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WSTĘP
Termin „zespół sercowo-nerkowy” był dotychczas bardzo
często stosowany mimo braku jednoznacznej definicji i kla-
syfikacji. Najczęściej używano tego sformułowania, by pod-
kreślić występowanie zaburzeń funkcjonowania obu narzą-
dów i wzajemne oddziaływanie patologii jednego organu na
drugi. Niejednokrotnie jednak zespołem tym nazywano stan
oporności na diuretyki, pogorszenia funkcji nerek u chorego
leczonego z powodu niewydolności serca (HF) czy stan prze-
ciążenia płynowego i niskiej diurezy. Wychodząc naprzeciw
potrzebie ujednolicenia definicji i klasyfikacji w 2010 r. gru-
pa ekspertów zaproponowała nowe podejście do problemu
tego zespołu klinicznego [1]. Według najnowszych ustaleń
zespoły sercowo-nerkowe należy rozpoznać w sytuacji współ-
występowania objawów nieprawidłowości funkcji i/lub struk-
tury serca i nerek, w którym patologia jednego organu pro-
wadzi do zaburzeń funkcjonowania drugiego [1, 2]. Zespoły
te zostały podzielone na 5 typów w zależności od tego, który

narząd pierwotnie jest objęty chorobą oraz czy ta patologia
ma ostry, czy przewlekły charakter. Poniżej przedstawiono
najnowszą klasyfikację, prawdopodobne mechanizmy odpo-
wiedzialne za patofizjologię i znaczenie kliniczne zespołów
sercowo-nerkowych w kontekście HF.

KLASYFIKACJA
Obecnie wyróżnia się 5 typów zespołów sercowo-nerkowych
(tab. 1). Typ 1 występuje w sytuacji, gdy ostra choroba serca
(np. ostra niewydolność, zawał serca) prowadzi do pogorsze-
nia funkcji lub uszkodzenia nerek [2]. W typie 2 przewlekła
patologia serca (najczęściej przewlekła HF) upośledza funk-
cję nerek [2]. Typ 3 i 4 wiąże się natomiast z odwrotną sytu-
acją, tzn. gdy choroba nerek (ostra — typ 3 lub przewlekła —
typ 4) prowadzi do zaburzeń funkcjonowania układu serco-
wo-naczyniowego [2]. Typ 5 (zespół sercowo-nerkowy wtór-
ny) należy rozpoznać, gdy schorzenie ogólnoustrojowe (np.
stan septyczny) skutkuje zaburzeniami funkcjonowania ser-

Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1.Tabela 1. Podział zespołów sercowo-nerkowych

Typ Nazwa Narząd pierwotnie Dynamika powstawania

objęty patologią  pierwotnej patologii

1 Ostry zespół sercowo-nerkowy Serce Ostra

2 Przewlekły zespół sercowo-nerkowy Serce Przewlekła

3 Ostry zespół nerkowo-sercowy Nerka Ostra

4 Przewlekły zespół nerkowo-sercowy Nerka Przewlekła

5 Wtórny zespół sercowo-nerkowy Schorzenie ogólnoustrojowe Ostra lub przewlekła
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ca i nerek [2]. Należy podkreślić, że zespoły te wyodrębnio-
no z powodu istnienia przesłanek patofizjologicznych — bar-
dzo silnego powiązania i wzajemnego pogłębiania patologii
jednego narządu przez drugi oraz ich ważnych konsekwencji
klinicznych.

PATOFIZJOLOGIA
Patomechanizm powstawania zespołów sercowo-nerkowych
nie jest do końca poznany. Podejmuje się próby stworzenia
modeli tłumaczących genezę współwystępowania patologii
tych narządów. Jak wspomniano, w niniejszym artykule przed-
stawiono najbardziej prawdopodobne teorie tłumaczące od-
działywanie HF na pogorszenie funkcji nerek (czyli powsta-
wanie zespołu sercowo-nerkowego typu 1 i 2). Wpływ cho-
rób nerek na układ sercowo-naczyniowy wymaga osobnego
omówienia.

Patofizjologia zespołu sercowo-nerkowego jest złożona
i obejmuje większość z niżej przedstawionych, ściśle ze sobą
powiązanych mechanizmów. Jednak konkretne procesy
w różnym stopniu mogą wpływać na powstawanie poszcze-
gólnych typów zespołu, i tak np. zaburzenia hemodynamicz-
ne będą miały większe znaczenie w powstawaniu zespołu ser-
cowo-nerkowego typu 1, natomiast długotrwała adaptacja do
zaburzeń neurohormonalnych będzie dominowała w typie 2.

