontrastu, co moze wigza¢ sie z roz-
winigciem lub pogorszeniem dotychczas istniejacej dysfunkeji nerek (nefropatia pokon-
trastowa). Wyjsciowo uposledzona czynnos¢ nerek, przejawiajaca sie podwyzszona kre-
atyninemig i/lub zmniejszonym wskaznikiem przesaczania kighuszkowego (GFR) i/lub
inne nieprawidfowos$ci czynnosciowe lub morfologiczne nerek, zwigkszaja ryzyko wy-
stapienia nefropatii pokontrastowej. Nakazuje to odpowiednio wczesng identyfikacje
tych pacjentow i optymalne przygotowanie do badania z uzyciem Srodkow kontrasto-
wych. Przygotowanie opiera sie¢ w przede wszystkim na odpowiednim nawodnieniu
pacjenta, gdyz do dzisiaj brakuje skutecznej substancji o udowodnionym dziataniu cy-
toprotekcyjnym, ktdra zapobiega uszkodzeniu cewek nerkowych.
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Czestos¢ migotania
przedsionkow jest duzo
wyzsza u pacjentow
z niewydolnos$cia nerek
niz w ogdinej populaciji

Wraz z obnizaniem si¢
wskaznika GFR, wzrasta
ryzyko tachyarytmii
przedsionkowych, w tym
gtownie migotania
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WPROWADZENIE

Zarowno pogorszenie funkcji nerek, wyra-
zajace si¢ spadkiem wskaznika przesaczania
ktebuszkowego (GFR, glomerular filtration
rate), jak i migotanie przedsionkéw, wyste-
puja znacznie czesciej u starszej czesci popu-
lacji. Obie te nieprawidtowosci sa ciagiem
patologicznych proceséw wzajemnie si¢ na-
silajacych, przybierajacych postac przysto-
wiowego blednego kota. Czynniki ryzyka
rozwinigcia si¢ przewlektej niewydolnosci
nerek prowadza rowniez czesto do powsta-
nia podloza arytmii, warunkéw wyzwalaja-
cych i podtrzymujacych arytmie [1].

Wraz z obnizaniem si¢ wskaZnika GFR,
wzrasta ryzyko tachyarytmii przedsionko-
wych, w tym gtéwnie migotania [2].

Mechanizmy patogenetyczne lezace
u podstaw powstania arytmii u 0séb z cho-
roba nerek, sa bardzo ztozone. Naleza do
nich miedzy innymi zaburzenia elektrolito-
we, wahania objetosci ptynéw ustrojowych
oraz zaburzenia ultrastrukturalne w obrebie
miesénia sercowego [3].

Skale problemu obrazuja duze badania
populacyjne, takie jak amerykanskie Natio-
nal Health and Nutrition Examination Survey
(NHANES III) oraz polskie PolNef, w kt6-
rych wykazano obecno$¢ cech uszkodzenia
lub przewlektej choroby nerek (PChN) u od-
powiednio 111 16% osdb [4, 5]. Oznacza to,

ze ponad 5 mIn mieszkaficow naszego kraju

Tabela 1

ma postepujaca chorobeg nerek lub jest nig

zagrozonych.

DEFINICJA ORAZ STADIA

PRZEWLEKLEJ CHOROBY NEREK

Wedtug definicji National Kidney Founda-

tion z 2002 roku rozpoznanie PChN opiera

si¢ na dwoch kryteriach [6]:

1. kryterium pierwsze: uszkodzenie nerek
utrzymujace si¢ powyzej 3 miesigcy, de-
finiowane jako obecno$¢ strukturalnych
lub czynnoS$ciowych nieprawidlowosci
nerek, z prawidtowa lub zmniejszona fil-
tracja ktgbuszkowa objawiajaca sie:
a.nieprawidtowosciami morfologiczny-

mi moczu i/lub krwi,
b.wskaznikami uszkodzenia nerek;

2. kryterium drugie: obnizenie filtracji kte-
buszkowej ponizej 60 ml/min/1,73 cm?2
przez 3 miesiace lub wigcej, z cechami
uszkodzenia nerek lub bez nich (tab. 1).

