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Jak postepowac u chorego z ostrym zespotem wiencowym, gdy wspofistniejg
inne choroby (przewlekta niewydolnoé¢ nerek) — punkt widzenia nefrologa
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Liczba oséb, u ktérych stwierdza sie przewlektq cho-
robe nerek (PChN), stale rosnie i obecnie wedtug rapor-
tu NHANES 1999-2004 szacuje sie, ze PChN dotyczy
okoto 13% populacji ogélnej [1]. Podobne wartosci
stwierdza sie w réznych czeéciach $wiata, niezaleznie
od systemu opieki zdrowotnej czy zasobéw gospodar-
czych; w ostatnio opublikowanym badaniu PolNef PChN
rozpoznano u okoto 16% dorostych Polakéw [2]. Cze-
sto$¢ wystepowania choréb uktadu krgzenia w grupie
z upos$ledzonq funkcjq wydalniczq nerek jest istotnie wyz-
sza niz w populacji ogélnej i moze siega¢ nawet 50% [3].

Zawat miesénia sercowego stwierdza sig tej grupie od
2 (KEEP) do 4 razy czesciej (NHANES 1999-2004) niz
u chorych bez PChN [4]. Nie moze wiec dziwi¢ fakt, iz
blisko 40% wszystkich chorych hospitalizowanych z po-
wodu ostrego zespotu wiericowego (OZW) ma juz PChN
[5]. Choroby uktadu krgzenia sq niezaleznym czynnikiem
rozwoju PChN [6], ponadto OZW przyspiesza spadek
funkcji wydalniczej nerek [7], a rokowanie u chorych
po incydencie wiencowym jest istotnie gorsze niz w po-
réwnywalnej grupie z prawidtowq funkcjq nerek [8]. Po-
wstaje swoiste btedne koto, ktérego przerwanie moze za-
pewni¢ tylko dobra wspoétpraca pomiedzy nefrologiem
i kardiologiem. Wtasciwe leczenie choréb uktadu krgze-
nia u chorych na PChN jest kluczowe dla spowolnienia
progresji niewydolnosci nerek i wzrostu przezywalnosci
w tej populacii.

Czynniki ryzyka choroéb uktadu krgzenia wystepujgce
wéréd chorych na PChN, szczegélnie w stadium 4. i 5.
(GFR <30 ml/min), mozna podzieli¢ na klasyczne oraz

