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W pracy typowego oddziału chorób wewnętrznych  procent pacjentów 
z powikłaniami nefrologicznymi (wyłączając infekcje) jest bardzo mały. 
W ogromie trudnych przypadków kardiologicznych liczba chorych diali-
zowanych jest minimalna, są to zarazem jedne z najtrudniejszych przypad-
ków klinicznych, na długo pozostając w pamięci lekarzy praktyków. 

Kardiolog często opiera swoje postępowanie na badaniach wieloośrod-
kowych, przeprowadzanych na wielotysięcznych rzeszach pacjentów. Ne-
frologia nie dysponuje takimi populacjami w badaniach klinicznych. Róż-
ni nas również to, że my, nefrolodzy, widzimy swoich pacjentów 3 razy 
w tygodniu w stacjach dializ. Ta intensywność kontaktów owocuje większą
wiedzą o ich życiu, większym zaangażowaniem; często pomocą w rozwiązy-
waniu problemów osobistych. Również bardziej kompleksowo musimy
opiekować się naszymi chorymi  lecząc ich zaburzoną gospodarkę wap-
niowo-fosforanową, nadczynność przytarczyc, korygując niedokrwistość
[4], lecząc cukrzycę [5], diagnozując zaburzenia krzepnięcia krwi, opieku-
jąc się przetokami tętniczo-żylnymi [6]. 

Kardiolog jest bardziej niezależny od nefrologa  jak wspomniano 
 konsultacje nefrologiczne na oddziale kardiologii stanowią margines.
Nefrolog musi natomiast „mieć pod ręką” doświadczonego, dobrego kar-
diologa, ponieważ większość pacjentów dializowanych ma powikłania kar-
diologiczne, warunkujące wysoką, prawie 40% śmiertelność tych chorych 
z powodów sercowo-naczyniowych. 

Przeglądałem ostatnio podręczniki do kardiologii i nefrologii. W tych
drugich całe rozdziały poświęcane są kardiologii, w pierwszych o nefrolo-
gii często nie ma ani słowa. To ilustruje konieczność promowania wiedzy
nefrologicznej wśród kardiologów. Czy twierdzenie podawane w formie
kontrowersji, że kreatynina jest cholesterolem XXI wieku, znajdzie kiedyś
uzasadnienie w faktach i pojawi się w podręcznikach kardiologii? 

Odmienne „populacje” chorych
Wśród chorych na przewlekłą chorobę nerek wyróżnia się kilka różnych
grup chorych: populacja dializowanych, chorych z przewlekłą chorobą ne-
rek w okresie przeddializacyjnym, grupa chorych z zespołem nerczyco-
wym, wreszcie chorzy po transplantacji nerki. Chorzy dializowani to grupa
zróżnicowana, wśród której odmienne rokowanie mają chorzy z zachowa-
ną diurezą resztkową oraz chorzy z anurią [7]. U pacjentów z masywnym
kłębuszkowym zapaleniem nerek nie ma białek wiążących hormony (np.
tarczyca), inny jest metabolizm i działanie niektórych leków (furosemid)
[8]. Największe ryzyko zgonu pojawia się w pierwszych 6 miesiącach, po-
tem maleje i ponownie rośnie z każdym rokiem. Im dłużej pacjent jest dia-
lizowany, tym większe istnieje ryzyko zgonu. Śmiertelność chorych jest
wyższa w poniedziałek i wtorek  jest to związane z długą, 96-godzinną
przerwą między dializami w niedzielę lub poniedziałek [9].

Nihilizm terapeutyczny?
Wśród chorych dializowanych zaobserwowano kilkakrotnie większą
śmiertelność sercowo-naczyniową w porównaniu z równolatkami. Naj-
częstszą przyczyną zgonów jest nagła śmierć sercowa (25% chorych). Para-
doksalnie, tej grupie chorych towarzyszy zmniejszenie liczby kardiologicz-
nych zabiegów interwencyjnych [13].