EPIDEMIOLOGIA

Czestos$¢ migotania przedsionkéw jest duzo
wyzsza u pacjentéw z niewydolno$cia nerek
niz w ogdlnej populacji.

Znaczaco wigksza u pacjentow ze schyt-
kowa niewydolnoScia nerek poddawanych
hemodializie i wynosi wedlug réznych auto-
row 13-27%. Wynika to z tego, ze sama nie-
wydolno$¢ nerek, jako zespét niekorzyst-

nych procesow patologicznych, jest uznawa-

Definicja oraz stadia przewlektej choroby nerek wediug NKF K/DOQI [6]

GFR Z uszkodzeniem nerek* Bez uszkodzenia nerek*
[ml/min/1,73 m?]

NT** Bez NT** NT** Bez NT**
=90 1 1 NT Norma
60-89 2 2 NTz |GFR  Obnizony GFR
30-59 8 3 3 8
15-29 4 4 4 4
< 15 (lub dializy) 5 5 5 5

Zacieniony obszar odpowiada przewlekiej chorobie nerek, cyfry to stadia PChN
* Uszkodzenie nerek definiowane jako obecno$¢ markeréw uszkodzenia nerek, w tym nieprawidtowoéci w badaniach laborato-

ryjnych krwi, moczu oraz obrazowych

** NT — nadci$nienie tetnicze definiowane jako =140/90 mm Hg, lub > 90. percentyla wzgledem wzrostu i pici u dzieci

www.fmr.viamedica.pl



Ogniska i podtoze w PVs
LoM, CS, SVC, LA, RA

0$rodkowy uktad nerwowy,

A

A

systemowy i sercowy AUN

CHF

Niewydolno$¢ nerek

»
I igotanie przedsiemkow I

Nadci$nienie tetnicze,

AN

CHD

v

A

Narzagdowe ukfady humoralne

Rycina 1. Czynniki usposabiajace, wyzwalajgce i podtrzymujgce migotanie przedsionkéw u chorych

z niewydolnoscig nerek. PVs — zyty ptucne, LoM — wiez

adfo Marshalla, CS — zatoka wiencowa, SVC — zyta

gtdwna gorna, LA — lewy przedsionek, RA — prawy przedsionek, CHD — choroba wiencowa,

CHF — zastoinowa niewydolno$¢ serca

Tabela 2

Czynniki sprzyjajace wystapieniu arytmii u pacjentow z niewydolnoscig nerek [7]

Czynniki odpowiedzialne Czynniki wyzwalajgce Czynniki modyfikujgce

za powstanie podioza

arytmogennego

Miesien sercowy: m zmiany rytmu serca I neuropatia autonomiczna

m przerost m ekstrasystolia m niedokrwienie

m widknienie m zaburzenia wodno-elektrolitowe

m wapnienie

m rozstrzen

naza czynnik ryzyka arytmii. Oprocz tego, za
mechanizmy patogenetyczne, zaangazowa-
ne w powstanie obydwu tych patologii, od-
powiadaja podobne czynniki (nadci$nienie
tetnicze, niewydolnosé serca, cukrzyca, oty-
os¢, nikotynizm, stres oksydacyjny, procesy

zapalne).

PATOGENEZA MIGOTANIA PRZEDSIONKOW

U PACJENTOW Z NIEWYDOLNOSCIA NEREK
Zmiany patogenetyczne, prowadzace do
wystapienia arytmii, w tym migotania przed-
sionkéw, u pacjentéw z niewydolnoscia ne-
rek mozna podzieli¢ na czynniki usposabia-
jace, wyzwalajace (ogniska i podtoze z PVs,
CS, LoM, SVC, LA, RA), podtrzymujace
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m proarytmia (diuretyki)

m rownowaga kwasowo-zasadowa

i modulujace arytmie. Podzial ten jest
sztuczny, gdyz jeden z czynnikéw moze od-
powiadac jednocze$nie zaréwno za wyzwa-
lanie, jak i za modyfikowanie arytmii. Wza-
jemne oddziatywanie tych sktadowych,
przedstawionych na rycinie 1, stanowi o ob-

razie arytmii (tab. 2).

