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Przewlekta choroba nerek — rozpowszechnienie, kryteria
klasyfikacji, ryzyko sercowo-naczyniowe

Przewlekta choroba nerek (ang. chronic kidney
disease, CKD) dotyczy duzego odsetka populacji, o wiele
wiekszego niz schytkowa posta¢ choroby nerek wymagaig-
ca leczenia nerkozastepczego (dializoterapii lub przeszcze-
pienia nerki). Wedtug danych amerykariskiej National Kid-
ney Foundation z roku 2002 chorzy znajdujqey sie w réznych
stadiach przewlektej choroby nerek stanowiq tgcznie oko-
to 11% populacji Stanéw Zjednoczonych, podczas gdy po-
sta¢ schytkowq choroby (niewydolno$é¢ nerek) rozpoznaje

Tabela 1. Podziat przewleklej choroby nerek i epidemiologia poszczegéinych
stadiéw w Stanach Zjednoczonych (wg National Kidney Foundation [1])
Table 1. Stages of chronic kidney disease and their prevalence in the US
(according to National Kidney Foundation [1])

Stadium Opis GFR Odsetek
[ml/min/1,73 m2] populacji

1. uszkodzenie nerek >90 3,3 [%]
z prawidtowym lub
zwiekszonym GFR

2. uszkodzenie nerek z 60-89 3,0 [%]
tagodnie obnizonym GFR

3. umiarkowane obnizenie GFR ~ 30-59 4,3 (%)
ciezkie obnizenie GFR 15-29 0,2 [%]
niewydolnoé¢ nerek <15 lub dializy 0,1 [%]

sie jedynie u 0,1% populacji (tab. 1.) [1]. Ekstrapolacja tych
danych na ludno$¢ Polski oznacza, ze w naszym kraju na-
lezy sie liczy¢ z okoto 4 min ludzi cechujgcymi sie pewnym
stopniem zaawansowania choroby nerek. Fakt, ze chorzy
dializowani majq zwiekszone ryzyko wystgpienia choréb ser-
cowo-naczyniowych, w fym przyspieszong miazdzyce, zaob-
serwowano po raz pierwszy w 1974 r. (Lindner i wsp.). W ro-
ku 2005 Foley i wsp. wyliczyli, ze ryzyko zgonu z przyczyn
sercowo-naczyniowych chorych przewlekle dializowanych
w poréwnaniu z populacjq ogélng jest wieksze od 5 razy
(w grupie wiekowej >75 lat) do nawet 375 razy (u oséb
w wieku 25-35 lat) [2]. Po rozpoczeciu programu dializ
$miertelno$¢ wynosi okoto 20% kazdego roku, co oznacza
rokowanie gorsze niz w wielu rodzajach nowotworéw zlo-
$liwych; jednocze$nie potowe zgondw oséb dializowanych
stanowiq zgony sercowe. Jak sie jednak okazuje, rokowa-
nie jest gorsze takze u chorych z mniejszym stopniem prze-
wlektej dysfunkcji nerek. W wielkim badaniu populacyjnym
przeprowadzonym na 1 120 295 osobach w obserwacjach
trwajqcych przecietnie 2,8 roku stwierdzono, ze zaréwno ry-
zyko zgonu z jakiejkolwiek przyczyny, jak i ryzyko wystgpie-
nia zdarzeh sercowo-naczyniowych (definiowanych jako ho-
spitalizacja z powodu choroby wieAcowej, niewydolnosci
serca, udaru mézgu lub choroby naczyr obwodowych) istot-
nie wzrasta juz u oséb z przesgczaniem kigbuszkowym (ang.
glomerular filtration rate, GFR)
<60 ml/min/1,73 m2; przy GFR w przedziale 45-60 ryzy-
ko to jest wieksze odpowiednio o0 20% i 40% w poréwna-
niu z osobami z GFR >60 ml/min/1,73 m?2 [3].
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Wedtug wspétczesnych poglgdéw do zwigkszenia ry-
zyka sercowo-naczyniowego u oséb z przewlektq choro-
bqg nerek przyczyniajq sie zaréwno klasyczne, jak i nowe
czynniki ryzyka. Do czynnikéw klasycznych zalicza sie oczy-
wiscie wiek, palenie tytoniu, zaburzenia lipidowe. Wéréd
os6éb ze schytkowq postaciq przewlektej choroby nerek
(stadium 5.) 50% ma cukrzyce, a 70-100% — nadciénie-
nie fetnicze. Charakterystyczna jest hiperhomocysteinemia,
hiperfibrynogenonemia, przewlekly stan zapalny i proza-
krzepowy. Osoby z przewlektg chorobg nerek maijq dys-
funkcje $rédbtonka i znacznie zwiekszong sktonnos¢
do wapnienia $cian tetnic, co powoduije wzrost ich sztyw-
nosci. Typowy jest przerost lewej komory. Paradoksalnie
wdrozenie leczenia nerkozastepczego moze przyspieszad
rozwdj i progresje miazdzycy — u oséb dializowanych w wy-
niku wahar wolemii i obecnosci przetoki, a u biorcéw prze-
szczepu nerki w zwigzku z leczeniem immunosupresyjnym.