Na podstawie danych, opartych na analizie rejestru ponad 500 000 cho-
rych ze świeżym zawałem serca (wśród nich było ponad 3000 pacjentów
poddanych dializie), ustalono, że populacja dializacyjna wykazuje odmien-
ności kliniczne w ostrym zawale serca: 
� istotnie rzadziej występuje ból w klatce piersiowej (44% vs 68%),  
� rzadziej uwidacznia się uniesienie ST w EKG (19% vs 36%), 
� śmiertelność w ciągu 21 dni jest znacząco wyższa (21% vs 12%). 

Terapeutyczny nihilizm określa fakt, że tylko 47% pacjentów hemodia-
lizowanych miało wykonaną koronarografię w porównaniu z 75% w grupie
niedializowanej [14]. 

Epidemiologia   
Tradycyjne czynniki ryzyka, takie jak: wiek, płeć męska, nadciśnienie tęt-
nicze, podwyższony poziom LDL, obniżony HDL, cukrzyca, palenie tyto-
niu, mała aktywność fizyczna, menopauza, stres, wywiad rodzinny  nie
do końca oddają zagrożenie grupy chorych dializowanych. W tej populacji
za czynniki ryzyka zgonu sercowego uznaje się czynniki nietradycyjne,
charakterystyczne dla chorych dializowanych, takie jak: albuminuria/pro-

teinuria, przewodnienie, zaburzenia elektrolitowe, zaburzenia gospodarki
wapniowo-fosforanowej (PTH, iloczyn Ca x P), podwyższony poziom TG,
niedokrwistość, niedożywienie, stres oksydacyjny, stan zapalny (CRP),
nadkrzepliwość, zaburzenia snu, toksyny mocznicowe. Niespodziewanie, u
części chorych dializowanych dłuższe przeżycie wiązało się z wyższym stę-
żeniem cholesterolu, wyższym ciśnieniem tętniczym, większą wagą ciała i
stężeniem kreatyniny i homocysteiny. Paradoks ten jest jednak związany
prawdopodobnie z występowaniem zespołu MIA (malnutrition, inflamma-
tion, atherosclerosis) i dotyczy osób bardziej wyniszczonych 
w gorszym stanie ogólnym [15, 16]. 

Interpretacja badań laboratoryjnych 
W grupie pacjentów nefrologicznych inaczej interpretuje się niektóre ba-
dania biochemiczne. U 50% chorych obserwuje się podwyższony poziom
amylazy, CPK, fosfatazy alkalicznej, troponiny T  u 70%, a troponiny I
 u 7% chorych. Trudne do interpretacji są badania ANP i BNP, nato-
miast u 90% pacjentów AspAT ma wartości obniżone. 

Podwyższone stężenie PTH wiąże się z drugorzędową nadczynnością
przytarczyc, a wzrost fosforanów jest jednym z najsilniejszych progno-
stycznie czynników śmiertelności sercowo-naczyniowej [17, 18].

Odmienności terapeutyczne
Funkcja nerek, od której zależy eliminacja leków z organizmu, warunkuje
specyficzność leczenia u chorych z ich niewydolnością lub brakiem. Podawa-
nie antybiotyków uzależnione jest od klirensu kreatyniny, wiąże się często 
z wydłużeniem odstępu między kolejnymi dawkami oraz znacznym ich
zmniejszeniu. Czasami konieczna jest dawka nasycająca. Ważne jest również
to, czy dany lek jest usuwany w procesie hemodializy czy nie. Jeżeli tak  to
po dializie konieczne jest podanie leku. Częstym objawem ubocznym po ery-
tropoetynie (stosowanej rutynowo u chorych z przewlekłą chorobą nerek)
jest występowanie opornego na leczenie nadciśnienia tętniczego. Stosuje się
inny standard postępowania w przypadku zakażeń (np. bezzwłoczne włącza-
nie antybiotyku przy podejrzeniu zakażenia cewnika permanentnego). Hipo-
aldosteronizm hiporeninowy, charakteryzujący się znaczną hiperkaliemią,
może być skutecznie leczony fludrokortyzonem [19].