PRZYGOTOWANIE PACJENTOW

Z PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

DO ABLACJI PODEOZA AF

Pacjenci z przewlekla niewydolnoScia nerek,
kwalifikowani do zabiegowego leczenia
(ablacji) migotania przedsionkéw, wymagaja
szczegblnejuwagina kazdym etapie leczenia,
gdyz obarczeni sg potencjalnie duzo wick-

Bartosz Duda i wsp.
Migotanie przedsionkow
a chorohy nerek
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Nefropatia kontrastowa
jesttrzecia co do
czestosci, a pierwsza
toksyczng przyczyng
ostrej niezapalnej
niewydolnosci nerek

Konieczna jest
identyfikacja pacjentow
obcigzonych
zwigkszonym ryzykiem
nefropatii kontrastowej
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szym ryzykiem powiktaf. Ryzyko to wystepu-
je na kazdym etapie procedury, w czasie za-

biegu, jak i w okresie okotozabiegowym.

Il Szczepienie przeciwko wirusowemu
zapaleniu watrohy typu B

Jak kazda procedura inwazyjna, ablacja droga
przezzylna wiaze si¢ z ryzykiem infekcji wiru-
sem zapalenia watroby (WZW) typu B. Dla-
tego tez kazdy pacjent poddawany temu za-
biegowi powinien otrzymac petny schemat
szczepienia, optymalnie w standardowym
schemacie 0-1-6 miesiecy. Odpornos¢ uzy-
skiwana jest zazwyczaj po okoto 2 tygodniach
po drugiej dawce szczepionki. Powinno si¢
jednak za kazdym razem oznacza¢ stgzenie
przeciwciat anty HBs, gdyz nie zawsze osiaga-
ne jest ich wystarczajace stezenie zabezpie-
czajace, czyli powyzej 10 m j.m./ml. W przy-
padku pilnej koniecznosci wykonania zabie-
gu, zaleca si¢ szczepienie w schemacie przy-
spieszonym, czyli 0-7-21 dni (dotyczy prepa-
ratu Engerix) i planowanie ablacji najwcze-
$niej 2 tygodnie po ostatniej dawce, réwniez
po uprzednim potwierdzeniu uzyskanej od-
pornosci badaniem stgzenia przeciwcial.
W przypadku niewytworzenia zabezpieczaja-
cego stezenia przeciwciat antyHBs, pomimo
pelnego cyklu szczepien, zaleca si¢ doszcze-
pienie pojedyncza dawka szczepionki i po-
nowna kontrole stezenia przeciwcial naj-
wczesniej za 2 tygodnie.

Poznanie szczeg6towej anatomii lewego
przedsionka i uj$¢ zyt ptucnych to nieodzow-
ny element udanego zabiegu. W tym celu
wykonywane jest badanie spiralnej tomo-
grafii komputerowej — TK (LA, PVs) z po-
daniem §rodka kontrastowego, co moze wia-
zacé si¢ z ryzykiem nefropatii pokontrastowe;j

(CMN, contrast-mediated nephropathy).

Il Zapohieganie nefropatii
kontrastowej

Nefropatia kontrastowa jest trzecia co do

czestosci, a pierwsza toksyczna przyczy-

na ostrej niezapalnej niewydolnosci nerek

u pacjentéw hospitalizowanych [10-12]. Sta-
nowi przyczyn¢ okoto 10% przypadkow
ostrej niewydolnosci nerek (ONN) nabytej
w szpitalu [13]. Jako wyznacznik przyjmuje
sie zwigkszenie stezenia kreatyniny w surowi-
cy powyzej 25% lub 0,5 mg/dl w ciagu 48-72
godzin w poréwnaniu ze stezeniem wyjScio-
wym. Jest to ostre, gtéwnie czynnoSciowe
uszkodzenie cewek nerkowych [19], spowodo-
wane niedokrwieniem miazszu nerki oraz stre-
sem oksydacyjnym [20]. Dochodzi do przewagi
substancji naczyniokurczacych (endotelina,
adenozyna) nad substancjami wazodylatacyj-
nymi (prostacyklina, tlenek azotu) [22]. Za
stres oksydacyjny odpowiedzialne sa wolne
rodniki generowane przez §rodek kontrasto-
wy [21]. Zwykle dysfunkcja cewek ma tagod-
ny charakter i wycofuje si¢ po kilku dniach.