Obecnie stosowana klasyfikacja przewlektej choro-
by nerek (tab. 1.) opiera sie na oszacowaniu wielkosci
przesqczania ktebuszkowego (GFR), ktéra jest doktad-
niejszym wyktadnikiem funkcji nerek niz samo osoczo-
we stezenie kreatyniny. Do wyliczenia GFR stosowany
jest wzér Cockrofta-Gaulta lub jedna z wersji wzoru
MDRD (Modification of Diet In Renal Disease) — wzory
przedstawiono ponize;.

* Wzér Cockrofta-Gaulta:
(140 — wiek) X bezttuszczowa masa ciata [kg]/72
X Cr [mg%] (u kobiet x 0,85)

* Modification of Diet in Renal Disease (MDRD):
170 x Cr0.99? x wiek-0.176 x (0,762 u kobiet)
% (1,18 u chorych czarmoskérych) x azot
mocznika-0-170 x albuminy+0.318

e Uproszczony wzér MDRD: 186,3 x Crl1/154
X wiek0.203 x (0,742 u kobiet) x (1,21 u chorych
czarnoskérych)

Wyliczanie GFR na podstawie aktualnego, stabilnego
stezenia kreatyniny w osoczu utatwiajg kalkulatory dostep-
ne na réznych stronach internetowych, na przyktad
http://www.kidney.org/professionals/dogi/index.cfm. Co-
raz wiecej laboratoriéw podaije rutynowo szacunkowg war-
tos¢ GFR (ang. estimated GFR, eGFR) wyliczong dla da-
nego chorego obok oznaczonego stezenia kreatyniny.
Z konstrukcji wzoréw do szacowania GFR wida¢, ze po-
stugujgc sie osoczowym stezeniem kreatyniny do orienta-
cyijnej oceny funkcji nerek, nalezy zachowa¢ szczegsing
ostrozno$¢ u oséb w starszym wieku, z nizszg masq ciata
i u kobiet, gdyz u nich funkcja nerek moze by¢ znacznie
gorsza, niz sie wydaje. Przyktadowo, stezenie kreatyniny
1,1 mg/dl u 25-letniego mezczyzny o bezttuszczowej ma-
sie ciata réwnej 80 kg odpowiada GFR (wyliczonemu we-
dtug wzoru Cockrofta-Gaulta) 116 ml/min, czyli normie,
natomiast takie samo stezenie kreatyniny u 80-letniej ko-
biety wazqgcej 50 kg odpowiada GFR 32 ml/min, co kla-
syfikuje jg w stadium 3. przewlektej choroby nerek.
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Przyjety sposéb definiowania przewlektej choroby ne-
rek znacznie wptywa na ocene procentowego udziatu ta-
kich chorych wéréd oséb z ostrym zespotem wiencowym
(OZW). W grupie 3589 chorych z OZW leczonych przez-
skérng interwencijq wieficowq (ang. percutaneous coro-
nary intervention, PCl) chorzy ze znanq uprzednio prze-
wlektq niewydolnoscig nerek stanowili 2,5%; podwyzszo-
ne stezenie kreatyniny (powyzej 133 pmol/l) miato 4%
chorych, natomiast az u 63% chorych GFR wyliczono
na ponizej 90 ml/min/1,73 m2 (a u 13% wynosito ono
nawet mnigj niz 60 ml/min/1,73 m2) [4].

