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Sympozjum/Symposium

Licz ba osób, u któ rych stwier dza siê prze wle k³¹ cho -
ro bê ne rek (PChN), sta le ro œnie i obec nie we d³ug ra por -
tu NHA NES 1999–2004 sza cu je siê, ¿e PChN do ty czy
oko ³o 13% po pu la cji ogól nej [1]. Po dob ne war to œci
stwier dza siê w ró¿ nych czê œciach œwia ta, nie za le¿ nie
od sys te mu opie ki zdro wot nej czy za so bów go spo dar -
czych; w ostat nio opu bli ko wa nym ba da niu Po lNef PChN
roz po zna no u oko ³o 16% do ro s³ych Po la ków [2]. Czê -
stoœæ wy stê po wa nia cho rób uk³a du kr¹ ¿e nia w gru pie
z upo œle dzo n¹ funk cj¹ wy dal ni cz¹ ne rek jest istot nie wy¿ -
sza ni¿ w po pu la cji ogól nej i mo ¿e siê gaæ na wet 50% [3]. 

Za wa³ miê œnia ser co we go stwier dza siê tej gru pie od
2 (KE EP) do 4 ra zy czê œciej (NHA NES 1999–2004) ni¿
u cho rych bez PChN [4]. Nie mo ¿e wiêc dzi wiæ fakt, i¿
bli sko 40% wszyst kich cho rych ho spi ta li zo wa nych z po -
wo du ostre go ze spo ³u wieñ co we go (OZW) ma ju¿ PChN
[5]. Cho ro by uk³a du kr¹ ¿e nia s¹ nie za le¿ nym czyn ni kiem
roz wo ju PChN [6], po nad to OZW przy spie sza spa dek
funk cji wy dal ni czej ne rek [7], a ro ko wa nie u cho rych
po in cy den cie wieñ co wym jest istot nie gor sze ni¿ w po -
rów ny wal nej gru pie z pra wi d³o w¹ funk cj¹ ne rek [8]. Po -
wsta je swo iste b³êd ne ko ³o, któ re go prze rwa nie mo ¿e za -
pew niæ tyl ko do bra wspó³ pra ca po miê dzy ne fro lo giem
i kar dio lo giem. W³a œci we le cze nie cho rób uk³a du kr¹ ¿e -
nia u cho rych na PChN jest klu czo we dla spo wol nie nia
pro gre sji nie wy dol no œci ne rek i wzro stu prze ¿y wal no œci
w tej po pu la cji. 

Czyn ni ki ry zy ka cho rób uk³a du kr¹ ¿e nia wy stê pu j¹ ce
wœród cho rych na PChN, szcze gól nie w sta dium 4. i 5.
(GFR <30 ml/min), mo¿ na po dzie liæ na kla sycz ne oraz

