Zespoly sercowo-nerkowe:
patofizjologia, epidemioloyia,
postepowanie

Cardiorenal-syndrome: pathophysiology,
epidemiology, management

STRESZCZENIE

Swiadomosé scistego zwiazku pomiedzy chorobami serca i nerek wydaje sig bardzo istotna
z punktu widzenia lekarza praktyka. Choroby uktadu sercowo-naczyniowego s3 gtownym
czynnikiem chorobowosci i Smiertelno$ci pacjentow dotknietych przewlekta choroba nerek.
Z drugiej strony, dysfunkcja nerek jest uznanym czynnikiem ryzyka choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego. Ta dwukierunkowa zalezno$¢ okreslana jest mianem zespotu sercowo-
-nerkowego. W zaleznos$ci od narzadu, kidry pierwotnie zostat zajety oraz czasu w jakim
doszto do rozwoju patologii, wyrdzniono pie¢ podtypow zespofu sercowo-nerkowego. Artykut
ten podsumowuje obecnie dostepng literature pod katem epidemiologii, diagnostyki oraz
wyboru sposobu leczenia pacjentow z tym schorzeniem.
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ABSTRACT

Awareness of the strict relation between cardiac and renal diseases seems to be crucial in
terms of clinical practice. Cardiovascular diseases are the leading cause of morbidity and
mortality in patients with chronic kidney disease. On the other hands, both — chronic and
acute kidney injury — is considered as the main risk factor of cardiovascular diseases. This
bidirectional interaction between heart and kidney is named cardiorenal syndrome. Upon
the primary cause, duration and characteristics (acute or chronic) of the syndrome, 5 sub-
groups of this entity is identified. This review discusses recent evidence on epidemiology,
diagnostics and management of cardiorenal syndromes.
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Choroby uktadu sercowo-
-naczyniowego sa
gtownym czynnikiem
chorobowosci

i Smiertelno$ci pacjentow
dotknietych przewlekta
chorobg nerek (PChN).

Z drugiej strony,
dysfunkcja nerek jest
uznanym czynnikiem
ryzyka chordb uktadu
Sercowo-naczyniowego
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WSTEP

Miegdzy sercem a nerkami istnieje $cista fi-
zjologiczna oraz patofizjologiczna zaleznos¢.
Choroby uktadu sercowo-naczyniowego sa
gtéwnym czynnikiem chorobowosci i §mier-
telnoSci pacjentéw dotknietych przewlekta
choroba nerek (PChN) [1]. Z drugiej strony,
dysfunkcja nerek jest uznanym czynnikiem ry-
zyka choréb uktadu sercowo-naczyniowego,
a progresja niewydolnoSci serca u pacjentow
z uszkodzeniem nerek koreluje ze stopniem
PChN oraz przewodnieniem [2]. Wystepo-
wanie tak niewydolnoSci serca, jak i nerek,
ktére przyczyniaja si¢ do rozwoju dysfunkcji
kolejnego z obu tych narzadéw okreslane sa
mianem zespotu sercowo-nerkowego (CRS,
cardio-renal syndrome). Jednak zespo6t ser-
cowo nerkowy to co§ wiecej niz tylko wspol-
istnienie niewydolnos$ci obu tych organéw.
Dysfunkcja nerek i serca na zasadzie bled-
nego kota wywieraja na siebie obustronnie
negatywny wplyw, wzajemnie si¢ potegujac.
Te¢ zalezno$¢ prof. Eberhard Ritz okreslit
mianem ,,zabdjczego zwiazku” (fatal twins).
Dlatego tak wazna jest Swiadomo$¢ interakceji
pomiedzy sercem a nerkami, szybka diagno-

styka, a nastepnie umiejetne leczenie CRS.