Zgodnie z wytycznymi European Socie-
ty for Urological Research (ESUR) przed kaz-
dym badaniem z uzyciem jodowego Srodka
kontrastowego konieczna jest identyfikacja
pacjentéw obcigzonych zwiekszonym ryzy-
kiem nefropatii kontrastowej. Zadanie to
miedzy innymi nalezy do lekarzy pierwsze-
go kontaktu.

OZNACZ STEZENIE KREATYNINY

NA 7 DNI PRZED PODANIEM
KONTRASTU U PACJENTOW:

m ze znanym wczesniej obnizeniem eGFR
< 60 ml/min/1,73 m2 i/lub podwyzszonym
stezeniem kreatyniny,

m chorych na cukrzyce i przymujacych
metformine,

= majgcych otrzymac kontrast dotetniczo,

m zwywiadem choréb mogacych mie¢ wptyw
na obnizony GFR, np.: po operacji nerek,
z chorobg nerek, biatkomoczem, cukrzyca,
nadcisnieniem tetniczym, zastoinowag nie-
wydolnoscig serca, dng, otrzymujgcych leki
nefrotoksyczne.

Czynniki ryzyka CMN wedtug

ESUR [15]:

1. zalezne od pacjenta

— eGFR ponizej 60 ml/min/1,73 m? lub
podwyzszone stezenie kreatyniny (szcze-

www.fmr.viamedica.pl



Tabela 3
Grupy ryzyka CMN wedfug Waybill [14]

Grupa duzego ryzyka

Grupa umiarkowanego ryzyka

m pacjenci z klirensem kreatyniny < 25 ml/min

m pacjenci z klirensem kreatyniny 25-50 ml/min
oraz czynnikami ryzyka

gblnie gdy wystepuja na tle nefropatii cu-
krzycowej),

zastoinowa niewydolnos¢ serca,
niedawne podanie Srodka cieniujacego,
odwodnienie,

dna moczanowa,
— wiek powyzej 70 lat,
— jednoczesne stosowanie lekéw nefrotok-

sycznych (np. NLPZ);

NIEPODAWAJ PONOWNIE

KONTRASTU W CIAGU PIERWSZYCH
KILKU DNI

2. zalezne od kontrastu
— wysokoosmolarne §rodki kontrastowe,

— duzailos¢kontrastu (> Smlna 1 kgm.c./st.).

I Zalecane postepowanie zapohieyajace

nefropatii wedfug ESUR

Postepowanie przygotowawcze u pacjentéw

z grupy zwiekszonego ryzyka (tzn. u ktérych

¢GFR jest mniejszy niz 60 ml/min/1,73 m?

i/lub stezenie kreatyniny jest podwyzszone)

oraz wspolistnieja czynniki ryzyka CMN

(patrz wyzej):

— wyb0r alternatywnej techniki obrazowa-
nia, jezeli jest to mozliwe,

— odstawienie lekéw nefrotoksycznych
(np. NLPZ), mannitolu i diuretykéw pe-
tlowych przynajmniej na 24 godziny
przed badaniem,

— nawodnienie pacjentéw, w tym: podanie
roztworu soli fizjologicznej z szybkoscia
1,0 ml/kg/godzing (zaleznie od stanu),
ktére powinno rozpoczaé si¢ przynaj-

mniej 6 godzin przed badaniem i by¢
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m pacjenci z klirensem kreatyniny 25-50 ml/min

m pacjenci z klirensem kreatyniny 50-75 ml/min
oraz z czynnikami ryzyka

kontynuowane przez przynajmniej 6—-12

godzin po nim.

U pacjentéw przyjmujacych metformi-
ne, u ktérych eGFR wynosi 30-60 ml/min/
/1,73 m? lub stezenie kreatyniny jest podwyz-
szone, nalezy odstawi¢ lek na 48 godzin
przed planowanym badaniem, u 0s6b z pra-
widlowym stgzeniem kreatyniny i eGFR
powyzej 60 ml/min/1,73 m? nie ma koniecz-
noSci odstawiania metforminy. Ponowne
wilaczenie leku zalecane jest w przypadku
braku wzrostu stezenia kreatyniny w ciagu
48 godzin po podaniu kontrastu. Metformi-
n¢ mozna zamienic na inny doustny lek prze-
ciwcukrzycowy (pochodne sulfonylomocz-
nika, akarboza) lub podskoérne iniekcje in-

suliny.