zwi¹ za ne z po stê pu j¹ cym upo œle dze niem funk cji wy dal -
ni czej ne rek. Nad ci œnie nie têt ni cze jest nie mal po wszech -
ne w tej gru pie (po nad 95% cho rych), w du ¿ej mie rze
z po wo du na ra sta j¹ cej hi per wo le mii. Czê œciej stwier dza
siê rów nie¿ dys li pi de miê, sie dz¹ cy tryb ¿y cia, in su li no-
o por noœæ, cu krzy cê. Po œród czyn ni ków cha rak te ry stycz -
nych dla nie wy dol no œci ne rek ty po we s¹ za bu rze nia go -
spo dar ki wap nio wo -fos fo ra no wej (szcze gól nie hi per fos -
fa te mia, pod wy¿ szo ne stê ¿e nie PTH w su ro wi cy krwi),
nie do krwi stoœæ, prze wle k³e za pa le nie, stres oksy da cyj ny,
wzmo ¿o na ak tyw noœæ uk³a du wspó³ czul ne go. Nad ci œnie -
nie têt ni cze, prze wod nie nie i nie do krwi stoœæ pro wa dz¹
do prze ro stu le wej ko mo ry miê œnia ser co we go, któ ry
stwier dza siê u po nad 80% cho rych he mo dia li zo wa nych.
Szcze gól ne zna cze nie przy pi su je siê za bu rze niom go spo -
dar ki wap nio wo -fos fo ra no wej i zwi¹ za ne mu z ni mi zwap -
nie niu na czyñ krwio no œnych, któ re jest pro ce sem ak tyw -
nym, przy po mi na j¹ cym ko œcio two rze nie i do ty czy g³ów nie
œrod ko wej œcia ny na czy nia [9–11]. Wszyst ko ra zem po -
wo du je, ¿e oso by z nie wy dol no œci¹ ne rek s¹ nie mal „ide -
al ny mi” kan dy da ta mi do roz wo ju cho ro by nie do krwien -
nej ser ca i wy st¹ pie nia in cy den tów ser co wo -na czy nio wych.
Praw do po do bieñ stwo zgo nu z po wo du cho rób uk³a du
kr¹ ¿e nia u cho rych he mo dia li zo wa nych w wie ku 25–34
lat jest nie mal 100 ra zy wy¿ sze ni¿ u ich ró wie œni ków bez
cho ro by ne rek [12]. Wzrost ry zy ka in cy den tu ser co wo -na -
czy nio we go wzglê dem po pu la cji ogól nej stwier dza siê
jed nak ju¿ znacz nie wcze œniej ni¿ w sta dium 5. PChN (le -
cze nie ner ko za stêp cze). Jak po da je Van hol der i wsp., ju¿
spa dek GFR <75 ml/min zwi¹ za ny jest ze wzro stem ry -
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zy ka ser co wo -na czy nio we go [13], a ka¿ dy spa dek GFR
o 10 ml w eGFR od po wia da wzro sto wi o 20% wy st¹ pie -
nia z³o ¿o ne go na czy nio wo -ser co we go punk tu koñ co we -
go (œmieræ, za wa³ ser ca, nie wy dol noœæ ser ca, cho ro ba na -
czyñ ob wo do wych i udar mó zgu) [14]. Nie zro zu mia ³y jest
wiêc fakt, i¿ cho rzy na PChN przez la ta by li wy klu cza ni
w ogrom nej wiêk szo œci z ba dañ in ter wen cyj nych w po pu -
la cjach osób ze zwiêk szo nym ry zy kiem ser co wo -na czy -
niowm. Po nad 80% z 86 ba dañ kli nicz nych z ran do mi za -
cj¹ prze pro wa dzo nych w la tach 1998–2005 wy klu cza ³o
cho rych ze schy³ ko w¹ nie wy dol no œci¹ ne rek (ESRD),
a w 75% z nich to sa mo do ty czy ³o cho rych z wcze œniej -
szy mi sta dia mi PChN [15]. Po mi mo ¿e sta le przy by wa da -
nych na te mat po wszech no œci cho rób uk³a du kr¹ ¿e nia
w tej gru pie, trend ten prak tycz nie nie zmie ni³ siê w ci¹ -
gu ostat nich 20 lat [16]. Z po wo du bra ku wy ni ków du -
¿ych ba dañ z ran do mi za cj¹, czê sto ko niecz na jest 
ada pta cja wy ni ków ba dañ prze pro wa dzo nych w po pu la cji
ogól nej. Jed nak ¿e wy ni ki ba dañ 4D [17] i FO SI DIAL [18]
po win ny s³u ¿yæ ja ko do bry przy k³ad, i¿ im ple men ta cja wy -
ni ków ba dañ z po pu la cji ogól nej wœród cho rych na nie wy -
dol noœæ ne rek po win na byæ pro wa dzo na ostro¿ nie. 

Cho cia¿ we d³ug USRDS je dy nie oko ³o 10% zgo nów
jest spo wo do wa nych za wa ³em miê œnia ser co we go, licz -
ba ta wy da je siê istot nie nie dosza co wa na i praw do po -
dob nie znacz na czeœæ na g³ych zgo nów ser co wych (któ re
sta no wi¹ 24% zgo nów) jest spo wo do wa na cho ro b¹ na -
czyñ wieñ co wych [19]. 