Jedna z teorii tłumaczących genezę zespołu sercowo-
-nerkowego wysuwa na pierwszy plan zaburzenia hemody-
namiczne obserwowane w HF. Zakłada ona, że wraz z po-
stępującym uszkodzeniem lewej komory spada rzut minuto-
wy serca, co prowadzi do nieadekwatnego wypełniania łoży-
ska tętniczego (tzw. arterial underfilling), a to skutkuje pobu-
dzeniem znajdujących się w jego obrębie baroreceptorów.
Konsekwencją ich aktywacji jest m.in. wzmożenie aktywno-
ści neurohormonalnej, która prowadzi do obkurczenia na-
czyń, hipoperfuzji narządów, w tym nerek, i skutkuje upo-
śledzeniem funkcji filtracyjnej nefronów [3]. Zależność taką
potwierdzili w swojej pionierskiej pracy Ljungman i wsp. [4],
stwierdzając, że wraz ze spadkiem wskaźnika sercowego, po
wyczerpaniu mechanizmów autoregulacji i adaptacji nerki,
dochodzi do nieuchronnego zmniejszenia przesączania kłę-
buszkowego nerek (ryc. 1). Należy zaznaczyć, że opisane
przez Ljungmana w latach 90. XX wieku zjawiska dotyczą pa-
cjentów nieprzyjmujących leków blokujących pobudzenie
neurohormonnalne (beta-adrenolityki, inhibitory enzymu
konwertującego angiotensynę lub antagoniści receptora an-
giotensyny). Współcześnie leki z tej grupy stanowią podsta-
wę farmakoterapii chorych z HF i dlatego koncepcja Ljung-
mana była weryfikowana w tych nowych warunkach. Smilde
i wsp. [5], którzy przebadali 86 pacjentów z HF leczonych
optymalnymi dawkami inhibitorów enzymu konwertujące-
go, potwierdzili, że nerkowy przepływ krwi jest najważniej-
szym determinantem funkcji nerek w tej populacji chorych.

Ta stosunkowo prosta teoria nie tłumaczy jednak wszyst-
kich zjawisk obserwowanych w czasie powstawania zespołu.

Analiza badania ESCAPE (Evaluation Study of Congestive He-
art Failure and Pulmonary Catheterization Effectiveness), w któ-
rym wykonywano pomiary hemodynamiczne u 194 chorych
z zaawansowaną HF, nie potwierdziła zależności między pa-
rametrami świadczącymi o upośledzonym rzucie minutowym
serca, a stężeniem kreatyniny [6]. Jedynie podwyższone war-
tości ciśnienia w prawym przedsionku korelowały z zaburze-
niem funkcji nerek, co wskazuje na fakt, że ciśnienie w ukła-
dzie żylnym ma duże znaczenie w patofizjologii upośledze-
nia funkcji nerek w tej populacji chorych [6]. Do analogicz-
nych wniosków doszli badacze, którzy na podstawie
pomiarów hemodynamicznych leczyli grupę 145 pacjentów
z zaawansowaną HF [7]. W tej pracy osoby, u których zaob-
serwowano pogorszenie w zakresie niewydolności nerek de-
finiowane jako wzrost kreatyniny ≥ 0,3 mg/dl, charakteryzo-
wały się wyższymi wartościami ośrodkowego ciśnienia żyl-
nego, zarówno przy przyjęciu do szpitala, jak i po okresie in-
tensywnego leczenia, w porównaniu z pacjentami, u których
nie doszło do spadku wskaźnika filtracji kłębuszkowej (GFR,
glomerular filtration rate) [7]. Badacze ci stwierdzili, że pod-
wyższone ciśnienie w łożysku żylnym jest najważniejszym
czynnikiem determinującym dysfunkcję nerek u pacjentów
z HF. Wydaje się, że na funkcję nerek w tej populacji cho-
rych kluczowy wpływ ma gradient tętniczo-żylny (utrzymy-
wany między tętnicą a żyłą nerkową), który umożliwia za-
chowanie ciśnienia filtracyjnego. W HF gradient ten znacz-
nie spada ze względu na zmniejszenie rzutu serca i wzrost
ciśnienia w łożysku żylnym, co skutkuje zmniejszeniem GFR.

Powyżej przedstawiona koncepcja jest zbieżna z poglą-
dami innych autorów, którzy zaobserwowali związek mię-
dzy dysfunkcją nerek i podwyższonym ciśnieniem wewnątrz-
brzusznym (IAP, intra-abdominal pressure) [8]. Jednym z czyn-
ników prowadzących do wzrostu IAP jest bowiem wysokie
ciśnienie żylne i odwrotnie — wysokie IAP prowadzi do wzro-
stu ośrodkowego ciśnienia żylnego. Udowodniono, że pod-