Rokowanie osob z 0ZW i przewleklq chorobq nerek

Rokowanie po zawale serca u oséb z przewlektg cho-
robq nerek zalezy od stopnia dysfunkcji nerek. U chorych
dializowanych $miertelnoé¢ roczna po zawale serca wyno-
si 59%, 2-letnia 74%, a 5-letnia 90%, przy czym wiekszo$¢
zgondw stanowiq zgony z przyczyn sercowo-naczyniowych
[5]. W badaniu VALANT u chorych z umiarkowanym uszko-
dzeniem nerek, z GFR <81 ml/min/1,73 m2, zmniejsze-
nie GFR o kazde 10 ml/min/1,73 m2 wigzato sie ze zwiek-
szeniem ryzyka zdarzen o 10%. W 3-letniej obserwacg;i
skumulowana czesto$¢ wystepowania kazdego z takich
zdarzen, jak zgon, ponowny zawat, niewydolno$¢ serca,
a takze czesto$é ktéregokolwiek z tych zdarzen tqcznie
zwigkszata sie w grupach chorych o coraz mniejszym GFR
(>75, 60-75, 45-60 i <45 ml/min/1,73 m2) [6]. Takze
wéréd 11 881 chorych z ostrym zespotem wieficowym bez
przetrwatego uniesienia odcinka ST (NSTE-ACS) wtqczo-
nych do rejestru GRACE 30-dniowe ryzyko zgonu oraz 30-
-dniowe ryzyko wystgpienia duzego krwawienia byto wie-
lokrotnie wigksze u chorych z GFR <30 niz u chorych
z GFR 30-60, a z kolei w te| ostatniej grupie wigksze niz
u chorych z GFR >60 ml/min/1,73 m2 [7]. Na rokowa-
nie odlegte chorych z NSTE-ACS leczonych PCl synergi-
styczny niekorzystny wptyw wywiera obecno$¢ uposledzo-
nej funkgji nerek i cukrzycy; w grupie 742 chorych é-letnia
czestosé wystepowania zgonu lub ponownego OZW, lub
konieczno$ci ponownej rewaskularyzacji tego samego na-
czynia byta najwieksza u oséb, u ktérych uposledzona
funkcja nerek wspétistniata z cukrzycq, mniejsza w gru-
pach, w ktérych wystepowat tylko jeden z tych dwéch sta-
néw i najmniejsza w grupie bez uposledzenia funkgji ne-
rek i bez cukrzycy [8].

