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Szanowne Kolezanki, Szanowni Koledzy!

Niewydolnos¢ nerek dotyczy coraz wiekszej grupy chorych. Lekarze wszystkich specjalnosci
powinni by¢ w jakims zakresie przygotowani do rozpoznania i leczenia chorych

z niewydolnoscig nerek. Dotyczy to przede wszystkim doboru i dawkowania lekéw u tych
chorych tak, aby nie pogtebia¢ juz istniejgcych zaburzen. W intensywnej terapii kardiologicznej
(ITK) mamy jednak dodatkowo czesto do czynienia z ostrg przednerkowa niewydolnoscig
nerek. Szybko rozpoznana i wtasciwie leczona moze by¢ odwracalna.

Ostra przednerkowa niewydolnos¢ nerek u chorych w ITK spowodowana jest najczesciej matym
rzutem serca, obnizeniem cisnienia tetniczego albo odwodnieniem chorego. Zmniejszenie rzutu
serca 0 15-20% moze spowodowac obnizenie przeptywu krwi przez nerki nawet o 50%.

Ocena nawodnienia chorego nie jest prosta. Czesto w stanach zagrozenia zycia konieczne

jest monitorowanie osrodkowego cisnienia zylnego. Niewystarczajgce nawodnienie chorego

i jednoczesnie stosowane z przyczyn kardiologicznych leki odwadniajgce sg czesta przyczyng
ostrej przednerkowej niewydolnosci nerek.

Artykut dr Marty Zateskiej-Kocieckiej i dr med. Anny Konopki systematyzuje wiedze na ten temat.

Zwracam Panstwa uwage na nowoczesne metody diagnostyki uszkodzenia nerek. NGAL ma
wartosc szczegolng u chorych, u ktérych wykonujemy badania kontrastowe, po ktérych pacjenci
bardzo szybko opuszczajg szpital bez rozpoznania pokontrastowej niewydolnosci nerek.
Czynniki jatrogenne zawsze muszg by¢ brane pod uwage w etiologii ostrej niewydolnosci nerek.
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Wprowadzenie

Ostra niewydolno$¢ nerek stanowi szczegdlnie cigzkie
powiklanie wszystkich choréb bedacych wskazaniem
do hospitalizacji w oddzialach intensywnej terapii kar-
diologicznej (OITK). Nowoczesne leczenie inwazyjne
wdrazane u chorych z chorobami ukladu krazenia sta-
nowi dodatkowy czynnik ryzyka powiklan nerkowych
u oséb, u ktérych juz wczeSniej funkcja nerek byla
nieprawidlowa. Zgodnie z obowigzujacg obecnie nowo-
czesng nomenklaturg, okre$lenie ,ostra niewydolnos¢

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

nerek” zostato zastgpione terminem ,,0stre uszkodzenie
nerek” (acute kidney injury, AKI) [1]. Nowa nazwe oraz
nieco inne podejScie do niewydolnosci nerek, uwzgled-
niajace nie tylko ich dysfunkcje, ale réwniez ich morfo-
logiczne uszkodzenie, zaproponowala grupa ekspertow
Acute Kidney Injury Network (AKIN) [1]. Opisane
przez AKIN kryteria rozpoznawania ostrego uszkodze-
nia nerek s3 zasadniczo bardzo podobne do wczeSniej
opracowanej, ale ciagle stosowanej, klasyfikacji niewy-
dolnosci nerek, ktorej autorami byta grupa specjalistow
w zakresie intensywnej terapii i nefrologii — ADQI
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TABELA 1. Skala AKI wg Acute Kideny Injury Network (AKIN) [1]

Stopien Zmiana stezenia kreatyniny Zmniejszenie diurezy

1 Wozrost stezenia kreatyniny o >0,3 mg/dl (>26,2 umol/l) <0,5 ml/kg/h przez >6 h
{IL\Jlgrost >150-200% wartosci wyjsciowej (1,5-2-krotny)

2 Wzrost stezenia kreatyniny >200-300% wartosci wyjsciowej (2-2,9-krotny) <0,5 ml/kg/h przez 212 h

3 Wzrost stezenia kreatyniny >300% wartosci wyjsciowej (>3-krotny) <0,3 ml/kg/h >24 h

lub bezmocz >12 h

TABELA 2. Skala RIFLE wg Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) [3]

Zmiana stezenia kreatyniny, eGFR

Zmniejszenie diurezy

1 Ryzyko

Wozrost stezenia kreatyniny >1,5-krotny wartosci wyjsciowej

lub
Zmniejszenie eGFR >25% wartosci wyjsciowej

<0,5 ml/kg/h przez >6 h

2 Uszkodzenie

Wozrost stezenia kreatyniny >2-krotny wartosci wyjsciowej

lub
Zmniejszenie eGFR >50% wartosci wyjsciowej

<0,5 ml/kg/h przez>12 h

3 Niewydolnos¢

Wzrost stezenia kreatyniny >3-krotny wartosci wyjsciowej

lub
Zmniejszenie eGFR >75% wartosci wyjsciowej
lub

<0,3 ml/kg/h 224 h
lub
bezmocz >12 h

Bezwzgledny wzrost kreatyniny >354 umol/l przy nagtym wzroscie

0 co najmniej 44 umol/l

4 Utrata funkgji

Przetrwata ostra niewydolnos¢ nerek = catkowita utrata funkcji nerek

trwajaca >4 tygodnie

5 Schytkowa niewydolnos¢ nerek

(Acute Dialysis Quality Initiative) [2,3]. Zrozumienie,
ze AKI nie tylko odzwierciedla wspotistniejgce patolo-
gie, ale rowniez stanowi czynnik ryzyka rozwoju i pro-
gresji wielu chordb oraz zgonu, jest przyczyng rosngce-
go zainteresowania tym zagadnieniem.

Proponowane przez AKIN kryteria to nagtly, czyli
obserwowany w ciggu 48 godzin calkowity wzrost ste-
zenia kreatyniny w surowicy krwi o ponad 0,3 mg/dl,
czyli 26,4 umol/l w poréwnaniu ze st¢zeniem poczatko-
wym lub wzrost st¢zenia kreatyniny o ponad 50% lub
oliguria (skagpomocz) <0,5 ml/kg/h przez co najmnie;j
6 godzin [1]. Warunkiem koniecznym do postawienia
rozpoznania ostrego uszkodzenia nerek jest wczesniej-
sza optymalizacja stanu nawodnienia chorego, a przy
skapomoczu wykluczenie przeszkody w odplywie mo-
czu w drogach moczowych. AKIN zaproponowato row-
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niez trzystopniowg skale cigzkoSci ostrego uszkodzenia
nerek (tab. 1).

Skala ci¢zkoSci niewydolnoSci nerek opisana przez
ADQI ma 5 stopni i okresla sie jg akronimem RIFLE
(R [risk] — ryzyko, I [injury] — uszkodzenie, F [failure]
— niewydolno$¢, L [loss] — utrata funkcji, E [end stage
renal disease] — schytkowa niewydolnos¢ nerek) (tab. 2)
[3]- Skala ta, obok kryterium wzrostu st¢zenia kreatyniny
1 skgpomoczu jako objawu uszkodzenia nerek, uwzgled-
nia obnizenie wskaznika filtracji kigbuszkowej (eGFR).
Pierwsze trzy stopnie okreslane jako: ryzyko, uszkodze-
nie i niewydolno$¢ odzwierciedlajg trzy stopnie AKI opi-
sane przez AKIN. Pozostale dwa, tj. utrata funkcji i kon-
cowe stadium choroby nerek, przez AKIN uwazane sg za
zejSciowg postac ostrego uszkodzenia nerek i wskazuja na
koniecznos¢ leczenia nerkozastepczego.

