
Upośledzona czynność nerek jest istotnym problemem u pacjentów z niewydolno-
ścią serca (NS). Występuje ona u około 1/3 chorych przyjmowanych do szpitala
z powodu dekompensacji NS. Częstość występowania niewydolności nerek

u chorych z niewydolnością serca wzrasta wraz z zaawansowaniem choroby, wiekiem,
obecnością nadciśnienia tętniczego i cukrzycy. Wykazano jednoznacznie, iż niewydol-
ność nerek, a także pogorszenie czynności nerek w trakcie hospitalizacji (worsening of
renal function, WRF) w populacji chorych z niewydolnością serca jest ważnym niezależ-
nym czynnikiem ryzyka zgonu, zarówno w obserwacji krótko-, jak i długoterminowej.
Ocena funkcji nerek, w kontekście określenia oraz ewentualnej poprawy rokowania, sta-
je się zatem ważnym elementem w opiece nad tymi chorymi.

Niewydolność nerek jest czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolności serca, nasila sto-
pień uszkodzenia układu sercowo-naczyniowego i progresję choroby, szczególnie doty-
kając osób w podeszłym wieku. Z drugiej strony w naturalnym przebiegu niewydolności
serca nerki stają się po części ofiarą wielu powikłań. Obie jednostki chorobowe mają wie-
le wspólnych czynników etiologicznych, a także powiązanych ze sobą mechanizmów pa-
togenetycznych. To powoduje, że często współwystępują i wzajemnie nasilają swój
przebieg, co określa się pojęciem zespołu sercowo-nerkowego (cardio-renal syndrome,
CRS). Ronco i wsp. zaproponowali podział CRS na 5 typów [1]:

• Typ 1 – nagłe pogorszenie funkcji serca powoduje ostrą niewydolność nerek, np.
we wstrząsie kardiogennym, dekompensacji przewlekłej niewydolności serca.

• Typ 2 – przewlekła niewydolność serca powoduje progresję przewlekłej niewydol-
ności nerek.

• Typ 3 – nagłe pogorszenie funkcji nerek (ostre uszkodzenie nerek – acute kidney in-
jury, AKI) w przebiegu ostrego kłębuszkowego zapalenia nerek, ostrego niedokrwienia
nerek itp. powoduje ostry stan kardiologiczny (arytmia, ostry zespół wieńcowy, zaostrze-
nie niewydolności serca).

• Typ 4 – przewlekła niewydolność nerek, spowodowana pierwotnymi, nieodwracal-
nymi zmianami powoduje dysfunkcję serca, przerost oraz zwiększa ryzyko niekorzyst-
nych zdarzeń sercowo-naczyniowych.

• Typ 5 – wtórny – choroby ogólnoustrojowe, jak cukrzyca czy posocznica, powodu-
ją uszkodzenie serca i nerek.

W najnowszym piśmiennictwie nefrologicznym obserwuje się odejście od określenia ostra
niewydolność nerek, na rzecz sformułowania – ostre uszkodzenie nerek, klasyfikowanego we-
dług kryteriów RIFLE [2] – jako bardziej uniwersalnego i ukazującego całe spektrum możli-
wych scenariuszy. W przypadku zmian przewlekłych określa się je mianem przewlekłej
choroby nerek (PChN), obejmującej również okres przed znaczącym spadkiem GFR. Przewle-
kłą chorobę nerek definiuje się jako obecność strukturalnych lub czynnościowych nieprawi-
dłowości nerek, z prawidłowym lub zmniejszonym GFR, utrzymujących się ≥3 miesiące [3].

Listopad 2009 • Tom 8 Nr 11 � 81

niewydolność serca

REDAKTOR DZIAŁU
prof. dr hab. n. med.
Jarosław Drożdż
Klinika Kardiologii
I Katedra Kardiologii
i Kardiochirurgii
Szpital im S. Sterlinga
Uniwersytet
Medyczny w Łodzi

lek.
Małgorzata Jasiewicz
Klinika Kardiologii,
Uniwersytet
Medyczny
w Białymstoku

dr n. med.
Karol Kamiński
Klinika Kardiologii,
Uniwersytet
Medyczny
w Białymstoku

Nerki w niewydolności
serca – sprawca czy ofiara?
Małgorzata Jasiewicz, Karol Adam Kamiński

Katedra i Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny
w Białymstoku

Adres do korespondencji:
Dr n. med. Karol Kamiński
Klinika Kardiologii, Uniwersytet Medyczny
w Białymstoku
ul. M. Curie-Skłodowskiej 24a, 15-276 Białystok
e-mail: fizklin@wp.pl

081-89_niewydolnosc:kpd 2013-02-07 10:55 Strona 81

www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie

http://www.podyplomie.pl/kardiologiapodyplomie


82 � Tom 8 Nr 11 • Listopad 2009

Zaburzenia funkcji nerek u pacjentów z niewydolnoś-
cią serca mają podłoże wieloczynnikowe. W odpowiedzi
na pogorszenie funkcji lewej komory dochodzi do zmian
adaptacyjnych, obejmujących aktywację układu współ-
czulnego (SNS) i układu renina-angiotensyna-aldosteron
(RAAS) oraz wzrost wydzielania wazopresyny. Wyrzut
amin katecholowych i angiotensyny II zwiększa opór na-
czyniowy i powoduje skurcz naczyń nerkowych. Ma to za-
bezpieczyć przepływ w innych narządach: sercu, mózgu
oraz w mięśniach szkieletowych, podczas wysiłku. W ten
sposób już przy stosunkowo niedużym spadku rzutu ser-
ca dochodzi jednak do istotnego obniżenia przepływu ner-
kowego (RBF), a nerki stają się jednymi z pierwszych ofiar
niewydolności serca. Aktywacja SNS i RAAS powoduje
względnie silniejszy skurcz tętniczki odprowadzającej,
dzięki czemu w początkowym okresie NS, mimo obniżenia
przepływu nerkowego, utrzymywana jest filtracja kłębusz-
kowa (glomerular filtration rate, GFR). Gdy niewydolność
serca pogłębia się, GFR staje się bardziej zależne od prze-
pływu w tętniczce doprowadzającej. Skurcz tętniczki do-
prowadzającej powoduje zarówno obniżenie przepływu
nerkowego, jak i GFR. W wyniku pobudzenia RAAS
zwiększa się produkcja aldosteronu oraz wchłanianie
zwrotne sodu w cewce bliższej. Skutkuje to zatrzymaniem
sodu i wody, a mechanizmy kompensacyjne stają się po-
czątkiem błędnego koła. Retencja sodu i wody powoduje
narastanie obrzęków i nasilenie objawów niewydolności
serca, a ponadto pogarsza GFR w mechanizmie wzrostu ci-
śnienia w układzie żylnym i spadku ciśnienia filtracyjne-
go. Nadmierna aktywacja układów SNS i RAAS wywiera
bezpośredni niekorzystny wpływ na nerki i serce, prowa-
dząc do nieodwracalnych zmian strukturalnych, w tym
do nasilenia apoptozy, uszkodzenia ścian naczyń i włók-
nienia [4].