Rycina 1. Zależność nerkowego przepływu krwi (RBF), przesą-
czania kłębuszkowego (GFR) i frakcji filtracyjnej (FF) od wskaźni-
ka sercowego; na podstawie [4]
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wyższone wartości IAP wiążą się z dysfunkcją narządów znaj-
dujących się w zamkniętym kompartmencie, jakim jest jama
brzuszna [9]. Mullens i wsp. [8] zaobserwowali, że wysokie
wartości IAP często występują w populacji pacjentów z ostrą
HF. Ponadto grupa chorych z wysokim IAP (≥ 8 mm Hg)
charakteryzowała się istotnie wyższą średnią wartością kre-
atyniny w porównaniu z pacjentami z prawidłowym ciśnie-
niem w jamie brzusznej [8]. Dodatkowo stwierdzono, że ob-
niżenie wartości IAP wiązało się z poprawą funkcji filtracyjnej
nerek, natomiast wzrost skutkował obniżeniem GFR [8]. Ciś-
nienie wewnątrzbrzuszne lepiej korelowało z funkcją nerek
niż parametry hemodynamiczne uzyskane podczas cewni-
kowania serca [8]. Niestety ze względu na stosunkowo małą
grupę badaną trudno na podstawie wyników tej pracy jedno-
znacznie odpowiedzieć na pytanie, czy podwyższona war-
tość IAP jest niezależnym determinantem funkcji nerek. Rola
IAP w patofizjologii zespołu sercowo-nerkowego niewątpli-
wie wymaga dalszego zbadania.

Kolejnym elementem uczestniczącym w powstawaniu
zespołu sercowo-nerkowego są zaburzenia neurohormonal-
ne obserwowane już we wczesnych fazach HF [10]. Mimo
wielu lat intensywnych badań wiedza dotycząca tych kluczo-
wych w HF zjawisk jest wciąż niekompletna. Jak już wspo-
mniano, zmniejszenie wypełnienia łożyska naczyniowego
(arterial underfilling) i pobudzenie aparatu przykłębuszkowe-
go nerek prowadzą do uruchomienia licznych kompensacyj-
nych procesów neurohormonalnych, które na początkowym
etapie mają przeciwdziałać niekorzystnym skutkom hipoper-
fuzji narządowej, jednak w ostatecznym rozrachunku dodat-
kowo pogarszają stan hemodynamiczny pacjenta i powodują
uszkodzenie układu sercowo-naczyniowego. Należy do nich
zaliczyć pobudzenie układu renina–angiotensyna–aldosteron,
układu adrenergicznego oraz dodatkowo wazopresyny, en-
dotelin i prostaglandyn. Angiotensyna II prowadzi m.in. do
skurczu tętnic (w tym tętniczki doprowadzającej i odprowa-
dzającej kłębuszka nerkowego), co z reguły skutkuje obniże-
niem przepływu krwi i w rezultacie spadkiem GFR. Stwier-
dzono ścisły związek między funkcją nerek a poziomem ak-
tywacji neurohormonalnej, obserwowano bowiem zależność
obniżonego przesączania kłębuszkowego z podwyższonymi
wartościami dopaminy, noradrenaliny, reniny, aldosteronu
i N-końcowego fragmentu ANP w surowicy osób z HF [11].

Coraz większą uwagę zwraca się także na kolejny hor-
mon zaangażowany w regulację gospodarki wodno-elektro-
litowej — wazopresynę. Peptyd ten oddziałuje poprzez swo-
je receptory V1 i V2 [12]. Pobudzenie tego pierwszego prowa-
dzi do obkurczenia naczyń, proliferacji komórek mięśni gład-
kich w ścianie naczyń krwionośnych i przerostu mięśnia lewej
komory, natomiast aktywacja receptora V2 skutkuje zmniej-
szeniem diurezy i osmolarności osocza oraz pobudzeniem
ośrodka pragnienia [12]. Mechanizmy te mogą prowadzić do
powstania lub nasilania objawów zespołu sercowo-nerkowe-
go. Podejmowano próby zablokowania receptorów wazopre-

syny u pacjentów ze zdekompensowaną HF, z których wy-
nika, że antagoniści tego hormonu zwiększają objętość usu-
wanej z organizmu wody, zmniejszają uczucie duszności
i obrzęki, nie wpływają jednak ani na rokowanie, ani na funk-
cję nerek [13]. Uwzględniając te dane, należy stwierdzić, że
rola wazopresyny w patogenezie zespołu sercowo-nerkowe-
go wymaga dalszego zbadania.

W powstawaniu zespołu zapewne mają znaczenie także
stosowane w leczeniu HF leki, szczególnie diuretyki. Po do-
żylnym podaniu dużych dawek furosemidu zaobserwowano
występowanie przejściowych zaburzeń hemodynamicznych,
a wśród nich: przyspieszenie akcji serca, niewielkie obniżenie
objętości wyrzutowej lewej komory, wzrost oporu obwodo-
wego (obkurczenie naczyń) oraz podwyższenie ciśnienia na-
pełniania lewej komory i ciśnienia w prawym przedsionku [14].
Tych doniesień nie potwierdzili inni autorzy, badając ten pro-
blem w grupie pacjentów z zawałem serca [15]. Nieco mniej
kontrowersyjny jest wpływ wysokich dawek furosemidu na po-
budzenie układów neurohormonalnych. Lek ten powoduje
wzrost aktywności reniny, stężenia noradrenaliny i hormonu
antydiuretycznego (wazopresyny) w surowicy [14]. Z tego wy-
nika, że duże dawki furosemidu, przynajmniej przejściowo,
pogłębiają zaburzenia hemodynamiczne i neurohormonalne,
co może się przyczyniać do rozwoju zespołu sercowo-nerko-
wego. Nie powinny więc dziwić obserwacje świadczące o przej-
ściowym spadku przesączania kłębuszkowego po dożylnym
podaniu furosemidu chorym z HF [16]. Ponadto zbyt inten-
sywne leczenie moczopędne prowadzi do nadmiernego
zmniejszenia wolemii, czego skutkiem jest spadek wypełnie-
nia naczyń i hipoperfuzja nerek. Niedotlenienie nefronów na-
tomiast może skutkować obumieraniem komórek nerki oraz,
co oczywiste, pogorszeniem jej funkcjonowania.