Czê stoœæ cho ro by wieñ co wej u osób z PChN,
a w szcze gól no œci w schy³ ko wym okre sie nie wy dol no œci,
jest bar dzo wy so ka w po rów na niu z po pu la cj¹ ogól n¹.
Otha ke i wsp. po wy ko na niu ko ro na ro gra fii u 30 bez ob -
ja wo wych cho rych, bez wcze œniej sze go OZW, bez po œred -
nio po w³¹ cze niu do pro gra mu he mo dia liz istot ne zwê -
¿e nia w têt ni cach wieñ co wych (>50%) stwier dzi li u 53%
z nich. Wœród 12 osób z ne fro pa ti¹ cu krzy co w¹ istot ne
zwê ¿e nie w ob rê bie têt nic wieñ co wych stwier dzo no u 10
(83%) [20]. Po dob ne wy ni ki wœród bez ob ja wo wych cho -
rych he mo dia li zo wa nych zo sta ³y przed sta wio ne przez gru -
pê bry tyj sk¹, ba da cze wy ka za li, ¿e istot ne zwê ¿e nie
(>50%) przy naj mniej w jed nej têt ni cy wieñ co wej stwier -
dza siê u 43% z nich. U wiêk szo œci zmia ny by ³y zlo ka li zo -
wa ne w 1/3 prok sy mal nej na czy nia i po okre sie ob ser -
wa cji wy no sz¹ cym 2 la ta by ³y sil nym czyn ni kiem
pro gno stycz nym zgo nu w wy ni ku OZW [21]. Po nad 50-
-pro cen to w¹ czê stoœæ zwê ¿eñ têt nic wieñ co wych >50%
ob ser wo wa no rów nie¿ wœród cho rych zg³a sza nych
do prze szcze pu ner ki, co wiê cej – pod czas ob ser wa cji
trwa j¹ cej 22,5±10,1 mie si¹ ca 22% cho rych ze zwê ¿e -
niem >50% mia ³o za wa³ ser ca b¹dŸ zgon ser co wy, na -
to miast w gru pie ze zwê ¿e niem <50% w tym sa mym cza -
sie nie za no to wa no ani jed ne go zgo nu ser co we go b¹dŸ
za wa ³u [22]. Je ¿e li w ba da nej po pu la cji osób he mo dia -
li zo wa nych licz ba cho rych na cu krzy cê jest ni¿ sza, to
znacz nie rza dziej stwier dza siê istot ne zwê ¿e nia w ob rê -

bie têt nic wieñ co wych. Sha ra ma i wsp. po prze ana li zo -
wa niu 125 ko ro na ro gra fii cho rych ocze ku j¹ cych na prze -
szczep ner ki (56 cho rych nie by ³o jesz cze le czo nych ner -
ko za stêp czo) pra wi d³o wy ob raz na czyñ wieñ co wych
stwier dzi li je dy nie u 36% ba da nych, czê stoœæ istot nych
zwê ¿eñ by ³a rów nie¿ wy¿ sza u osób z wspó³ ist nie j¹ c¹ cu -
krzy c¹ [23]. Wy so k¹ czê stoœæ zwê ¿eñ w ob rê bie têt nic
wieñ co wych stwier dza no rów nie¿ w in nych ba da niach
[24, 25]. 

Z po wo du po wszech nej neu ro pa tii (wy so ki od se tek
cho rych na cu krzy cê, mocz ni ca) wie lu cho rych ma je dy -
nie s³a bo wy ra ¿o ne ob ja wy bó lo we zwi¹ za ne z cho ro b¹
nie do krwien n¹ ser ca, czê sto ob ja wy s¹ nie spe cy ficz ne,
a nie jed no krot nie cho rzy nie ma j¹ ¿ad nych ob ja wów rów -
nie¿ pod czas ostrych ze spo ³ów wieñ co wych [26]. Czu ³oœæ
ob ja wów pod mio to wych w roz po zna wa niu cho ro by nie -
do krwien nej ser ca (ChNS) jest sto sun ko wo ni ska i wa ha
siê po miê dzy 43 a 67% [27–29]. 