Lagrozenia zwigzane z lezeniem osob z O0ZW i przewleklq
chorobq nerek

W ogélnej populacji chorych z OZW w wiekszosci
przypadkéw stosuje sie, jak wiadomo, postepowanie in-
wazyjne skojarzone z intensywngq farmakoterapig. W $wie-
tle rozpowszechnienia wystepowania uposledzonej funk-
cji nerek wéréd chorych z OZW oraz wobec faktu, ze wiele
sposréd lekow stosowanych w leczeniu OZW wydala sie
przez nerki, ocena funkcji nerek jest konieczna u wszyst-
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kich chorych z OZW w celu minimalizacji ryzyka przedaw-
kowania lekéw. Jak sie szacuje, nawet u 40% osoéb
z OZW moze dochodzi¢ do przedawkowania co najmniej
iednego leku; poniewaz chodzi tu na ogét o leki przeciw-
krzepliwe/przeciwptytkowe, konsekwencjq przedawkowa-
nia moze by¢ zwiekszone ryzyko powiktan krwotocznych.
U chorych z GFR <30 ml/min/1,73 m?2 zaleca sie reduk-
cie o potowe dawki tirofibanu i zmniejszenie szybkosci wle-
wu biwalirudyny z 1,75 do 1,0 mg/kg/godz., natomiast
enoksaparyna, fondaparinuks i eptifibatyd sq u takich cho-
rych przeciwwskazane [9]. Uwaza sie, ze stosunkowo naj-
bezpieczniejsze jest podawanie heparyny niefrakcjonowa-
nej pod kontrolg aPTT (ang. activated partial
thromboplastin time — czas cze$ciowej tromboplastyny
po aktywacji). Zastosowanie powyzej opisanych $rodkéw
ostroznosci nie eliminuje jednak zwiekszonego ryzyka to-
warzyszqcego leczeniu oséb z uposdledzong czynnosciq ne-
rek. Na przyktad mimo modyfikacji dawki biwalirudyny
w zaleznosci od GFR stwierdzono, ze ryzyko wystqpienia
poczwérmego punktu koncowego (zgon, zawat, rewasku-
laryzacja, krwawienie) rosto istotnie wraz ze zmniejszaniem
sie GFR i wynosito odpowiednio 3%, 14% i 38% w gru-
pach z GFR >60, 30-60 i <30 ml/min/1,73 m2 [10].

Niedawno opublikowano prace, ktéra z kolei podda-
ie w watpliwo$¢ stuszno$é milczgcego zatozenia o jedna-
kowej skutecznosci leczenia przeciwptytkowego niezalez-
nie od funkcji nerek. W analizie post hoc 2002 chorych
wigczonych do badania CREDO stwierdzono, ze roczna
czesto$¢ wystepowania ztozonego punktu koncowego
obejmujgcego zgon, zawat serca i udar mézgu w grupie
z GFR >90 ml/min/1,73 m2 u chorych przyjmujqcych
klopidogrel byta statystycznie istotnie mniejsza niz u cho-
rych przyjmujgcych placebo (podobnie jak w catej popu-
lacji wigczonej do badania), natomiast u chorych
z GFR 60-90 réznica ta nie osiggneta istotnodci staty-
stycznej, a u chorych z GFR <60 ml/min/1,73 m2 zaob-
serwowano trend do wiekszej czestosci zdarzen w grupie
klopidogrelu niz w grupie placebo [11].

Postepowanie inwazyjne (koronarografia i ewentualne
PCl) jest obarczone ryzykiem wystgpienia nefropatii indu-
kowanej kontrastem (nefropatii pokontrastowej, ang. con-
trast induced nephropathy, CIN), definiowanej najczesciej
joko wzrost stezenia kreatyniny w osoczu o co najmniej 25%
wartoéci wyjéciowej lub o co najmniej 0,5 mg/dl do 3. do-
by po zabiegu. Patofizjologia CIN nie jest do konca po-
znana. Ryzyko wystgpienia CIN ro$nie miedzy innymi u oséb
w starszym wieku, z cukrzycq, z niewydolnosciq serca, od-
wodnionych i oczywiscie jest znacznie wieksze u chorych
z wyjéciowym przewlektym uposledzeniem funkgji nerek.
W jednym z oérodkédw stwierdzono, ze CIN wystgpita u 19%
0s6b poddawanych pierwotnej angioplastyce wiencowe;
(ang. primary PCl, pPCl) z powodu ostrego zawatu serca
z uniesieniem odcinka ST (STEMI), co byto odsetkiem znacz-
nie wiekszym niz u chorych poddawanych planowym za-
biegom PCl w tym samym oérodku. Smiertelnos¢ szpitalna
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chorych leczonych pPCl, u ktérych wystgpita CIN, wynio-
sta 31% wobec zaledwie 0,6% u chorych bez CIN [12].
Wystgpienie CIN jest niezaleznym czynnikiem obcigzajg-
cym rokowanie, zwlaszcza jezeli powoduije konieczno$¢
przeprowadzenia hemodializ.