DEFINICJA | EPIDEMIOLOGIA
Zespot sercowo-nerkowy definiuje si¢ jako
zaburzenie funkcji serca lub nerek, w ktérym
ostra lub przewlekta choroba jednego organu
jest spowodowana ostra lub przewlekta dys-
funkcja (uszkodzeniem) drugiego. Klasyfika-
cja z 2008 roku opracowana pod auspicjami
Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) [3],
réznicuje CRS w zaleznoSci od narzadu, ktory
pierwotnie zostat zajety oraz czasu, w jakim
doszlo do rozwoju patologii. Obejmuje ona
5 podtyp6éw CRS:
— typ 1 — ostry zespot sercowo-nerkowy;
— typ 2— przewlekly zespdt sercowo-nerkowy;
— typ 3 — ostry zespdt nerkowo-sercowy;
— typ 4 — przewlekly zesp6t nerkowo-ser-
cowy;
— typ 5 — wtorny zesp6t sercowo-nerkowy.

Typ 1 CRS okresla ostre pogorszenie
funkcji serca (AHF, acute heart failure), na
przyktad w przebiegu wstrzasu kardiogenne-
go, ostrego zespotu wieficowego, arytmii lub
dekompensacji zastoinowej niewydolno$ci
serca, prowadzace do ostrego uszkodzenia ne-
rek (AKI, acute kidney injury). Wystgpowanie
dysfunkcji nerek w przebiegu AHF jest cze-
ste. Heywood [4], analizujac dokumentacje
118 465 pacjentéw leczonych z powodu AHF,
stwierdzil, ze w tej grupie chorych przesacza-
nie kigbuszkowe (GFR, glomerular filtration
rate) bylo istotnie obnizone. Srednie GFR wy-
nosito 48,9 ml/min/m2 w grupie mezczyzn oraz
35 ml/min/m? w grupie kobiet. Z kolei dane
pochodzace z rejestru ostrych zespoldw wien-
cowych wskazuja, ze wsrdd chorych, ktorzy
byli hospitalizowani z powodu zawatu serca,
obnizenie GFR ponizej 60 ml/min/m? wyste-
powato w ponad 35% przypadkéw [5]. Wyste-
powanie objawéw AKI zwiazane jest z gor-
szym rokowaniem. Wedtug badania Akhter
i wsp. [6] Smiertelnos¢ 60-dniowa w grupie
pacjentéw z AHF, u ktorych stwierdzono
pogorszenie funkcji nerek, moze siggac¢ 40%
i jest dwukrotnie wyzsza w poréwnaniu z pa-
cjentami ze stabilna funkcja tego narzadu.
Wspdtistnienie objawéw ostrej niewydolnosci
sercainerek zwigzane jest rowniez z dtuzszym
czasem pobytu w szpitalu oraz czestszymi po-
nownymi hospitalizacjami.

Typ 2 CRS obejmuje przewlekte niepra-
widlowosci funkcji serca, najczesciej przewle-
kta zastoinowa niewydolnos$¢ (CHF, chronic
heart failure), powodujace rozwdj i progresje
PCHN. Wspotistnienie objawéw CHF i PCHN
jest czeste, ale okreslenie kolejnoSci rozwo-
ju tych patologii nierzadko jest niemozliwe.
Dlatego tez doktadne okreSlenie czgstoSci
wystepowania CRS typu II jest trudne. Ana-
liza danych pochodzacych z duzych badan
klinicznych wskazuje, ze u chorych z CHF
obnizone wartoSci przesaczania ktebuszko-
wego wystepuja w 25-40% przypadkow [7, 8].
Jednak z uwagi na fakt, ze obnizony GFR byt
najczesciej kryterium wytaczajacym z udziatu
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w badaniu, nalezy bra¢ pod uwage, ze wyniki
te moga by¢ niedoszacowane. Przypuszczenie
takie zdaja si¢ potwierdza¢ wyniki badania
retrospektywnego przeprowadzonego na du-
zych grupach pacjentéw leczonych z powodu
przewlektej niewydolnosci serca. W populacji
tej objawy PChN stwierdzano w zaleznosci od
badania z czgstoscia 45-63% [9, 10].

