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Streszczenie: Tegoroczny Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego odbyt sie w Poznaniu
w dniach 28-30 wrzesnia 2023 r. Podczas kongresu kilka sesji poswiecono powiktaniom sercowo-naczyniowym u pa-
cjentow z przewlekta choroba nerek oraz przedstawiono aktualne mozliwosci prewencji i leczenia choréb sercowo-

-naczyniowych w tej grupie pacjentéw.

Abstract: This year’s International Congress of the Polish Cardiac Society took place in Poznan on September 28-30.
During the congress, several sessions were dedicated to cardiovascular complications in patients with chronic kidney
disease. Current possibilities for the prevention and treatment of cardiovascular diseases in this group of patients

were presented.
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W dniach 28-30 wrzesnia 2023 r. w Poznaniu odbyt sie
XXVII Miedzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa
Kardiologicznego. Sposréd kilkudziesieciu sesji dotycza-
cych aktualnych zagadnien kardiologii zachowawczej
i interwencyjnej, prewencji, patomechanizméw i lecze-
nia choréb sercowo-naczyniowych oraz nowych metod
terapeutycznych, nie zabrakto tematéw dotyczacych po-
wiktan sercowo-naczyniowych u chorych z przewlekta
chorobg nerek (PChN). Poniewaz powiktania sercowo-
-naczyniowe, takie jak nadcisnienie tetnicze, niewydol-
nos¢ serca oraz miazdzyca i jej konsekwencje: choroba
wiencowa, choroba tetnic mézgowych i obwodowych, sg
gtébwna przyczyna chorobowosci i $miertelnosci w grupie
pacjentow z PChN, niezwykle istotne jest zrozumienie
mechanizméw prowadzacych do rozwoju tych powiktan.
Swiadomos$¢ i wiedza, ze powikfania sercowo-naczy-
niowe u oséb z PChN rozwijaja sie juz we wczesnych
stadiach niewydolnosci nerek i postepuja bardzo inten-
sywnie, szczegdlnie u pacjentéw podczas terapii nerko-
zastepczej, powinna skutkowac bardziej wnikliwa kardio-
logiczna analizg pacjenta z uposledzong funkcjg nerek na
kazdym jej etapie, rowniez we wczesnym stadium PChN.
Dotyczy to takze sytuacji odwrotnej: pacjenci z choro-
bami uktadu sercowo-naczyniowego powinni podlegaé
ocenie czynnosci nerek w zakresie osoczowego steze-
nia kreatyniny, eGFR i wskaznika UACR. Ze wzgledu na
wydtuzenie zycia na $wiecie, w tym réwniez w Polsce,
sukcesywnie wzrasta liczba chorych z PChN, dlatego
tak istotna w kompleksowej opiece nad chorym staje sie
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wspodtpraca kardiologa z nefrologiem i odwrotnie. Nie
zawsze i nie we wszystkich osrodkach mozliwa jest szyb-
ka konsultacja kardiologiczna lub nefrologiczna, dlatego
niezbedna i pozadana staje sie wiedza lekarza o patome-
chanizmach powiktan sercowo-naczyniowych u chorych
z PChN oraz o nowoczesnych mozliwosciach diagno-
stycznych i terapeutycznych tych powiktan.

O amyloidozie serca

Prof. dr hab. n. med. Matgorzata Kurpesa (Katedra i | Kli-
nika Kardiologii Uniwersytetu Medycznego w todzi)
przedstawita temat amyloidozy, choroby nierzadko roz-
poznawanej w oddziatach nefrologicznych, a mogacej
dotyczy¢ rowniez serca. Amyloidoza polega na pozako-
moérkowym odktadaniu sie nierozpuszczalnego biatka
o strukturze wtékienkowej, co prowadzi do rozwoju nie-
wydolnosci narzadowej. Serce ulega zajeciu najczesciej
w przebiegu amyloidozy fancuchéw lekkich (AL) oraz
amyloidozy transtyretynowej (ATTR) zaréwno dziedzicz-
nej (ATTRv), jak i typu dzikiego (ATTRwt). Amyloidoza
Z zajeciem serca zaliczana jest do kardiomiopatii restryk-
cyjnych i moze prowadzi¢ do rozwoju niewydolnosci
serca, powiktan zakrzepowo-zatorowych, stenozy za-
stawki aortalnej, zaburzen rytmu serca zaréwno nadko-
morowych takich jak migotanie przedsionkéw, ale réw-
niez arytmii komorowych. Rozpoznanie amyloidozy serca
opiera sie na badaniach obrazowych i/lub biopsyjnych,
jednak podejrzenie amyloidozy serca mozna postawié