Prze rost le wej ko mo ry ser ca (LVH) oraz za bu rze nia
elek tro li to we stwier dza ne u cho rych na PChN, zw³asz cza
w sta dium 4. i 5., po wo du j¹, i¿ nie pra wi d³o wo œci w spo -
czyn ko wym EKG s¹ czê sto spo ty ka ne i istot nie utrud nia -
j¹ in ter pre ta cjê i roz po zna wa nie ChNS i OZW w EKG.
Po mi mo te go czu ³oœæ spo czyn ko we go EKG w roz po zna -
wa niu ChNS jest sto sun ko wo wy so ka i wa ha siê po miê -
dzy 67 a 77%, ze spe cy ficz no œci¹ po miê dzy 52 a 58%
u osób ze schy³ ko w¹ nie wy dol no œci¹ ne rek [28, 30].
U cho rych he mo dia li zo wa nych istot ne dla roz po zna wa -
nia ChNS i in cy den tów ser co wych jest wy ka za nie ob ni ¿e -
nie od cin ka ST ≥1 mV w trak cie za bie gu he mo dia li zy [31].
Ma ³o przy dat ny w dia gno sty ce jest rów nie¿ test wy si³ ko -
wy. Po pierw sze, cho rzy z nie wy dol no œci¹ ne rek czê sto nie
s¹ zdol ni do pod jê cia wy si³ ku fi zycz ne go, po nad to 85%
nie osi¹ ga za mie rzo ne go ryt mu ser ca, in ter pre ta cjê utrud -
nia j¹ rów nie¿ zmia ny spo czyn ko we stwier dza ne u po -
nad 50% cho rych [32]. Czu ³oœæ te stu wy si³ ko we go w roz -
po zna wa niu ChNS jest na wet ni¿ sza ni¿ EKG
spo czyn ko we go i wy no si oko ³o 35% przy nie znacz nie wy¿ -
szej swo isto œci (64%) [23]. Zgod nie z za le ce nia mi 
K/DO QI ka¿ dy cho ry roz po czy na j¹ cy le cze nie ner ko za -
stêp cze po wi nien mieæ wy ko na ne ba da nie echo kar dio -
gra ficz ne. W dia gno sty ce ChNS wœród cho rych na PChN
do bu ta mi no wy test echo kar dio gra ficz ny jest sto sun ko wo
sku tecz n¹ me to d¹ dia gno sty ki nie in wa zyj nej u cho rych ze
schy³ ko w¹ nie wy dol no œci¹ ne rek [23]. 

Dia gno sty ka w kie run ku ChNS jest klu czo wa, po nie -
wa¿ do za wa ³u miê œnia ser co we go do cho dzi u bli sko 1/3
cho rych w ci¹ gu ro ku i 52% w ci¹ gu 2 lat [33] po w³¹ -
cze niu do dia liz, co istot nie wp³y wa na bar dzo wy so k¹
œmier tel noœæ w tej gru pie w ci¹ gu pierw szych 2 lat dia li -
zo te ra pii.