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie
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RYCINA 1. Stany zejsciowe AKI [59].

CKD - przewlekta choroba nerek, ESRD — schytkowa przewlekta choroba nerek.

U chorych z rozpoznanym ostrym uszkodzeniem
nerek w zaleznosci od wynikow leczenia funkcja nerek
moze: 1) powrdci¢ do prawidlowego stanu wyjsciowego,
2) przejs¢ w faze przewleklej choroby nerek u pacjen-
tow z poczgtkowo prawidlowymi parametrami funkcji
nerek, 3) wejs¢ w bardziej zaawansowang faze istniejgcej
przewlektej choroby nerek lub 4) przy braku poprawy
zakonczy¢ si¢ schytkowg przewleklg chorobg nerek (end
stage renal disease, ESRD) (ryc. 1).

Epidemiologia AKI w OIT

W oddziatach intensywnej terapii AKI wystepuje u 3-35%
pacjentéw [4-7]. Smiertelnos¢ w tej grupie chorych ros$nie
wraz ze stopniem zaawansowania AKI i wynosi 20,1%
w 1 stopniu AKI, 25,9% w 2 stopniu AKI i az do 49,6%
w 3 stopniu AKI oraz istotnie przewyzsza Smiertelnosé
wsrod pacjentéw, u ktoérych takie powikianie nie wystg-
pito (10,7%, p <0,0001) [4]. Konieczno$¢ stosowania te-
rapii nerkozastepczej (renal replacement therapy, RRT)
dotyczy 3-6% chorych z AKI [8-10], co wigze si¢ z istotnie
dtuzszym pobytem na oddziale intensywnej terapii (OIT)
oraz wigkszym ryzykiem zgonu (62,8% pacjentow z AKI
leczonych za pomocg RRT vs 15,6% pacjentéow z AKI nie-
wymagajacych RRT, p <0,001) [11].

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

Etiologia

W zaleznoSci od gltéwnej przyczyny wywolujacej ostre
uszkodzenie nerek rozréznia si¢ przednerkows, nerko-
wa, czyli migzszowa, oraz pozanerkowg etiologi¢ AKI.

Przednerkowe przyczyny sa najczestszym powodem
ostrego uszkodzenia nerek i1 wedlug réznych Zzrodel
wystepuja w 40-80% przypadkoéw ostrego uszkodzenia
nerek. Gléwne powody przednerkowego AKI to: hipo-
wolemia, spadek rzutu serca i wazodylatacja.

Czynniki ryzyka

Z uwagi na ograniczone mozliwosci diagnostyczne
uchwycenie uszkodzenia nerek z reguly jest mozliwe do-
piero w fazie ich dysfunkcji czynnosciowej. Kreatynina
jest niestety p6znym markerem uszkodzenia funkcji ne-
rek. Obecnie poszukuje si¢ biomarkeréw, ktére pomogty-
by rozpoznaé uszkodzenie nerek we wczesnej fazie po-
przedzajacej ich dysfunkcje czynnosciows. Obiecujacym
wskaznikiem, ktéry najprawdopodobniej spelni te ocze-
kiwania, jest NGAL (lipokalina zwigzana z zelatynaza
neutrofilow). NGAL jest uwalniana do moczu i krwi pod
wplywem czynnikow uszkadzajacych nerki. Przydatnosé
tego biomarkera we wczesnej diagnostyce AKI u osob
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z chorobami ukladu krazenia zostaly opisane szczegolo-
wo w czerwcowym numerze Kardiologii po Dyplomie [12].
Ze wzgledu na ograniczony powszechny dostep do stoso-
wania NGAL w diagnostyce AKI wazne jest zwrdcenie
uwagi na wystepowanie czynnikow ryzyka uszkodzenia
nerek, w tym réwniez przednerkowych, i na ile to mozli-
we, wdrazanie postepowania profilaktycznego, ktore za-
pobiegnie AKI lub ograniczy jego zakres.

PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

Mimo braku konkretnych danych liczbowych okresla-
jacych ryzyko zaostrzenia przewleklej choroby nerek
(chronic kidney disease, CKD) i przejicia jej w ostre
uszkodzenie nerek w piSmiennictwie jest wiele doniesien
potwierdzajacych, ze CKD jest jednym z najwazniej-
szych czynnikow ryzyka AKI [13]. W przebiegu CKD
zaburzeniu ulegajg procesy autoregulacji, przez co ogra-
niczone sg mozliwosci kompensowania funkcji nerek,
ktora ulega uposledzeniu pod wplywem dodatkowych
czynnikow uszkadzajacych. Wykazano, ze im bardziej
zaawansowana jest przewlekla choroba nerek, tym wigk-
sze jest ryzyko wystgpienia ostrego uszkodzenia nerek.
W analizie Hsu i wsp. ryzyko wystgpienia wewngtrzszpi-
talnego AKI wymagajacego RRT bylo dwukrotnie wigk-
sze u chorych z eGFR 45-60 ml/min/1,73 m? w poréwna-
niu z grupg kontrolng i wzrastalo wraz z obnizaniem si¢
eGFR, osiagajac 40-krotnie wigkszg wartos¢ u chorych
z wyjsciowym eGFR <15 ml/min/1,73 m? [13]. Eacznie
zarejestrowano 1746 przypadkéw AKI wymagajacych
RRT, przy czym u 74% chorych wyjsciowy eGFR wynosit
mniej niz 60 ml/min/1,73 m? [13]. Ostre uszkodzenie ne-
rek wigze si¢ z bardzo duzym ryzykiem rozwoju ESRD.
Ishani i wsp. wykazali, ze prawdopodobienstwo rozwoju
ESRD u chorych z AKI jest 0 54% wigksze niz u chorych
z CKD, natomiast w przypadku AKI w przebiegu CKD
przekracza sume¢ obu prawdopodobienstw [14]. Szanse
przezycia roku, 2, 51 10 lat u osoby dializowanej wynosza
odpowiednio 80, 67,401 18% [15].

WIEK

Ryzyko wystgpienia AKI ro$nie z wiekiem. Liczne badania
wykazaty, ze wiek jest niezaleznym czynnikiem ryzyka AKI.
W pracy Nash i wsp. czestoS¢ AKI u pacjentéw hospitalizo-
wanych w wieku 15-39 lat wynosita 3,7%, w wieku 40-59 lat
- 5,6%, w wieku 60-70 lat — 8,6%, a u chorych >80 roku zy-
cia—10,6% [16]. Dodatkowo w grupie osob starszych wiecej
chorych ma juz przewleklg chorobe nerek, ktorej wptyw
na ryzyko wystgpienia i ciezkos¢ AKI oméwiono powyzej.
Wsrdd osob starszych dodatkowe problemy stwarzajg licz-
ne inne choroby towarzyszace oraz ograniczenia wynikajace
z wieku, w tym przyjmowanie ptynéw w iloSci niedostatecz-
nej w stosunku do zapotrzebowania.

