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W ci¹gu ostatnich lat opubliko-
wano dziesi¹tki badañ wskazuj¹-
cych na to, ¿e przewlek³a choroba
nerek wyra¿ona zwiêkszonym wy-
dalaniem albumin w moczu b¹dŸ
obni¿onym przes¹czeniem k³ê-
buszkowym (GFR) jest silnym i nie-
zale¿nym czynnikiem ryzyka serco-
wo-naczyniowego w praktycznie

ka¿dej grupie chorych bêd¹cych przedmiotem zaintere-
sowania kardiologów. Dotyczy to zarówno osób zagro-
¿onych wyst¹pieniem chorób uk³adu sercowo naczy-
niowego, jak i osób, u których stwierdza siê choroby
uk³adu kr¹¿enia. 

Niewydolnoœæ nerek umiarkowanego stopnia wy-
stêpuje u blisko polowy pacjentów hospitalizowanych
z powodu niewydolnoœci serca [1]. W tej grupie chorych
stopieñ niewydolnoœci nerek jest niezwykle silnym dys-
kryminuj¹cym czynnikiem prognostycznym, lepszym
ni¿ klasa NYHA czy frakcja wyrzucania lewej komory.
U chorych z ostrymi zespo³ami wieñcowymi upoœledzo-
na czynnoœæ nerek wi¹¿e siê ze zwiêkszon¹ œmiertelno-
œci¹ krótko- i d³ugoterminow¹ oraz rzadszym stosowa-
niem i gorszym rokowaniem po zastosowaniu terapii
reperfuzyjnej. Odnosi siê to zarówno do ostrych zespo-
³ów z uniesieniem ST, których dotyczy artyku³ zamiesz-
czony w bie¿¹cym numerze Kardiologii Polskiej, jak i ze-
spo³ów bez uniesienia ST. Dane pochodz¹ce z wielo-
oœrodkowego badania GRACE (Global Registry of Acute

Coronary Events) wskazuj¹, ¿e wartoœæ GFR przy przyjê-
ciu do szpitala jest niezale¿nym czynnikiem progno-
stycznym œmiertelnoœci wewn¹trzszpitalnej w tej gru-
pie chorych [2]. W porównaniu do pacjentów z prawi-
d³ow¹ lub nieznacznie upoœledzon¹ czynnoœci¹ nerek,
pacjenci z umiarkowan¹ dysfunkcj¹ nerek mieli dwu-
krotnie wiêksze prawdopodobieñstwo zgonu, a z ciê¿k¹
niewydolnoœci¹ nerek cztery razy wiêksze prawdopo-
dobieñstwo zgonu w trakcie hospitalizacji. 

Wprawdzie w praktyce klinicznej wci¹¿ pos³uguje-
my siê wartoœci¹ stê¿enia kreatyniny w surowicy jako
wyk³adnikiem wydolnoœci nerek, ale jest to wskaŸnik
bardzo nieprecyzyjny. Parametrem przyjêtym do oceny
funkcji wydalniczej nerek jest pomiar przes¹czania k³ê-
buszkowego (GFR). W praktyce do oszacowania GFR
wykorzystuje siê klirens endogennej kreatyniny. Klirens
kreatyniny przeszacowuje jednak GFR o 10 do 40%, po-
nadto liczne czynniki mog¹ wp³ywaæ na stê¿enie kre-
atyniny w surowicy i przyczyniaæ siê do b³êdnej oceny

GFR. Stê¿enie kreatyniny jest proporcjonalne do masy
miêœniowej. Œrednia produkcja kreatyniny jest wiêksza
u mê¿czyzn ni¿ u kobiet, a po 30. roku ¿ycia wartoœci
GFR zmniejszaj¹ siê z wiekiem. Dla potrzeb codziennej
praktyki klinicznej do obliczania GFR na podstawie stê-
¿enia kreatyniny w surowicy oraz danych takich jak
wiek, masa cia³a, p³eæ, rasa, s³u¿¹ wzór Cockcrofta-
-Gaulta oraz wzór MDRD pochodz¹cy z badania Modi-

fication of Diet in Renal Disease:

wzór Cockcrofta-Gaulta: 

GFR=ml/min=[(140-wiek) x ciê¿ar cia³a (kg) /72 x
stê¿enie kreatyniny (mg/dl)] (X 0.85 dla kobiet) 

wzór MDRD: 

GFR=[170 x stê¿enie kreatyniny (mg/dl)–0.999 x wiek–0.176 x
BUN–0.170 x albuminy–0.318] (X 0.762 dla kobiet). 

Wzory te nie zosta³y jak dotychczas zweryfikowane
bardziej precyzyjnymi metodami w populacji chorych
z chorobami serca. Wydaje siê jednak, ¿e z praktyczne-
go punktu widzenia pozwalaj¹ one na w³aœciw¹ dys-
kryminacjê ryzyka. Uchodz¹cy za bardziej precyzyjny
wzór MDRD klasyfikuje chorych w podobny sposób co
znacznie porêczniejsza formu³a Cockrofta-Gaulta. Pro-
sty przyk³ad pozwala na wykazanie wy¿szoœci stosowa-
nych formu³ nad opieraniem siê na samym stê¿eniu
kreatyniny w surowicy. U 80-letniej kruchej kobiety
o masie cia³a 50 kg pozornie prawid³owe stê¿enie kre-
atyniny – 1 mg/dl wskazuje na istotnie upoœledzone
przes¹czanie k³êbuszkowe. Klirens kreatyniny wed³ug
wzoru Cockrofta-Gaulta wynosi u niej 35 ml/min. 

Wytyczne K/DOQI (Kidney Disease Outcomes Quali-

ty Initiative Chronic Kidney Disease Classification)
wprowadzi³y ³atw¹ do zastosowania klasyfikacjê cho-
roby nerek i jej podzia³ na piêæ stadiów w zale¿noœci od
wartoœci GFR [3]: 
1. >90 ml/min – uszkodzenie nerek z prawid³ow¹ filtra-

cj¹ k³êbuszkow¹; 
2. 60–90 ml/min – niewielka niewydolnoœæ nerek; 
3. 30–60 ml/min – umiarkowana niewydolnoœæ nerek; 
4. 15–30 ml/min – ciê¿ka niewydolnoœæ nerek; 
5. <15 ml/min – schy³kowa niewydolnoœæ nerek lub diali-

zoterapia. Szersze stosowanie wyliczonego klirensu
kreatyniny pozwoli na g³êbsz¹ ocenê kliniczn¹ leczo-
nych przez nas chorych. Jest to jednak nie tylko cenna
informacja prognostyczna. Upoœledzona czynnoœæ ne-

Dlaczego wszyscy chorzy hospitalizowani na oddziale kardiologicznym
powinni mieć obliczony klirens kreatyniny?
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rek nakazuje modyfikacjê dawek wielu leków stoso-
wanych na oddzia³ach kardiologii, w tym – co wa¿ne –
heparyn drobnocz¹steczkowych [4]. Ma³o tego: stoso-
wanie niektórych leków, takich jak spironolakton, przy
niewydolnoœci nerek staje siê wrêcz niebezpieczne.
Lepsze zrozumienie znaczenia upoœledzenia czynnoœci
nerek w przebiegu chorób uk³adu kr¹¿enia mo¿e mieæ
prze³o¿enie na poprawê jakoœci opieki nad chorymi. 
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