Warto również pamiętać o specyfice unaczynienia ner-
ki, w której tętniczka doprowadzająca rozgałęzia się na
naczynia włosowate kłębuszka, tworząc sieć dziwną, koń-
czącą się w tętniczce odprowadzającej, która doprowadza
krew do kanalików tego samego nefronu. Uszkodzenie
naczyń kłębuszka oznacza niedokrwienie dystalnej czę-
ści nefronu i dysfunkcję cewek, a zniszczenie i zatkanie
kanalików nerkowych spowoduje zaleganie moczu pier-
wotnego i zahamowanie filtracji w kłębuszku. W ten spo-
sób, niezależnie od miejsca pierwotnego uszkodzenia,
wyłączana jest funkcja całego nefronu.

Najczęściej stosowanym laboratoryjnym wykładni-
kiem obniżenia czynności wydalniczej nerek jest wzrost
stężenia mocznika i kreatyniny w surowicy.

Diagnostyka zespołu
sercowo-nerkowego
W populacji chorych z niewydolnością serca ważna jest iden-
tyfikacja pacjentów z większym ryzykiem pogorszenia funk-
cji nerek. Ocenę należy rozpocząć od wywiadu, który
dostarczy informacji o ilości przyjmowanych płynów i soli,
o stosowanych lekach i ich dawkach, o przebytych lub współ-
istniejących chorobach (m.in. choroby układowe, cukrzyca)
oraz o innych dolegliwościach. W rutynowym badaniu pod-
miotowym należy ocenić masę ciała, ciśnienie tętnicze oraz
nawodnienie. Ocenę funkcji nerek uzupełniają proste bada-
nia dodatkowe: stężenie w surowicy elektrolitów, mocznika,
kreatyniny z oszacowaniem wskaźnika przesączania kłębusz-
kowego (eGFR) i badanie ogólne moczu.

Kreatynina jest produktem metabolizmu pochodzą-
cej z mięśni szkieletowych kreatyny. W kłębuszku nerko-
wym swobodnie przechodzi do moczu pierwotnego.
W niewielkim stopniu jest też wydzielana przez komórki
kanalików bliższych. Wytwarzanie kreatyniny zależy
od wielu czynników: wieku, płci, rasy, zawartości mięsa
w diecie oraz od masy mięśniowej. Produkcja kreatyniny
jest większa u mężczyzn, osób rasy czarnej, z rozwiniętą
tkanką mięśniową oraz spożywających dużo mięsa.
W przebiegu chorób przewlekłych (w tym również w nie-
wydolności serca) często dochodzi do zmniejszenia masy
mięśniowej, czego odzwierciedleniem jest zmniejszenie
produkcji i stężenia kreatyniny w osoczu, co niekiedy
może być mylnie interpretowane jako poprawa funkcji
nerek. Prawidłowa wartość kreatyniny nie wyklucza za-
tem upośledzonej funkcji nerek, a posługiwanie się samą
wartością stężenia kreatyniny może być obarczone spo-
rym błędem. Szczególnie dotyczy to osób starszych, wy-
niszczonych, z małą masą mięśniową, u których stężenie
kreatyniny jest stosunkowo niskie, a czynność nerek już
może być upośledzona. Natomiast warto zauważyć, iż
w powszechnie używanych wzorach szacujących GFR
(tab. 1) główną zmienną jest właśnie stężenie kreatyniny
w surowicy, więc wydaje się ona dość dobrym parame-
trem do monitorowania zmian funkcji nerek w czasie.

TABELA 1 Wzory do przybliżonej oceny GFR*

Klirens kreatyniny (ml/min) Kreatyninamocz × Objętość moczudobowa/(1440 min × kreatyninasurowica)

Klirens kreatyniny wg Cockrofta-Goulta (ml/min) (140-wiek) × masa ciała]/(72 × kreatyninasurowica) × 0,85 (dla kobiet)

Uproszczony wzór MDRD, sMDRD, (ml/min/1,73m2) 186 × (kreatyninasurowica)
–1,154 × (wiek)-0,203 × 0,742 (dla kobiet)

× 1,212 (dla rasy czarnej)

MDRD (ml/min/1,73m2) 170 × (kreatyninasurowica)
–0,999 × (wiek)–0,176 × 0,762 (dla kobiet)

× 1,18 (dla rasy czarnej) × (mocznik)–0,170 × (albuminy)0,318

*Stężenia w mg/dl.
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Za najlepszy wykładnik czynności nerek uznawany
jest wskaźnik przesączania kłębuszkowego (GFR). Prze-
sączanie kłębuszkowe jest to objętość osocza, przefiltro-
wana w kłębuszkach nerkowych w jednostce czasu. GFR
mierzy się, oznaczając klirens nerkowy, czyli objętość
osocza, jaką nerki całkowicie oczyszczają z określonej
substancji w ciągu jednej minuty. Złotym standardem
jest pomiar klirensu substancji egzogennej – inuliny.
Jest to substancja, która po podaniu do organizmu i cał-
kowitym swobodnym przesączeniu w kłębuszkach ner-
kowych, nie ulega reabsorpcji i wydzielaniu przez cewki,
ponadto jest nieaktywna biologicznie. Oznacza to, że ca-
ła przesączona ilość trafia do moczu i może być w nim
zmierzona. Klirens inuliny jest równy GFR, bo objętość
osocza oczyszczonego z inuliny jest równa objętości oso-
cza przesączonego w tym samym czasie. Pomiar kliren-
su tego markera jest jednak złożony, czasochłonny
i kosztowny, więc nie jest stosowany w codziennej prak-
tyce. Prostszą i dostępną metodą jest pomiar klirensu
endogennej kreatyniny, substancji produkowanej przez
organizm. Do jego obliczenia potrzebne jest przeprowa-
dzenie dobowej zbiórki moczu, oznaczenie stężenia kre-
atyniny w tej zbiórce oraz stężenia kreatyniny w osoczu
(tab. 1). Jak wspomniano, kreatynina jest dodatkowo ak-
tywnie wydzielana przez komórki kanalików nerko-
wych. W warunkach prawidłowych nie ma to większego
znaczenia klinicznego, ale przy znacznie zmniejszonej
filtracji (w przewlekłej chorobie nerek) udział frakcji
wydzielanej rośnie. Oznacza to, że klirens nerkowy kre-
atyniny jest większy niż przesączanie kłębuszkowe,
a oszacowany GFR (eGFR) jest fałszywie zawyżony.
Dobowa zbiórka moczu jest procedurą uciążliwą i wraż-
liwą na błędy, więc w praktyce klinicznej do przybli-
żonej oceny GFR częściej stosuje się wzory. Ich podsta-
wową zmienną jest stężenie kreatyniny w surowicy. Po-
wszechnie wykorzystywane są dwa równania: równanie
Cockrofta-Goulta (C-G), które zostało opracowane
do wyliczania klirensu endogennej kreatyniny, oraz
uproszczona forma Modification of Diet in Renal Dise-
ase (sMDRD), dzięki któremu można oszacować war-
tość filtracji kłębuszkowej [5,6]. Ich wzory podano
w tabeli 1. Wzory do obliczania eGFR, poza stężeniem
kreatyniny, uwzględniają takie zmienne, jak: wiek, płeć,
rasa, masa ciała, i pozwalają na pokonanie ograniczeń
stosowania samego stężenia kreatyniny w surowicy. Wy-
niki badań przemawiają za równaniem MDRD jako do-
kładniejszym od C-G u osób starszych lub otyłych [7].
Smilde i wsp. wykazali, że u osób z niewydolnością ser-
ca formuła MDRD cechuje się lepszą wartością progno-
styczną od wzoru C-G w przewidywaniu zdarzeń
sercowo-naczyniowych [8]. Z drugiej strony, klirens kre-
atyniny wyliczany ze wzoru C-G jest powszechnie wy-
korzystywany w badaniach farmakokinetyki leków.
Powinien w praktyce być preferowany przy oblicze-
niach, gdy z powodu pogorszenia funkcji nerek wyma-
gana jest modyfikacja dawki leku.