Odmienności diagnostyczne 
i standardy postępowania 

U dializowanych możliwa jest wymiana cewnika dializacyjnego w osłonie
antybiotykowej po prowadnicy. Jest to oczywiste w przypadku chorych, 
u których nie ma dostępu naczyniowego. U każdego chorego po rozpoczę-
ciu dializy wykonuje się badanie USG serca oraz po każdych 3 latach dia-
lizy, jeżeli nie ma innych wskazań. Przed zabiegiem przeszczepienia nerki
powinna być wykonana koronarografia lub badania echokardiografii wysił-
kowej [13, 20].

Koncepcja „masy suchej”
Każdy pacjent na dializie ma ustalaną tzw. suchą wagę. Masa sucha to
idealna waga chorego po dializie, przy której pacjent nie ma nadciśnie-
nia, obrzęków, a pod koniec dializy nie dochodzi do spadków ciśnienia
tętniczego. W czasie sesji dializacyjnej pacjent jest ważony przed i po
dializie, a wartość uzyskiwaną z różnicy tych liczb nazywa się ultrafiltra-
cją. Do tej pory nie udało się pomimo prób „obiektywizowania” masy su-
chej. Badania objętości żyły czczej dolnej, żył wątrobowych są niedo-
kładne. Pletyzmografia jest dostępna jedynie w wyspecjalizowanych
ośrodkach [21].

Wahania wolemii 
W trakcie hemodializy (zwykle 4 godziny) ultrafiltracja nie powinna być
większa niż 2 litry (ca. 2 kg) Praktyka dializacyjna wskazuje jednak, że cho-
rzy notorycznie się przewadniają i ultrafiltracja (w ciągu 4 godzin dializy)
wynosi niekiedy 4 litry. Taka dializa stanowi bardzo duże wyzwanie dla
układu krążenia. W kardiologii rzadko zdarzają się chorzy z 4 kg odwad-
nianiem w ciągu doby. 

Zaburzenia elektrolitowe 
w trakcie hemodializy

W trakcie hemodializy następują znaczne wahania elektrolitów. Stosując
różne płyny substytucyjne, można korygować stężenia potasu, sodu, wap-
nia, wodorowęglanów. Zaburzenia układu bodźcoprzewodzącego mogą być
wskazaniem do wszczepienia układu stymulującego lub stymulatora  kar-
diowertera. Jest to tym bardziej godne rozważenia, że 25% chorych ginie 
z powodu nagłej śmierci sercowej [23, 24].

CCoo  kkaarrddiioolloogg  ppoowwiinniieenn  wwiieeddzziieećć  oo  nneeffrroollooggiiii??

Nefrologia jest dziedziną bardzo hermetyczną dla „nienefrologów”. 
W Polsce dializuje się kilkanaście tysięcy pacjentów, wsród których oko-
ło 90% stanowią chorzy leczeni hemodializą, a 10%  dializą otrzewnową
[1]. Z tej populacji około 10-20% stale przebywa w oddziałach szpitalnych
z powodu powikłań. Pacjenci z chorobami nerek są specyficzną, niejedno-
rodną grupą chorych, charakteryzującą się odmienną epidemiologią, wy-
sokim odsetkiem powikłań [2], mającą odmienne rokowania po takich sa-
mych procedurach terapeutycznych, jak „populacja nienefrologiczna”,
wymagającą specjalnego traktowania, innego interpretowania badań bio-
chemicznych, odmienności leczenia [3].
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Kwalifikacja do leczenia nerkozastępczego
Wskazania do dializoterapii  laboratoryjne  to: klirens kreatyniny,
Kt/V mocznika, anuria, wysokie wartości potasu, kwasica oraz znaczny
przyrost mocznika w ciągu doby. Klinicznymi wskazaniami do dializotera-
pii są: objawy mocznicy, oporne nadciśnienie tętnicze, niedokrwistość nie-
proporcjonalnie duża w stosunku do niewydolności nerek, przewodnienie
trudne do leczenia farmakologicznego, niedożywienie [22].

Klirens kreatyniny
Wzór Cockrofta-Gaulta uwzględnia wiek, masę oraz stężenie kreatyniny. 