juz na podstawie spoczynkowego EKG. Podczas swoje-
go wyktadu pani profesor przedstawita zmiany w EKG,
ktore mogg towarzyszy¢ amyloidozie serca, co moze uta-
twic i przyspieszyc¢ rozpoznanie tej choroby. Najczestsza
patologig w badaniu EKG u chorych z amyloidozj serca,
ktérg obserwuje sie u 60% pacjentéw, jest niski woltaz
zespotow QRS (LQRSV) w odprowadzeniach kornczyno-
wych, definiowany jako amplituda zespotéw QRS < 5
mm. LQRSV odzwierciedla zaawansowanie amyloidozy
W sercu i wigze sie z niekorzystnym rokowaniem. Przed-
stawione zostaty zapisy EKG pacjentéw z amyloidoza
serca, z charakterystycznym niskim woltazem zespotéw
QRS w odprowadzeniach konczynowych, przy prawi-
dtowych woltazach zespotéw QRS w odprowadzeniach
przedsercowych. Innymi patologiami w zapisach EKG ja-
kie moga wystapic¢ u chorych z amyloidoza serca sa: brak
prawidtowej progresji zatamka R w odprowadzeniach
przedsercowych i nieprawidtowosci lewego przedsion-
ka. Bardzo istotne w mojej ocenie byto przedstawienie
patomechanizméw brady- i tachyarytmii w przebiegu
amyloidozy. Bradyarytmie moga by¢ spowodowane de-
nerwacja witokien wspotczulnych przez ztogi amyloidu
oraz pogrubieniem miokardium w wyniku odktadania sie
amyloidu w tkance serca, co skutkuje zaburzeniem prze-
ptywu impulséw elektrycznych. Bardzo ciekawy wydaje
sie fakt, ze liczne biatka bedace prekursorami amyloidu
moga wykazywac wtasciwosci cytotoksyczne i nasila¢
stres oksydacyjny oraz apoptoze komérek w miokar-
dium, a tym samym réwniez prowadzi¢ do bradyaryt-
mii, w tym do choroby wezta zatokowego. Tachyarytmie
réwniez powstaja na podtozu zwiekszonej grubosci mie-
$nia lewej komory w wyniku odktadania ztogéw amylo-
idu i wtdknienia miesnia serca. Migotanie przedsionkéw
w przebiegu amyloidozy serca jest arytmia czesta. Po-
wstaje w wyniku odktadania ztogéw amyloidu, rozwoju
kardiomiopatii restrykcyjnej i uposledzonego napetnia-
nia lewej komory, a w konsekwencji powiekszania jam
przedsionkéw. Arytmie komorowe réwniez wystepuja
czesto u chorych z amyloidoza serca, od dodatkowych
pojedynczych pobudzen komorowych do czestoskur-
czéw komorowych i migotania komér.

Powiktania sercowo-nerkowe

Choroba Fabry’ego jest rzadkim schorzeniem przebie-
gajagcym tacznie z zajeciem serca i nerek. Prof. dr hab.
n. med. Marek Jastrzebski (I Klinika Kardiologii i Elek-
trokardiologii Interwencyjnej, Uniwerystet Jagiellonski,
Krakéw) przedstawit ciekawy wyktad dotyczacy elektro-
kardiograficznych zmian w przebiegu choroby Fabry'ego.
Choroba Fabry’ego jest spowodowana niedoborem a-ga-
laktozydazy typu A, co skutkuje gromadzeniem sie gli-
kosfinglipidow w tkankach, w tym w tkance serca i nerek.
Prowadzi to do rozwoju niewydolnosci obu tych narza-
déw, dlatego, pomimo ze choroba wystepuje z czestoscia
okoto 1 na 40.000 zywych urodzen, warto o niej pamie-
ta¢ w kontekscie wspdlnych powiktan sercowo-nerko-
wych. Choroba Fabry'ego nefrologicznie manifestuje sie
biatkomoczem i z czasem prowadzi do rozwoju zespotu
nerczycowego. U pacjentéw z chorobg Fabry’ego w spo-
czynkowym zapisie EKG nierzadko obserwowane s3 blo-
ki przedsionkowo-komorowe wynikajgce z uszkodzenia
tacza przedsionkowo-komorowego, skrocenie odstepu
PQ i poszerzenie zespotu QRS. Skrocenie odstepu PQ
oraz poszerzenie zespotu QRS mogg poczatkowo nasu-
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wacé podejrzenie zespotu preekscytacji. Doktadna przy-
czyna skrocenia odstepu PQ w chorobie Fabry'ego nie
jest znana, przypuszcza sie, ze ztogi glikosfingolipidow
w miokardium maja zdolno$¢ szybszego przewodzenia
impulséw z przedsionka do komoér. Oprécz skrécenia
odstepu PQ i poszerzenia zaspotu QRS w zapisie EKG
u pacjentéw z chorobg Fabry’ego mozna réowniez zaob-
serwowac wysoki woltaz zespotéw QRS oraz zaburzenia
repolaryzacji.