W przypadku eGFR ponizej 30 mi/min/1,73 m2
zaréwno stosowanie metforminy, jak i jodo-
wych srodkéw kontrastowych jest niewska-
zane*

*przy uposledzonej funkcji nerek nastepuje akumulacja met-
forminy, ktéra wydalana jest w stanie niezmienionym przez
nerki. Rosnie wowczas ryzyko kwasicy mleczanowej. Sama
metformina natomiast nie powoduje niewydolnos$ci nerek.

Objawami sugerujacymi kwasice mle-
czanowa sa: nudnosci, wymioty, zaburzenia
Swiadomosci, bole w nadbrzuszu, brak tak-
nienia, biegunka oraz wzmozone pragnie-
nie. W badaniach laboratoryjnych obserwu-
jesi¢ obnizenie pH =< 7,25 oraz stgzenie mle-
czanOw w surowicy powyzej S mmol/l.

W przypadku wzrostu stezenia kreaty-
niny (oznaczenie po 24 godz. od podaniu
kontrastu), nalezy zwigkszy¢ podaz ptynow
i obserwowac pacjenta. Oznaczenia powta-

rza si¢ w kolejnych dniach, az do uzyskania

Bartosz Duda i wsp.
Migotanie przedsionkow
a chorohy nerek

U pacjentow
przyjmujacych
metformine, u ktérych
eGFR wynosi 30-60 ml/
/min/1,73 m2 lub stezenie
kreatyniny jest
podwyiszone, nalezy
odstawic lek na

48 godzin przed
planowanym badaniem
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Niewydolnos¢ nerek

u pacjentow z migotaniem
przedsionkow stanowi
niezalezny czynnik ryzyka
powiktan zakrzepowo-
-zatorowych, a wielkos¢
filtracji kigbuszkowej

i biatkomoczu moze
stuzy¢ w okresleniu
ryzyka i pomagac

w podjeciu decyzji

o0 wtaczeniu leczenia
przeciwzakrzepowego

w ramach prewenciji
niedokrwiennego udaru
moézgu
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Tabela 4

Klasyfikacja powiktan po donaczyniowym podaniu wodnych jodowych srodkéw
cieniujgcych

Lekkie Umiarkowane Ciezkie

m pokrzywka m obrzek krtani m zatrzymanie oddechu
m wymioty m rozlegta pokrzywka m drgawki

m kichanie m omdlenie m obrzgk ptuc

m Swigd skory m skurcz oskrzeli W zatrzymanie krazenia

m uczucie ciepfa

m chrypka

m kaszel

m nudnosci

m obfite pocenie sie

normalizacji stezenia kreatyniny. W razie
dalszego wzrostu jej stezenia i/lub spadku
diurezy, konieczna jest konsultacja nefrolo-
giczna (tab. 4).

W chwili obecnej nie istnieje substancja o udo-
wodnionym dziataniu nefroprotekcyjnym, kto-
ra miataby zmniejszac ryzyko wystgpienia
CMN.

PREWENCJA

Prewencja wystapienia migotania przed-
sionkéw u pacjentéw z niewydolnoScia ne-
rek polega na dbaniu o dobre wyréwnanie
metaboliczne u chorych z cukrzyca, lecze-
niu nadci$nienia tetniczego, niedokrwisto-
Sci, zaburzen lipidowych, elektrolitowych
oraz gospodarki wapniowo-fosforanowe;j.
Prowadzi¢ one moga bezpoSrednio lub po-
§rednio (choroba wieficowa, niewydolno§¢
serca) do wystapienia zaréwno arytmo-
gennego podloza, jak i czynnikéw wyzwa-
lajacych i podtrzymujacych arytmie. Waz-
ne jest rowniez umiejetne stosowanie te-
rapii moczopednej, z uwagi na to, ze leki
moczopedne sa czgstym Zrodlem jatrogen-
nych zaburzen gospodarki wodno-elektro-
litowej (gtéwnie hipokaliemii i hipoma-

gnezemii).