Warto$¢ GFR jest waznym czynnikiem ro-
kowniczym w grupie pacjentéw z CHF. Analiza
badania Studies of Left Ventricular Dysfunction
(SOLVD) [11], w ktdrej oceniono wptyw obni-
zonej filtracji ktebuszkowej (< 60 ml/min/m?2)
na rokowanie u 0s6b z uposledzona funkcja
lewej komory serca wykazat, ze w tej populacji
obecno$¢ dysfunkcji nerek wiaze si¢ ze zwigk-
szonym ryzykiem zgonu, gléwnie poprzez przy-
spieszenie progresji choroby serca. Wyniki ba-
dania CHARM [12], ktérym objeto pacjentow
ze skurczowg i rozkurczowa niewydolnoscia
serca oraz wyjSciowym stezeniem kreatyniny
< 3 mg/dlwskazuja na fakt, ze obnizony GFR
ifrakcja wyrzutowa lewej komory (LVEEF, left
ventricular ejection fraction) sa niezaleznymi
czynnikami prognostycznymi wystapienia
zdarzen sercowo-naczyniowych. Co wigcej,
obecne sg doniesienia, ktorych autorzy suge-
ruja, ze u pacjentow z CHF warto$¢ GFR jest
bardziej istotnym czynnikiem prognozujacym
$miertelno$¢ niz warto§¢ LVEF oraz stopien
klasy NYHA [3]. Smith i wsp. [13], analizujac
wyniki 16 badan, ktérymi objeto w sumie grupe
80 098 chorych z CHF, stwierdzili, ze spadek
GFR o kazde 10 ml/min/m? wigzat si¢ ze wzro-
stem $miertelnosci o 7%.

Typ 3 CRS definiuje si¢ jako nagle pogor-
szenie funkcji nerek (np. w przebiegu ostre-
go niedokrwienia nerek czy glomerulopatii),
powodujace ostra dysfunkcje serca (np. nie-
wydolnos$¢ serca, niedokrwienie czy arytmig).
W literaturze Swiatowej liczba doniesiefi na
temat czestosci wystepowania CRS typu 3 jest
ograniczona. W wielooSrodkowym, prospek-
tywnym badaniu obejmujacym 748 pacjentow
z AKI, wérdd ktérych §miertelno$é wynosi-

ta 45%, dysfunkcja serca byta bezposrednia
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przyczyna zgonu w 15% przypadkdéw [14].
Przyktadem zespotu CRS typu 3 jest réwniez
przypadek, kiedy to u chorych leczonych kar-
diochirurgicznie rozwija si¢ niewydolnos¢ ne-
rek prowadzaca do przewodnienia, a w kon-
sekwencji do ostrej niewydolnosci mig§nia
sercowego, taki zespot objawow okreslany jest
mianem CSA-AKI (ang. cardiac surgery assi-
sted acute kidney injury). Czgsto$¢ wystepowa-
nia CSA-AKIwsrod pacjentéw oddziatow kar-
diochirurgicznych w Stanach Zjednoczonych
wahata si¢ w granicach 0,3-29,7% [15, 16].

Typ 4 CRS to stan przewlektej choroby ne-
rek, przyczyniajacy si¢ do pogorszenia funkcji
serca, jego przerostu lub zwigkszajacy ryzy-
ko niekorzystnych zdarzen sercowo-naczy-
niowych. Wystepowanie CKD jest uznanym
czynnikiem ryzyka rozwoju chor6b uktadu
krazenia. Choroby uktadu sercowo-naczy-
niowego sa najczestsza przyczyna zgonow
w grupie oséb z CKD, szacuje sie, ze z tego
powodu umiera blisko 50% pacjentow [17].
Czesto$¢ zgondw z powodu choréb uktadu
krazenia jest odwrotnie proporcjonalna do
wartos$ci GFR [18].