Prawidłowe wartości GFR wynoszą ok. 120-130 ml/
min/1,73m2. Wartości średnie obniżają się z wiekiem.
Upośledzenie czynności nerek, definiowane jako zmniej-
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szenie GFR <90ml/min/1,73 m2, utrzymujące się co
najmniej przez 3 miesiące, przemawia za przewlekłą nie-
wydolnością nerek. Według kryteriów Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative (K/DOQI) odpowiada to
II stadium przewlekłej choroby nerek. Zmniejszenie
GFR <60 ml/min/1,73 m2 kwalifikuje PChN jako sta-
dium III (najczęściej używane w piśmiennictwie kryte-
rium przewlekłej niewydolności nerek), poniżej
30 ml/min/1,73 m2– stadium IV, a poniżej 15 ml/min/
1,73 m2 jako stadium V [3].

Mocznik stanowi końcowy produkt przemian białko-
wych w wątrobie. Wydalany jest przede wszystkim przez
nerki. Stężenie mocznika w surowicy zależy od diety, na-
silenia katabolizmu endogennych białek, jak również sty-
mulacji resorpcji zwrotnej wody w nerkach. Zatrzymanie
sodu i wody przez nerki w wyniku aktywacji SNS, RAAS
i wydzielania wazopresyny, występujące w przebiegu
niewydolności serca, indukują zwiększoną reabsorpcję
mocznika w cewkach nerkowych, przez co stężenie mocz-
nika w surowicy może wzrastać nieproporcjonalnie do
wzrostu stężenia kreatyniny. Dlatego też oznaczanie
mocznika ma szczególne uzasadnienie u pacjentów z nie-
wydolnością serca, u których do pewnego stopnia może
służyć za wykładnik aktywacji niekorzystnych mechani-
zmów neurohumoralnych [9]. Ponadto ocena stężenia
mocznika i kreatyniny w surowicy ma szczególne zna-
czenie przy wykrywaniu niewydolności przednerkowej,
dla której charakterystyczny jest wzrost stosunku
mocznik/kreatynina powyżej 40:1. Podobną sytuację sto-
sunkowo często spotyka się podczas dekompensacji nie-
wydolności serca [10].

Do praktyki klinicznej zaczynają powoli wchodzić no-
we, bardziej czułe biomarkery funkcji nerek, takie jak cy-
statyna C, markery uszkodzenia cewek nerkowych:
Kim-1, NGAL.

Cystatyna C jest małym nieglikowanym białkiem, swo-
bodnie filtrowanym w kłębuszkach nerkowych. Po prze-
sączeniu jest ona zwrotnie wchłaniana i degradowana przez
komórki nabłonka kanalikowego, dlatego jej stężenie we
krwi zależy głównie od sprawności filtracyjnej nerek.
Stężenie cystatyny C wydaje się niezależne od masy
mięśniowej i rodzaju diety. Z procesów pozanerkowych na
jej stężenie wpływają choroby tarczycy. Przeprowadzone
w ostatnich latach badania wskazują, że cystatyna C
jest dobrym wskaźnikiem wczesnych stadiów uszkodzenia
nerek i może być lepszym czynnikiem predykcyjnym
zdarzeń sercowo-naczyniowych niż GFR szacowany za
pomocą stężenia kreatyniny w surowicy [11]. Stężenie
cystatyny C w surowicy wzrasta przy spadku GFR do
80-60 ml/min.

NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin),
czyli lipokalina neutrofilowa związana z żelatynazą, jest
białkiem związanym z odpornością nieswoistą. Po wydzie-
leniu przez aktywowane neutrofile bierze udział w obniże-
niu lokalnego stężenia wolnych jonów żelazowych,
niezbędnych do rozwoju bakterii. NGAL jest niewielkim
białkiem odpornym na proteolizę, przechodzącym do mo-
czu pierwotnego, lecz wchłanianym zwrotnie w kanaliku
bliższym. Natychmiast po zadziałaniu bodźców uszkadza-
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przestrzegania diety! Choroba wieńcowa: Początkowo 20 mg na dobę; w zależności od efektu terapeutycznego 
i tolerancji preparatu, dawka może być zwiększana nie częściej niż co 4 tygodnie, do 80 mg na dobę. Preparat 
podaje się w pojedynczej dawce, wieczorem. Jeżeli stężenie LDL-cholesterolu zmniejszy się poniżej 1,94 mmol/l 
lub stężenie cholesterolu całkowitego zmniejszy się poniżej 3,6 mmol/l, należy rozważyć zmniejszenie dawki. 
Hiperlipidemie: Początkowo 10 mg na dobę; w zależności od skuteczności i tolerancji preparatu, dawka może 
być zwiększana nie częściej niż co 4 tygodnie, do 80 mg na dobę. Preparat podaje się w pojedynczej dawce, 
wieczorem. Skuteczność preparatu daje się zaobserwować po około 2 tygodniach leczenia, a osiąga maksimum 
po 4 do 6 tygodniach od początku terapii i po tym czasie utrzymuje się w trakcie leczenia podtrzymującego. 
Po odstawieniu preparatu stężenie cholesterolu w surowicy krwi może powrócić do wartości sprzed leczenia. 
Pacjenci w podeszłym wieku: Nie jest konieczna modyfikacja dawkowania. Pacjenci z zaburzeniami czynności 
nerek: U pacjentów z niewydolnością nerek, u których klirens kreatyniny jest mniejszy niż 30 ml/min, dawki 
większe niż 10 mg na dobę powinny być stosowane wyłącznie po uważnym rozważeniu konieczności takiego 
dawkowania i pod ścisłą kontrolą lekarską. Pacjenci z zaburzeniami czynności wątroby: Preparat jest 
przeciwwskazany u pacjentów z jakąkolwiek czynną chorobą wątroby. Stosowanie u dzieci i młodzieży: Vastan 
nie jest zalecany u dzieci i młodzieży. Przeciwwskazania: Nadwrażliwość na którykolwiek ze składników 
preparatu; czynna choroba wątroby lub utrzymujące się, niewyjaśnione zwiększenie aktywności aminotransferaz 
w surowicy; ciąża i okres karmienia piersią; jednoczesne podawanie silnych inhibitorów CYP3A4 (np. itrakonazol, 
ketokonazol, inhibitory proteazy wirusa HIV, erytromycyna, klarytromycyna, telitromycyna i nefazodon). 
Specjalne ostrzeżenia i środki ostrożności dotyczące stosowania: Miopatia/rabdomioliza (rozpad mięśni 
poprzecznie prążkowanych): Symwastatyna wywołuje niekiedy miopatię objawiającą się bólami mięśni, 
tkliwością lub osłabieniem, z towarzyszącym zwiększeniem aktywności kinazy kreatynowej (CK) do ponad 
10 razy powyżej górnej granicy normy. Miopatia czasem przekształca się w rabdomiolizę z lub bez ostrej 
niewydolności nerek spowodowanej mioglobinurią. Odnotowano bardzo rzadko przypadki zgonów. Ryzyko 
wystąpienia miopatii i (lub) rabdomiolizy zależne jest od dawki. Oznaczanie aktywności kinazy kreatynowej: 
Aktywność CK nie powinna być oznaczana po męczącym wysiłku fizycznym lub jeśli istnieją jakiekolwiek inne, 
alternatywne przyczyny powodujące zwiększenie aktywności CK. Jeżeli aktywność CK jest > pięciokrotnie 
wyższa od górnej granicy normy, należy powtórzyć badanie po 5. a najpóźniej po 7. dniu w celu potwierdzenia 
wyniku. Przed rozpoczęciem leczenia: Przed rozpoczęciem leczenia lub w przypadku zwiększenia dawki 
symwastatyny, należy poinformować wszystkich pacjentów o ryzyku wystąpienia miopatii, zalecając szybkie 
zgłoszenie się do lekarza w razie stwierdzenia jej objawów. Ostrożnie należy stosować u pacjentów z czynnikami 
predysponującymi do wystąpienia rabdomiolizy. Aby ustalić referencyjną wartość wyjściową, aktywność CK 
należy oznaczać przed rozpoczęciem leczenia w następujących przypadkach: podeszły wiek (> 70 lat), zaburzenia 
czynności nerek, oporna na leczenie lub nieleczona niedoczynność tarczycy, indywidualny lub rodzinny 
wywiad świadczący o dziedzicznych zaburzeniach ze strony układu mięśniowego, pacjenci, u których 
w przeszłości wystąpiło toksyczne działanie statyn lub fibratów na mięśnie, uzależnienie od alkoholu. Zalecane 
jest monitorowanie stanu zdrowia pacjenta. Jeśli w przeszłości u pacjenta wystąpił szkodliwy wpływ statyn 
lub fibratów na mięśnie, leczenie należy rozpocząć bardzo ostrożnie. Jeśli aktywność CK przekracza > pięciokrotnie 
górną granicę normy, nie należy rozpoczynać leczenia symwastatyną. Podczas leczenia: Jeśli podczas leczenia 
u pacjenta otrzymującego statyny wystąpią bóle mięśni, osłabienie lub kurcze mięśni, należy oznaczyć 
aktywność CK. Podawanie symwastatyny należy przerwać, jeśli aktywność CK badana u pacjenta, który nie był 
po forsownym wysiłku fizycznym, przekracza > pięciokrotnie górną granicę normy. Należy rozważyć odstawienie 
symwastatyny, nawet jeśli aktywność CK nie przekracza pięciokrotnie górnej granicy normy, ale niepożądane 
objawy ze strony mięśni są nasilone i powodują codzienny dyskomfort. Jeśli z jakichkolwiek powodów 
podejrzewana jest miopatia, lek należy odstawić. Jeśli objawy ze strony mięśni ustąpiły i wartość CK powróciła 
do normy, można rozważyć powtórne podanie statyny w najmniejszej skutecznej dawce przy ścisłej kontroli 
stanu zdrowia pacjenta. Leczenie symwastatyną należy przerwać na kilka dni przed planowanym dużym 
zabiegiem chirurgicznym lub jeśli konieczne jest podjęcie leczenia internistycznego lub chirurgicznego. 
Przeciwwskazane jest jednoczesne stosowanie symwastatyny z inhibitorami CYP3A4 (takimi jak: itrakonazol, 
ketokonazol, erytromycyna, klarytromycyna, telitromycyna, inhibitory proteazy wirusa HIV, nefazodon) z uwagi 
na zwiększone ryzyko wystąpienia miopatii i rabdomiolizy, zaś jeśli leczenie jest konieczne, należy w tym 
czasie przerwać stosowanie symwastatyny. Należy ponadto zachować ostrożność podczas podawania 
symwastatyny z inhibitorami CYP3A4 o słabszym działaniu: cyklosporyną, werapamilem, diltiazemem. Należy 
unikać jednoczesnego stosowania symwastatyny z sokiem grejpfrutowym i gemfibrozylem; symwastatyny 