Kolejng przedstawiong podczas kongresu chorobg, mo-
g3ca przebiegac z uszkodzeniem zaréwno serca, jak i ne-
rek, jest sarkoidoza. Sarkoidoza jest chorobg ziarniniako-
w3 o nieznanej etiologii, ktérej charakterystycza cecha
jest gromadzenie sie w miejscach procesu chorobowego
limfocytéw i makrofagdéw, ktére nastepnie przeksztatca-
ja sie w komérki nabtonkowate i tworzg nieserowacieja-
ce ziarniniki. Wskutek wytwarzania 1,25(0H)2D3 przez
makrofagi dochodzi do hiperkalcemii i hiperkalciurii, co
moze prowadzi¢ do rozwoju kamicy nerkowej i niewy-
dolnosci nerek. Wyktad o kardiologicznych powiktaniach
sarkoidozy wygtosita dr Michalina Krych (Klinika Wad
Wrodzonych Serca, Narodowy Instytut Kardiologii, Pan-
stwowy Instytut Badawczy, Warszawa). Zajecie serca
w przebiegu sarkoidozy moze dotyczy¢ do 20% pacjen-
téw z rozpoznang sarkoidozg i jest najczestszg przyczy-
na nagtych zgonéw w tej grupie chorych. W przebiegu
sarkoidozy z zajeciem serca w zapisie EKG obserwuje sie
bloki przedsionkowo-komorowe, komorowe zaburzenia
rytmu serca, zaréwno pojedyncze dodatkowe pobudze-
nia komorowe, jak i czestoskurcze komorowe. Rézno-
rodna jest morfologia zespotu QRS w sarkoidozie serca,
czesciej wystepuje RBBB, rzadziej LBBB oraz obserwu-
je sie fragmentacje zespotu QRS. Obecno$¢ fali epsilon
w zapisie EKG u pacjentéw z sarkoidozg serca moze na-
suwac podejrzenie arytmogennej kardiomiopatii prawej
komory (AVRC). Zdarza sie, ze pacjenci z podejrzeniem
AVRC okazuja sie chorymi z sarkoidoza z zajeciem serca,
ktorej rozpoznanie zostaje ostatecznie postawione na
podstawie obrazu histopatologicznego bioptatu tkanki
serca. Zmiany odstepu ST-T, ktére moga by¢ typowe dla
sarkoidozy to odwrécone zatamki T, wydtuzony odstep
T-peak-T-end oraz zmiany typowe dla niedokrwienia
miesnia serca.

Nerki a nadcisnienie tetnicze

Jedng z sesji kongresu poswiecono tematowi denerwa-
cji nerek w leczeniu nadcis$nienia tetniczego. Podczas
sesji prof. dr hab. n. med. Andrzej Januszewicz (Klinika
Nadcisnienia Tetniczego, Narodowy Instytut Kardiologii
Stefana kardynata Wyszynskiego - Panstwowy Instytut
Badawczy, Warszawa) przedstawit wyktad dotyczacy
opornego nadcisnienia tetniczego. Czesto$¢ wystepo-
wania opornego nadcis$nienia tetniczego ocenia sie na
10-20% w grupie chorych z nadci$nieniem tetniczym,
zwtaszcza w populacji chorych z PChN. Rozpoznanie
prawdziwie opornego nadciénienia tetniczego opiera sie
na podstawie wystepowania wartosci cisnienia tetnicze-
go powyzej 140/90 mmHg pomimo stosowania lekow
hypotensyjnych z trzech grup: inhibitora konwertazy an-
giotensyny (ACEI) lub bloker receptora angiotensyny Il
(ARB), antagonisty wapnia oraz diuretykéw. Nieprawidto-
wa kontrola ci$nienia tetniczego musi by¢ potwierdzona
catodobowym pomiarem cisnienia tetniczego przy uzy-
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ciu automatycznego monitorowania ci$nienia tetniczego
(ABPM) lub podczas pomiaréw domowych. Nalezy réw-
niez wykluczy¢ wtorne przyczyny nadcisnienia tetnicze-
go oraz, co zostato kilkukrotnie podkreslone podczas wy-
ktadu, niestosowanie sie pacjentéw do zalecen lekarza.