zwigzane z postepujgcym uposledzeniem funkcji wydal-
niczej nerek. Nadci$nienie tetnicze jest niemal powszech-
ne w tej grupie (ponad 95% chorych), w duzej mierze
z powodu narastajgcej hiperwolemii. Czesciej stwierdza
sie rowniez dyslipidemie, siedzqcy tryb zycia, insulino-
oporno$é, cukrzyce. Posréd czynnikéw charakterystycz-
nych dla niewydolnosci nerek typowe sq zaburzenia go-
spodarki wapniowo-fosforanowej (szczegélnie hiperfos-
fatemia, podwyzszone stezenie PTH w surowicy krwi),
niedokrwisto$¢, przewlekte zapalenie, stres oksydacyjny,
wzmozona aktywno$¢ uktadu wspétczulnego. Nadcisnie-
nie tetnicze, przewodnienie i niedokrwisto$¢ prowadzqg
do przerostu lewej komory mieénia sercowego, ktéry
stwierdza sie u ponad 80% chorych hemodializowanych.
Szczegélne znaczenie przypisuije sie zaburzeniom gospo-
darki wapniowo-fosforanowej i zwigzanemu z nimi zwap-
nieniu naczyn krwionoénych, kidre jest procesem aktyw-
nym, przypominajgcym kosciotworzenie i dotyczy gtéwnie
$rodkowej $ciany naczynia [9-11]. Wszystko razem po-
woduje, ze osoby z niewydolnoscig nerek sq niemal ,ide-
alnymi” kandydatami do rozwoju choroby niedokrwien-
nej serca i wystgpienia incydentéw sercowo-naczyniowych.
Prawdopodobieristwo zgonu z powodu choréb uktadu
krgzenia u chorych hemodializowanych w wieku 25-34
lat jest niemal 100 razy wyzsze niz u ich réwiesnikéw bez
choroby nerek [12]. Wzrost ryzyka incydentu sercowo-na-
czyniowego wzgledem populacji ogélnej stwierdza sie
iednak juz znacznie wezeéniej niz w stadium 5. PChN (le-
czenie nerkozastepcze). Jak podaje Vanholder i wsp., juz
spadek GFR <75 ml/min zwigzany jest ze wzrostem ry-
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zyka sercowo-naczyniowego [13], a kazdy spadek GFR
o 10 ml w eGFR odpowiada wzrostowi o 20% wystgpie-
nia ztozonego naczyniowo-sercowego punktu koncowe-
go ($mier¢, zawat serca, niewydolnoé¢ serca, choroba na-
czyh obwodowych i udar mézgu) [14]. Niezrozumiaty jest
wiec fakt, iz chorzy na PChN przez lata byli wykluczani
w ogromnej wiekszosci z badan interwencyjnych w popu-
lacjach oséb ze zwigkszonym ryzykiem sercowo-naczy-
niowm. Ponad 80% z 86 badan klinicznych z randomiza-
ciq przeprowadzonych w latach 1998-2005 wykluczato
chorych ze schytkowq niewydolnoscig nerek (ESRD),
a w 75% z nich to samo dotyczyto chorych z wezesniej-
szymi stadiami PChN [15]. Pomimo ze stale przybywa da-
nych na temat powszechnosci choréb uktadu krgzenia
w fej grupie, trend ten praktycznie nie zmienit sie w cig-
gu ostatnich 20 lat [16]. Z powodu braku wynikéw du-
zych badah z randomizacjq, czesto konieczna jest
adaptacja wynikéw badan przeprowadzonych w populacii
ogolnej. Jednakze wyniki badan 4D [17] i FOSIDIAL [18]
powinny stuzy¢ jako dobry przyktad, iz implementacja wy-
nikéw badan z populacji ogélnej wéréd chorych na niewy-
dolnos¢ nerek powinna by¢ prowadzona ostroznie.

Chociaz wedtug USRDS jedynie okoto 10% zgonéw
jest spowodowanych zawatem mieénia sercowego, licz-
ba ta wydaje sie istotnie niedoszacowana i prawdopo-
dobnie znaczna cze$é¢ nagtych zgonéw sercowych (ktére
stanowiq 24% zgonéw) jest spowodowana chorobg na-
czynh wiencowych [19].