Typ 5 CRS jest rozpoznawany, w przypad-
ku gdy choroba uktadowa (np. posocznica,
cukrzyca, toczen rumieniowy, amyloidoza)
powoduje dysfunkcje zaréwno serca, jak i ne-
rek. Najbardziej typowa przyczyna rozwoju
CRS typu 5 jest sepsa. Smiertelnosé w prze-
biegu posocznicy waha si¢ w granicach 20—
60%, a czgsto$¢ jej wystgpowania stale wzra-
sta [19]. W grupie pacjentéw z rozpoznang
sepsa u 11-64% rozwijaja si¢ objawy AKI, co
jednoczes$nie zwiazane jest z wyzszym wskaz-
nikiem umieralnos$ci [20]. Fernandes i wsp.
[21] dowiedli, ze u ponad 30% pacjentow
z rozpoznang posocznica dochodzi do zwigk-
szenia stgzenia troponin w surowicy krwi, co
jednoczes$nie koreluje ze zredukowana war-
toscia LVEF. Wspotwystepowanie dysfunkcji
nerek i serca jest czeste w przebiegu sepsy,
brak jest jednak w literaturze doktadnych da-
nych epidemiologicznych dotyczacych tego
typu zespotu objawow.
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Model hemodynamiczny
nie ttumaczy jednak
wszystkich aspektow
patofizjologii CRS
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PATOMECHANIZM

Mechanizm, lezacy u podstaw zwigzku pomig-
dzy prawidlowa funkcja uktadu sercowo-na-
czyniowego a wydolnoScig nerek, jest ztozo-
ny i weiagz nie w petni poznany. Jedna z teorii
thumaczacych powstawanie CRS opiera si¢ na
zaburzeniach hemodynamicznych obecnych
w przebiegu niewydolnoSci serca. Zaktada sig,
ze obnizenie pojemno$ci minutowej serca pro-
wadzi do nieadekwatnego wypetnienia tozy-
ska tetniczego, a wigc rdwniez zmniejszenia
przeptywu krwi przez nerki. Ponadto, w takim
przypadku dochodzi do pobudzenia barore-
ceptordw oraz stymulacji aparatu przyklebusz-
kowego nerek. W mechanizmie kompensacyj-
nym nast¢puje aktywacja proceséw neurohor-
monalnych, ktére prowadza do obkurczenia
naczyf, hipoperfuzji narzadéw, w tym nerek,
i skutkuja upoSledzeniem funkcji filtracyjne;j
nefronéw. Zalezno$¢ ta zostata zaobserwowa-
najuzw 1990 roku, kiedy Ljungman i wsp. [22],
badajac grupe pacjentow z zastoinowa niewy-
dolno$cig krazenia, stwierdzili, ze wraz ze
spadkiem wskaznika sercowego, po wyczer-
paniu mechanizmdw autoregulacjiiadaptacji
nerki, dochodzito do zmniejszenia przesacza-
nia klebuszkowego nerek. Wsrdéd reakeji neu-
rohormonalnych wystepujacych w przebiegu
niewydolnosci krazenia najwigksze znaczenie
maja: pobudzenie uktadu renina—angiotensy-
na-aldosteron (RAA) oraz stymulacja uktadu
adrenergicznego. Aktywacja ukladu RAA pro-
wadzi do skurczu te¢tniczki odprowadzajacej
kiebuszka nerkowego pod wplywem dziatania
angiotensyny II, co stanowi mechanizm kom-
pensacyjny prowadzacy do utrzymania GFR.
Jednakze angiotensyna II, dziatajac na ko-
morki kanalika blizszego, powoduje réwniez
wzrost wchtaniania zwrotnego sodu. Ponadto,
pod jej wptywem dochodzi do uogélnionego
skurczu naczyn tetniczych i wzrostu oporu
w krazeniu systemowym, a w konsekwen-
cji do obnizenia rzutu serca i ograniczenia
przeptywu nerkowego. Pobudzenie uktadu
wspoétczulnego powoduje spadek perfuzji ne-