w dawce 10 mg/dobę z innymi fibratami (z wyjątkiem fenofibratu), niacyną, cyklosporyną lub danazolem; 
symwastatyny w dawce 20 mg/dobę z amiodaronem lub werapamilem, chyba że spodziewane korzyści leczenia 
przewyższają zwiększone ryzyko wystapienia miopatii. Należy zachować ostrożność podczas jednoczesnego 
stosowania fenofibratu z symwastatyną, ponieważ każdy z tych preparatów podawany w monoterapii może 
spowodować miopatię. Jeżeli leczenie skojarzone jest konieczne, należy dokładnie monitorować pacjentów 
leczonych kwasem fusydowym i symwastatyną z uwagi na zwiększone ryzyko wystąpienia miopatii, w tym 
rabdomiolizy. Należy rozważyć czasowe zaprzestanie stosowania symwastatyny. Wpływ na wątrobę: Zaleca 
się wykonywanie badań oceniających czynność wątroby u wszystkich pacjentów przed rozpoczęciem stosowania 
leku a następnie, gdy będzie to wskazane klinicznie. U pacjentów, u których wymagane jest stosowanie 
symwastatyny w dawce 80 mg, należy wykonać dodatkowy test przed zmianą dawkowania, 3 miesiące 
po zmianie dawkowania na 80 mg, a następnie co pewien czas (np. co pół roku) w pierwszym roku leczenia. 
U pacjentów, u których stwierdzono zwiększenie aktywności aminotransferaz, należy niezwłocznie powtórzyć 
badania, które dodatkowo powinny być wykonywane częściej. Jeśli następuje dalsze zwiększanie aktywności 
aminotransferaz, zwłaszcza do wartości trzykrotnie większych od górnej granicy normy, i utrzymuje się, lek 
należy odstawić. Lek należy stosować ostrożnie u osób pijących znaczne ilości alkoholu. Po zastosowaniu 
symwastatyny obserwowano umiarkowane zwiększenie aktywności aminotransferaz w surowicy (< trzykrotnie 
powyżej górnej granicy normy). Zwiększenie takie występowało wkrótce po rozpoczęciu leczenia symwastatyną, 
często było przemijające i nie towarzyszyły mu żadne dodatkowe objawy. Odstawienie leku nie było konieczne. 
Substancje pomocnicze: Vastan zawiera laktozę. Pacjenci z rzadko występującą dziedziczną nietolerancją laktozy, 
niedoborem laktazy typu Lapp lub zespołem złego wchłaniania glukozy-galaktozy, nie powinni przyjmować 
tego leku. Działania niepożądane: W szeroko zakrojonych, długoterminowych badaniach klinicznych 
kontrolowanych placebo odnotowano poważne działania niepożądane, jak również bóle mięśni, zwiększenie 
aktywności aminotransferaz i CK w surowicy. Wskaźniki przerwania leczenia z powodu działań niepożądanych 
były porównywalne w grupie pacjentów leczonych symwastatyną (4,8%), w porównaniu do grupy placebo 
(5,1%). Częstość występowania miopatii była poniżej 0,1% u pacjentów leczonych symwastatyną w dawce 
40 mg. Zwiększenie aktywności aminotransferaz (> trzykrotnie powyżej górnej granicy normy, potwierdzone 
powtórnym badaniem) wystąpiło u 0,21% pacjentów leczonych symwastatyną w dawce 40 mg, w porównaniu 
do 0,09% pacjentów otrzymujących placebo. Na podstawie danych z badań porejestracyjnych, częstość 
występowania działań niepożądanych uszeregowano zgodnie z następującą klasyfikacją: Bardzo często (> 1/10), 
często (≥ 1/100, < 1/10), niezbyt często (≥ 1/1000, < 1/100), rzadko (≥ 1/10 000, < 1/1000), bardzo rzadko 
(< 1/10 000) włączając pojedyncze przypadki. Zaburzenia krwi i układu chłonnego: Rzadko: niedokrwistość. 
Zaburzenia układu nerwowego: Rzadko: ból głowy, parestezje, zawroty głowy, neuropatia obwodowa. 
Zaburzenia żołądka i jelit: Rzadko: zaparcia, bóle brzucha, wzdęcia z oddawaniem wiatrów, niestrawność, 
biegunka, nudności, wymioty, zapalenie trzustki. Zaburzenia wątroby i dróg żółciowych: Rzadko: zapalenie 
wątroby/żółtaczka. Zaburzenia skóry i tkanki podskórnej: Rzadko: wysypka, świąd, łysienie. Zaburzenia 
mięśniowo-szkieletowe i tkanki łącznej: Rzadko: miopatia, rabdomioliza, bóle mięśniowe, kurcze mięśni. 
Zaburzenia ogólne i stany w miejscu podania: Rzadko: astenia. W rzadkich przypadkach opisywano objawy 
zespołu nadwrażliwości, przebiegającego z jednym lub więcej spośród objawów, takich jak: obrzęk 
naczynioruchowy, zespół toczniopodobny, bóle mięśni typu reumatoidalnego, zapalenie mięśni i skóry, 
zapalenie naczyń, małopłytkowość, eozynofilia, podwyższone OB, zapalenie stawów, bóle stawów, pokrzywka, 
nadwrażliwość na światło, gorączka, uderzenia gorąca, duszność, złe samopoczucie. Wpływ na wyniki badań 
laboratoryjnych: Rzadko: zwiększenie aktywności AlAT, AspAT, gamma-glutamylotranseptydazy, podwyższenie 
aktywności fosfatazy zasadowej, zwiększenie aktywności CK w surowicy. Przed przepisaniem zapoznaj się 
z pełną informacją o leku. Produkt leczniczy wydawany z przepisu lekarza. Cena detaliczna preparatu 
Vastan® 10 mg po 28 szt. wynosi – 8,65 zł, Vastan® 20 mg po 28 szt. – 16,21 zł. Kwota maksymalnej 
dopłaty ponoszona przez pacjenta odpowiednio: Vastan® 10 mg po 28 szt. – 2,99 zł, Vastan® 20 mg 
po 28 szt. – 4,90 zł. Podmiot odpowiedzialny posiadający pozwolenie na dopuszczenie do obrotu: 
ICN Polfa Rzeszów S.A., ul. Przemysłowa 2, 35-959 Rzeszów, Polska. Pozwolenie MZ na dopuszczenie do obrotu: 
Vastan® 10 mg – Pozwolenie MZ Nr 10731; Vastan® 20 mg – Pozwolenie MZ Nr 10732. Data aktualizacji 
informacji o leku: Lipiec 2009. Informacji udziela: ICN Polfa Rzeszów S.A., ul. Przemysłowa 2, 35-959 Rzeszów; 
Biuro Marketingu i Sprzedaży, al. Szucha 13/15, Warszawa, tel. 022 627 28 88. 2009/7/Re/Vastan
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jących dochodzi do jego produkcji w kanaliku dalszym.
Pojawienie się NGAL w moczu, które można zaobserwo-
wać już 2 godziny od uszkodzenia nerek, wynika zarówno
ze zwiększonej produkcji, jak i zmniejszonej resorpcji
zwrotnej w kanaliku proksymalnym. Również wzrost stę-
żenia NGAL w osoczu świadczy o uszkodzeniu nerek, jed-
nak narasta on wolniej i jest mniej swoisty. Dla kardiologa
ocena stężenia NGAL w moczu może stanowić w przy-
szłości doskonały wczesny marker upośledzenia funkcji
nerek, na długo przed wzrostem stężenia klasycznych
markerów, takich jak mocznik czy kreatynina. W ostrej
niewydolności serca ma szansę stać się wskaźnikiem, któ-
ry będzie zapobiegał nadmiernemu obciążeniu lekami
diuretycznymi i wynikającej stąd przednerkowej niewy-
dolności nerek. Choć badania nadal trwają, można spo-
dziewać się wejścia NGAL do praktyki klinicznej już
w najbliższych latach.