Najlepszym sposobem walki z CIN jest zapobieganie.
W ostatnich latach badano wiele sposobéw postepowa-
nia majgcych w zatozeniu zmniejsza¢ ryzyko wystgpienia
CIN. Na pewno korzystna jest minimalizacja objetosci
$rodka cieniujgcego i zastgpienie $rodkéw hiperosmolar-
nych $rodkami niejonowymi, izoosmolarnymi lub ewentu-
alnie niskoosmolarnymi. Korzystne jest nawodnienie cho-
rego przed i po zabiegu, przy czym wykazano przewage
powolnego nawodnienia dozylnego (1 ml/kg/min zaczy-
najgc co najmniej 4 godziny przed zabiegiem i do 24 go-
dzin po zabiegu) nad zaleceniem doustnego przyjmowa-
nia ptynéw. Nie wykazano przewagi 0,45% roztworu NaCl
ani innych ptynéw nad fizjologicznym, 0,9% roztworem
soli. Nie zaleca sie stosowania lekéw moczopednych (fu-
rosemid) ani mannitolu. Zmniejszenie ryzyka wystgpienia
CIN moze przynies¢ stosowanie N-acetylocysteiny w daw-
kach nawet do 2 X 1200 mg na dobe, chociaz badania
z tym lekiem przynosity rozbiezne wyniki w zaleznosci
od wielkosci dawki i wyjéciowego ryzyka wystgpienia CIN
w badanej grupie. Nie udowodniono korzystnego wptywu
przerywania podawania przed zabiegiem takich lekédw, jak
metformina. Co ciekawe, odmiennie niz profilaktyczna he-
mofiltracja, profilaktyczna hemodializa u oséb z przewle-
ktq chorobg nerek nie zmniejsza ryzyka wystgpienia CIN.
Oczywiscie u duzej czesci chorych z OZW, szczegdlnie
u chorych ze STEMI, nie ma czasu na wdrozenie dziatan
profilaktycznych przed zabiegiem. Z kolei u czedci chorych
z NSTE-ACS, zwtaszcza z wyjéciowym przewleklym uposle-
dzeniem funkcji nerek, nalezy rozwazy¢ odroczenie wyko-
nania koronarogrdfii i ewentualnej PCl o czas potrzebny
na optymalne przygotowanie chorego do zabiegu.
U wszystkich wskazane jest ograniczenie zabiegu PCI
do zmiany odpowiedzialnej za zawat lub OZW i wykona-
nie ewentualnej angioplastyki innych zwezonych tetnic
w drugim etfapie, nie wczeéniej niz po tygodniu od pierw-
szego zabiegu (staged procedure). W celu unikniecia prze-
oczenia CIN konieczne jest monitorowanie stezenia kre-
atyniny co najmniej przez 3 doby po zabiegu, co
u niektérych oséb z NSTE-ACS wypisywanych do domu
przed uptywem tego czasu rodzi konieczno$¢ zalecenia
kontrolnego oznaczenia w trybie ambulatoryjnym.