Czynniki ryzyka prawdziwie opornego nadcisnienia tet-
niczego to wiek powyzej 70 lat, pte¢ zenska, rasa czar-
na, nadmierne spozycie sodu i alkoholu, palenie tytoniu,
otyto$¢, PChN, cukrzyca oraz obturacyjny bezdech pod-
czas snu. Bardzo istotny i warty zapamietania jest fakt
wystepowania nadcisnienia tetniczego opornego u pra-
wie 45% chorych z postacig umiarkowang i ciezkg ob-
turacyjnego bezdechu podczas snu. W PChN, w szcze-
golnosci w zaawansowanych jej stadiach, duze znaczenie
W rozwoju opornego nadcis$nienia tetniczego ma retencja
sodu i ptynéw. Uszkodzenie $rédbtonka naczyn spowo-
dowane m.in. przez wzrost osoczowego stezenia cytokin
zapalnych w otytosci, cukrzycy i PChN prowadzi do dys-
funkcji $Srédbtonka, zwiekszenia sztywnosci naczyniowej
i uposledzenia czynnosci rozkurczowej naczynia, a tym
samym do wzrostu cisnienia tetniczego. Nieleczone
oporne nadcis$nienie tetnicze skutkuje rozwojem powi-
ktan sercowo-naczyniowych, takich jak choroba wienco-
wa, choroba tetnic obwodowych, wzrasta ryzyko udaru
mozgu. Ponadto w tej grupie pacjentéow obserwuje sie
przerost miesnia lewej komory i rozwdj niewydolnosci
serca, wystepowanie zaburzen rytmu serca, takich jak:
migotanie przedsionkéw, uszkodzenie nerek, albumi-
nurie i rozwdj PChN. Osoby z opornym nadci$nieniem
tetniczym czesciej maja obnizony nastréj, poczucie gor-
szej jakosci zycia oraz odczuwaja uposledzong jakosé
wykonywanej przez nich pracy. W leczeniu prawdziwie
opornego nadcisnienia tetniczego podkreslono role spi-
ronolaktonu, ktéry zmniejsza sztywnos¢ tetnic, chlortali-
donu oraz klonidyny. Przedstawiono réwniez obiecujace
wyniki badania z baxdrostatem - inhibitorem syntazy
aldosteronu oraz badanie Precision z zastosowaniem an-
tagonisty receptora endoteliny - aprocitentanu.

Nowe wskazania do denerwacji nerek przedstawit prof.
dr hab. n. med. Wojciech Wojakowski (Klinika Kardiologii
i Choréb Strukturalnych Serca, Slgski Uniwersytet Me-
dyczny, Katowice). Denerwacje nerek mozna rozwazy¢
u chorych z PChN w stadium G1-G3b z eGFR > 40 ml/
min/1.73 m2, po nieskuteczno$ci intensyfikacji leczenia
- dodanie spironolaktonu (przeciwskazany u chorych
z eGFR < 30 ml/min/1.73 m2), beta-blokera, alfa-1-blo-
kera lub leku o osrodkowym mechanizmie dziatania.
Obecnie nie ma badan, ktére poréwnywatyby farmako-
logiczne leczenie nadciénienia tetniczego z denerwacja
tetnic nerkowych. Denerwacja nerek jest metodg umiar-
kowanie skuteczna, odpowiadajgca dodaniu jednego leku
hypotensyjnego. Istniejg trzy metody denerwacji nerek:
denerwacja RF, ultradZzwiekowa i chemiczna, z ktérych
najskuteczniejsze sa denerwacja RF i ultradZzwiekowa.
Obserwowany efekt leczenia denerwacjg RF jest staty.
Dotychczasowa nieskutecznos$¢ denerwac;ji tetnic nerko-
wych wynikata z braku wykonywania ablacji wékien ner-
wowych dodatkowych tetnic nerkowych, ktére w prze-
sztosci nie podlegaty denerwacji. Trudno$¢ w ocenie
skutecznosci denerwacji tetnic nerkowych po zabiegu
wynika w gtéwnej mierze z braku klinicznych markeréw
skutecznosci denerwacji bezposrednio po zabiegu. De-
nerwacja nerek jest zabiegiem nieodwracalnym, pomimo

obserwowanego zjawiska reinerwacji, jednak wtékna au-
tonomiczne podlegaja reinerwacji w mniejszym nasileniu
i wolniej niz wtékna naczynioruchowe. Denerwacja ne-
rek jest uwazana za metode bezpieczng, o matym ryzyku
okotozabiegowym. Gtéwnymi powiktaniami denerwacji
nerek sa: zwiekszenie natriurezy, zwezenie tetnicy ner-
kowej (wystepuje w mniej niz 1% przypadkdw) oraz nie-
wielkie obnizenie eGFR.