CHOROBY UKLADU KRAZENIA

W chorobach uktadu krazenia przebiegajacych ze spad-
kiem rzutu serca gléwnie wystepujg przednerkowe
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przyczyny ostrego uszkodzenia nerek. Zmniejszenie
rzutu serca o 15-20% powoduje nawet 50% redukcje
przeplywu nerkowego. Dzieje si¢ tak wskutek odru-
chowego pobudzenia ukladu wspoéiczulnego i skurczu
tetniczki doprowadzajacej. Zmniejsza to doplyw krwi
do ki¢buszka, a w konsekwencji prowadzi do obnizenia
przesaczania kiebuszkowego.

Typowym przykiadem przyczyny przednerkowej nie-
wydolnoSci nerek jest utrata ptynow, spowodowana ma-
sywnymi krwawieniami, biegunkg, wymiotami, a takze
masywna diureza u chorych intensywnie odwadnianych
z powodu niewydolnosci serca lub podatnych na nad-
mierne odwodnienie z powodu niewlasSciwie kontrolo-
wanej cukrzycy i diurezy osmotycznej czy tez u chorych
z glebokimi niedoborami bialek, a zwlaszcza albumin.

Najczestsze choroby i stany kardiologiczne, w prze-
biegu ktérych dochodzi do rozwoju tego typu ostrego
uszkodzenia nerek, to: skrajna niewydolnos¢ serca w na-
stepstwie pozawalowego uszkodzenia mig$nia serca lub
kardiomiopatii rozstrzeniowej czy wstrzgs kardiogen-
ny w przebiegu ostrego uszkodzenia miesnia serca lub
jego ostrej dysfunkcji, spowodowanej ostrymi zespotami
wiencowymi, zapaleniem mie$nia serca, kardiomiopatig
popotogowa, ostrymi powiklaniami zawaltu serca, takimi
jak pekniecie przegrody miedzykomorowej (ventricular
septal rupture, VSR) czy zaburzenia przewodzenia przed-
sionkowo-komorowego (blok przedsionkowo-komorowy
III°). Powodem zmniejszenia rzutu serca moga by¢ za-
burzenia rytmu serca i masywna zatorowo$¢ ptucna oraz
wentylacja mechaniczna prowadzona z dodatnim ci$nie-
niem wydechowym (PEEP). Ostra niewydolno§¢ nerek
czgsto towarzyszy tamponadzie serca i ostremu rozwar-
stwieniu aorty. Szczegdlng grupe chorych zagrozonych
AKI stanowig pacjenci po operacjach kardiochirurgicz-
nych. Ostra niewydolnos¢ nerek jako powiklanie takich
operacji, w zaleznosci od osrodka, wystepuje u 1-30%
chorych [17-19]. Powiklanie to ma udowodniony zwig-
zek ze zwigkszaniem S$miertelnosci wsréd chorych po
operacjach i w zaleznosci od oSrodka wynosi 14,5-80%
[18,20-23]. Wskazania do leczenia nerkozastepczego
w ostrej pooperacyjnej niewydolnosci nerek ma 1-5%
chorych. Ostrg przednerkows niewydolnos¢ nerek ob-
serwuje si¢ rowniez w przebiegu niedroznosci tetnicy
nerkowej lub zyly nerkowej. Do hipoperfuzji nerek moze
doprowadzi¢ tez podawanie inhibitoréw konwertazy
angiotensyny (ACE-I) lub antagonistéw receptora an-
giotensynowego, zwlaszcza u osob ze zwezeniem tetni-
cy nerkowej jedynej nerki lub obustronnym zwezeniem
tetnic nerkowych niezdiagnozowanym przed podaniem
leku. W tym samym mechanizmie hipoperfuzji moze
ujawnic si¢ szkodliwe dzialanie niesteroidowych lekow
przeciwzapalnych. Podawanie lekow wazopresyjnych,
takich jak epinefryna czy norepinefryna, powoduje wy-
bidrczy skurcz naczyn nerkowych. Podobnie dzialajg
rowniez takie leki, jak cyklosporyna i takrolimus (stoso-
wane np. w leczeniu immunosupresyjnym u chorych po
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TABELA 3. Typy zespotu sercowo-nerkowego [24]

Typ

Przyczyna

STANY NAGLE

Skutek

Ostry zespot sercowo-nerkowy

Ostra dysfunkcja serca, np. wstrzas kardiogenny

Ostre uszkodzenie nerek

Przewlekty zespot sercowo-nerkowy

Przewlekta dysfunkcja serca, np. przewlekta
niewydolnos¢ serca

Przewlekta choroba nerek

Ostry zespot nerkowo-sercowy

Ostra dysfunkcja nerek, np. odmiedniczkowe
zapalenie nerek

Ostra dysfunkcja serca,
np. zaburzenia rytmu serca

Przewlekty zespot nerkowo-sercowy

Przewlekta choroba nerek

Przewlekfa dysfunkcja serca

Wtbrny zespot sercowo-nerkowy

Choroba uktadowa, np. posocznica

Dysfunkcja serca i nerek

Czynniki hemodynamiczne

Operacja chirurgiczna
= oL Czynniki humoralne

Aktywacja ukfadu RAA
Retencja sodu i wody -

. “ rimmunologiczne
Aktywacja % 0L

kaspaz ___ .-ﬁf »
Apoptoza 3 @, :

Aktywacja'
monocytow

-
3 Zmniejszenie perfuzji
Zmniejszenie CO i
. egczzggghkr:e Wzrost ci$nienia
¥ (kontrast, ACE-I, SRR

i o S diuretyki) . A

| Tt Czynniki toksyczne
Stany nagte w kardiologii A £ SKrez naceyi
lub procedury 4 ‘ﬁ' .
AHE  Aktywacja Ostre uszkodzenie nerek
Niedokrwienie ““wspotczulna R TR Nagta hipoperfuzja
Koronarografia Zmniejszona podaz tlenu

Skurcz naczyn LRl S
KIM-1
] . Cystatyna C
BNP Natriureza NGAL
_ Czynniki : Kreatynina
A humoralne i
. Bodzce o fF o
%, humoralne Czynniki Wydzielanie!

...-=~*Apoptoza

Martwica/apoptoza
Zmniejszenie eGFR
Opornos¢ na ANP/BNP

cytokin ¢

Aktywacja
kaspaz

RYCINA 2. Patofizjologia zespotu sercowo-nerkowego typu 1 [24].

CO (cardiac output) — rzut serca, ACE-I — inhibitory konwertazy angiotensyny, AHF (acute heart failure) — ostra niewydolnos¢ serca, ANP (atrial
natriuretic peptide) — przedsionkowy peptyd natriuretyczny, BNP (brain natriuretic peptide) — mézgowy peptyd natriuretyczny, GFR - filtracja
ktebuszkowa, KIM-1 — czasteczka uszkodzenia nerek 1, NGAL - lipokalina zwigzana z zelatynaza neutrofildw, RAA - renina, angiotensyna,
aldosteron.
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przeszczepieniu serca), a takze amfoterycyna B. Masywne
rozszerzenie fozyska naczyniowego, np. spowodowane le-
kami czy w przebiegu wstrzgsu septycznego, rOwniez za-
burza przesaczanie kigbkowe i1 wtérnie do tego wywoluje
niewydolnoS¢ nerek.