Czesto$¢ choroby wiencowej u oséb z PChN,
a w szczegolnosci w schytkowym okresie niewydolnosci,
jest bardzo wysoka w poréwnaniu z populacjg ogélng.
Othake i wsp. po wykonaniu koronarografii u 30 bezob-
jawowych chorych, bez wezedniejszego OZW, bezposred-
nio po wigczeniu do programu hemodializ istotne zwe-
zenia w tetnicach wienicowych (>50%) stwierdzili u 53%
z nich. Wéréd 12 oséb z nefropatiq cukrzycowq istotne
zwezenie w obrebie tetnic wieicowych stwierdzono u 10
(83%) [20]. Podobne wyniki wéréd bezobjawowych cho-
rych hemodializowanych zostaty przedstawione przez gru-
pe brytyjskg, badacze wykazali, ze istotne zwezenie
(>50%) przynajmniej w jednej tetnicy wieAcowej stwier-
dza sie u 43% z nich. U wiekszosci zmiany byly zlokalizo-
wane w 1/3 proksymalnej naczynia i po okresie obser-
wacji wynoszgcym 2 lata byly silnym czynnikiem
prognostycznym zgonu w wyniku OZW [21]. Ponad 50-
-procentowq czesto$é¢ zwezen tetnic wiernicowych >50%
obserwowano réwniez wérdd chorych zgtaszanych
do przeszczepu nerki, co wiecej — podczas obserwacg;i
trwajqcej 22,5+10,1 miesigca 22% chorych ze zweze-
niem >50% miato zawat serca bgdz zgon sercowy, na-
tomiast w grupie ze zwezeniem <50% w tym samym cza-
sie nie zanotowano ani jednego zgonu sercowego bqdz
zawatu [22]. Jezeli w badanej populacji oséb hemodia-
lizowanych liczba chorych na cukrzyce jest nizsza, to
znacznie rzadziej stwierdza sie istotne zwezenia w obre-
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bie fetnic wiencowych. Sharama i wsp. po przeanalizo-
waniu 125 koronarografii chorych oczekujgeych na prze-
szczep nerki (56 chorych nie byto jeszcze leczonych ner-
kozastepczo) prawidtowy obraz naczyn wiencowych
stwierdzili jedynie u 36% badanych, czestos¢ istotnych
zwezen byta réwniez wyzsza u oséb z wspdtistniejgeg cu-
krzycq [23]. Wysokqg czestoé¢ zwezen w obrebie tetnic
wienicowych stwierdzano réwniez w innych badaniach
[24, 25].

Z powodu powszechnej neuropatii (wysoki odsetek
chorych na cukrzyce, mocznica) wielu chorych ma jedy-
nie stabo wyrazone objawy bélowe zwigzane z chorobg
niedokrwienng serca, czesto objawy sq niespecyficzne,
a niejednokrotnie chorzy nie majq zadnych objawéw réw-
niez podczas ostrych zespotéw wiencowych [26]. Czutosé
objawéw podmiotowych w rozpoznawaniu choroby nie-
dokrwiennej serca (ChNS) jest stosunkowo niska i waha
sie pomiedzy 43 a 67% [27-29].

Przerost lewej komory serca (LVH) oraz zaburzenia
elektrolitowe stwierdzane u chorych na PChN, zwtaszcza
w stadium 4. i 5., powodujq, iz nieprawidtowosci w spo-
czynkowym EKG sq czesto spotykane i istotnie utrudnia-
iq interpretacje i rozpoznawanie ChNS i OZW w EKG.
Pomimo tego czutoé¢ spoczynkowego EKG w rozpozna-
waniu ChNS jest stosunkowo wysoka i waha sie pomie-
dzy 67 a 77%, ze specyficznoéciq pomiedzy 52 a 58%
u os6b ze schytkowg niewydolnoscig nerek [28, 30].
U chorych hemodializowanych istotne dla rozpoznawa-
nia ChNS i incydentéw sercowych jest wykazanie obnize-
nie odcinka ST 21 mV w trakcie zabiegu hemodializy [31].
Mato przydatny w diagnostyce jest réwniez test wysitko-
wy. Po pierwsze, chorzy z niewydolnoscig nerek czesto nie
sq zdolni do podijecia wysitku fizycznego, ponadto 85%
nie osigga zamierzonego rytmu serca, interpretacje utrud-
niajq réwniez zmiany spoczynkowe stwierdzane u po-
nad 50% chorych [32]. Czuto$¢ testu wysitkowego w roz-
poznawaniu ChNS jest nawet nizsza niz EKG
spoczynkowego i wynosi okoto 35% przy nieznacznie wyz-
szej swoistoéci (64%) [23]. Zgodnie z zaleceniami
K/DOQI kazdy chory rozpoczynajgcy leczenie nerkoza-
stepcze powinien mie¢ wykonane badanie echokardio-
graficzne. W diagnostyce ChNS wéréd chorych na PChN
dobutaminowy test echokardiograficzny jest stosunkowo
skuteczng metodq diagnostyki nieinwazyjnej u chorych ze
schytkowq niewydolnosciq nerek [23].