Należy też wspomnieć o roli adenozyny i cewkowo-
-kłębuszkowym sprzężeniu zwrotnym (tubuloglomerular feed-
back), który może być odpowiedzialny za zmniejszenie prze-
sączania kłębuszkowego u pacjentów intensywnie leczonych
diuretycznie. Istnienie tego zjawiska i jego konsekwencje kli-
niczne nefrolodzy znają od wielu lat [17]. W skrócie, wzrost
stężenia sodu w kanaliku dystalnym nerki pobudza komórki
plamki gęstej do uwalniania adenozyny, która poprzez swój
receptor A1 obkurcza tętniczkę doprowadzającą kłębuszka
i w ten sposób zmniejsza przepływ krwi i GFR. Podejmowa-
no próby farmakologicznego zablokowania tego mechanizmu
zwrotnego, co teoretycznie miało powodować zwiększenie
diurezy i utrzymanie przesączania kłębuszkowego. Początko-
we doniesienia z zastosowania antagonistów receptora A1
adenozyny obejmujące małe grupy pacjentów z HF były bar-
dzo zachęcające [16]. Niestety ta atrakcyjna koncepcja nie
przełożyła się na korzyści kliniczne. W dużym prospektyw-
nym badaniu PROTECT (A Placebo-controlled Randomized
study of the selective A1 adenosine receptor antagonist KW
for patients hospitalized with acute HF and volume Overload
to assess Treatment Effect on Congestion and renal function Trial)
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[18] w grupie ponad 2000 chorych ze zdekompensowaną HF
i dysfunkcją nerek 3-dniowa terapia rolofiliną (antagonista
receptorów A1 adenozyny) nie przyniosła istotnej poprawy
klinicznej, nie wpłynęła na rokowanie i — co było dużym
zaskoczeniem — nie poprawiła istotnie funkcji nerek.

W ostatnim okresie coraz więcej uwagi poświęca się nie-
dokrwistości jako ważnemu czynnikowi uczestniczącemu
w patofizjologii i progresji HF oraz przewlekłej choroby ne-
rek. Omówienie patomechanizmów prowadzących do ane-
mii u chorych z zespołem sercowo-nerkowym było uprzed-
nio przedmiotem wielu opracowań [2, 19, 20]. Pojęcie osob-
nego zespołu klinicznego sercowo-nerkowego wraz z ane-
mią (CRAS, cardio-renal-anemia syndrome) zostało
zaproponowane na początku tego stulecia przez Silverberga
i wsp. [19, 20], którzy zwrócili uwagę na silne powiązania
patofizjologiczne między anemią, chorobą nerek i HF. Wy-
stępowanie niedokrwistości często łącznie z niedoborem żela-
za u pacjentów z zespołem sercowo-nerkowym nasila pro-
gresję choroby serca, znacznie pogarsza wydolność fizyczną,
jakość życia i rokowanie. Niedawno udowodniono, że sub-
stytucja żelaza u chorych z HF i bezwzględnym lub czynno-
ściowym niedoborem tego pierwiastka prowadzi do popra-
wy tolerancji wysiłku fizycznego i jakości życia [21]. Ponadto
niepublikowane dane z tego badania wskazują, że dożylna
suplementacja żelaza w tej populacji chorych prowadzi do
istotnej poprawy funkcji nerek.

Liczni badacze zwracają uwagę na inne mechanizmy,
które niewątpliwie sprzyjają upośledzeniu funkcji filtracyjnej
nerek u pacjentów z chorobami serca [2]. Należą do nich
dysfunkcja śródbłonka, zaburzenia produkcji tlenku azotu,
procesy zapalne, stres oksydacyjny, przyspieszony rozwój
miażdżycy, przewlekłe niedotlenienie nefronów, które może
prowadzić do procesów włóknienia [3]. Znaczenie tych zja-
wisk w patogenezie zespołu sercowo-nerkowego wymaga
dalszej eksploracji.