Tak jak w po pu la cji ogól nej, u cho rych na PChN jed -
nym z pod sta wo wych mar ke rów w dia gno sty ce OZW jest
pod wy¿ szo ne stê ¿e nie tro po nin T (TnT) i I (TnI) ja ko swo -
isty mar ker mar twi cy kar dio mio cy tów. W wiêk szo œci przy -
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pad ków w po pu la cji cho rych bez nie wy dol no œci ne rek wy -
nik po wy ¿ej war to œci re fe ren cyj nej prze ma wia za stwier -
dze niem za wa ³u miê œnia ser co we go. Nie ste ty, u cho rych
z schy³ ko w¹ nie wy dol no œci¹ ne rek czê sto stwier dza siê
pod wy¿ szo ne stê ¿e nie tro po nin [34]. Pod wy¿ szo ne stê ¿e -
nie TnT stwier dza siê u oko ³o 50% osób he mo dia li zo wa -
nych [35, 36], a TnI do 18% ba da nych bez roz po zna ne -
go OZW [37, 38]. Przy czy na te go sta nu nie zo sta ³a
jed no znacz nie okre œlo na. Su ge ru je siê, ¿e mo ¿e mieæ to
zwi¹ zek z mi kro mar twi c¹ miê œnia ser co we go in du ko wa -
n¹ sa m¹ he mo dia li z¹, prze wod nie niem czy LVH [34]. Na -
le ¿y jed nak pod kre œliæ, i¿ pod wy¿ szo ne stê ¿e nia tro po nin
w po dob nych za kre sach ob ser wu je siê u cho rych
na PChN (sta dium 5.) nie wy ma ga j¹ cych jesz cze le cze nia
ner ko za stêp cze go [38]. Za pod wy¿ szo ne stê ¿e nie nie po -
win na od po wia daæ upo œle dzo na funk cja wy dal ni cza ne -
rek, prze ma wia j¹ za tym na stê pu j¹ ce ar gu men ty:
po pierw sze, tro po ni ny to sto sun ko wo du ¿e bia³ ka, któ re
nie ule ga j¹ prze s¹ cza niu w ne fro nach; po dru gie, nie -
wiel kie frag men ty, na któ re s¹ roz k³a da ne cz¹ stecz ki tro -
po nin, któ re ule ga j¹ fil tra cji w k³ê busz kach i mo ¿e 
do cho dziæ do ich aku mu la cji, nie s¹ wy kry wa ne stan dar -
do wy mi te sta mi dia gno stycz ny mi [39]; po trze cie, dy na -
mi ka na ra sta nia i eli mi na cji tro po nin u cho rych na PChN
w trak cie za wa ³u jest po rów ny wal na jak u osób z wy dol -
ny mi ner ka mi [34]. Pu bli ko wa ne wy ni ki ba dañ do wo dz¹,
¿e pod wy¿ szo ne stê ¿e nie tro po nin (za rów no TnT, jak i TnI)
u cho rych bez ob ja wów OZW jest nie za le¿ nym czyn ni -
kiem ry zy ka zgo nu z po wo du cho rób uk³a du kr¹ ¿e nia
[40]. Wy¿ sze war to œci tro po nin stwier dza siê rów nie¿
u osób z bez ob ja wo w¹ cho ro b¹ nie do krwien n¹ ser ca
wœród cho rych roz po czy na j¹ cych he mo dia li zo ter piê [41].
Uza sad nio ne jest wiec ozna cze nie stê ¿e nia tro po nin
u wszyst kich cho rych roz po czy na j¹ cych he mo dia li zo te-
ra piê. Po zwo li to na wy bra nie cho rych do ewen tu al nych
dal szych ba dañ dia gno stycz nych w ce lu po twier dze nia
ChNS, jak rów nie¿ umo¿ li wi po rów na nie z wy ni kiem uzy -
ska nym w cza sie po dej rze nia OZW, dziê ki cze mu mo¿ li -
we bê dzie skró ce nie dia gno sty ki i szyb sze roz po czê cie le -
cze nia. Obec nie w stan dar dach po stê po wa nia brak
in for ma cji o przy jê ciu wy¿ szych war to œci pro go wych dla
roz po zna nia za wa ³u ser ca u cho rych ze schy³ ko w¹ nie wy -
dol no œci¹ ne rek, nie któ rzy au to rzy po stu lu j¹ jed nak, aby
dla TnT przy j¹æ 0,5 µg/l [42]. Na ra sta nie stê ¿e nia tro po -
nin bez wzglê du na war to œci wyj œcio we jest oczy wi œcie,
po dob nie jak w po pu la cji ogól nej, do wo dem na mar twi -
cê miê œnia ser co we go. 

Pa ra dok sal nie, cho cia¿ cho rzy na PChN od no sz¹ istot -
ne ko rzy œci z wcze sne go le cze nia in ter wen cyj ne go OZW
[43–45], przez wie le ostat nich lat by li znacz nie rza dziej
kwa li fi ko wa ni do dia gno sty ki in wa zyj nej ni¿ cho rzy z po -
pu la cji ogól nej po mi mo bra ku prze ciw wska zañ okre œla -
nych przez tra dy cyj ne kry te ria, a po wszech nie za le ca ne
i sto sow ne le ki (kwas ace ty lo sa li cy lo wy, sta ty ny, be ta -blo -
ke ry, in hi bi to ry en zy mu kon wer tu j¹ ce go) by ³y u¿y wa ne rza -

dziej w po rów na niu z po pu la cj¹ ogól n¹ [43, 46]. Obec -
nie tren dy te za czy na j¹ siê zmie niaæ na ko rzyœæ le cze nia
in ter wen cyj ne go – g³ów nie dziê ki wzro sto wi czê sto œci wy -
ko ny wa nia prze zskór nych in ter wen cji wieñ co wych (PCI)
– (USRDS 2008, www.usrds.org), rów nie¿ wiêk szy od se -
tek cho rych otrzy mu je opty mal ne le cze nie far ma ko lo gicz -
ne [47]. Jest to zgod ne z ak tu al ny mi za le ce nia mi NFK
K/DO QI, któ re mó wi¹, ¿e wszy scy cho rzy dia li zo wa ni po -
win ni byæ le cze ni jak cho rzy z po pu la cji ogól nej.