rek oraz dodatkowo nasila powstawanie an-

giotensyny II poprzez stymulacj¢ wydzielania
reniny. Dodatkowo, stymulacja uktadu RAA
prowadzi do uwalniania wazopresyny, ktora
oddziatuje na gospodarke wodno-elektrolito-
wa poprzez receptory V11 V2. Pobudzenie re-
ceptora V1 prowadzi do obkurczenia naczyn,
proliferacji komdrek mig$ni gtadkich w §cianie
naczyn krwiono$nych i przerostu mig¢$nia le-
wej komory, natomiast aktywacja receptora
V2 skutkuje zmniejszeniem diurezy i osmo-
larno$ci osocza oraz pobudzeniem o$rodka
pragnienia. Mechanizmy te moga prowadzi¢
do powstawania lub nasilenia objawéw zespotu
sercowo-nerkowego.

Model hemodynamiczny nie ttumaczy jed-
nak wszystkich aspektow patofizjologii CRS.
W literaturze obecne sa badania, gdzie ob-
serwowano pacjentéw, u ktérych dochodzito
do pogorszenia funkcji nerek, mimo zacho-
wanej frakcji wyrzutowej lewej komory ser-
ca [23, 24]. Co wiecej stwierdzono, ze dzieki
mechanizmom autoregulacji, nawet w przy-
padku obnizenia warto$ci indeksu sercowego
do 1,5 /min/m? oraz ci$nienia skurczowego do
poziomu 90 mm Hg wystarczajaca perfuzja ne-
rek moze zosta¢ zachowana [25]. Obserwacje
te sugeruja, ze patomechanizm powstawania
CRS jest bardziej ztozony. Analiza badania
Evaluation Study of Congestive Heart Failure
and Pulmonary Catheterization Effectiveness
(ESCAPE), w ktérym wykonywano pomiary
hemodynamiczne u 194 chorych z zaawan-
sowana niewydolnoScia serca wykazata, ze
podwyzszone wartoSci ciSnienia w prawym
przedsionku serca korelowaly z zaburze-
niem funkcji nerek [26]. Podobnie Mullens
i wsp [27], badajac 145 chorych z zaawan-
sowang niewydolnoscia serca stwierdzili, ze
w grupie 0sob, u ktérych obserwowano wzrost
kreatyniny wigkszy niz 0,3 mg/dl wystepowaly
istotnie wyzsze wartoS$ci oSrodkowego ci$nie-
nia zylnego w poréwnaniu do pozostatych cho-
rych. Wydaje si¢, ze na funkcje nerek w tej po-
pulacji chorych kluczowy wptyw ma gradient
tetniczo-zylny (utrzymywany mig¢dzy t¢tnica
a zyla nerkowa), ktéry umozliwia zachowa-

www.fmr.viamedica.pl



nie ci$nienia filtracyjnego. W niewydolnosci
serca gradient ten znacznie spada ze wzgledu
nazmniejszenie rzutu serca i wzrost ciSnienia
w tozysku zylnym, co skutkuje zmniejszeniem
GFR. Ponadto zastdj w krazeniu zylnym moze
stymulowac naczyniowy oraz ogélnoustrojowy
proces zapalny. Zastdj krwi poprzez mecha-
niczne rozcigganie komoérek endotelium sty-
muluje produkcje wolnych rodnikéw i cytokin
prozapalnych. Jednocze$nie dochodzi do ob-
nizenia biodostgpnosci tlenku azotu. Procesy
te poprzez skurcz naczyf zylnych moga dodat-
kowo wywiera¢ negatywny wplyw na funkcje
nerek i serca.