EPIDEMIOLOGIA
Obecnie nie dysponujemy precyzyjną metodą oceny funkcji
nerek, która mogłaby być w prosty sposób zastosowana w co-
dziennej praktyce klinicznej. Brakuje także powszechnie ak-
ceptowanej definicji pogorszenia funkcji nerek u pacjentów
z HF. Z tego powodu wszelkie rozważania epidemiologiczne
mogą być obarczone błędem. Referencyjną metodą oceny
funkcji nerek byłoby wykonywanie bezpośrednich pomiarów
filtracji kłębuszkowej, co w codziennej praktyce jest jednak
niemożliwe (m.in. ze względu na konieczność zastosowania
specjalistycznego sprzętu i czasochłonność). Dlatego też do
oceny funkcji nerek stosuje się monitorowanie stężenia kre-
atyniny we krwi (często łącznie ze stężeniem mocznika), co
pozwala na oszacowanie wartości GFR. Trzeba pamiętać, że
ten sposób oceny filtracji kłębuszkowej względnie dobrze od-
zwierciedla funkcję nerek przy założeniu stabilnego stanu cho-
rego (np. w przewlekłej HF), nie jest natomiast dobrym narzę-

dziem do oceny funkcji nerek chorych niestabilnych hemody-
namicznie (np. u chorych z ostrą HF, u których nawet niewiel-
kiemu wzrostowi stężenia kreatyniny może towarzyszyć bar-
dzo znaczny, przejściowy spadek rzeczywistego GFR). Najczę-
ściej stosowanymi wzorami do oceny GFR są: formuła Cock-
croft-Gaulta (GFRcg) i MDRD (modification of diet in renal
disease) lub uproszczona MDRD (sMDRD) (tab. 2). Smilde
i wsp. [22] zbadali dokładność oceny GFR za pomocą tych for-
muł (w porównaniu z rzeczywistym klirensem obliczonym za
pomocą znacznika radioizotopowego i klirensu kreatyniny)
w populacji chorych z przewlekłą HF. Generalnie szacowanie
wartości przesączania kłębuszkowego za pomocą tych wzo-
rów wiarygodnie odzwierciedla funkcję nerek u chorych z prze-
wlekłą HF, ma jednak pewne ograniczenia. Gdy rzeczywisty
GFR jest względnie wysoki (wynosi ≥ 65 ml/min), to obliczo-
ny za pomocą dostępnych formuł GFR jest zaniżany, natomiast
mamy do czynienia z odwrotną sytuacją, gdy wartość przesą-
czania kłębuszkowego jest niska (< 35 ml/min), wtedy bowiem
szacowany GFR jest zawyżany przy obliczaniu za pomocą tych
wzorów. Autorzy tego badania dodatkowo zwracają uwagę na
fakt, że wartość przesączania kłębuszkowego spada wraz z za-
awansowaniem HF. Wiąże się to z niebezpieczeństwem nie-
doszacowania GFR u pacjentów w I, II klasie wg NYHA oraz
przeszacowania tego parametru u pacjentów w III i IV klasie
wg NYHA. Analiza tego badania pozwala wskazać na formułę
MDRD jako na najdokładniejszą, szczególnie gdy GFR jest ni-
ski. Wartość prognostyczna MDRD w przewidywaniu zdarzeń

Tabela 2. Wzory najczęściej stosowane w ocenie filtracji
kłębuszkowej

Formuła Cockcroft-GaultaFormuła Cockcroft-GaultaFormuła Cockcroft-GaultaFormuła Cockcroft-GaultaFormuła Cockcroft-Gaulta

GFRcg [ml/min] oblicza się ze wzoru:

Dla mężczyzny: [(140 × wiek) × (masa ciała)]/72 ×
× stężenie kreatyniny

Dla kobiety: GFRcg × 0,85

Formuła MDRDFormuła MDRDFormuła MDRDFormuła MDRDFormuła MDRD

MDRD [ml/min/1,73 m2] oblicza się ze wzoru:

Dla mężczyzny: 170 × (stężenie kreatyniny) × 0,999 × (wiek) ×
× 0,176 × (stężenie mocznika) × 0,170 × (stężenie albumin) ×
× 0,318

Dla mężczyzny rasy czarnej: MDRD × 1,180

Dla kobiety: MDRD × 0,76

Dla kobiety rasy czarnej: MDRD × 0,762 × 1,180

Formuła sMDRDFormuła sMDRDFormuła sMDRDFormuła sMDRDFormuła sMDRD

sMDRD [ml/min/1,73 m2] oblicza się ze wzoru:

Dla mężczyzny: 186,3 × (stężenie kreatyniny) × 1,154 × (wiek) ×
× 0,203

Dla mężczyzny rasy czarnej: sMDRD × 1,212

Dla kobiety: sMDRD × 0,742

Dla kobiety rasy czarnej: sMDRD × 1,212 × 0,742
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sercowo-naczyniowych jest porównywalna do obliczonego rze-
czywistego przesączania kłębuszkowego, co dodatkowo zwięk-
sza jego przydatność kliniczną [22].