Jed n¹ z przy czyn tzw. „te ra peu tycz ne go ni hi li zmu”
w gru pie cho rych na PChN le czo nych z po wo du OZW
me to d¹ PCI by ³a oba wa przed ne fro pa ti¹ po kon tra sto w¹
de fi nio wa n¹ ja ko wzrost stê ¿e nia kre aty ni ny w su ro wi cy
>25% war to œci wyj œcio wej lub o 44 µmol/l [48]. Czê -
stoœæ wy stê po wa nia ne fro pa tii wy wo ³a nej œrod ka mi cie -
niu j¹ cy mi w po pu la cji cho rych bez upo œle dzo nej funk cji
wy dal ni czej ne rek wy no si kil ka pro cent. Ry zy ko istot nie
wzra sta u cho rych z GFR <60 min (PChN w sta dium 3.),
szcze gól nie je ¿e li przy czy n¹ nie wy dol no œci ne rek jest cu -
krzy co wa cho ro ba ne rek [49]. W re je strze Mayo Cli nic
u cho rych z wyj œcio w¹ kre aty ni ne mi¹ >177 µmol/l 
(2 mg/dl) ne fro pa tiê po kon tra sto w¹ po PCI ob ser wo wa -
no u po nad 20% ba da nych, au to rzy za uwa ¿y li po nad to,
i¿ œwie ¿y za wa³ miê œnia ser co we go jest nie za le¿ nym czyn -
ni kiem ry zy ka roz wo ju ne fro pa tii wy wo ³a nej œrod ka mi cie -
niu j¹ cy mi (OR 1,85; p=0,0006) [50]. Stwier dze nie ne -
fro pa tii po kon tra sto wej jest nie ko rzyst nym czyn ni kiem
ro kow ni czym wp³y wa j¹ cym za rów no na zwiêk szo n¹ œmier -
tel noœæ we wn¹trz sz pi tal n¹, jak i od le g³¹, przy spie sza rów -
nie¿ czê sto istot nie pro gre sjê nie wy dol no œci ne rek [48],
dla te go te¿ bar dzo wa¿ ne jest za sto so wa nie dzia ³añ pre -
wen cyj nych w ce lu mi ni ma li za cji tok sycz ne go wp³y wu kon -
tra stu na ner ki. Pod sta wo we znacz nie ma od po wied nie
na wod nie cho re go [49], w tym ce lu sto su je siê izo to nicz -
ny roz twór so li lub wo do ro wê glan so du w wod nym roz -
two rze dek stro zy. W ba da niu z ran do mi za cj¹ RE ME DIAL
u cho rych na PChN (kry te rium w³¹ cze nia – kre aty nie mia
>2 mg/dl lub GFR <40 ml/min) naj sku tecz niej sz¹ for -
m¹ pre wen cji oka za ³o siê po ³¹ cze nie wo do ro wê gla nu so -
du z ace ty lo cy ste in¹, w gru pie tej od se tek cho rych z ne -
fro pa ti¹ po kon tra sto w¹ wy no si³ je dy nie 2%, czy li ty le, ile
wy no si ry zy ko ne fro pa tii u osób bez cho ro by ne rek. W gru -
pie, w któ rej w ce lu pre wen cji za sto so wa no izo to nicz ny
roz twór so li z ace ty lo cy ste in¹, ne fro pa tiê po kon tra sto w¹
roz po zna no u 10% cho rych [51]. W nie daw no opu bli ko -
wa nej me ta ana li zie wy ka za no, ¿e do dat ko we za sto so wa -
nie ace ty lo cy ste iny lub teo fi li ny istot nie zmniej sza ry zy ko
ne fro pa tii po kon tra sto wej, na to miast ru ty no we sto so wa -
nie diu re ty ków zwiêk sza ry zy ko [52]. Na le ¿y pod kre œliæ,
¿e od po wied nie po stê po wa nie pre wen cyj ne znacz nie
zmniej sza ry zy ko roz wo ju ne fro pa tii po kon tra sto wej.