Badanie moczu jest cennym uzupełnieniem badań
krwi. Zawiera wiele informacji, świadczących o uszkodze-
niu strukturalnym nerek, jak nieprawidłowa gęstość
względna, erytrocyty, wałeczki, białko. Wykazano, że obec-
ność albuminurii, czyli wydalanie 30-300 mg albumin na
dobę, 4-krotnie zwiększa ryzyko rozwoju niewydolności
serca [12]. W przypadkowej próbce moczu równie cenne
może być oznaczenie stosunku stężenia albuminy do
kreatyniny. Za wynik nieprawidłowy, równoznaczny z mi-
kroalbuminurią, uznaje się wartość 30-300 mg/g. Jest to
jedna z metod w badaniach przesiewowych uszkodzenia
nerek u chorych na cukrzycę i z nadciśnieniem tętniczym.

Rokowanie w zespole
sercowo-nerkowym
Wykazano, iż u chorych hospitalizowanych z powodu nie-
wydolności serca do czynników niekorzystnych rokow-
niczo należą zarówno obniżona filtracja kłębuszkowa
przy przyjęciu do szpitala, jak i pogarszanie funkcji ne-
rek w trakcie hospitalizacji (WRF). Obniżenie eGFR
<60 ml/min/1,73 m2 jest czynnikiem ryzyka rozwoju cho-
rób układu sercowo-naczyniowego. W obserwacji cho-
rych z NS przeprowadzonej przez Hillage i wsp. wielkość
eGFR okazała się najsilniejszym czynnikiem ryzyka zgo-
nu, obok klasy wg NYHA i niestosowania inhibitorów
konwertazy angiotensyny (ACE-I), niezależnie od warto-
ści frakcji wyrzutowej lewej komory (LVEF) [13].

Pogorszenie funkcji nerek u pacjentów hospitalizowa-
nych z powodu niewydolności serca jest częstsze u osób
starszych, przyjmujących diuretyki, z obecnym wcześniej
upośledzeniem funkcji nerek, z cukrzycą, nadciśnieniem
tętniczym, niedokrwistością, z większym klinicznym za-
awansowaniem (niższa LVEF, wyższa klasa wg NYHA)
oraz dłuższym czasem trwania niewydolności serca, obec-
nością miażdżycy, z wyższym stężeniem kwasu moczowe-
go w surowicy [14-17]. W powyższych badaniach za objaw
pogarszającej się funkcji nerek przyjmowano najczęściej
wzrost stężenia kreatyniny >25% w stosunku do wartości
wyjściowej (przy przyjęciu), lub jako bezwzględny wzrost
o >0,3 mg/dl. Szeroko stosowane są również kryteria

RIFLE, w których za ryzyko uszkodzenia uznawany jest
wzrost stężenia kreatyniny o >0,5 mg/dl lub spadek GFR
o >25% wartości wyjściowej [2]. W analizie rejestru
OPTIMIZE-HF wykazano, że wyższe stężenie kreatyni-
ny przy przyjęciu oraz przy wypisie ze szpitala zwiększa-
ło ryzyko zgonu lub ponownej hospitalizacji z ok. 25%
wzrostem ryzyka na każdy 1 mg/dl do wartości 4 mg/dl
[18].

Niekorzystne rokowanie w zespole sercowo-nerko-
wym można tłumaczyć różnie. Przy wzroście stężenia
kreatyniny zwiększa się ryzyko, że lekarz zrezygnuje z po-
dawania leków o udowodnionym korzystnym wpływie na
rokowanie: ACE-I, antagonistów receptora dla angioten-
syny II (ARB) i antagonistów aldosteronu. U tych pacjen-
tów wzrasta też ryzyko wystąpienia niekorzystnych
zdarzeń sercowo-naczyniowych. Upośledzenie funkcji
nerek jest po części wskaźnikiem zaawansowanej, uogól-
nionej choroby układu naczyniowego – miażdżycy lub
nadciśnienia, które uszkadzają zarówno serce, jak i nerki.
Chorzy z zespołem sercowo-nerkowym (CRS) częściej są
przewodnieni i stwierdza się u nich oporność na diurety-
ki, co pogarsza przebieg niewydolności serca. Zaburzenia
elektrolitowe będące powodem groźnych zaburzeń rytmu
i przewodnictwa mogą być skutkiem dysfunkcji nerek,
ale również stosowania diuretyków i leków hamujących
RAAS (warto pamiętać, iż do tej kategorii w pewnym sen-
sie zaliczać można również beta-adrenolityki). W później-
szych stadiach przewlekłej choroby nerek wśród
pacjentów z niewydolnością serca udział w pogorszeniu
przebiegu choroby mogą mieć zaburzenia metabolizmu
wapnia, fosforanów, zwiększona gotowość prozakrzepo-
wa, hiperhomocysteinemia czy rozwój tzw. kardiomiopa-
tii mocznicowej [13].

Leczenie
Poszukiwanie oraz podtrzymywanie mechanizmów po-
zwalających zachować prawidłowe GFR ma zasadnicze
znaczenie dla leczenia pacjentów z niewydolnością serca.
Niestety dane na temat leczenia osób ze współistniejącą
niewydolnością serca i przewlekłą chorobą nerek są ogra-
niczone, gdyż takich chorych wyłączano z wielu dużych
badań klinicznych. Lekarz prowadzący takiego chorego
powinien mieć świadomość zagrożeń wynikających
z upośledzonej funkcji nerek i wyważyć, czy pogorszenie
to wynika z zaburzeń hemodynamicznych czy z działa-
nia nefrotoksycznego stosowanych leków. Warto znać za-
sady prowadzenia terapii podstawowymi grupami leków,
które mogą upośledzać czynność nerek: ACE-I, ARB, an-
tagonistami aldosteronu i diuretykami. Zalecenia ESC
ujęto w tabeli 2.

Leki moczopędne są podstawową terapią u chorych
z niewydolnością serca i cechami przewodnienia. Inten-
sywność odwadniania zależy od stanu chorego, wyjś-
ciowego przewodnienia, ilości wydalanego moczu i czyn-
ności nerek. Pętlowe leki moczopędne, jako grupę
najsilniej działającą, zaleca się stosować u chorych
z umiarkowaną i ciężką niewydolnością serca, zaczynając
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od małych dawek. Przy optymalizacji leczenia odwad-
niającego lepiej jest zwiększyć dwukrotnie dawkę leku,
a następnie stosować dwie dawki oddzielnie, szczególnie
po przekroczeniu 160 mg/24 h furosemidu. Podczas
zmniejszania przewodnienia u chorych z niewydolnością
serca dużą rolę wspomagającą mają metody niefarmako-
logiczne, jak ograniczenie podaży płynów do ok. 1,5 l na
dobę i ograniczenie przyjmowania sodu poniżej 2 g na
dobę.