Należy też wspomnieć o najnowszej klasyfikacji ostrego
uszkodzenia nerek — RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-
Stage Kidney Disease), która według jej autorów będzie bar-
dziej przydatna do oceny uszkodzenia nerek w codziennej
praktyce klinicznej [23]. Służy ona do identyfikacji pacjen-
tów z ostrym uszkodzeniem nerek (AKI, acute kidney injury),
które ocenia się za pomocą wykładników funkcji nerek, tzn.
dynamiki stężenia kreatyniny (GFR) oraz diurezy. Stanowi to
znaczne ograniczenie tej klasyfikacji (tab. 3), wiadomo bo-
wiem, że nie każde uszkodzenie nerek będzie przejawiało
się zaburzeniem funkcji tego narządu. Ponadto należy pa-
miętać, że wzrost kreatyniny następuje późno (śr. po 24–48 h)
po zadziałaniu czynnika uszkadzającego nerkę, co powodu-
je, że rozpoznanie AKI jest opóźnione. Dlatego poszukuje się
nowych biomarkerów pozwalających wcześnie i swoiście
rozpoznać ostre uszkodzenie nerki, a co najważniejsze —
wcześniej nim dojdzie do akumulacji metabolitów przemia-
ny materii we krwi obwodowej. W niedawno opublikowanej
pracy Hata i wsp. [24] oceniano przydatność kryteriów RIFLE
w populacji pacjentów z ostrą HF hospitalizowanych na od-
dziale intensywnej terapii. Spośród 376 przebadanych cho-
rych aż 33% spełniało kryteria rozpoznania AKI już przy przy-
jęciu do szpitala. Gdy przeanalizowano zaś cały pobyt pa-
cjentów w szpitalu okazało się, że u prawie u 3/4 osób moż-
na rozpoznać AKI wg RIFLE, z czego u większości (55%)
występowało ryzyko AKI (R w klasyfikacji RIFLE) [24]. Auto-
rzy stwierdzili, że długość hospitalizacji i śmiertelność w gru-
pie chorych z AKI są istotnie większe w porównaniu z chory-
mi bez uszkodzenia nerek rozpoznanego za pomocą kryte-
riów RIFLE [24]. Należy jednak zwrócić uwagę na fakt, że
różnice te były spowodowane bardzo dużą śmiertelnością
i dłuższym pobytem w szpitalu pacjentów, u których rozpo-
znano fazę niewydolności (F wg RIFLE), natomiast osoby w fa-
zie zagrożenia AKI miały rokowanie takie same jak chorzy
bez tego rozpoznania [24].

Na podstawie analiz rejestrów pacjentów z ostrą HF
(ADHERE, OPTIMIZE-HF) można zanotować, że częstość
występowania upośledzenia przesączania kłębuszkowego
w tej populacji jest duża i można ją stwierdzić u od 30% do
ponad 2/3 chorych [25–27]. Dane pochodzące z rejestru
ostrych zespołów wieńcowych (GRACE) wskazują, że wśród
chorych, którzy byli hospitalizowani z powodu zawału serca,
GFR £ 60 ml/min występuje w ponad 35% przypadków [28].
Analiza danych pochodzących z dużych badań klinicznych
wskazuje, że u chorych z przewlekłą HF obniżone wartości
przesączania kłębuszkowego występują w 25–40% przypad-
ków [29–31]. Należy jednak pamiętać, że obniżony GFR sta-
nowi z reguły kryterium wyłączenia z badania klinicznego,
dlatego dane te na pewno nie odzwierciedlają skali problemu.
Bardzo interesujących informacji dostarczyła praca, w której
retrospektywnie przeanalizowano rzeczywistą częstość wystę-
powania przewlekłej choroby nerek i częstość jej rozpozna-
wania u pacjentów hospitalizowanych z powodu HF [32].
Wśród ponad 4 tys. osób GFR £ 60 ml/min występował aż
w 57% przypadków, podczas gdy rozpoznanie to pojawiło się
na karcie wypisowej jedynie u 41% chorych [32]. Wskazuje
to na konieczność dokonywania wnikliwej oceny funkcji nerek
u pacjentów hospitalizowanych z powodów kardiologicznych.

WPŁYW NA ROKOWANIE
Nie ma dziś wątpliwości, że upośledzona funkcja nerek u pa-
cjenta z HF jest niezależnym czynnikiem złego rokowania i że
rokowanie jest tym gorsze, im bardziej zaawansowana jest
choroba nerek [33].

Udowodniono, że u osób z ostrą HF upośledzona funk-
cja nerek oceniona przy przyjęciu do szpitala oraz pogor-
szenie funkcji nerek w trakcie hospitalizacji (zespół sercowo-
-nerkowy typu 1) stanowią niekorzystne czynniki prognostycz-
ne. Fonarow i wsp. [34] na podstawie danych pochodzących
z rejestru ostrej HF — ADHERE (Acute Decompensated
Heart Failure National Registry) — jednoznacznie stwierdzili,
że zaobserwowana już przy przyjęciu do szpitala dysfunkcja
nerek [określana za pomocą azotu mocznikowego we krwi

Tabela 3. Tabela 3. Tabela 3. Tabela 3. Tabela 3. Kryteria RIFLE

Kategoria Kryteria GFR Kryteria diurezy  

RRRRRisk Wzrost kreatyniny × 1,5 Diureza < 0,5 ml/kg/h × 6 h Wysoka czułość
lub spadek GFR > 25%