Diagnostyka w kierunku ChNS jest kluczowa, ponie-
waz do zawatu miesnia sercowego dochodzi u blisko 1/3
chorych w ciggu roku i 52% w ciggu 2 lat [33] po wig-
czeniu do dializ, co istotnie wptywa na bardzo wysokg
$miertelno$¢ w tej grupie w ciqgu pierwszych 2 lat diali-
zoterapii.

Tak jak w populacji ogélnej, u chorych na PChN jed-
nym z podstawowych markeréw w diagnostyce OZW jest
podwyzszone stezenie troponin T (TnT) i | (Tnl) jako swo-
isty marker martwicy kardiomiocytéw. W wiekszosci przy-
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padkéw w populacji chorych bez niewydolnosci nerek wy-
nik powyzej wartoéci referencyjnej przemawia za stwier-
dzeniem zawatu mieénia sercowego. Niestety, u chorych
z schytkowq niewydolno$ciq nerek czesto stwierdza sie
podwyzszone stezenie troponin [34]. Podwyzszone steze-
nie TnT stwierdza sie u okoto 50% oséb hemodializowa-
nych [35, 36], a Tnl do 18% badanych bez rozpoznane-
go OZW [37, 38]. Przyczyna tego stanu nie zostata
jednoznacznie okre$lona. Sugeruije sie, ze moze mie¢ to
zwigzek z mikromartwicg migénia sercowego indukowa-
ng samg hemodializq, przewodnieniem czy LVH [34]. Na-
lezy jednak podkresli¢, iz podwyzszone stezenia troponin
w podobnych zakresach obserwuje sie u chorych
na PChN (stadium 5.) niewymagaijqcych jeszcze leczenia
nerkozastepczego [38]. Za podwyzszone stezenie nie po-
winna odpowiada¢ upos$ledzona funkcja wydalnicza ne-
rek, przemawiajg za tym nastepujgce argumenty:
po pierwsze, troponiny to stosunkowo duze biatka, ktére
nie ulegajg przesqczaniu w nefronach; po drugie, nie-
wielkie fragmenty, na ktére sq rozktadane czgsteczki tro-
ponin, ktére ulegajq filtracji w ktebuszkach i moze
dochodzi¢ do ich akumulaciji, nie sg wykrywane standar-
dowymi testami diagnostycznymi [39]; po trzecie, dyna-
mika narastania i eliminacji tfroponin u chorych na PChN
w trakcie zawatu jest poréwnywalna jak u oséb z wydol-
nymi nerkami [34]. Publikowane wyniki badan dowodzqg,
ze podwyzszone stezenie troponin (zaréwno TnT, jak i Tnl)
u chorych bez objawow OZW jest niezaleznym czynni-
kiem ryzyka zgonu z powodu choréb uktadu krgzenia
[40]. Wyzsze wartoéci troponin stwierdza sie réwniez
U 0s6b z bezobjawowq chorobg niedokrwienng serca
wéréd chorych rozpoczynajgeych hemodializoterpie [41].
Uzasadnione jest wiec oznaczenie stezenia troponin
u wszystkich chorych rozpoczynajgcych hemodializote-
rapie. Pozwoli to na wybranie chorych do ewentualnych
dalszych badan diagnostycznych w celu potwierdzenia
ChNS, jak réwniez umozliwi poréwnanie z wynikiem uzy-
skanym w czasie podejrzenia OZW, dzieki czemu mozli-
we bedzie skrécenie diagnostyki i szybsze rozpoczecie le-
czenia. Obecnie w standardach postepowania brak
informacji o przyjeciu wyzszych wartosci progowych dla
rozpoznania zawatu serca u chorych ze schytkowq niewy-
dolnosciq nerek, niektérzy autorzy postulujg jednak, aby
dla TnT przyjaé 0,5 png/l [42]. Narastanie stezenia tropo-
nin bez wzgledu na wartoéci wyjéciowe jest oczywiscie,
podobnie jak w populacji ogélnej, dowodem na martwi-
ce migénia sercowego.