Silverberg i wsp. [28], badajac pacjentéw
ze wspoOlistniejaca niewydolnoscia serca i ne-
rek dowiedli, Ze istotnym czynnikiem w pato-
genezie CRS jest niedokrwisto$¢. Zapropo-
nowali oni wyrdznienie odrgbnego zespotu
klinicznego niedokrwistosci sercowo-nerko-
wej. Udowodniono, ze wystepowanie niedo-
krwistoSci u pacjentéw z zespolem sercowo-
-nerkowym nasila progresje choroby serca,
znacznie pogarsza wydolno$¢ fizyczna, jakos¢
zycia i rokowanie [29]. W patomechanizmie
CRS mozliwy jest réwniez udziat przewlekte-
go niedotlenienia nefronéw, ktéry moze pro-
wadzi¢ do proceséw wtoknienia. Okreslenie
doktadnej roli tych proceséw w patogenezie
CRS niewatpliwie wymaga dalszych badan.

LEGZENIE
Chociaz istnieja wytyczne co do leczenia nie-
wydolnoSci mig$nia sercowego oraz przewle-
ktej choroby nerek, to brak jest jak dotychczas
uzgodnionych zasad postgpowania w zespo-
fach sercowo-nerkowych. Poniewaz, jak wspo-
mniano wczeéniej, obecno$¢ objawow AKI
znacznie pogarsza rokowanie u pacjentow
z ostra niewydolno$cia serca, konieczne jest
takie leczenie, ktérego wplyw na funkcje ne-
rek bedzie w najgorszym wypadku neutralny.
Pacjenci z przewlekta niewydolnoScia
serca powinni otrzymywac leki o udowod-
nionym dzialaniu poprawiajacym rokowa-

nie, do ktérych naleza: inhibitory enzymu

Forum Medycyny Rodzinnej 2013, tom 7, nr 2, 67-74

konwertujacego f-adrenolityki, antagonisci
receptora angiotensyny antagoniSci aldo-
steronu. W przypadku wspdtistnienia prze-
wlektej choroby nerek szczegdlnie korzystne
moze by¢ stosowanie inhibitoréw konwertazy
angiotensyny (ACE, angiotensin convertase
enzyme) lub antagonistow receptora angioten-
syny (ARB, angiotensin II receptor blockers).
Sa to leki o dziataniu nefroprotekcyjnym wy-
kraczajacym poza pozytywny efekt obnizenia
ci$nienia tetniczego. Leki te hamuja prefe-
rencyjnie skurcz tetniczki odprowadzajace;j
ktgbuszka nerkowego spowodowany przez an-
giotensyne 11, przez co zmniejszaja ci$nienie
wewnatrzklebuszkowe i hiperfiltracje. Przy-
czyniaja sie réwniez do poprawy natriurezy, co
pozwala na utrzymanie prawidlowego wydzie-
lania sodu przy nizszym ci$nieniu tgtniczym.
Nastepstwem stosowania inhibitoréw ACE
lub ARB jest hamowanie rozwoju nefropatii,
ktére wyraza si¢ zmniejszeniem biatkomoczu
oraz zmniejszeniem ryzyka podwojenia po-
czatkowego stezenia kreatyniny. Antagoni-
$ci aldosteronu oraz -adrenolityki rowniez
moga wywiera¢ korzystny wplyw na przebieg
zespotu sercowo-nerkowego poprzez supresj¢
reakcji neurohormonalnej, ktérej wplyw na
rozwdj CRS opisano powyzej. Stosujac leki
z tych grup, nalezy jednak pamigtad, ze pre-
paraty te mogg (najczesciej przejsciowo) za-
burzac przeptyw nerkowy i obniza¢ GFR, tym
samym ich dawkowanie wymaga systematycz-
nej oceny funkcji nerek. Kolejnym mozliwym
dziataniem niepozadanym lekéw hamujacych
uktad RAA, szczeg6lnie niekorzystnym u pa-
cjentdw z CRS, jest hiperkalemia. Najwigksze
ryzyko jej wystapienia zwigzane jest ze sto-
sowaniem antagonistéw aldosteronu. Kon-
serwatywna strategia postgpowania zaktada
zaprzestanie stosowania lekow z tej grupy
u pacjentéw z GFR < 30 ml/min/m? oraz ogra-
niczenie dawki (w przypadku spironaloktonu
do 25 mg) w przypadku z pacjentéw z GFR
30-60 ml/min/m?,