IIIIInjury Wzrost kreatyniny × 2 Diureza < 0,5 ml/kg/h × 12 h Wysoka specyficzność
lub spadek GFR > 50%

FFFFFailure Wzrost kreatyniny × 3 Diureza < 0,3 ml/kg/h × 24 h
lub spadek GFR > 75%  lub anuria × 12 h

LLLLLoss Utrzymująca się ostra niewydolność nerek = całkowita utrata funkcji nerek (> 4 tygodnie)

EEEEESKD Krańcowe stadium choroby nerek (> 3 miesiące)

GFR — wskaźnik filtracji kłębuszkowej; ESKD — schyłkowa niewydolność nerek
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(BUN, blood urea nitrogen) ≥ 43 mg/dl i stężenia kreatyniny
≥ 2,75 mg/dl] stanowi najsilniejszy czynniki determinujący
złe rokowanie.

U chorych z ostrą HF spadek przesączania kłębuszko-
wego wiąże się z pogorszeniem rokowania i wzrostem ryzy-
ka ponownych hospitalizacji niezależnie od innych parame-
trów zaawansowania choroby i ogólnie przyjętych czynników
prognostycznych [2, 35]. Wystąpienie pogorszenia funkcji
nerek w trakcie hospitalizacji (najczęściej definiowanego jako
wzrost wartości kreatyniny ≥ 0,3 ml/dl) obserwuje się sto-
sunkowo często, bo nawet u 30% pacjentów hospitalizowa-
nych z powodu dekompensacji HF i wiąże się z wydłużeniem
czasu hospitalizacji oraz zwiększoną śmiertelnością krótko-
terminową i odległą [35, 36]. Śmiertelność 60-dniowa w gru-
pie pacjentów, u których stwierdzono pogorszenie funkcji ne-
rek, może sięgać prawie 40% i jest 2-krotnie wyższa w po-
równaniu z pacjentami ze stabilną funkcją tego narządu [35].
W niedawno opublikowanej pracy Klein i wsp. [37] zauwa-
żyli natomiast, że u osób z HF wzrost wartości BUN w trak-
cie hospitalizacji jest silniejszym czynnikiem prognozującym
zgon od spadku wartości GRF. W ostatnim okresie coraz wię-
cej uwagi poświęca się BUN jako markerowi nie tylko funkcji
nerek, ale także jako wskaźnikowi zaburzeń neurohormonal-
nych u pacjentów z HF [38].

Również typ 2 zespołu sercowo-nerkowego, czyli dys-
funkcja nerek u osób z przewlekłą HF, jest bardzo silnym
czynnikiem determinującym rokowanie. Ciekawych informa-
cji dostarczyła retrospektywna analiza badania SOLVD (Stu-
dies of Left Ventricular Dysfunction), w której zbadano wpływ
obniżonej filtracji kłębuszkowej (< 60 ml/min) na rokowanie
u osób bez objawów oraz chorych z objawami z upośledzoną
funkcją skurczową lewej komory [39]. Zgodnie z przewidy-
waniami okazało się, że w tej populacji obecność patologii
nerek wiąże się ze zwiększonym ryzykiem zgonu, głównie
poprzez przyspieszenie progresji choroby serca. W badaniu
CHARM (Candesartan in Heart Failure-Assessment of Reduc-
tion in Mortality and Morbidity), które obejmowało pacjen-
tów ze skurczową i rozkurczową HF, z wyjściowym stężeniem
kreatyniny < 3 mg/dl, stwierdzono, że obniżony GFR i frak-
cja wyrzutowa lewej komory (LVEF) są niezależnymi czynni-
kami prognostycznymi wystąpienia najpoważniejszych zda-
rzeń sercowo-naczyniowych [40]. W badaniu VALIANT (Val-
sartan In Acute myocardial Infarction), w którym uczestniczy-
li pacjenci z dysfunkcją lewej komory lub objawami HF
w przebiegu zawału serca, zaobserwowano prawie liniową
zależność między spadkiem GFR a zwiększonym ryzykiem:
zgonu, zawału, HF lub udaru [31, 39]. Inni autorzy zwrócili
uwagę na fakt, że niskie wartości GFR są silniejszym czynni-
kiem prognozującym śmiertelność od obniżonej LVEF czy
klasy NYHA u chorych z przewlekłą HF [1].

Jest pewnego rodzaju paradoksem, że chociaż wiado-
mo, jak ważną rolę odgrywa funkcja nerek, nie tylko u cho-
rych z HF, ale w całej populacji, to wciąż brakuje czułych,

swoistych i powszechnie dostępnych markerów do precyzyj-
nej oceny uszkodzenia i funkcji tego narządu. Obecnie w tym
celu wciąż trzeba posługiwać się określaniem w surowicy stę-
żenia kreatyniny, co jak opisano powyżej, jest obarczone licz-
nymi niedoskonałościami, szacunkowym GFR i stężeniem azo-
tu mocznikowego we krwi. Zdając sobie sprawę z ograniczeń
związanych z dotychczasowymi sposobami oceny funkcji ne-
rek, duże nadzieje wiąże się z nowymi biomarkerami, takimi
jak: NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin), cysta-
tyna C, KIM-1 (kidney injury molecule-1), NAG (N-acetyl-beta-
-D-glucosaminidase), IL-18 (interleukina-18). Mimo dość du-
żego zainteresowania tymi nowymi cząsteczkami dotychczas
nie ma wystarczających danych, by rekomendować którąś
z nich w rutynowej opiece nad pacjentami z HF.