Korzysci wynikajqce z lezenia oséb z OZW i przewlekiq
chorobq nerek

Mimo ze postepowaniu inwazyjnemu u chorych z CKD
towarzyszy ryzyko wystgpienia opisanego powyzej powi-
ktania, rewaskularyzacja wigze sie z poprawg rokowania.
W kanadyijskim rejestrze APPROACH, gdzie duzy odsetek
stanowili chorzy z OZW, 8-letnie przezycie chorych leczo-
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nych zabiegowo [pomostowaniem aortalno-wiericowym
(CABG) lub PCI] byto istotnie lepsze niz chorych leczo-
nych zachowawczo, zaréwno w grupie ze stezeniem kre-
atyniny <2,3 mg/dl, jok i ze stezeniem kreatyniny
>2,3 mg/dl oraz wéréd chorych dializowanych [13]. Tak-
ze u chorych z OZW i CKD odlegte przezycie byto lepsze
wérdd leczonych PCI niz wérdd leczonych zachowawczo
[14]. Stwierdzono réwniez, ze w miare zmniejszania sie
GFR ryzyko zgonu z powodu OZW roénie intensywniej niz
ryzyko trwatego pogorszenia funkcji nerek, a wykonanie
koronarografii nie wigze sie z mniejszym GFR w obser-
wacji odlegtej niz leczenie zachowawcze [15]. Mimo ro-
snqcej liczby dowodéw na to, ze korzy$¢ z leczenia inwa-
zyjnego i przeciwkrzepliwego/przeciwptytkowego chorych
z OZW i CKD przewaza nad ryzykiem towarzyszgcym ta-
kiemu leczeniu, w praktyce klinicznej obserwuie sie w tej
grupie chorych nihilizm terapeutyczny. W rejestrze
CRUSADE (n=45 343) chorzy z NSTE-ACS i GFR
<60 ml/min/1,73 m2 rzadziej otrzymywali poszczegélne
leki i rzadziej byli poddawani procedurom zabiegowym
niz chorzy z GFR >60 ml/min/1,73 mZ2; jednoczeénie
mieli o 50% wieksze ryzyko zgonu i o 70% wieksze ryzy-
ko potrzeby przetoczenia krwi [16].

Nie ma jak dotqd badan, w ktérych poréwnywano by
wyniki wszczepienia stentéw uwalniajgcych leki antymito-
tyczne (ang. drug eluting stents, DES) i stentéw konwen-
cjonalnych (ang. bare metal stents, BMS) w wyselekcjo-
nowanej grupie ograniczonej do oséb z CKD i OZW.
Pewng wskazéwkg, ze takze w tej grupie chorych DES sq
lepsze niz BMS, mogq by¢ wyniki 2 nieduzych badan prze-
prowadzonych u oséb ze schytkowq postacig choroby ne-
rek lub chorych dializowanych, bez ograniczenia kryte-
riéw wiqczenia jedynie do OZW. W grupie DES
stwierdzono mniejszq czesto$¢ wystepowania restenozy,
ponowne| rewaskularyzacji oraz ztozonego punktu kon-
cowego (zgon, zawat, rewaskularyzacja) w poréwnaniu
z grupg BMS [17, 18]. W innym badaniu, gdzie wszcze-
piono DES 1174 chorym, stwierdzono, ze chociaz w ob-
serwacjach trwajgcych $rednio 19 miesiecy czesto$¢ po-
nownej rewaskularyzacji naczynia docelowego byta nawet
mniejsza u chorych z GFR <60 ml/min/1,73 m2 niz
u chorych z GFR >60 ml/min/1,73 m2, to jednak cze-
sto$¢ zgondw, zgondw sercowych i zawatdw serca byta
istotnie wigksza u oséb z obnizonym GFR [19]. W aspek-
cie ewentualnego leczenia chorych z CKD i OZW z za-
stosowaniem stentéw uwalniajgcych leki tym wiekszego
znaczenia nabiera konieczno$é¢ potwierdzenia skuteczno-
$ci podwdinego leczenia przeciwplytkowego przy obnizo-
nym GFR, ktérg — jok wspomniano powyzej — poddano
niedawno w watpliwos¢ [11]. Z drugiej strony chorzy
na CKD sq grupg o znacznie zwigkszonym ryzyku reste-
nozy po angioplastyce balonowej lub wszczepieniu kon-
wencjonalnego stentu, podobnie jak chorzy na cukrzyce.

W leczeniu chirurgicznym chorych z CKD, z uwagi
na krétszg niz w populacji ogélnej zywotnoé¢ zylnych po-
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mostéw aortalno-wiencowych, wskazane jest wykonywa-
nie catkowitej rewaskularyzaciji tetniczej.