Powyzsze przyklady wskazuja, ze niemal wszyscy
chorzy leczeni w OITK z uwagi na chorob¢ podstawowg
narazeni sg na wystgpienie AKI. Praktycznie kazdy stan
nagly w kardiologii moze by¢ powiklany przednerko-
wym AKI.

Na szczegblng uwage zastuguje rosngca populacja pa-
cjentéw z niewydolnoscig serca. Zrozumienie wzajem-
nych zaleznoSci chordb serca i nerek stato si¢ podstawag
do wprowadzenia terminu ,,zespolu sercowo-nerkowe-
go” (cardiorenal syndrome, CRS). W 2008 roku Ronco
1 wsp. zaproponowali wyr6znienie pieciu typéw CRS
(tab. 3) [24]. Typ 1, czyli ostre uszkodzenie nerek w prze-
biegu naglego pogorszenia pracy serca, moze przebie-
ga¢ pod postacig: 1) nadciSnieniowego obrz¢ku pluc
z zachowang funkcjg skurczowg lewej komory, 2) ostrej
niewydolnoSci serca, 3) wstrzgsu kardiogennego oraz
4) prawokomorowe]j niewydolnosci serca [24]. Zlozony
mechanizm rozwoju AKI w przebiegu ostrej niewy-
dolnosci serca przedstawia rycina 1. Zainteresowanych
poglebieniem zagadnienia i zapoznaniem si€ z pozosta-
Iymi typami CRS odsytamy do pracy Ronco i wsp. [24].

NIEWYDOLNOSC SERCA

Wsrod 30% chorych hospitalizowanych z powodu nowo
powstalej ostrej niewydolnosci serca lub zaostrzenia
przewlektej niewydolnoSci serca rozpoznaje si¢ przewle-
kia niewydolnoS$¢ nerek, ktora zwicksza istotnie ryzyko
wystgpienia AKI giéwnie w mechanizmie przednerko-
wym [14]. W ostrej niewydolnosci serca zaawansowanie
AKI u pacjentéow z dysfunkcjg lewej komory jest wigk-
sze w porownaniu z chorymi z zachowang funkcjg le-
wej komory, a czgsto§¢ AKI we wstrzgsie kardiogennym
przekracza 70%. Nagta dysfunkcja nerek jest nie tylko
markerem cigzkoSci choroby serca, ale rOwniez uczest-
niczy w patogenezie chorob uktadu krazenia w wyniku
aktywacji proceséw zapalnych [25,26].

ZAWAL MIES'NIA SERCOWEGO

Czestosc¢ ostrego uszkodzenia nerek u pacjentéw hospita-
lizowanych z powodu zawatu serca wedtug r6znych Zrédet
waha si¢ od 8,7 do 19,4% [27,28], a u chorych z zawatem
mieSnia sercowego powiklanym wstrzgsem kardiogen-
nym siega nawet 55% [29]. Etiologia AKI w tej grupie
jest zlozona. Obok zmniejszonego rzutu serca chorzy na-
razeni sg na pokontrastowe uszkodzenie nerek. Dotyczy
to chorych leczonych za pomocg pierwotnej przezskornej
interwencji wienicowej (percutaneous coronary interven-
tion, PCI). Pogorszenie funkcji nerek chorych z zawatem
serca z uniesieniem odcinkéw ST (STEMI) jest silnym,
niezaleznym czynnikiem wewnatrzszpitalnej i rocznej
Smiertelnosci [30,31].
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BADANIA Z PODANIEM KONTRASTU
Nefropatia pokontrastowa jest przykladem migzszowej
przyczyny AKI. Ze wzgledu jednak na rozpowszechnie-
nie stosowania w kardiologii metod diagnostycznych
1 leczniczych wykonywanych z uzyciem kontrastu (koro-
narografia, PCI, tomografia komputerowa, rezonans ma-
gnetyczny) oraz ze wzgledu na udowodniony niekorzyst-
ny wplyw niewlasciwego nawodnienia na rozwoj AKI
po podaniu kontrastu, uwazamy, ze zawsze istnieje ko-
niecznos$¢ oceny ryzyka wystapienia takiego powiklania.
W przypadkach planowych badan i zabiegéw z podaniem
kontrastu mozliwe jest przygotowanie chorych w celu
zmniejszenia ryzyka nefropatii i AKI. W przypadku ba-
dan i zabiegéw wykonywanych w trybie pilnym, bardzo
czesto ze wskazan zyciowych, zapobieganie pokontra-
stowemu uszkodzeniu nerek jest zdecydowanie bardziej
ograniczone. Szczegblowe zalecenia profilaktyczne poda-
ne sg w dalszej czeSci artykutu.

TAMPONADA SERCA

Ostra tamponada serca jest stanem bezposredniego zagroze-
nia zycia. Wystgpienie objawdw tamponady zalezy od szyb-
koSci narastania ilosci ptynu w worku osierdziowym. Plyn
w worku osierdziowym moze gromadzic si¢ w: infekcyjnym
zapaleniu osierdzia, ktore towarzyszy rowniez takim choro-
bom, jak zapalenie mie$nia sercowego (pancarditis), zesp6t
po kardiotomii, zesp6t Dresslera, schytkowa choroba nerek
leczona za pomocg RRT, a takze w nastepstwie pekniecia
wolnej Sciany serca wtornego do zawalu serca lub urazu,
rozwarstwienia aorty wstepujacej z perforacja do worka
osierdziowego, choroby nowotworowej, powikian procedur
medycznych (perforacja Sciany serca przez elektrode, uszko-
dzenie naczynia wiencowego w trakcie PCI).

Dane dotyczace czestosci wystegpowania AKI w prze-
biegu tamponady serca sg bardzo ograniczone i s3 to
gléwnie opisy przypadkow. Zwigzek miedzy obecnoscig
plynu w jamie osierdzia a AKI przedstawiony jest glow-
nie na podstawie opisu wysiekowego zapalenia osierdzia
w przebiegu choroby nerek. Rycina 2 wyraZznie pokazuje,
ze trzy hemodynamiczne czynniki ryzyka AKI, czyli spa-
dek rzutu serca, zmniejszenie perfuzji i wzrost ciSnienia
zylnego, sg charakterystyczne dla patofizjologii tampo-
nady serca. Nasze doswiadczenia nakazuja zachowanie
szczegOlnej czujnosci 1 nadzoru nad diurezg i stezeniem
kreatyniny u chorych z rosngcg iloScig plynu w jamie
osierdzia. Jednocze$nie nalezy czesto, tj. kilka razy w cig-
gu doby, kontrolowac za pomocg badania echograficzne-
go ilos¢ plynu w osierdziu, a przede wszystkim, o ile to
mozliwe, jak najszybciej odbarczy¢ tamponade serca, co
wedlug naszej opinii najlepiej zapobiega powstaniu AKI.