Wzór MDRD bierze pod uwagę: kreatyninę, BUN (azot mocznika), al-
buminy, wiek płeć oraz rasę. Taka sama wartość kreatyniny, np. 16 ml/min,
może odpowiadać różnym stężeniom kreatyny w surowicy. U chorych z cu-
krzycą wskazania do dializy zachodzą już od wartości przesączania kłę-
buszkowego równego 20 ml/min. Niedoszacowanie filtracji kłębuszkowej
może wynikać z nieuwzględnieniem niskiej wagi lub nieuwzględnieniem
kryterium wieku. 

Tygodniowy Kt/V mocznika 2,0
Tygodniowy Kt/V mocznika mniejszy niż 2,0 stanowi wskazania do diali-
zy. Parametr K równania jest wyliczany na podstawie różnicy stężenia
mocznika w moczu dobowym i w surowicy, w stosunku do ilości moczu.
Wartość ta jest normalizowana do objętości dystrybucji mocznika (V) wy-
liczanej ze wzoru Watsona oraz jest liczona w tygodniowym (t) interwale
czasowym [24].

„Niedoszacowana” rola mocznika
Na oddziałach intensywnego nadzoru kardiologicznego bardzo często nie
oznacza się mocznika, posiłkując się jedynie poziomem kreatyniny. Warto
zwrócić uwagę, że wysoki poziom mocznika nie tylko znamionuje chorobę
nerek, ale również głodzenie, katabolizm, gorączkę. Niski poziom moczni-
ka, niewspółmierny z kreatyniną, może być wynikiem choroby wątroby
(mocznik jest wynikiem metabolizmu głównie wątroby). 

Pułapki leczenia „krańcowej” 
niewydolności krążenia

U chorych z niskim rzutem serca, niewydolnością krążenia trzeba kontro-
lować nie tylko codzienną wagę, ale również bilans płynów. Chorzy, ogra-
niczając przyjmowanie płynów, wpadają w pułapkę skąpomoczu ze wzro-
stem mocznika. 

Propozycje pytań, które powinien zadać
kardiolog na konsultacji

� Ile pacjent oddaje moczu? 
� Od ilu lat jest dializowany? 
� Jaką pacjent ma morfologię? 
� Kiedy była ostatnia dializa? Jaka była ultrafiltracja na ostatniej dializie? 
� Czy zdjęcie RTG, EKG było wykonane przed czy po hemodializie?

Na co zwracać uwagę
� Opieka na przetoką dializacyjną (nie zakładać wenflonów). 
� Szanować dostęp chorego do dializy (cewnikowanie żył, opieka nad

cewnikiem dializacyjnym ostrym i permanentnym). 
� Częste występowanie depresji u chorych dializowanych 
� Uwzględniać przewlekłe stosowanie heparyny w trakcie dializy

(APTT po hemodializie). 
� Stosowanie alfacalcidolu i wapnia może wywoływać hiperkalcemię 

i toksyczność stosowania digoxyny.
� Traktować chorego przed dializą jako przewodnionego, po dializie 

 jako odwodnionego. Różnica w podawaniu leków, różnica wolemii. 

Problemy ekonomiczne
Chorzy z przewlekłą niewydolnością nerek są pacjentami wysokiego ryzyka.
Wykazano, że każdy z pięciu okresów przewlekłej choroby nerek traktowa-
nej wg definicji National Kidney Foundation jest związany ze znacznym
wzrotem kosztów leczenia w stosunku do chorych bez choroby nerek [25].

Podsumowanie 
Nefrolog jest zależny od licznych konsultacji innych lekarzy  chirurga,
urologa, diabetologa, anestezjologa, jednak to kardiolog najczęściej konsul-
tuje moich chorych i to z nim muszę się porozumieć, z nim współpracować
dla dobra chorych. 

Poruszając się w obrębie wąskich specjalności, musimy uczyć się nawza-
jem, nasze specjalizacje powinny się przenikać z korzyścią dla naszych cho-
rych.

Krzysztof Kościelniak 
Oddział Nefrologii, Wojewódzki Szpital Specjalistyczny, 

Ośrodek Badawczo-Rozwojowy,
ul. Kamieńskiego 73, 51-124 Wrocław 

ordynator Oddziału, prof. dr hab. Z. Hruby
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