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Stezenie kreatyniny — ,,cholesterol XXI wieku”
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Badania oparte na Matopolskim Re-
jestrze Ostrych Zespotéw Wiehcowych
wykazaty, ze co trzeci chory z ostrym ze-
spotem wienficowym bez uniesienia od-
cinka ST (ang. non ST acute coronary
syndrome, NSTE ACS) miat niewydol-
nos¢ nerek (ang. renal insufficiency, Rl).
Tylko co si6dmy z nich wiedziat wcze-
$niej, ze ma chorobe nerek.

W obowiazujacej nomenklaturze nie ma okreslenia
~przewlekta niewydolnosé nerek” —istnieje zas ,,przewlekta
choroba nerek” (ang. chronic kidney disease, CKD), co ozna-
cza uszkodzenie nerek trwajace ponad 3 mies. Wyrdznia sie
5 stadiow CKD okreslanych na podstawie oceny filtracji kte-
buszkowej (ang. glomerular filtration rate, GFR). Pierwsze sta-
dium to uszkodzenie nerek z GFR >90 ml/min/1,75 m? (cze-
sto towarzyszy mu albuminuria). Ostatnim stadium CKD
jest schytkowa niewydolnos¢ nerek (SNN). Szacunkowy
GFR (ang. estimated GFR, eGFR) wyliczany jest ze wzoréw,
z ktérych najpopularniejsze to wzory Cockcrofta-Gaulta
i MDRD (od akronimu badania klinicznego Modification of
Diet in Renal Diseases). Wz6r Cockcrofta-Gaulta uwzgled-
nia: stezenie kreatyniny w surowicy krwi, wiek, mase ciata
i pte¢. Okresla on eGFR w ml/min. Skrécony wzér MDRD
obejmuje tylko wiek i pte¢; eGFR wyrazony jest
w ml/min/1,73 m? Szacunkowy GFR wyliczony ze wzoru
MDRD u osoby z mata masg ciata jest zawyzony, za$ zani-
zony u osoby wysokiej i o atletycznej budowie.

Ponad 10% dorostej populacji ma CKD. W Stanach
Zjednoczonych w ciggu 10 lat liczba chorych zwiekszyta
sie 0 3% (do >13%) [1]. Odsetek chorych z CKD wymaga-
jacych leczenia nerkozastepczego jest mniejszy niz 1%.
Wiekszos¢ chorych umiera we wczesniejszych stadiach
CKD, ok. 50% z powodéw sercowo-naczyniowych. Chory
z CKD ma 8 razy wieksze prawdopodobiefistwo zgonu niz
osiggniecia SNN [2]. Ryzyko zgonu zwieksza sie w miare
zmniejszania sie filtracji ktebuszkowej, ale najbardziej
wzrasta u chorych z GFR <45 ml/min. W celu lepszej stra-
tyfikacji ryzyka sercowo-naczyniowego proponuje sie po-
dzieli¢ stadium 3. CKD na 3a (GFR 59-45 ml/min) i 3b (GFR
44-30 ml/min) [3]. W leczeniu CKD jednakowo wazne jest
hamowanie postepu CKD i zapobieganie powiktaniom
Sercowo-naczyniowym.

Autorzy z Krakowa wykazali duza czestosé CKD u cho-
rych z NSTE ACS. W CKD dochodzi do wczesnego i szybkie-
go rozwoju miazdzycy tetnic wiencowych [4]. Zwiekszone

jest tez uwapnienie blaszek miazdzycowych (atherosclero-
sis), a w btonie Srodkowej naczynia tworzg sie linijne ztogi
wapnia (arteriosclerosis). Zwapnienia naczyi moga by¢
m.in. skutkiem zmniejszenia stezenia fetuiny A w CKD,
ktora jest inhibitorem kalcyfikacji. U 60% 0séb rozpoczy-
najacych dializy wykazano co najmniej jedno zwezenie
tetnicy wiencowej >75% Srednicy [5]. Poza miazdzyca, cze-
stymi chorobami sercowo-naczyniowymi sa: kardiomiopa-
tia i niewydolnos¢ serca, wady serca spowodowane odkta-
daniem wapnia na zastawkach, zaburzenia rytmu, udary
mozgu i miazdzyca zarostowa tetnic koriczyn dolnych. Naj-
czestszg przyczyng zgonbébw chorych z SNN jest nagta
Smier¢ sercowa [6].

Choroba wieficowa u 0séb z CKD charakteryzuje sie
rzadszym wystepowaniem typowych béléw dtawicowych
[7]. Czesto wystepuje nieme niedokrwienie miesnia serco-
wego, gtéwnie z powodu neuropatii i cukrzycy. Diagnosty-
ke ACS utrudnia tez czesty wzrost stezenia troponiny T
(cTnT) w CKD, ktéry moze by¢ skutkiem bezobjawowych
incydentéw niedokrwienia miesnia sercowego. Wzrost
cTnT u chorych dializowanych jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka sercowo-naczyniowego i zgonu. W diagnosty-
ce ACS w CKD czutos¢ cTnT wynosi >90%, ale specyficz-
nos¢ tylko ok. 50%. W celu zwiekszenia specyficznosci
cTnT nalezy podwoi¢ wartos¢ odciecia (z 0,1 do 0,2 ng/ml)
lub oznaczyé cTnl, ktérej czutos¢ jest <50%, ale specyficz-
nos¢ >90% [8, 9]. Diagnostyke ACS u chorych z CKD uta-
twia znajomosé wyjsciowego stezenia cTnT, co pozwala
na ocene wielkosci wzrostu cTnT.

Najwazniejsza role, szczegblnie u chorych z CKD, od-
grywa zmniejszanie ryzyka. W CKD, poza tradycyjnymi
czynnikami ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, wazna
role odgrywaja czynniki nietradycyjne, z ktérych najwaz-
niejsze sa: zmniejszenie GFR, albuminuria, zapalenie, nie-
dozywienie i zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforano-
wej [10]. Obnizenie GFR jest niezaleznym czynnikiem
ryzyka sercowo-naczyniowego, a stezenie kreatyniny we
krwi powinno by¢ traktowane jako ,cholesterol nowego
milenium” [11]. U wszystkich oséb z choroba sercowo-na-
czyniowa nalezy oznaczy¢ stezenie kreatyniny we krwi
i wyliczy¢ eGFR oraz zbada¢ albuminurie w dowolnej préb-
ce moczu, w przeliczeniu na 1 g zawartej w nim kreatyni-
ny. Jest to zalecenie grupy ekspertéw, powotanej przez
American Heart Association [12]. Ideatem bytoby wyliczanie
przez laboratoria eGFR ze wzoru MDRD z danych zawar-
tych w PESEL-u i okreslanie stezenia kreatyniny.
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Innym problemem jest nihilizm terapeutyczny [13],
czyli zbyt rzadkie stosowanie udowodnionych procedur,
m.in. znacznie rzadsze stosowanie standardowych lekéw
u kardiologicznych pacjentéw z CKD [6]. Potwierdza to
komentowane badanie krakowskie, w ktérym zaledwie
65% chorych z NSTE ACS otrzymato beta-blokery, 64%
statyny, a 46% tienopirydyny.

Nadzieja dla chorych z CKD jest coraz lepsza wspét-
praca kardiologéw i nefrologdw, takze w Polsce.
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