Paradoksalnie, chociaz chorzy na PChN odnoszq istot-
ne korzyéci z wezesnego leczenia interwencyjnego OZW
[43-45], przez wiele ostatnich lat byli znacznie rzadziej
kwalifikowani do diagnostyki inwazyjnej niz chorzy z po-
pulacji ogélnej pomimo braku przeciwwskazan okresla-
nych przez tradycyjne kryteria, a powszechnie zalecane
i stosowne leki (kwas acetylosalicylowy, statyny, beta-blo-
kery, inhibitory enzymu konwertujgcego) byly uzywane rza-
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dziej w poréwnaniu z populacjg ogding [43, 46]. Obec-
nie trendy te zaczynajq sie zmienia¢ na korzy$¢ leczenia
interwencyjnego — gtéwnie dzieki wzrostowi czestoéci wy-
konywania przezskérnych interwenciji wiencowych (PCl)
— (USRDS 2008, www.usrds.org), rowniez wiekszy odse-
tek chorych otrzymuje optymalne leczenie farmakologicz-
ne [47]. Jest to zgodne z aktualnymi zaleceniami NFK
K/DOQI, kiére moéwig, ze wszyscy chorzy dializowani po-
winni by¢ leczeni jak chorzy z populacji ogélne;.

Jednq z przyczyn tzw. terapeutycznego nihilizmu”
w grupie chorych na PChN leczonych z powodu OZW
metodq PCl byta obawa przed nefropatiq pokontrastowqg
definiowanq jako wzrost stezenia kreatyniny w surowicy
>25% wartosci wyjéciowej lub o 44 umol/I [48]. Cze-
sto$¢ wystepowania nefropatii wywotanej $srodkami cie-
nivjgcymi w populacji chorych bez upos$ledzonej funkciji
wydalnicze| nerek wynosi kilka procent. Ryzyko istotnie
wzrasta u chorych z GFR <60 min (PChN w stadium 3.),
szczegolnie jezeli przyczyng niewydolnosci nerek jest cu-
krzycowa choroba nerek [49]. W rejestrze Mayo Clinic
u chorych z wyjsciowq kreatyninemiq >177 umol/I
(2 mg/dl) nefropatie pokontrastowg po PCl obserwowa-
no u ponad 20% badanych, autorzy zauwazyli ponadto,
iz $wiezy zawat mieénia sercowego jest niezaleznym czyn-
nikiem ryzyka rozwoju nefropatii wywotanej $rodkami cie-
nivjgcymi (OR 1,85; p=0,0006) [50]. Stwierdzenie ne-
fropatii pokontrastowej jest niekorzystnym czynnikiem
rokowniczym wptywajgcym zaréwno na zwigkszong $mier-
telnoé¢ wewngtrzszpitalng, jok i odlegtq, przyspiesza réw-
niez czesto istotnie progresje niewydolnosci nerek [48],
dlatego tez bardzo wazne jest zastosowanie dziatah pre-
wencyjnych w celu minimalizacji toksycznego wptywu kon-
trastu na nerki. Podstawowe znacznie ma odpowiednie
nawodnie chorego [49], w tym celu stosuje sie izotonicz-
ny roziwér soli lub wodoroweglan sodu w wodnym roz-
tworze dekstrozy. W badaniu z randomizacjqg REMEDIAL
u chorych na PChN (kryterium wtqczenia — kreatyniemia
>2 mg/dl lub GFR <40 ml/min) najskuteczniejszq for-
mq prewencji okazato sie potgczenie wodoroweglanu so-
du z acetylocysteing, w grupie tej odsetek chorych z ne-
fropatiqg pokontrastowq wynosit jedynie 2%, czyli tyle, ile
wynosi ryzyko nefropatii u 0séb bez choroby nerek. W gru-
pie, w ktérej w celu prewencji zastosowano izotoniczny
roztwér soli z acetylocysteing, nefropatie pokontrastowqg
rozpoznano u 10% chorych [51]. W niedawno opubliko-
wanej metaanalizie wykazano, ze dodatkowe zastosowa-
nie acetylocysteiny lub teofiliny istotnie zmniejsza ryzyko
nefropatii pokontrastowej, natomiast rutynowe stosowa-
nie diuretykdw zwieksza ryzyko [52]. Nalezy podkresli¢,
ze odpowiednie postepowanie prewencyjne znacznie
zmniejsza ryzyko rozwoju nefropatii pokontrastowe;.