Mikro jest makro

Poniewaz podczas kongresu odbywato sie jednocze-
$nie kilkanascie sesji, nie mozna byto by¢ na wszystkich
wyktadach, stad trudno ocenié, ktére sesje byty najcie-
kawsze. Niewatpliwie jednak - w mojej ocenie - jednym
z najwazniejszych tematow jest problem mikrokrazenia
wiencowego, a sesje dotyczacy tego zagadnienia zaty-
tutowano: ,,Mikro jest makro! O krazeniu wiencowym
stow kilka”. W sesji udziat wzieli: prof. dr hab. n. med.
Piotr Hoffman (Klinika Wad Wrodzonych Serca, Narodo-
wy Instytut Kardiologii Stefana kardynata Wyszynskie-
go - Panstwowy Instytut Badawczy, Warszawa), prof.
dr hab. n. med. Jacek Legutko (Klinika Kardiologii Inter-
wencyjnej, Instytut Kardiologii, Uniwersytet Jagiellonski,
Krakéw), prof. dr hab. n. med. Marcin Grabowski (Klini-
ka Kardiologii, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne War-
szawskiego Uniwersytetu Medycznego), prof. dr hab. n.
med. Piotr Rozentryt (Klinika Choréb Przewlektych i Za-
grozen Cywilizacyjnych, Slaski Uniwersytet Medyczny
w Katowicach, Katedra i Kliniczny Oddziat Kardiologii,
Slaskie Centrum Choréb Serca w Zabrzu), prof. dr hab.
n. med. Mitosz Jaguszewski (Pracownia Kardiologii In-
wazyjnej, Oddziat Intensywnej Terapii Kardiologicznej
i Krazenia Ptucnego, Uniwersyteckie Centrum Kliniczne,
Gdansk, | Katedra i Klinika Kardiologii, Gdanski Uniwer-
sytet Medyczny). Zagadnienie to jest istotne nie tylko dla
kardiologa, ale powinno by¢ réwniez znane nefrologom,
poniewaz gtéwna przyczyna chorobowosci i Smiertel-
nosci w grupie pacjentéw z PChN sg powiktania serco-
wo-naczyniowe, ktéore rowniez dotyczg mikrokrazenia
wiencowego, a zgtaszane przez pacjentéw dolegliwosci
boélowe w klatce piersiowej sg czestym problemem w od-
dziatach nefrologicznych.

Tetnice wiencowe sktadajg sie z nasierdziowych tetnic
wiencowych i sieci mikrokrazenia, a $rédscienne arterio-
le o $rednicy ponizej 100 pum sg gtéwnym regulatorem
zaopatrzenia miokardium w tlen. Najczestszg przyczyna
niedokrwienia miesnia sercowego jest miazdzyca tetnic
wiencowych. Niedokrwienie miesnia serca moze jednak
wystgpi¢ rowniez przy prawidtowym obrazie nasierdzio-
wych tetnic wiencowych. Moze sie tak dzia¢ w wyniku
skurczu tetnic nasierdziowych lub obecnosci mostkéw
miesniowych, ktére uciskajgc tetnice nasierdziowg, po-
woduja jej zwezenie, co w warunkach spoczynku moze
nie dawaé dolegliwosci, jednak podczas wysitku lub
stresu emocjonalnego, czyli w stanach zwiekszonego
zapotrzebowania miesnia serca na tlen, moze wywoty-
wac dolegliwosci bélowe w klatce piersiowej. Patome-
chanizmami mikrokrazenia skutkujagcymi niedokrwie-
niem miesnia serca jest skurcz naczyn mikrokrazenia,
dysfunkcja $rédbtonka, przebudowa tetniczek i zmniej-
szenie ich gestosci. Zaburzenia ruchomosci naczyn mi-
krokrazenia moga wynika¢ z nadmiernego skurczu na-
czyn mikrokrazenia (endotyp naczynioskurczowy) lub

XXVII Migdzynarodowy Kongres Polskiego Towarzystwa Kardiologicznego - aspekty kardionefrologiczne konferencji