LECZENIE
Ze względu na brak badań klinicznych obejmujących duże
populacje chorych obecnie nie można rekomendować kon-
kretnej terapii pacjentów z zespołem sercowo-nerkowym.
Wciąż pozostaje pytanie, czy u pacjentów z zespołem sercowo-
-nerkowym sposób leczenia choroby podstawowej należy
w konkretny sposób modyfikować. Optymalnym rozwiąza-
niem byłoby skuteczne zapobieganie rozwojowi zespołu ser-
cowo-nerkowego lub co najmniej wczesne rozpoczęcie jego
leczenia. Ważne jest, aby stosowana terapia poprawiała funk-
cję nerek lub była co najmniej dla niej neutralna.

Większość pacjentów z ostrą HF otrzymuje także leki
wazodylatacyjne i diuretyki pętlowe. Jak już wspomniano,
w trakcie stosowania dużych dawek diuretyków należy uwa-
żać, aby nie doprowadzić do hipowolemii, co będzie skutko-
wać niekorzystną aktywacją neurohormonalną i spadkiem
GFR. Omawiane już wcześniej leki — antagoniści receptora
adenozyny (A1) i antagoniści receptora wazopresyny —
zwiększają diurezę u pacjentów z przeciążeniem płynowym,
nie poprawiają jednak funkcji nerek oraz, co ważniejsze, nie
poprawiają rokowania. W przypadku hipoksemii pacjent po-
winien otrzymać tlen, tak aby utrzymać jego saturację > 90%.
W szczególnych sytuacjach braku odpowiedzi na stosowane
intensywne leczenie moczopędne pacjent może wymagać
wykonania ultrafiltracji lub rzadziej zastosowania innych me-
tod leczenia nerkozastępczego. U osób z utrzymującym się
zastojem i niskim ciśnieniem tętniczym wskazane jest włą-
czenie amin katecholowych. W skrajnych sytuacjach należy
pamiętać o możliwości implantacji balonu do kontrapulsacji
wewnątrzaortalnej czy implantacji sztucznej komory serca,
co przez poprawę perfuzji powinno zwiększyć GFR.

Pacjenci z przewlekłą HF powinni otrzymywać leki
o udowodnionej skuteczności — poprawiające rokowanie (in-
hibitory enzymu konwertującego, beta-adrenolityki, antago-
niści receptora angiotensyny, antagoniści aldosteronu). Wia-
domo, że te preparaty mogą jednak (najczęściej przejściowo)
zaburzać przepływ nerkowy i obniżać GFR, dlatego ich daw-
kowanie wymaga wnikliwej oceny funkcji nerek. Jak już wspo-
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mniano, wielu chorych z HF ma także anemię i/lub niedobór
żelaza (Fe). Chociaż korekcja zaburzeń gospodarki Fe nie jest
obecnie standardem postępowania w tej grupie chorych, to
suplementacja Fe i/lub stosowanie czynników stymulujących
erytropoezę stanowi niepotwierdzoną opcję terapeutyczną.
Należy pamiętać, że istnieją prace potwierdzające skutecz-
ność takiego postępowania.

Leki powszechnie stosowane w HF mogą niekorzyst-
nie wpływać na zjawiska prowadzące do powstawania ze-
społu sercowo-nerkowego, m.in. obniżać nerkowy przepływ
krwi i filtrację kłębuszkową. Dlatego taka terapia powinna
być ściśle kontrolowana i indywidualizowana, aby uniknąć
pogorszenia funkcji nerek. Brakuje jednak dużych badań
klinicznych zaprojektowanych tak, by odpowiedzieć na
podstawowe pytania dotyczące skutecznej terapii zespołu
sercowo-nerkowego [41].

PODSUMOWANIE
Zespoły sercowo-nerkowe zostały wyodrębnione ze wzglę-
du na ich częste występowanie i istotne znaczenie kliniczne.
Obecnie nie znamy dokładnego patomechanizmu odpowie-
dzialnego za powstawanie zespołu oraz wszystkich interakcji
zachodzących między nerkami i sercem. Istnieją jednak licz-
ne, łączące się ze sobą teorie, które próbują tłumaczyć zło-
żoną patogenezę zespołu. Nie ulega wątpliwości, że jego roz-
poznanie ma bardzo duże znaczenie kliniczne, ponieważ
współwystępowanie patologii serca i nerek wiąże się ze znacz-
nym pogorszeniem rokowania.

Konflikt interesów: nie zgłoszono
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