Podobnie jak w populacji ogélnej, najczesciej stoso-
wang metodq interwencyjnego leczenia OZW u chorych
na PChN jest PCl z zatozeniem stentu. Ze wzgledu
na uogdlnione zmiany naczyniowe (nasilony proces miaz-
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dzycowy, zwapnienie bfony $rodkowej tetnic) czesto wy-
konanie zabiegu jest trudne technicznie, ograniczony jest
rowniez dostep przez tetnice ramienng ze wzgledu
na przetoki tetniczo-zylne, jak réwniez oszczedzanie na-
czyn w celu ewentualnego wytworzenia dostepu naczy-
niowego w przysztodci. Ze wzgledu na przewlekty stan za-
palny, stres oksydacyjny i charakter zmian naczyniowych
chorzy z niewydolnosciq nerek wydajq sie dobrymi kandy-
datami do stosowania stentéw uwalniajgeych lek (DES).

Do chwili obecnej opublikowano wyniki kilku prospektyw-

nych i retrospektywnych badan poréwnuijgcych stenty DES

ze stentami niepowlekanymi gtéwnie u chorych hemodia-
lizowanych, w kiérych wykazano istotnie mniejszg czestosé
restenoz w stencie w grupach, w ktérych zastosowano DES

[53-55]. O wyzszodci takiego postepowania $wiadczq réw-

niez dane z rejestru USRDS [56], gdzie wykazano, iz rocz-

na przezywalno$¢ po implantacji stentu typu DES jest istot-
nie statystycznie wyzsza niz w grupie, w ktérej zastosowano
klasyczne stenty metalowe. W trakcie leczenia OZW u cho-
rych z uposledzong funkcjq wydalniczq nerek nalezy réw-
niez pamigta¢ o konieczno$ci dostosowania dawek lekéw
antykoagulacyjnych do aktualnego GFR chorego zgodnie

z wytycznymi ACC/AHA [57].

Podsumowuijgc, warto podkresli¢, ze u chorych
na PChN bardzo czesto wystepuje ChNS, a co za tym
idzie — prawdopodobienstwo rozpoznania OZW w tej gru-
pie jest kilkukrotnie wyzsze niz w populacji ogélnej. Ob-
jawy niedokrwienia migénia sercowego mogg by¢ jednak
u tych chorych stabo wyrazone. Diagnostyka zaréwno
ChNS, jak i OZW moze by¢ utrudniona (brak typowej ste-
nokardii, nieprzydatno$¢ testu wysitkowego, wyjsciowo
podwyzszone stezenie troponin w surowicy). Leczenie tych
chorych nie powinno jednak odbiega¢ od przyjetych stan-
dardéw. W takcie i po leczeniu interwencyjnym (PCI)
nalezy pamieta¢ o statym monitorowaniu czynnosci wy-
dalniczej nerek oraz odpowiednim postepowaniu nefro-
protekcyjnym. Ponadto w celu zmniejszenia ryzyka powi-
ktan krwotocznych nalezy dostosowa¢ dawki lekow
antykoagulacyjnych do funkcji wydalniczej nerek.
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