m obrzek twarzy

m wstrzas

m ciezkie wymioty

FARMAKOTERAPIA MIGOTANIA
PRZEDSIONKOW U CHORYCH

Z PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

I Leczenie antyarytmiczne

W przewlektej niewydolnoSci nerek zmienia
si¢ nie tylko farmakokinetyka lekéw wyda-
lanych przez nerki, ale tez stopiefi wigzania
z biatkami osocza oraz objetos¢ dystrybucji.
W tabeli 5 umieszczono najczesciej stosowa-
ne leki antyarytmiczne wraz z rodzajem
metabolizmu oraz dawkowania w zaleznoSci
od wartoSci GFR.

I Leczenie przeciwzakrzepowe
Istotnym problemem terapeutycznym u cho-
rych z PChN jest leczenie przeciwzakrzepo-
we. U tych chorych istnieje zwigkszone ryzy-
ko zaréwno powiktan zakrzepowych, jak
ikrwotocznych, ktére wynikaja miedzy inny-
mi ze zwigkszonej agregacji ptytek krwi,
uszkodzenia §rédbtonka, aktywacji czynni-
koéw krzepnigcia i zahamowania fibrynolizy.
W leczeniu przeciwzakrzepowym u pa-
cjentéw z PChN i migotaniem przedsionkow
stosuje sig:
— leki antyagregacyjne (kwas acetylosali-
cylowy, pochodne tienopirydyny),
— heparyny (niefrakcjonowane, drobno-
czasteczkowe),
— doustne antykoagulanty (antagoni$ci wi-

taminy K: acenokumarol, warfaryna).
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Tabela 5

-
o
5 Dawkowanie i metabolizm najczesciej stosowanych lekdw antyarytmicznych u pacjentéw z PChN [17]
=
(o]
%‘ Substancja Droga Droga Sposoéb Dawkowanie w niewydolnosci nerek Hemodializa (HD) Uwagi
3 eliminacji podania  modyfikacji
P GFR GFR GFR Hemodializa Dawka
g 50-90 10-50 <10 (HD) uzupetniajgca
3 ml/min mi/min ml/min po HD
o
§ Acebutolol Watroba p.o. D 200-400 mg 50% 25% 50% 50%
}3; 0 12 godz. 12 godz. 12 godz.
) Amiodaron Watroba iv., p.o. D N 200-400mg N 200-400 mg N 50% N 50% ) DP normalna, TL 0,2-0,6 mg/I
i (0] 24 godz. 24 godz. 24 godz.
N Atenolol Nerki p.o. D N 50-100 mg 50% 50% 25mg 25 mg Kumuluje sie w NN, poczatkowo
E (6] 12-24 godz. 12-24 godz. 12-24 godz. 12-24 godz. podawac jedynie 25 mg po HD
- Bisoprolol W50% p.o. D 2,5-10 mg 2,5-10 mg 2,5-10 mg 2,5-10 mg )
wydalany (0] 24 godz. 24 godz. 24 godz. 24 godz.
w postaci
niezmienionej
Chinidyna 85% watroba, p.o. D 200-400 mg 200-400 mg 200-400 mg 200-324 mg -) Kierowac si¢ efektami antyaryt-
15% nerki (0] 6 godz. 6 godz. 6 godz. 8 godz. micznymi, podwyzsza stezenie
) digoksyny
Digoksyna 75% nerki iv., p.o. D N 50% 33-50% 20-25% 25% DP zmniejszy¢ o0 50% u chorych
(0] — — — 24-28 godz. HD, monitorowa¢ wahania stezenia
potasu, TL 0,5-2,0 ng/ml
(1-8 nmol/l). Chinidyna i wera-
pamil zwiekszajg stezenie leku
w surowicy
Diltiazem Watroba p.o. D N 30-60 mg N 30-60 mg N 30-60 mg N 30-60 mg () Unika¢ u pacjentow otrzymujg-
(0] 8 godz. 8 godz. 8 godz. 12 godz. cych digoksyne — podwyzsza
jej stezenie
Karwedilol < 2%, p.o. D 3,125-125mg 3,125-12,5mg 3,125-12,5 mg 3,125-12,5 mg )
wydalany (0] 12 godz. 12 godz. 12 godz. 12 godz.
w postaci
niezmienionej
Metoprolol Watroba iv., p.o. D N 50 mg N 50 mg N 50 mg 50 mg (&) Efekt hipotensyjny moze trwacé
(6] 8-12 godz. 8-12 godz. 8-12 godz. 12 godz. 12 godz.
Propafenon Watroba, i.v., p.o. D N 150-300mg 150 mg 150 mg 150-300 mg )
czesciowo (6] 8 godz. 8 godz. 8-12 godz. 8 godz.
nerki
Propranolol Watroba p.o. D N 10-40 mg N 10-40 mg N 10-40 mg 40 mg () Przy przedawkowaniu —
(0] 6 godz. 6 godz. 6 godz. 12 godz. plazmafereza
Werapamil Watroba i.v., p.o. D N N N N ) Ostroznie u chorych z niewydol-
(0] noscig watroby