Katarzyna Romejko



moga by¢ skutkiem zaburzen naczyniorozkurczowych
(endotyp naczyniorozkurczowy). Zaburzenia mikrokra-
zenia wiencowego postepujg wraz z wiekiem, nasilajg
sie u pacjentéw prowadzacych siedzacy tryb zycia oraz
u os6b palacych tyton, postepujg w stanach typowych
dla nasilonego procesu zapalnego jakim jest otytosc,
nadcisnienie tetnicze, miazdzyca, cukrzyca, PChN oraz
uktadowe choroby zapalne i autoimmunologiczne. Dta-
wica mikronaczyniowa zwieksza ryzyko udaru modzgu,
zawatu miesnia serca oraz zgonu. Rozpoznanie dfawicy
mikronaczyniowe] opiera sie na wystepowaniu obja-
wow niedokrwienia miokardium (dtawicowe dolegliwo-
$ci bolowe) i wykazania niedokrwienia miokardium (ob-
razowanie z oceng czynnosciowa) oraz na wykluczeniu
istotnych zwezen w tetnicach nasierdziowych (korona-
rografia, angio-CT) i wykazaniu dysfukcji mikrokrazenia
wiencowego (skurcz mikrokrazenia po acetylocholinie,
zmiany odcinka ST w EKG oraz op6r mikrokrazenia wien-
cowego). Leczenie dtawicy mikronaczyniowej zalezy od
endotypu, ale zawsze podkresla sie koniecznos¢ reduk-
cji masy ciata i zmiane stylu zycia. W zaburzeniach na-
czynioskurczowych zastosowanie znajduja antagonisci
kanatu wapniowego i dtugodziatajace nitraty, a u pacjen-
téw z zaburzeniami naczyniorozkurczowymi stosuje sie
betaadrenolityki, ACE inhibitory oraz statyny. Leki me-
taboliczne znajdujace zastosowanie w dtawicy mikrona-
czyniowej to ranolazyna, nikorandil oraz trimetazydyna.
Podczas sesji podkreslono réwniez kardioprotekcyjny
wptyw inhibitoréw kotransportera glukozowo-sodowe-
g0 2 (SGLT2), ktére zmniejszajg objetos¢ osocza i obwo-
dowy opdr naczyniowy, obnizajgc tym samym obcigzenie
wstepne i nastepcze. Przedstawiono réwniez korzystny
wptyw inhibitoréw SGLT2 na przebudowe $ciany serca
poprzez zmniejszenie procesow zapalnych i widknienia.
Te korzystne kardioprotekcyjne dziatania inhibitoréw
SGLT2 réwniez moga wptywaé na zmniejszenie objawéw
dtawicowych. Podczas sesji przedstawiono réwniez pra-
ce zatytutowang Physiological roles of hydrogen sulfide in
mammalian cells, tissues, and organs (Physiol. Rev. 2023,
103, 31-276. doi: 10.1152/physrev.00028.2021) o ko-
rzystnej roli siarkowodoru réwniez w uktadzie krazenia,
skutkach jego nadmiaru i niedoboru.

Problemy kardiologiczne i dializoterapia

Jedna z sesji kongresu dotyczyta probleméw kardiolo-
gicznych u chorych w okresie przeddializacyjnym oraz
dializowanych. Podczas sesji swoje wystapienia przed-
stawili: prof. dr hab. n. med. llona Kurnatowska (Klini-
ka Choréb Wewnetrznych i Nefrologii Transplantacyj-
nej, Uniwersytet Medyczny, t6dz), prof. dr hab. n. med.
Krzysztof Rzeczuch (Instytut Chordb Serca, Uniwersytet
Medyczny, Wroctaw), prof. dr hab. n. med. Grzegorz Gaj-
os (Klinika Choroby Wiencowej i Niewydolnosci Serca,
Uniwersytet Jagielloniski, Krakéw) oraz prof. dr hab. n.
med. Magdalena Krajewska (Klinika Nefrologii i Medycy-
ny Transplantacyjnej, Uniwersytet Medyczny, Wroctaw).
Pogorszenie funkcji nerek juz we wczesnych stadiach
PChN wptywa na szybszy rozwdj powiktan sercowo-na-
czyniowych, ktére nasilajg sie wraz z progresjg niewy-
dolnosci nerek. Prowadzi to do wzrostu liczby zdarzeh
sercowo-naczyniowych, hospitalizacji i zgonow. Wraz
z wydtuzaniem zycia liczba oséb z PChN sukcesywnie
wzrasta.
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Jednym z probleméw kardiologa konsultujagcego chore-
go ze schytkowa niewydolnoscia nerek jest kwalifikacja
do zabiegu przeszczepienia nerki. Warto pamietaé, ze
nie u wszystkich chorych ze schytkowa niewydolnoscig
nerek konsultacja kardiologiczna jest wymagana. Jesli
pacjent z PChN kwalifikowany do przeszczepienia nerki
ma prawidtowy wynik badania echokardiograficznego,
nie ma zmian w spoczynkowym EKG i w badaniu rtg klat-
ki piersiowej, ma ponizej 50 lat, jest dializowany krécej
niz 2 lata, nie ma cukrzycy, natogéw oraz nie prezentuje
objawoéw choroby niedokrwiennej serca i nie zgtasza za-
burzen rytmu serca, to taki chory nie wymaga konsulta-
cji kardiologicznej przed przeszczepieniem nerki. Biorac
jednak pod uwage fakt szybkosci progresji powiktan ser-
cowo-naczyniowych u chorych z PChN, pacjentéw nie
wymagajacych konsultacji kardiologicznej przed przesz-
czepieniem nerki jest niewielu.

Istotny problem u chorych ze schytkowag niewydolno-
$cig nerek stanowig zaburzenia rytmu serca - w grupie
chorych dializowanych migotanie przedsionkéw moze
wystepowac z czestoscig nawet do 32%, obserwuje sie
réwniez bradyarytmie i komorowe zaburzenia rytmu.
Zaburzenia rytmu serca moga by¢ nasilone przez sama
procedure dializy zwigzang z szybkim usuwaniem nad-
miaru potasu, z niskim stezeniem wapnia w ptynie diali-
zacyjnym, ze zbyt intensywna ultrafiltracjg lub z alkaloza
po dializie.