Czynniki jatrogenne

OPERACJE KARDIOCHIRURGICZNE
U chorych poddawanych operacjom kardiochirurgicznym
czynniki ryzyka AKI mozna podzieli¢ na przedoperacyjne,
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okolooperacyjne i pooperacyjne (tab. 4). AKI czgsciej jest
powiklaniem po operacjach wad zastawkowych niz po re-
waskularyzacji chirurgicznej naczyn wiencowych (coro-
nary artery bypass graft, CABG), a najcz¢Sciej wystepuje
w przebiegu operacji zlozonych (CABG + implantacja
zastawki) [32]. Wyniki badan retrospektywnych wskazu-
ja na mniejsze ryzyko AKI u chorych operowanych bez
zastosowania krazenia pozaustrojowego. Hix i wsp. wy-
kazali, ze w grupie 1000 chorych poddanych operacji kar-
diochirurgicznej prawdopodobienstwo wystgpienia AKI,
zdefiniowanej jako konieczno$¢ wdrozenia RRT lub obni-
zenie GFR o co najmniej 50%, byto dwukrotnie wigksze
w przypadku zastosowania krazenia pozaustrojowego [32].
Badania prospektywne nie potwierdzily takiej tezy, byc
moze z powodu zbyt malej czgstosci wystgpowania AKI,
a przez to niedostatecznej mocy badan statystycznych.

Wystgpienie AKI u pacjentéw leczonych kardiochi-
rurgicznie znacznie pogarsza rokowanie w tej grupie
chorych proporcjonalnie do zaawansowania AKI [33].
Wykazano rowniez, ze nawet po uzyskaniu poprawy
funkcji nerek i stezenia kreatyniny przekraczajacego
przy wypisie warto$¢ wyjSciowg o mniej niz 50%, odle-
gle rokowanie jest nadal niekorzystne [30]. Wzgledne
10-letnie ryzyko zgonu tych chorych w poréwnaniu
z pacjentami bez AKI wynosi 1,28 (1,11-1,48) [34].

U chorych po operacjach kardiochirurgicznych ostre
uszkodzenie nerek zwigksza rowniez ryzyko wystgpie-
nia zakazen, co pogarsza rokowanie [34].

KARDIOLOGIA INWAZYJNA

Kardiologia inwazyjna, cho¢ powszechnie kojarzona
z koronarografia i angioplastyka tetnic wiencowych,
obecnie wykracza poza obszar choroby wiencowe;j.
W ostatnich latach szczegélne zainteresowanie budzi
inwazyjne leczenie wad zastawkowych, przede wszyst-
kim przezskorna wymiana zastawki aortalnej w prze-
biegu ciasnego zwe¢zenia zastawki aortalnej (transaortic
valve implantation, TAVI). Zabieg ten dedykowany jest
pacjentom w zaawansowanym wieku z duzym okotoope-
racyjnym ryzykiem zgonu (EuroScore >20%). W trakcie
TAVI do AKI moze dojs¢ wskutek podazy duzej ilosci
kontrastu, gi¢bokiej hipotonii w trakcie szybkiej sty-
mulacji serca, plastyki zastawki za pomocg balonu oraz
pozycjonowania implanowanej zastawki, a takze w wy-
niku wewngtrznaczyniowych manipulacji, co potencjal-
nie moze doprowadzi¢ do zamkniecia tetnicy nerkowej
przez fragment blaszki miazdzycowej oderwanej od Scia-
ny aorty. W 2010 roku na tamach Heart opublikowano
prace, w ktorej wykazano istotnie mniejszg czestoS¢ wy-
stgpowania AKI u chorych z CKD poddawanych TAVI
w porOéwnaniu z chirurgiczng wymiang zastawki aortal-
nej (9,2% dla TAVI vs 25,9%, p=0,001) tym bardziej,
ze wyjSciowe stgzenie kreatyniny bylo istotnie wigksze
w grupie TAVI niz w grupie leczonej operacyjnie [36].
Do niezaleznych czynnikéw ryzyka wystgpienia AKI
po TAVI nalezaly: nadciSnienie tetnicze, przewlekla
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TABELA 4. Czynniki ryzyka AKI u pacjentéw leczonych
kardiochirurgicznie [56]

Przedoperacyjne czynniki ryzyka

Wiek

Ptec¢ zenska

Insulinoterapia

Hipertréjglicerydemia
COPD

CHF

LVEF <40%

IABP

Stan po przebytej operacji kardiochirurgicznej

Operacja w trybie pilnym

Choroba pnia lewej tetnicy wiencowej

Choroba tetnic obwodowych
CKD

Okotooperacyjne czynniki ryzyka

Czas trwania krazenia pozaustrojowego

Operacja wady zastawkowej

CABG + operacja wady zastawkowej

Duza ilos¢ przetoczen krwi

Koniecznos¢ stosowania krgzenia pozaustrojowego

Czas zaklemowania aorty

Pooperacyjne czynniki ryzyka

Powikfania sercowo-naczyniowe

Posocznica, wstrzas septyczny

COPD (chronic obstructive pulmonary disease) — przewlekta
obturacyjna choroba ptuc, CHF (chronic heart failure) — przewlekta
niewydolnos$¢ serca, IABP (intra-aortic balloon pump) —
kontrapulsacja wewnatrzaortalna, CKD (chronic kidney disease)

— przewlekta choroba nerek.

obturacyjna choroba ptuc oraz przetoczenia koncentra-
tu krwinek czerwonych. Nieoczekiwanie stwierdzono
brak zwigzku miedzy ryzykiem wystgpienia AKI a ilos-
cig podanego kontrastu podczas zabiegu TAVI [36].
W obu grupach chorych wystgpienie AKI korelowato
z istotnym wzrostem ryzyka zgonu [36]. W przypadku
chorych po zabiegu TAVI ryzyko wzrosto nieco ponad
czterokrotnie [36].

Posocznica

Z uwagi na ciezki stan chorych oraz mnogo$¢ procedur
inwazyjnych wykonywanych u pacjentéw hospitalizo-
wanych w OIT ryzyko powiklan septycznych jest duze.
Posocznica stanowi jedna z glownych przyczyn AKI
w OIT [37]. U niemal co drugiego chorego z posocznicg
rozpoznawane jest ostre uszkodzenie nerek, a ponad-
to wystgpienie AKI w przebiegu posocznicy wigze si¢
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TABELA 5. Bilans przyjmowania i wydalania wody w ciagu doby [57]

Przyjmowanie wody (ml/24 h)

Wydalanie wody (ml/24 h)

Ptyny 1200 Parowanie niewidoczne 900
Pokarm staty 900 * skora 300
Woda metaboliczna 300 * uktad oddechowy 600
Mocz 1400
Kat 100
Razem 2400 Razem 2400

z wigkszym ryzykiem zgonu niz w przypadku niesep-
tycznej etiologii AKI (70,2% AKI w przebiegu posocz-
nicy s 51,8% bez posocznicy, p <0,001) [40].

Patofizjologia AKI w przebiegu posocznicy nie jest do
konca znana. Giéwne mechanizmy odpowiedzialne za
rozwdj AKI to: hipotonia w przebiegu poszerzenia tozy-
ska naczyn tetniczych, niedokrwienie, procesy immuno-
logiczne oraz toksyczne uszkodzenie tkanek i narzgdow.
W ostatnim czasie zainteresowanie budzi nowa teoria
»Krazenia hiperkinetycznego” [38]. Wykazano bowiem, ze
w przebiegu posocznicy dochodzi rowniez do poszerzenia
fozyska naczyn nerkowych z hiperkinetycznym przepty-
wem zarO6wno w naczyniach kory, jak i rdzenia nerek [38].

W 2010 roku w Clinical Journal of the American Society
of Nephrology Bagshaw i wsp. opublikowali wyniki bada-
nia, sugerujace mozliwo$¢ réznicowania AKI o etiolo-
gii septycznej 1 nieseptycznej za pomocg oceny stezenia
NGAL w osoczu i okreslenia stosunku stezenia NGAL
do stezenia kreatyniny [39]. W obu przypadkach istot-
nie wigksze wartoSci obserwowano u chorych z posocz-
nicg [39].