Po dob nie jak w po pu la cji ogól nej, naj czê œciej sto so -
wa n¹ me to d¹ in ter wen cyj ne go le cze nia OZW u cho rych
na PChN jest PCI z za³o¿eniem sten tu. Ze wzglê du
na uogól nio ne zmia ny na czy nio we (na si lo ny pro ces mia¿ -
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d¿y co wy, zwap nie nie b³o ny œrod ko wej têt nic) czê sto wy -
ko na nie za bie gu jest trud ne tech nicz nie, ogra ni czo ny jest
rów nie¿ do stêp przez têt ni cê ra mien n¹ ze wzglê du
na prze to ki têt ni czo -¿yl ne, jak rów nie¿ oszczê dza nie na -
czyñ w ce lu ewen tu al ne go wy two rze nia do stê pu na czy -
nio we go w przy sz³o œci. Ze wzglê du na prze wle k³y stan za -
pal ny, stres oksy da cyj ny i cha rak ter zmian na czy nio wych
cho rzy z nie wy dol no œci¹ ne rek wy da j¹ siê do bry mi kan dy -
da ta mi do sto so wa nia sten tów uwal nia j¹ cych lek (DES).
Do chwi li obec nej opu bli ko wa no wy ni ki kil ku pro spek tyw -
nych i re tro spek tyw nych ba dañ po rów nu j¹ cych sten ty DES
ze sten ta mi nie po wle ka ny mi g³ów nie u cho rych he mo dia -
li zo wa nych, w któ rych wy ka za no istot nie mniej sz¹ czê stoœæ
re ste noz w sten cie w gru pach, w któ rych za sto so wa no DES
[53–55]. O wy¿ szo œci ta kie go po stê po wa nia œwiad cz¹ rów -
nie¿ da ne z re je stru USRDS [56], gdzie wy ka za no, i¿ rocz -
na prze ¿y wal noœæ po im plan ta cji sten tu ty pu DES jest istot -
nie sta ty stycz nie wy¿ sza ni¿ w gru pie, w któ rej za sto so wa no
kla sycz ne sten ty me ta lo we. W trak cie le cze nia OZW u cho -
rych z upo œle dzo n¹ funk cj¹ wy dal ni cz¹ ne rek na le ¿y rów -
nie¿ pa miê taæ o ko niecz no œci do sto so wa nia da wek le ków
an ty ko agu la cyj nych do ak tu al ne go GFR cho re go zgod nie
z wy tycz ny mi ACC/AHA [57].

Pod su mo wu j¹c, war to pod kre œliæ, ¿e u cho rych
na PChN bar dzo czê sto wy stê pu je ChNS, a co za tym
idzie – praw do po do bieñ stwo roz po zna nia OZW w tej gru -
pie jest kil ku krot nie wy¿ sze ni¿ w po pu la cji ogól nej. Ob -
ja wy nie do krwie nia miê œnia ser co we go mo g¹ byæ jed nak
u tych cho rych s³a bo wy ra ¿o ne. Dia gno sty ka za rów no
ChNS, jak i OZW mo ¿e byæ utrud nio na (brak ty po wej ste -
no kar dii, nie przy dat noœæ te stu wy si³ ko we go, wyj œcio wo
pod wy¿ szo ne stê ¿e nie tro po nin w su ro wi cy). Le cze nie tych
cho rych nie po win no jed nak od bie gaæ od przy jê tych stan -
dar dów. W tak cie i po le cze niu in ter wen cyj nym (PCI) 
na le ¿y pa miê taæ o sta ³ym mo ni to ro wa niu czyn no œci wy -
dal ni czej ne rek oraz od po wied nim po stê po wa niu ne fro -
pro tek cyj nym. Po nad to w ce lu zmniej sze nia ry zy ka po wi -
k³añ krwo tocz nych na le ¿y do sto so waæ daw ki le ków
an ty ko agu la cyj nych do funk cji wy dal ni czej ne rek.
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