Nasilenie kalcyfikacji u chorych dializowanych sprawia,
ze zwapnienia zastawki aortalnej w tej grupie pacjentéw
wystepuja dwukrotnie czesciej i prowadza dwukrotnie
szybciej do rozwoju stenozy aortalnej niz w popula-
cji ogdlnej. Kalcyfikacja tetnic wiencowych u chorych
z PChN skutkuje czestszg koniecznoscig stosowania
narzedzi dedykowanych do leczenia zwapnier podczas
przezskérnych interwencji wiencowych (PCI), takich jak:
aterektomia rotacyjna lub orbitalna, balony tnace, li-
totrypsja, laser, a czesto uzycia kilku narzedzi. Pomimo
technicznego zaawansowania mozliwosci terapeutycz-
nych leczenia zwapnien w tetnicach wiencowych nalezy
pamietad, ze zabiegi PCl w tetnicach zwapniatych cze-
$ciej sg nieskuteczne oraz czesciej prowadza do powi-
ktan w postaci perforacji naczynia. Nasilenie kalcyfikacji
naczyn i zastawek u chorych dializowanych jest spowo-
dowane zaburzeniami gospodarki wapniowo-fosforano-
wej, ale réwniez stosowaniem antagonistéw witaminy K,
ktére intensyfikuja kalcyfikacje.

Istotnym problemem jest rowniez podawanie kontrastu
podczas badan obrazowych u chorych w okresie przed-
dializacyjnym lub dializowanych z zachowang czynnoscia
nerek. Profilaktyka pokontrastowego uszkodzenia nerek
zgodnie z zaleceniami Polskiego Towarzystwa Nefrolo-
gicznego powinna polega¢ na prawidtowym nawodnie-
niu chorego, preferuje sie nawodnienie doustne, dozylne
podawanie ptynow zalecane jest jedynie u chorych z du-
zym ryzykiem. Przed badaniem z zastosowaniem kon-
trastu nalezy unika¢ stosowania diuretykéw petlowych,
mannitolu, niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych,
ACEIl, ARB, metforminy, aminoglikozydéw oraz innych
lekéw nefrotoksycznych. Nie ma danych na skutecznos¢
dziatania teofiliny, fenoldopamu oraz duzych dawek
statyn w celu zapobiegania ostremu pokontrastowemu
uszkodzeniu nerek. Nie powinno sie réwniez wykonywacé
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profilaktycznego zabiegu hemodializy lub hemofiltracji
w celu usuniecia $rodka kontrastowego, nalezy nato-
miast zwroci¢ uwage na mozliwos$¢ przecigzenia objeto-
$ciowego chorego po podaniu kontrastu.

Jednoczesne zaburzenia sercowe i nerkowe

Ostatniego dnia kongresu jedng z sesji po$wiecono jed-
noczesnemu wystepowaniu niewydolnosci serca i cho-
roby nerek, a problem ten przedstawili: prof. dr hab. n.
med. Krzysztof Pawlaczyk (Katedra i Klinika Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet
Medyczny, Poznan), prof. dr hab. n. med. Ewa Strabu-
rzynska-Migaj (I Klinika Kardiologii, Uniwersytet Me-
dyczny, Poznan), prof. dr hab. n. med. Przemystaw Leszek
(Klinika Niewydolnosci Serca i Transplantologii, Narodo-
wy Instytut Kardiologii Stefana kardynata Wyszynskiego
- Panstwowy Instytut Badawczy, Warszawa) oraz prof.
dr hab. n. med. Jan Biegus (Klinika Intensywne] Terapii
Kardiologicznej, Instytut Choréb Serca, Wroctaw). Pod-
czas sesji przedstawiono podziat i patomechanizm ze-
spotéw sercowo-nerkowych i nerkowo-sercowych, przy
czym zauwazono, ze najprawdopodobniej w niedalekiej
przysztosci zostanie wyodrebniony kolejny, 6 typ zespo-
tu sercowo-nerkowego, ktérego przyczyna rozwoju jest
cukrzyca.