Profilaktyka pierwotna i wtérna
przednerkowego AKI

ZBILANSOWANA GOSPODARKA
WODNA
Podstawowg metodg prewencji przednerkowego AKI jest
optymalizacja gospodarki wodnej. Bilans wodny cztowie-
ka przebywajacego w temperaturze pokojowej i spozywa-
jacego przecietne iloSci pokarmow i ptyndw przedstawia
tabela 5. Minimalne zapotrzebowanie na wode konieczne
do pokrycia ubytkéw zwigzanych z obowigzkowym wy-
dalaniem moczu i utratg wody z powierzchni ciata wyno-
si 1,4 1. U chorych z chorobami ukiadu krazenia wiasciwy
bilans plynow jest zdecydowanie trudniejszy do okresle-
nia i powinien by¢ ustalany indywidualnie, z uwzgled-
nieniem funkcji skurczowej mieSnia serca, ci$nienia
tetniczego krwi i stezenia elektrolitow. Chorzy z powo-
du patofizjologii choréb ukiadu krgzenia i stosowanego
leczenia narazeni sg zaré6wno na latwiejsze odwodnienie,
jak i przewodnienie.

Na ocen¢ stanu nawodnienia skladajg si¢: badanie
przedmiotowe (ocena faldu skdérnego, wypelnienie zyt
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szyjnych zewngtrznych, obecno§¢ obrzgkéw), bilans
plynéw oraz w miar¢ mozliwosci pomiar oSrodkowego
ci$nienia zylnego. W warunkach OITK monitorowanie
stanu nawodnienia powinno by¢ prowadzone co naj-
mniej 2 razy dziennie, a u chorych duzego ryzyka kilka
razy w ciggu doby. Monitorowanie osrodkowego cisnie-
nia zylnego ma szczegdlne znaczenie. Badania sugerujg,
Ze jego wzrost, a tym samym wzrost ciSnienia zylnego
nerek, koreluje z pogorszeniem filtracji nerek [40,41].
W jednej z prac osrodkowe ciSnienie zylne u chorych
z AKI w przebiegu ostrej niewydolnosci serca byto istot-
nie wyzsze niz u chorych bez AKI (18 »s 12 mm Hg) [42].

Najprostszym wskaznikiem oceny zwigkszonego
ryzyka ostrego uszkodzenia nerek i jednym z wazniej-
szych jego objawow jest ocena diurezy. U pacjentow du-
zego ryzyka mozna rozwazac godzinows zbiorke¢ moczu,
a u chorych z rozpoznaniem AKI jest to konieczne.

Hipowolemia czgsto towarzyszy chorobom ukiadu
krazenia i najczeSciej jest nastepstwem przyjecia niedo-
statecznej iloSci ptynéw lub nadmiernej diurezy forso-
wanej lekami moczopednymi. Na szczegdlng uwage za-
shuguja chorzy z niewydolnoScig serca, ktérym zaleca si¢
restrykcje ptyndw przy jednoczesnej terapii diuretykami.
Na odwodnienie narazeni sg rowniez chorzy oczekujacy
na czczo na planowane zbiegi. W takich sytuacjach szcze-
gblne wazne jest dostateczne zwiekszenie wewngtrzna-
czyniowej objetosci plyndéw za pomocg dozylnej podazy
plynéw. Aktualne wytyczne dotyczace rewaskularyzacji
naczyn wiencowych jako profilaktyke pokontrastowego
uszkodzenia nerek zalecajg przede wszystkim nawodnie-
nie chorego. Zaleceniem klasy I/A jest podaz 1 ml/kg/h
0,9% roztworu soli fizjologicznej przez 12 godzin przed
zabiegiem i 24 godziny po zabiegu [43]. Szczegbtowo za-
lecenia te przedstawia tabela 6 [43].

Brakuje jednoznacznych wytycznych dotyczacych
optymalnej plynoterapii w ramach prewencji pierwot-
nej AKI u chorych poddawanych operacjom kardio-
chirurgicznym lub naczyniowym. Udokumentowano
natomiast, ze nawodnienie pacjenta za pomocg soli fizjo-
logicznej z szybkosScig wlewu 1 ml/kg/h 12 godzin przed
badaniem z uzyciem Srodkéw kontrastowych i po jego
wykonaniu jest najlepszym postgpowaniem zapobiegajg-
cym wystgpieniu AKI w grupach zwiekszonego ryzyka
[43.,44].
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TABELA 6. Zalecenia dotyczace zapobiegania nefropatii wywotywanej przez srodki kontrastowe wedtug aktualnych

zalecen europejskich[43]

Interwencja Dawka Klasa Poziom
zalecen dowodoéw

Wszyscy pacjenci z CKD
Optymalna farmakoterapia (statyny, W zaleznosci od wskazan klinicznych A
beta-adrenolityki, inhibitory konwertazy
angiotensyny lub sartany)
Zalecane nawodnienie roztworem 1 ml/kg/h przez 12 godzin przed zabiegiem A
soli fizjologicznej i przez 24 godziny po nim (0,5 ml/kg/h przy

EF <35% lub klasie niewydolnosci >11 wg NYHA)
Do rozwazenia podanie 600-1200 mg 24 godziny przed zabiegiem Ilb A
N-acetylocysteiny i 24 godzin po nim
Do rozwazenia podanie 0,85% roztworu Godzine przed zabiegiem bolus dozylny Ilb A
dwuweglanu sodu (masa ciata [kg] x 0,462 mEq), po 6 godzinach

od zabiegu godzinny wlew

(masa ciata [kg] x 0,154 mEq)
Pacjenci z fagodna, umiarkowana
lub ciezkq CKD
Niskoosmolarne i izoosmolarne <350 ml/h lub 4 mi/kg A
srodki kontrastowe
Pacjenci z ciezka CKD
Profilaktyczna hemofiltracja 6 godzin Wymiana ptynéw z szybkoscig 1000 ml/h Il B
przed ztozong plastyka naczyn 6 h przed ztozonym zabiegiem PCl bez
wiencowych redukcji masy ciata oraz nawodnienie

fizjologicznym roztworem chlorku sodu

kontynuowane przez 24 h po zabiegu
Nie zaleca sie planowych hemodializ 1] A

jako srodka zapobiegawczego

Kolejng grupa chorych szczegélnie narazonych na
odwodnienie sg osoby starsze, ktore nie przyjmujg do-
statecznej ilosci plyndw gtéwnie z powodu zaburzonego
uczucia pragnienia niedostosowanego do rzeczywistych
potrzeb.

Powiklania krwotoczne zwigzane z leczeniem farma-
kologicznym i wykonywanymi zabiegami inwazyjnym
s3 kolejnym waznym 1 cze¢stym czynnikiem ryzyka
przednerkowego ostrego uszkodzenia nerek. Masywne
krwawienie powoduje nie tylko niedokrwienie nerek
wtorne do hipotonii lub hipotensji, ale takze prowadzi
do ich niedotlenienia w wyniku spadku stezenia hemo-
globiny.