N

g N — dawka normalna u oséb bez niewydolnosci nerek (NN)
©  Sposéb modyfikacji dawki: D — wielko$¢ dawki leku, O — odstep czasowy miedzy dawkami
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WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

Hemodializowani
pacjenci z migotaniem
przedsionkow,

leczeni doustnymi
antykoagulantami,
obciazeni sa dwukrotnie
wigkszym ryzykiem
krwawien
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Jednakze nie ma do dzisiaj zgody co do
postepowania. Brakuje duzych prospektyw-
nych i randomizowanych badah oceniaja-
cych skuteczno$¢ i bezpieczenstwo stosowa-
nia lekow przeciwzakrzepowych w tej grupie
chorych. Dlatego tez w kazdym przypadku
nalezy oceni¢ indywidualnie zaré6wno korzy-
Sci, jak i potencjalne ryzyko krwawief pod-
czas dlugotrwatego stosowania tych lekow.

Wedlug opublikowanych wynikéw bada-
nia The Anticoagulation and Risk Factors in
Atrial Fibrillation Study (ATRIA) [18] niewy-
dolno$¢ nerek u pacjentdw z migotaniem
przedsionkéw stanowi niezalezny czynnik
ryzyka powiktan zakrzepowo-zatorowych,
awielkos¢ filtracji ktgbuszkowej i biatkomo-
czu moze stuzy¢w okreSleniu ryzyka i poma-
gac¢ w podjeciu decyzji o wlaczeniu leczenia
przeciwzakrzepowego w ramach prewencji
niedokrwiennego udaru moézgu.

Odrebng grupe stanowia pacjenci he-
modializowani, u ktoérych wystepuja dodat-
kowe czynniki ryzyka powiktan zakrzepowo-

zatorowych, wynikajacych z obecnoSci cew-
nikéw naczyniowych, przetok oraz stosowa-
nej antykoagulacji podczas HD. Vazquez
i wsp. wykazali w badaniu, ze hemodializo-
wani pacjenci z migotaniem przedsionkéw,
leczeni doustnymi antykoagulantami, obcia-
zeni sa dwukrotnie wigkszym ryzykiem krwa-
wief niz ci, ktérym nie podaje si¢ antykoagu-
lantéw [16]. Jednoczes$nie pomimo stosowa-
nia leczenia przeciwzakrzepowego u blisko
30% z nich dochodzi do powaznego epizo-
du zatorowego, czgsto mozgowego, bedace-
go przyczyna cigzkiego inwalidztwa. Dlate-
go tez nalezy rozwazy¢ wlaczenie leczenia
antagonistami witaminy K, szczegdlnie
u 0séb obcigzonych zwigkszonym ryzykiem
zakrzepowo-zatorowym, czyli u pacjentow
w podeszlym wieku, ze zmniejszona frakcja
wyrzucania lewej komory, cukrzyca czy nad-
ciSnieniem tetniczym. Wymaga to jednak
czestszego niz zwykle oznaczania INR
i bacznej obserwacji pod katem nawet naj-

mniejszych cech krwawienia.
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