W prewencji wtérnej u chorych z OZW i CKD szcze-
gélng role odgrywa stosowanie statyn (z zachowaniem
ostroznoéci przy GFR <15 ml/min/1,73 m?) oraz inhibi-
toréw konwertazy lub blokeréw receptora dla angioten-
syny. Sq to jedyne grupy lekéw o udowodnionym dziata-
niu zmniejszajgcym ryzyko wystgpienia niekorzystnych
zdarzen.

Lalecenia Evropejskiego Towarzystwa Kardiologicznego

W zaleceniach Europejskiego Towarzystwa Kardiolo-
gicznego (ESC) dotyczgcych postepowania z chorymi
z NSTE-ACS [9] zawarto nastepujgce wskazéwki (w na-
wiasach klasa zalecenia i sita dowodéw):

* Obliczanie GFR (lub klirensu kreatyniny) u kazdego
chorego z NSTE-ACS; uwaga na chorych starszych, ko-
biety, chorych z niedowagg. (IB)

* Leczenie chorych z NSTE-ACS i CKD powinno byé¢ ta-
kie samo jak chorych z NSTE-ACS bez CKD. (IB)

* Ostrozne stosowanie lekéw przeciwkrzepliwych i inhi-
bitorow GP lIb/Illa (redukcja dawki, niektére przeciw-
wskazane - tak jak to oméwiono powyzej). (1B, IC)

¢ Chorzy z NSTE-ACS i CKD z GFR <60 ml/min/1,73 m2
— duze ryzyko zdarzen; gdy tylko mozliwe — nalezy sto-
sowa¢ leczenie inwazyjne. (lla B)

* Konieczna profilaktyka nefropatii pokontrastowe. (IB)

Podsumowanie

Podsumowujgc — jak nalezy postepowaé u chorego
z ostrym zespotem wiericowym i przewlekiq chorobg ne-
rek? Po pierwsze, nalezy pamietaé o istnieniu problemu
przewlektej dysfunkciji nerek, duzej czestosci jego wystepo-
wania i wazkich implikacjach diagnostycznych, terapeu-
tycznych i rokowniczych. W celu zidentyfikowania chorych
z upo$ledzeniem funkcji nerek nalezy oszacowa¢ GFR
przy przyjeciu u kazdego chorego z OZW, a nastepnie mo-
nitorowaé w trakcie leczenia przez co najmniej 3 doby (by
nie przeoczy¢ ewentualnego wystgpienia nefropatii pokon-
trastowej). Nie nalezy unika¢ leczenia chorych z OZW
i uposledzeniem funkciji nerek (leki przeciwptytkowe, rewa-
skularyzacja — CABG tetnicze, PCl — prawdopodobnie le-
piej z DES niz BMS), gdyz wiadomo, ze korzysci ptyngce
z leczenia fakich oséb przewazajg nad zagrozeniami z nim
zwigzanymi. Jednoczesnie nalezy leczy¢ rozwaznie, indywi-
dualnie (dostosowanie dawek lekéw, minimalizacja obje-
todci $rodka cieniujgcego, profilaktyka CIN, ewentualnosé¢
odroczenia koronarografii i PCl do czasu optymalizacji pa-
rametréw nerkowych). Nalezy koniecznie nawigzaé statg
wspdtprace z nefrologiem i stworzy¢ mozliwo$¢ wykonania
dializy i hemofiltracji w obrebie o$rodka zajmujgcego sie
leczeniem oséb z OZW. Chorzy z CKD po przebytym OZW
powinni znalez¢ sie pod statq ambulatorying opiekq dwoch
wspdtpracujgeych ze sobg specjalistow — kardiologa i ne-
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frologa. Konieczne jest ambulatoryjne monitorowanie funk-
cji nerek, leczenie nefroprotekcyjne i rygorystyczna profi-
laktyka wtérna.

W szerszej perspekiywie potrzebne jest zaplanowanie
i przeprowadzenie badan naukowych zogniskowanych
na chorych z OZW i CKD, co pozwoli na uscidlenie, ja-
kie jest optymalne postepowanie w te| wyselekcjonowa-
nej grupie.
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