U chorych z niewydolnoScig serca, gléwnie pra-
wokomorows, czesto obserwuje si¢ retencje plynow
z obrzekami i przesiekami do jam ciala (optucna, jama
brzuszna, osierdzie). W zaostrzeniach choroby gwaltow-
ny wzrost ciSnienia zylnego moze sprzyja¢ wystapieniu
AKI. W tej grupie chorych szczeg6lnego znaczenia na-
biera optymalna terapia moczop¢dna z jednoczesnym
uzupelnianiem niedoboréw biatkowych zapobiegaja-
ca poglebianiu si¢ retencji plynéw. Nalezy pamigtaé,
ze u pacjentdw z chorobami ukiadu krazenia szybkos¢
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1 stopien nawodnienia oraz tempo odwadniania muszg
by¢ dostosowane do wydolnosci serca.

Optymalnym sposobem podania plynéw jest podaz
doustna. U wielu chorych jest to jednak niemozliwe.
U pacjentéw z chorobami uktadu krgzenia do podawa-
nia dozylnego zaleca si¢ plyny izoosmolarne, takie jak
0,9% NaCl, ptyn wieloelektrolitowy, 5% glukoza czy
plyn Ringera. W posocznicy unika sie¢ podawania 10%
hydroksyetylowanej skrobi (HES) i dekstranu [46].

KONTROLA CISNIENIA TETNICZEGO

Regulujac wartoSci ciS$nienia te¢tniczego krwi (blood
pressure, BP) u chorych w ciezkim stanie spowodowa-
nym chorobami ukladu krazenia, kierujemy sie przed
wszystkim wskazaniami wynikajgcymi z choroby pod-
stawowej. We wstrzgsie kardiogennym ci$nienie tetnicze
nalezy podnies¢ do warto$ci zapewniajgcych prawidio-
wa perfuzje¢ narzadéw, w tym mieSnia sercowego, osrod-
kowego ukiadu nerwowego, watroby i nerek. Z kolei
w rozwarstwieniu aorty nalezy obnizy¢ ci$nienie krwi
do najnizszych tolerowanych przez chorego wartoSci
(ci$nienie skurczowe musi by¢ <120 mm Hg). Redukcji
BP wymagaja rowniez chorzy z cechami obrzgku pluc
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przebiegajacego z wysokim ciSnieniem. NajczeSciej sy-
tuacja taka dotyczy chorych z niewydolnoScig serca z za-
chowang funkcja skurczowg lewej komory serca.

Majac na uwadze konieczno$¢ zapobiegania ostremu
uszkodzeniu nerek z przyczyn przednerkowych, ko-
nieczne jest utrzymanie ci§nienia krwi zapewniajacego
prawidlowg perfuzje nerek. Uwaza sig, ze Srednie ci$nie-
nie krwi powyzej 60 mm Hg powinno jeszcze utrzymac
dostateczne ukrwienie nerek i diureze. Podstawowym
elementem zachowania prawidlowego ciSnienia krwi
u chorych w cigezkim stanie jest jego bardzo czesta kon-
trola, najlepiej za pomocg cigglego pomiaru bezposred-
niego z dostepu naczyniowego zalozonego do tetnicy.

W 2010 roku opublikowano interesujgcg prace
dotyczaca zwigzku wartoSci Sredniego ciSnienia tetni-
czego krwi (mean blood pressure, MBP) z ryzykiem
wystgpienia AKI u chorych leczonych w OIT [50].
Retrospektywna analiza 25 328 dorostych z bazy badania
MIMIC-II wykazata zwigkszone ryzyko AKI wynoszgce
1,03 (95% przedziat ufnosci [PU] 1,02-1,04, p <0,0001)
dla kazdego obnizenia MBP o 1 mm Hg ponizej war-
toSci 80 mm Hg [47]. Kazda kolejna godzina hipoten-
sji z MBP ponizej 70, 60 i 50 mm Hg zwickszala ryzy-
ko AKI odpowiednio o 2 (OR 1,02, 95% PU 1,00-1,03,
»=0,0034), 5 (OR 1,05, 95% PU 1,02-1,08, p=0,0028)
oraz 22% (OR 1,22, 95% PU 1,04-1,43, p=0,0122), co
przedstawia rycina 3 [47].
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FARMAKOTERAPIA
Leki wazopresyjne i inotropowe

Leki wazopresyjne i inotropowe podawane sg w celu
utrzymania odpowiedniego ciSnienia tetniczego, za-
pewniajacego perfuzje narzadowsg. Wedtug aktualnych
wytycznych ESC dotyczacych rozpoznania i leczenia
ostrej oraz przewleklej niewydolnosci serca: ,Srodki
inotropowe nalezy stosowac jedynie u chorych z ni-
skim ciSnieniem skurczowym (systolic blood pressu-
re, SBP) lub niskim wskaZznikiem sercowym, ktorym
towarzyszg kliniczne objawy hipoperfuzji lub zastoju”
[48]. Uposledzenie funkcji nerek jest jednym z obja-
wow hipoperfuzji. U tych chorych zaleca si¢ stosowa-
nie dobutaminy (IIa/B), dopaminy (IIb/C), milrinonu
1 enoksymonu (IIb/B) lub lewosimendanu (IIa/B). Leki
obkurczajgce naczynia, jak norepinefryna, czy dopami-
na w duzych dawkach, nie sg lekami pierwszego wyboru
w tej populacji chorych (IIb/C). Stosuje si¢ je natomiast
we wstrzgsie kardiogennym, kiedy podaz lekéw inotro-
powych i plynoterapia nie zapewniajg SBP >90 mm Hg
lub u chorych z niewydolnoS$cig serca i towarzyszaca
posocznicg dla utrzymania wiasciwej perfuzji narzadow.
Nie zawsze mimo podawania lekow i wspomagania kra-
zenia udaje si¢ osiagnaé zadowalajace wartosci Srednie-
go lub skurczowego ci$nienia krwi. Nalezy pamigtac, ze
podawanie lekdw wazopresyjnych, takich jak norepine-
fryna czy duze dawki dopaminy, powoduje niekorzystne
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dla nerek obkurczanie si¢ naczyn i mimo utrzymania
odpowiednio wysokiego MBP ukrwienie nerek jest
istotnie zaburzone. Leki obkurczajace naczynia nalezy
stosowaC z rozwagg, a po uzyskaniu stabilizacji stanu
chorego leczonego duzymi dawkami tych lekow nalezy
rozwazac redukcje¢ dawek 1, o ile to mozliwe, odstawiac
je jak najszybciej, zwlaszcza ze zwiekszajg one obcigze-
nie nastepcze niewydolnego serca.

Wedlug migdzynarodowych wytycznych dotyczacych
postepowania w ciezkiej posocznicy i wstrzasie septycz-
nym lekiem wazopresyjnym pierwszego wyboru powin-
na by¢ norepinefryna lub dopamina [49]. Nie zaleca si¢
stosowania adrenaliny, fenylefryny i wazopresyny jako
lekéw pierwszego wyboru. W posocznicy adrenalina po-
winna by¢ kolejnym wyborem w przypadku nieskutecz-
nosci noradrenaliny lub dopaminy [49].

Obecnie nie zaleca si¢ stosowania dopaminy w ma-
tych dawkach w celu selektywnego zapobiegania skur-
czowi tetnic nerkowych [46,49]. Wigkszo$¢ metaanaliz
dotyczacych skutecznosci tzw. nerkowej dawki dopa-
miny w ramach prewencji AKI u pacjentéw w OIT nie
wykazata korzysci takiego leczenia. W praktyce klinicz-
nej wlewy malych dawek dopaminy sg nadal stosowa-
ne w celu wspomagania diurezy, zwlaszcza u chorych
z lewokomorowg niewydolnoscig serca, nieodpowiada-
jacych na zwigkszane dozylne dawki diuretyku.