Diuretyki odgrywaja istotna role w lecze-

niu objawowym niewydolnoSci serca. U cho-
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wydolnos¢ fizyczna, jakos¢
Zycia i rokowanie

71



72

WYBRANE
PROBLEMY
KLINICZNE

rych z CRS stosowanie diuretykéw w duzych
dawkach poprzez zmniejszenie efektywnej
objetosci krwi krazacej oraz aktywacji neu-
rohormonalnej moze prowadzi¢ do dalszego
spadku wartosSci GFR. Pogorszenie funkcji
nerek zwigzane jest rowniez z metabolizmem
adenozyny, ktéra poprzez receptory Al wply-
wa na stan napig¢cia mig$niowki tetniczki do-
prowadzajacej. U pacjentdéw otrzymujacych
leki moczopedne zwigkszony tadunek sodu
w kanaliku dalszym pobudza wydzielanie
adenozyny, ktdra nasila skurcz t¢tniczek do-
prowadzajacych, powodujac spadek GFR.
Dodatkowo nalezy mie¢ na wzgledzie fakt, ze
diuretyki moga nasila¢ zaburzenia elektroli-
towe towarzyszace dysfunkcji nerek.

Niekorzystne dziatania zwigzane ze stoso-
waniem obecnie dostepnych diuretykow staty
sie bodZcem do poszukiwan substancji pozba-
wionych tych wad. W 2009 roku do leczenia
pacjentéw z cigzka niewydolnoScia serca zo-
stat zarejestrowany antagonista wazopresyny
tolwaptan. Wazopresyna, oddziatujac poprzez
swoje receptory V11 V2 prowadzi do obkurcze-
nia naczyf, proliferacji komérek migéni gtad-
kich w§cianie naczyn krwiono$nych i przerostu
migsnia lewej komory, zmniejszenia diurezy
iosmolarnos$ci osocza oraz pobudzenia o$rod-
ka pragnienia. Poniewaz mechanizmy te sa ci-
§le zwigzane z rozwojem i przebiegiem CRS
mozna bylo zaktadaé, ze pacjenci z tej grupy
odniosa korzyS$¢ ze stosowania antagonistow
wazopresyny. Ponadto dziatanie antagonistow
angiotensyny nie wigze si¢ zkompensacyjnym
wzrostem aktywnosci ukladu RAA oraz pozba-
wione jest innego powaznego efektu uboczne-
go diuretykow tiazydowych i petlowych — nie
prowadzi do hiponatremii, hipokalemii czy hi-
pomagnezemii. Badajac dziatanie tolwaptanu
w grupie os6b z AHF, stwierdzono, ze lek ten
zwigkszat objetos¢ wody usuwanej z organi-
zmu, zmniejszal uczucie dusznosci i obrzeki,
nie wplywat jednak ani na rokowanie, ani na
funkcje nerek [30].

U pacjentéw, u ktérych pomimo opty-

malnego leczenia farmakologicznego

utrzymuja si¢ objawy niewydolnoSci serca
(NYHA III-1V) oraz stwierdza si¢ zmniejsze-
nie frakcji wyrzutowej lewej komory i obecnosé
poszerzonych zespotéw QRS zaleca si¢ terapie
resynchronizacyjna. W badaniu MIRACLE
oceniono jej skuteczno$¢ w grupie pacjen-
tow z niewydolnoscia serca (NYHA I1I-1V)
oraz PCHN w stadium 3. Okazato si¢, ze w tej
grupie po zastosowaniu CRT dochodzito do
spadku stezenia kreatyniny oraz rzadszego
wystepowania dalszego pogorszenia funk-
cji nerek [31]. U pacjentéw po przebytym
zatrzymaniu krazenia, z utrzymujacymi si¢
komorowymi zaburzeniami rytmu serca lub
bez, jak tez z objawowa niewydolnoScia serca
iuposledzong frakcja wyrzutowa lewej komo-
ry nalezy rozwazy¢ wszczepienie kardiower-
tera-defibrylatora.