W sytuacji, gdy mimo modyfikacji leczenia, ograni-
czenia podaży płynów i sodu, ale przy stosunkowo zacho-
wanej funkcji nerek (eGFR >30 ml/min), nie uzyskuje
się wystarczającego działania diuretycznego, mówi
o oporności na leki moczopędne. Przyczyn tego stanu
może być kilka: mały rzut serca upośledzający perfuzję
nerkową, zaburzenia wchłaniania, przerost cewek dystal-
nych, aktywacja neurohormonalna, hipoalbuminemia
etc. Przy upośledzonej filtracji skuteczność diuretyków
spada. Lek moczopędny, aby wywołać efekt diuretyczny,
musi zadziałać od strony wnętrza cewki nerkowej w od-
powiednim terapeutycznym stężeniu. Gdy GFR spada,
filtrowane jest mniej leku. Z tego względu przy dysfunk-
cji nerek może być konieczne zwiększenie dawki diurety-

ku do uzyskania pożądanego rezultatu. Diuretyki pętlowe
upośledzają wchłanianie zwrotne sodu i chloru w pętli
Henlego, przez co zwiększa się napływ tych jonów do ka-
nalika dystalnego oraz obniża się ciśnienie osmotyczne
w części rdzeniowej nerki. Zmienia to równowagę osmo-
tyczną w tym obszarze: zamiast do wchłaniania, dochodzi
do wydzielania wody do moczu. Podczas przewlekłego
przyjmowania diuretyków i przez to utrzymującym się
zwiększonym napływie sodu i chloru do kanalika dystal-
nego – kanaliki dystalne przerastają w celu zwiększenia
wchłaniania zwrotnego chlorku sodu. W rezultacie
osłabia to wpływ natriuretyczny pętlowego leku moczo-
pędnego [19]. Na osłabienie skuteczności działania diure-
tyków mogą także wpływać zaburzenia wchłaniania.
W zaawansowanej NS, z uwagi na zastój żylny w łożysku
naczyniowym jelit, wchłanianie diuretyków z przewodu
pokarmowego jest wolniejsze i rozpoczyna się później.

W przypadku niedostatecznej odpowiedzi lub opor-
ności na leki moczopędne można rozważyć połączenie
diuretyku pętlowego z tiazydem, spironolaktonem albo
zastąpienie furosemidu torasemidem lub bumetanidem.
Połączenie diuretyku pętlowego z tiazydem – leków
o dwóch odmiennych mechanizmach działania, nasila

86 � Tom 8 Nr 11 • Listopad 2009

TABELA 2 Zalecenia ESC dotyczące leczenia farmakologicznego NS, uwzględniające zasady stosowania
leków o niekorzystnym wpływie na czynność nerek

Grupa leków Przeciwwskazania Monitorowanie czynności Postępowanie w przypadku
nerek i stężenia elektrolitów pogorszenia czynności nerek podczas

leczenia

ACE-I i ARB K+ >5 mmol/l Po rozpoczęciu leczenia Wzrost stężenia kreatyniny do 150% wartości
Kreatynina >2,5 mg/dl – przez 1-2 tygodnie wyjściowej lub do 3 mg/dl (265 µmol/l) –
(220 µmol/l) Przy zwiększaniu dawki akceptowalny

– po 1 i 4 tygodniach Kreatynina 3-3,5 mg/dl (265-310 µmol/l)
Po osiągnięciu dawki podtrzymującej – zmniejszyć dawkę o połowę
– po 1, 3, i 6 miesiącach, potem Kreatynina >3,5 mg/dl (310 µmol/l)
co 6 miesięcy – odstawić lek

Dokładnie monitorować czynność nerek
i stężenie potasu!

Antagoniści K+ >5 mmol/l Po rozpoczęciu leczenia Kreatynina >2,5 mg/dl (220 µmol/l)
aldosteronu Kreatynina >2,5 mg/dl – w 1 i 4 tygodniu – zmniejszyć dawkę

(220 µmol/l) Przy zwiększaniu dawki Kreatynina >3,5 mg/dl (310 µmol/l)
– po 1 i 4 tygodniach – odstawić lek

Po osiągnięciu dawki podtrzymującej Dokładnie monitorować czynność nerek
– po 1, 2, 3, i 6 miesiącach, potem i stężenie potasu!
co 6 miesięcy

Leki Diuretyk tiazydowy: Regularne i zindywidualizowane Badanie pod kątem hipowolemii
moczopędne: gdy eGFR <30 ml/min, Szczególna ostrożność Wykluczenie udziału innych leków
diuretyki z wyjątkiem i monitorowanie przy połączeniu nefrotoksycznych, szczególnie NLPZ
pętlowe jednoczesnego diuretyku pętlowego Wstrzymanie podawania antagonisty
i tiazydowe stosowania z diuretykiem i tiazydowego aldosteronu

pętlowym Odstawienie tiazydu, gdy stosowano łącznie
z diuretykiem pętlowym

Rozważenie zmniejszenia dawki ACE-I lub
ARB

Rozważenie zastosowania ultrafiltracji
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efekt natriuretyczny i diuretyczny. Torasemid, w porów-
naniu do innych leków swojej grupy, może być skutecz-
niejszy [20]. Cechuje się również dłuższym okresem
półtrwania i lepszą biodostępnością, dlatego wywołuje
skuteczniejszą reakcję moczopędną.

W zaawansowanych stadiach niewydolności serca stoso-
wanie furosemidu w ciągłym wlewie dożylnym (5-20 mg/h)
może być bezpieczniejsze i korzystniejsze dla chorego niż
wielokrotne bolusy, nie ma jednak silnych zaleceń dla tej
metody z uwagi na małą liczbę badań [21]. Czasem przeła-
manie oporności i poprawę diurezy można osiągnąć równo-
czesnym wlewem furosemidu i małej objętości roztworu
stężonego NaCl (1,4-4,6% w zależności od stężenia sodu
w surowicy) [22]. Metoda ta, mimo kontrowersji, może być
skuteczna tylko w pewnej grupie chorych z zaawansowaną
niewydolnością serca, którzy cechują się małą diurezą i na-
triurezą, stężeniem kreatyniny poniżej 2 mg/dl i mocznika
nieprzekraczającym 60 mg/dl [22].

Przy pogorszeniu czynności nerek (GFR <30 ml/min)
należy odstawić diuretyk tiazydowy, zrewidować sto-
sowanie innych leków nefrotoksycznych, w tym nie-
steroidowych leków przeciwzapalnych, a także, szczegól-
nie przy forsowaniu diurezy, dokładnie ocenić stan wole-
mii pacjenta. Utrzymywanie dużej wymuszonej diurezy
może w krótkim czasie doprowadzić do nadmiernego
zmniejszenia objętości wewnątrznaczyniowej, a w konse-
kwencji do spadku obciążenia wstępnego i rzutu serca, co
pogarsza czynność nerek i serca. Wynikiem tego będzie
hipotonia ortostatyczna i ostra przednerkowa niewydol-
ność nerek wyrażająca się wzrostem stężenia mocznika
i kreatyniny w surowicy. Może to rzutować na terapię le-
kami o udowodnionym korzystnym prognostycznie dzia-
łaniu: ACE-I, spironolaktonem czy beta-adrenolitykami,
które w tej sytuacji są stosowane rzadziej lub w zbyt ma-
łych dawkach.

