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O czym informuje pomiar stezenia kreatyniny w niewydolnoSci serca?
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Uposledzona czynnos¢ wydalni-
cza nerek powaznie obcigza roko-
wanie w wielu sytuacjach klinicz-
nych [1]. Bardzo przekonujgco doku-
mentuje to komentowana praca,
omawiajaca badania przeprowadzo-
ne u chorych z przewlekta niewydol-
noscig serca (HF).

Warto jednak wskazaé kilka
waznych zagadnien, rzadko branych pod uwage w anali-
zie zwigzkéw pomiedzy rokowaniem u chorych z niewy-
dolnoscia serca a markerami czynnosci wydalniczej nerek.

Aktualna sprawnos¢ wydalnicza jest wynikiem dzia-
tania wielu czynnikéw. Ich nasilenie w HF moze by¢ indy-
widualnie zmienne i ulega krétko- i dtugookresowym mo-
dyfikacjom [2].

Pomiar rzeczywistej czynnosci wydalniczej nerek wy-
maga pomiaru filtracji ktebuszkowej, do ktérego koniecz-
ne jest podanie z zewngatrz substancji swobodnie filtrowa-
nej w ktebuszkach, ale nie produkowanej, wydalanej lub
wchtanianej w dalszych odcinkach nefronu. Powszechnie
uzywana w tym celu kreatynina nie spetnia tego warun-
ku, poniewaz w HF jest wydalana przez cewki nerkowe,
co zawyza pomiar filtracji.

Kreatynina jako marker funkcji nerek ma w HF takze
inne ograniczenia. Jest produkowana przez miesnie, a jej
synteza zalezy od nasilenia podstawowego metabolizmu.
W HF metabolizm spoczynkowy jest obnizony, a wraz
z nim obniza sie produkcja kreatyniny. U wielu chorych
z HF, szczegblnie podczas dekompensacji krazenia, wyste-
puje nasilone zapalenie i katabolizm, ktéry zwieksza pro-
dukcje kreatyniny. Dla produkcji kreatyniny istotna jest
tez czynnos¢ tarczycy, ktéra u wielu chorych jest niepra-
widtowa [3].

Dla globalnej produkcji kreatyniny, poza aktywnoscia
metaboliczng, zasadnicze znaczenie ma wielko$¢ masy
miesniowej. W HF sktad ciata, szczegblnie u chorych
po wielokrotnych dekompensacjach krazenia lub z dtu-
gim okresem niewydolnosci, moze byé powaznie zmie-
niony. Udziat tkanki ttuszczowej w masie ciata moze wa-
ha¢ od 5% do ponad 50% (dane wtasne, niepublikowa-
ne). Ma to duzy wptyw na stezenie kreatyniny.

Podaz biatka modyfikuje produkcje kreatyniny i wpty-
wa na jej stezenie. Zywienie wielu chorych z HF jest ilo-
Sciowo i jakosciowo nieprawidtowe. Przyjmuja oni czesto
mniej biatka, niz wynosi aktualne zapotrzebowanie [4].

Kardiologia Polska 2006; 64: 7

Na stezenie kreatyniny wptywaja tez rézne czynniki
zewnetrzne. Zwiekszaja one produkcje miesniowa (feno-
fibrat) i podwyzszaja stezenie kreatyniny, zmieniaja wyda-
lanie cewkowe (cymetydyna, trimetoprim), co redukuje
stezenie kreatyniny, lub zaktcaja oznaczanie kreatyniny
(bilirubina, kwasica, dopamina, dobutamina), co zaniza
pomiar. Stezenie kreatyniny zmienia sie dobowo o ponad
10% i fakt ten nalezy uwzglednic, o ile opieramy sie na po-
jedynczym oznaczeniu tego zwiazku.

Ograniczona wartos¢ stezenia kreatyniny jako markera
filtracji w HF podwaza wiarygodnos¢ obliczen filtracji kte-
buszkowej dokonanych na podstawie stezenia kreatyniny.
Dodatkowo obliczenie GFR metoda Cocrofta-Gaulta, poza
stezeniem kreatyniny, wymaga znajomosci masy ciata. Po-
miar masy ciata winien by¢ dokonany w okresie euwolemii.
Tymczasem nawet ponad 30% chorych bez klinicznych
cech hiperwolemii moze by¢ przewodnionych. Stwarza to
problem z oceng suchej masy ciata i moze prowadzi¢ do fat-
szowania wynikéw obliczen. Ponadto nalezy sobie uswiado-
mi¢, iz zaden wzor stuzacy do estymowania filtracji ktebusz-
kowej nie byt konstruowany dla populacji z HF. Ich wiary-
godnos¢ w tej szczegblnej grupie chorych jest ograniczona

Pewng préba przetamania zarysowanych trudnosci mo-
e by¢ zastosowanie innych endogennych markeréw czyn-
nosci wydalnicze]. Jednym z bardziej obiecujacych jest cy-
statyna C, ktérej stezenie nie zalezy od masy miesniowe;j,
a jedynie w matym stopniu od katabolizmu. Marker ten
okazat sie silniej zwigzany z rokowaniem chorych z HF niz
stezenie kreatyniny i estymowana filtracja ktebuszkowa [5].

Powyzsze uwagi w niczym nie umniejszajg wartosci
komentowanej pracy, wskazuja jedynie na trudnosci
w patofizjologicznej interpretacyjne klasycznych marke-
réw czynnosci wydalniczej nerek u chorych z HE
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