Pacjenci z rozpoznang niewydolnoScig
nerek w obawie o powiktania rzadziej kiero-
wani sa na zabiegi rewaskularyzacyjne mi¢$nia
sercowego. Wyniki badania przeprowadzone-
go w grupie oséb ze wspdlistniejaca choroba
niedokrwienna serca i przewlekta choroba ne-
rek, wykazaly, ze wykonanie rewaskularyzacji
wiazato si¢ z istotna poprawa rokowania [32].

Za jedna z przyczyn wzajemnego pogte-
biania si¢ niewydolnosci serca i niewydolnosci
nerek uznawane jest zmniejszenie produkcji
erytropoetyny (EPO) w nerkach prowadzace
do cigzkiej niedokrwistoSci. Utracona zosta-
je wtedy takze mozliwos¢ plejotropowego,
cytoprotekcyjnego dziatania erytopoetyny.
Przy jej niedoborze nie dochodzi do pobu-
dzenia angiogenezy w niewydolnym sercu,
naturalnego mechanizmu kompensacyjnego
pozwalajacego zwigkszy¢ perfuzje i poprawic
funkcje (kurczliwo$¢) uszkodzonego narza-
du. Wyniki badaf nad stosowaniem erytro-
poetyny w leczeniu CRS nie sa jednak jed-
noznaczne. Z jednej strony udowodniono, ze
takie leczenie powoduje zwickszenie st¢zenia
hemoglobiny, poprawe w klasach NYHA,
zwigkszenie frakcji wyrzutowej i wydolnoSci
fizycznej oraz zmniejszenie czesto$ci hospi-

talizacji i zmniejszenie dawkowania lekow
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moczopednych [33]. Z drugiej strony obecne
sa réwniez doniesienia, ktérych autorzy do-
wodza, ze podwyzszone stezenie EPO we krwi
0s6b z CHF jest niekorzystnym rokowniczo
czynnikiem ryzyka zgonu. Na chwil¢ obecna
przy wspotistnieniu niewydolnoSci krazenia
oraz nerek rekomenduje si¢ probe wyréwna-
nia Hb przy uzyciu EPO do zakresu 10-11 g/dl.

U o0s6b z CRS leczenie objawow zwigza-
nych z PChN powinno ponadto obejmowaé
kontrole nawodnienia chorego, Scista kontro-
l¢ ci$nienia tetniczego optymalnie przy uzyciu
lek6éw nefroprotekeyjnych (ACE, ARB), uni-
kanie lekéw potencjalnie nefrotoksycznych
oraz dostosowanie dawek zazywanych lekow

do obecnego stezenia GFR.

Leczenie chorych z zespotem CRS jest
procesem ztozonym, a jego efekt czgsto-
krotnie jest niesatysfakcjonujacy, dlatego
tak wazne jest postepowanie profilaktyczne.
Nefropatia pokontrastowa jest jedna z naj-
czestszych przyczyn AKI. Dlatego tez u oséb
z grupy ryzyka zaleca si¢ zastapienie badania
zuzyciem kontrastu innym badaniem obrazo-
wym. A jesli jest to niemozliwe — uzywanie
matej iloSci wzglednie nisko- lub izoosmola-
nych $rodkéw kontrastowych oraz odpowied-
nie nawodnienie pacjenta przed badaniem.
Ponadto, u oséb tych nalezy odstawi¢ leki
potencjalnie nefrotoksyczne, w szczeg6lnosci
inhibitory ACE, sartany, niesteroidowe leki

przeciwzapalne [34].
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