Leki rozszerzajgce naczynia

Rola lekéw rozszerzajacych naczynia, w tym przede
wszystkim fenoldopamu i teofiliny, w prewencji AKI
nie jest dobrze ugruntowana. Stosowanie ich mozna
rozwazy¢ u pacjentow odpowiednio nawodnionych pod
Scislg kontrolg ciSnienia t¢tniczego.

Fenoldopam jest selektywnym agonistg receptora
typu 1 dla dopaminy, ktéry preferencyjnie rozszerza lo-
zysko naczyn nerkowych. Mozna rozwazy¢ jego stosowa-
nie w ramach prewencji AKI u chorych duzego ryzyka
poddawanych operacjom Kkardiochirurgicznym [46].
Dotychczas przeprowadzono 3 randomizowane badania
z uzyciem leku: w dwoch poréwnywano fenoldopam
z placebo, w jednym z dopaming [50-52]. Wyniki dwoch
z nich sg obiecujgce. Fenoldopam jest przeciwwskazany
w prewencji kontrastowego uszkodzenia nerek.

Skutecznos¢ teofiliny nie jest rowniez jednoznacznie
potwierdzona. Potencjalnego dzialania nefroprotekcyj-
nego teofiliny upatruje si¢ we wiasciwosciach rozkur-
czajacych miesnie gladkie, m.in. naczyn nerkowych,
oraz delikatnym dzialaniu moczopgdnym. Mimo ze
w jednym z ostatnich badan wykazano zmniejszenie
czestosci pokontrastowego AKI u pacjentow w cigzkim
stanie [53], lek nie posiada jednoznacznej rekomendacji
do stosowania w profilaktyce AKI [46].

Diuretyki petlowe

Nie zaleca si¢ stosowania diuretykow petlowych
w ramach prewencji pierwotnej AKI [46]. Wyniki badan
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TABELA 7. Wskazania do leczenia nerkozastepczego
w ostrej niewydolnosci nerek [58]

Wskazania kliniczne

Przewodnienie (obrzek pfuc)

Encefalopatia mocznicowa (zaburzenia swiadomosci,
drgawki)

Mocznicowe zapalenie osierdzia

Skaza krwotoczna

Wskazania biochemiczne

Stezenie mocznika w surowicy >33,2 mmol/l (200 mg/dI)

Stezenie kreatyniny w surowicy >884 umol/I (10 mg/dl)

Stezenie potasu w surowicy >6,5 mmol/l

HCO5 we krwi tetniczej <13 mmol/l

pH krwi tetniczej <7,2

dotyczgcych profilaktyki AKI z zastosowaniem lekow
moczope¢dnych, przeprowadzonych z udzialem pacjen-
tow poddawanym procedurom z uzyciem kontrastu lub
operacjom kardiochirurgicznym, nie wykazaty korzysci
z takiego postepowania.

Insulinoterapia

W stanach nagtych dochodzi do zaburzen gospodarki
weglowodanowej, co prowadzi do hiperglikemii u osob
z cukrzycg 1 bez cukrzycy. U chorych w stanie cigzkim
zaleca si¢ odstawienie lekéw doustnych i wlaczenie in-
suliny w ciaglym wlewie dozylnym przy czestej kontroli
glikemii. Wyréwnanie metaboliczne jest niezbednym
warunkiem poprawy stanu chorych, w tym réwniez ogra-
niczenia ryzyka wystgpienia AKI. W duzym randomi-
zowanym badaniu wsrod pacjentéw hospitalizowanych
w OIT wykazano, ze utrzymanie glikemii na poziomie
80-110 mg% zmniejsza nie tylko Smiertelnosc, ale row-
niez cze¢sto$¢ AKI wymagajacego RRT [54]. Nalezy jed-
nak pamigtaé o ryzyku hipoglikemii, ktéra jest rowniez
niebezpieczna. Obecnie odchodzi sie od bardzo Scistej
kontroli glikemii u pacjentow w stanie ci¢zkim. Polskie
Towarzystwo Diabetologiczne w pierwszej i drugiej do-
bie ostrego zespolu wiencowego zaleca utrzymanie ste-
zenia glukozy w przedziale 100-180 mg% [55].

TERAPIA NERKOZASTEPCZA

W stanach przetrwalej ostrej niewydolnoSci nerek lub jej
ostrych powiktaniach konieczne jest rozpoczecie lecze-
nia nerkozastepczego. Wskazania do tego typu leczenia
prezentuje tabela 7. Obecnie stosowane metody leczenia
nerkozastepczego to: hemodializa przerywana i odmia-
ny ciaglej hemodializy (continuous renal replacement
therapy, CRRT), a takze dializa otrzewnowa. W ostrym
uszkodzeniu nerek wykorzystywane sg glownie dwie
pierwsze techniki. W oddziatach intensywne;j terapii kar-
diologicznej gtdéwnie z powodu tatwosci przeprowadzania
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i dostgpnosci metody zastosowanie znajduje przede
wszystkim ciggla zylno-zylna hemodiafiltracja (con-
tinuous venovenous hemodiafiltration, CVVHDF).
Leczenie za pomocg CVVHDF zmniejsza ryzyko zabu-
rzen hemodynamicznych, zwlaszcza hipotonii obserwo-
wanej w trakcie zabiegéw hemodializy, co ma szczegol-
ne znacznie u pacjentdow z chorobami ukladu krgzenia.
Ograniczeniem tej metody leczenia jest koniecznosc
unieruchomienia chorego z powodu cigglosci prowa-
dzonego zabiegu, a takze potrzeba stosowania heparyny.
Obecnie dostepne sg rowniez zabiegi CVVHDF z anty-
koagulacjg prowadzong za pomocg cytrynianow. Nie ma
wowczas koniecznos$ci podawania heparyny ogdlnoustro-
jowo, a obnizenie krzepliwo$ci krwi uzyskiwane jest tyl-
ko w trakcie przeptywu krwi przez aparat dializacyjny.
Wedtug naszych wstgpnych doswiadczen, w poréwnaniu
z antykoagulacja heparynowa, rzadziej obserwuje si¢ wy-
krzepienie krwi na filtrze do hemofiltracji.

Podsumowanie

Ostre uszkodzenie nerek z przyczyn przednerkowych
jest czestym powiklaniem przebiegu i leczenia choréb
ukiadu krazenia. Ze wzgledu na zwigkszone ryzyko
zgonu spowodowane AKI szczegblnie wazne jest, aby
likwidowa¢ usuwalne przyczyny powiklan moggcych
uszkadza¢ nerki. Istotne jest prawidlowe nawodnie-
nie, zwlaszcza u osob starszych, leczonych diuretykami
1 oczekujacych na planowe inwazyjne zabiegi kardiolo-
giczne. Nasze wieloletnie do§wiadczenia pokazuja, ze
czesto rozwijajaca si¢ dysfunkcja nerek traktowana jako
objaw uszkodzenia nerek byla w rzeczywistosci spowo-
dowana przyczynami przednerkowymi, ktére w pore
dostrzezone mogg by¢ usuwalne.
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