Stosowanie diuretyków wymaga zatem dużej czujno-
ści i rozwagi. Aby chronić czynność nerek, należy nie do-
puszczać do nadmiernej diurezy i stosować dawki
najmniejsze skuteczne w utrzymywaniu osiągniętej nor-
mowolemii. Z drugiej strony pacjent z zaawansowaną nie-
wydolnością serca musi przyjmować diuretyki w sposób
ciągły, a ich długotrwałe stosowanie może prowadzić
do wtórnej oporności. Dlatego należy unikać stosowania
diuretyków u chorych w stanie euwolemii.

W zaawansowanej niewydolności serca, jeśli działanie
diuretyków jest nieskuteczne, dobrą alternatywą jest ul-
trafiltracja żylno-żylna. Metodę tę zaleca się u chorych
niewymagających leczenia inotropowego, ze stężeniem
kreatyniny nieprzekraczającym 3 mg/dl i hematokrytem
<45%. Dowiedziono, że ultrafiltracja skuteczniej niż le-
ki moczopędne łagodzi objawy kliniczne, pozwala na
większe usunięcie nadmiaru płynów [23], w dalszej ob-
serwacji zmniejsza częstość hospitalizacji, brakuje jednak
jednoznacznych dowodów jej wpływu na śmiertelność.
Ponadto zastosowanie ultrafiltracji u pacjentów z niewy-
dolnością serca może spowodować przełamanie oporności
na diuretyki [24].

Inhibitory konwertazy angiotensyny stanowią stan-
dard terapii u chorych z LVEF ≤40%, niezależnie od ob-
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jawów klinicznych. Oprócz udowodnionych korzystnych
działań na układ krążenia, w obserwacji długoterminowej
ACE-I wykazują działanie nefroprotekcyjne i przyczynia-
ją się do spowolnienia procesu uszkodzenia nerek. Powin-
no się dążyć do osiągnięcia dużych dawek, stosowanych
w dużych randomizowanych badaniach klinicznych.
W badaniu ATLAS wykazano, że nawet duże dawki
ACE-I nie zwiększają częstości powikłań nefrologicznych
[25]. Niewielki wzrost stężenia mocznika i kreatyniny, po
włączeniu ACE-I, jest normalną hemodynamiczną reakcją
na zahamowanie działania angiotensyny II, co powoduje
obniżenie ciśnienia perfuzyjnego nerek i zmniejszenie na-
pięcia tętniczek odprowadzających. W konsekwencji
zmniejsza się, zazwyczaj przejściowo, GFR. Według wy-
tycznych akceptowalny jest wzrost stężenia kreatyniny
do 50% wartości wyjściowej lub bezwzględnej wartości
3 mg/dl. Jeśli stężenie kreatyniny nie stabilizuje się i szyb-
ko narasta, nawet mimo modyfikacji dawki ACE-I, warto
rozważyć inne przyczyny pogorszenia funkcji nerek, takie
jak zwężenie tętnicy nerkowej. Należy też pamiętać o tym,
aby unikać rozpoczęcia terapii ACE-I u chorych odwod-
nionych. Takie postępowanie chroni przed wystąpieniem
nadmiernej hipotonii z upośledzeniem funkcji nerek.
Optymalizacja leczenia ACE-I i beta-adrenolitykiem czę-
sto pozwala na dalszą redukcję dawek diuretyków, a na-
wet ich odstawienie.

Inhibitory receptora dla angiotensyny (ARB) są wska-
zane u chorych z LVEF ≤40% lub jako alternatywa
w przypadku nietolerancji ACE-I, manifestującej się
kaszlem. W wytycznych ESC istnieje też zalecenie włą-
czenia ARB u chorych, którzy mimo optymalnego lecze-
nia ACE-I i beta-adrenolitykiem nadal prezentują objawy
niewydolności serca. Terapia łączona ARB i ACE-I zwięk-
sza jednak ryzyko powikłań nerkowych i w perspektywie
badania ONTARGET powinna być prowadzona ze szcze-
gólną ostrożnością.

W ostatnich latach poszukiwania nowych metod far-
makologicznych zaowocowały obiecującymi odkryciami,
które jednak nie weszły szeroko do praktyki klinicznej.
Warto zwrócić uwagę na badania z zastosowaniem ludz-
kiego rekombinowanego peptydu natriuretycznego ty-
pu B (nesiritid), antagonistów receptorów dla adenozyny
(rolofilina) i antagonistów receptorów dla wazopresyny
(tolwaptan) [26-28].

Wykazano, że nesirityd u chorych w ostrej zdekom-
pensowanej niewydolności serca powodował poprawę pa-
rametrów hemodynamicznych, wpływając na spadek
ciśnienia zaklinowania w tętnicy płucnej, spadek średnie-
go ciśnienia tętniczego i wzrost rzutu serca [26]. Z uwagi
na silne działanie wazodylatacyjne po jego zastosowaniu
częściej obserwowano objawową hipotonię, pogorszenie
czynności nerek, a nawet zwiększoną śmiertelność [27].
Obiecujące są natomiast wstępne badania postaci pod-
skórnej i doustnej nesiritydu u chorych ze stabilną NS,
do stosowania w warunkach domowych.

Tolwaptan, wybiórczy antagonista receptora V2 dla
wazopresyny, hamuje wbudowywanie akwaporyn do błon
komórkowych cewek zbiorczych i wchłanianie zwrotne
wody, przeciwdziałając zatrzymaniu wody w ustroju.

U chorych z niewydolnością serca tolwaptan przyczyniał
się do zwiększenia diurezy dobowej i zmniejszenia masy
ciała. Odnotowano jednak większą częstość nagłych zgo-
nów w grupie otrzymującej lek, dlatego nie jest szeroko
stosowany w tej grupie pacjentów [28].

Rolofilina to selektywny antagonista receptora A1 dla
adenozyny, wzmagający diurezę przez hamowanie reabsorp-
cji sodu w cewce bliższej nefronu. Lek ten zapobiega także
zależnemu od adenozyny skurczowi tętniczek doprowadza-
jących, co prowadzi do zwiększenia przepływu nerkowego
i filtracji kłębuszkowej. Niestety, również wyniki badania
PROTECT nie spełniły pokładanych w nim oczekiwań. Za-
stosowanie rolofiliny nie wiązało się z poprawą hemodyna-
miczną, a nawet częściej obserwowano pogorszenie funkcji
nerek w grupie otrzymującej substancję badaną [29].

Przewlekła niewydolność serca i przewlekła choroba
nerek to dwie choroby postępujące, które często współ-
istnieją. Ochrona układu sercowo-naczyniowego i ochro-
na przed pogorszeniem czynności nerek powinny być
zawsze traktowane jak jedność. Niezbędne jest zatem, aby
w populacji chorych z niewydolnością serca zidentyfiko-
wać pacjentów z większym ryzykiem rozwoju niewydol-
ności nerek, regularnie kontrolować parametry nerkowe
i rozważnie prowadzić leczenie. Działania zmierzające
do zahamowania postępu upośledzenia filtracji nerkowej
mają kluczowe znaczenie w poprawie rokowania pacjen-
tów z niewydolnością serca.
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