Niewydolnos¢ serca wigze sie ze zwiekszonym ryzykiem
wystepowania PChN, jak rowniez PChN nasila ryzyko
rozwoju niewydolnosci serca zaréwno z zachowana, jak
i zmniejszong frakcja wyrzutows lewej komory. Réwniez
podczas tej sesji zaznaczono, ze PChN stanowi niezalezny
czynnik ryzyka rozwoju choréb uktadu sercowo-naczy-
niowego i wystepuje u prawie potowy pacjentéw z nie-
wydolnoécig serca, niezaleznie od frakcji wyrzutowej.
Zgodnie z wytycznymi ESC 2021 dotyczacymi prewencji
choréb uktadu sercowo-naczyniowego pacjenci z PChN
od stadium G3b s3 chorymi z wysokim lub bardzo wyso-
kim 10-letnim ryzykiem zgonu z powodu chordb uktadu
sercowo-naczyniowego. W ocenie ryzyka podkreslono
role wskaznika albumina/kreatynina (UACR), ktory stu-
7y oszacowaniu stopnia uszkodzenia bariery filtracyjnej
ktebuszka i ktérego techniczne wykonanie jest bardzo
proste. Zaréwno obnizona warto$¢ eGFR, jak réwniez
zwiekszona albuminuria sg niezaleznie zwigzane ze wzro-
stem ryzyka zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych.
Lekami stosowanymi w niewydolnosci serca i w PChN
sg leki blokujagce uktad renina-angiotensyna-aldosteron
(RAAS) oraz inhibitory SGLT2. Skutkiem komplementar-
nego dziatania inhibitoréw SGLT2 oraz ACEI lub ARB jest
obnizenie ci$nienia w ktebuszkach nerkowych i redukcja
albuminurii.

Podczas sesji przedstawione zostaty sercowe i nerkowe
mechanizmy dziatania inhibitoréw SGLT2, takie jak: na-
silenie glukozurii i natriurezy, redukcja wolemii, zmniej-
szenie aktywacji uktadu wspétczulnego, zmniejszenie
przerostu miesnia lewej komory, poprawa remodelingu
i kurczliwosci miesnia serca oraz wspomniane wyzej
zmniejszenie ci$nienia w ktebuszku nerkowym i w kon-
sekwencji zmniejszenie albuminurii. Inhibitory SGLT2 ob-
nizaja ci$nienie w ktebuszku nerkowym poprzez nasilenie
skurczu tetniczki doprowadzajacej i najprawdopodobniej
rozkurczu tetniczki odprowadzajacej. Poniewaz inhibito-
ry SGLT2 wykazujg dziatanie nefroprotekcyjne i spowal-

niaja progresje choroby nerek, to spodziewane pogor-
szenie eGFR po rozpoczeciu leczenia preparatami z tej
grupy nie powinno by¢ przyczyng ich odstawienia. Pod-
czas sesji przedstawiono réwniez mechanizmy dziatania
lekéw z grupy ARNI, ktérych jedynym przedstawicielem
jest sakubitryl/walsartan. Sakubitryl hamuje enzym ne-
prylizyne, ktéra unieczynnia peptydy natriuretyczne,
a walsartan blokuje dziatanie angiotensyny Il. Skutkiem
zahamowania neprylizyny jest zwiekszone wydalanie
sodu z moczem i nasilenie diurezy, hamowanie uwalnia-
nia reniny i aldosteronu, zmniejszenie aktywnosci uktadu
wspodtczulnego, hamowanie wtdknienia i niekorzystnego
remodelingu miesnia serca, zmniejszenie oporu naczy-
niowego i sztywnosci tetnic. Nerkowy efekt dziatania
ARNI wigze sie z wyzszym stezeniem krazacych pepty-
déw natriuretycznych, poprawg przeptywu krwi przez
nerki i zwiekszeniem wskaznika przesaczania ktebuszko-
wego. Leki te wptywaja réwniez na funkcje podocytow,
ich stosowanie ponadto umozliwia zmniejszenie dawki
stosowanych diuretykdéw. Najczesciej stosowanymi diu-
retykami u chorych z PChN i niewydolnoscig serca sg
diuretyki petlowe. Nalezy pamietac, ze diuretykow tiazy-
dowych i blokeréw receptora mineralokortykosteroido-
wego, ktére sg czesto zalecane w niewydolnosci serca
nie powinno sie stosowaé u pacjentéw z eGFR ponizej
30 mI/min/1.73 m2. Podczas sesji przedstawiono fine-
renon - nowy niesteroidowy i selektywny antagonista
receptora mineralokortykosteroidowego - ktéry obok
inhibitorow RAAS oraz inhibitoréw SGLT2 dotaczyt do
lekéw dziatajacych nefroprotekcyjnie. Na podstawie da-
nych przedklinicznych oraz wynikéw badania Fidelio-D-
KD potwierdzono, ze finerenon jest czasteczka o duzej
selektywnosci w stosunku do receptora mineralokorty-
kosteroidowego, nie przenika do osrodkowego uktadu
nerwowego, nie powoduje ginekomastii, zwigzany jest
z mniejszym ryzykiem hyperkaliemii oraz wykazuje réw-
nowazny rozktad w tkance serca i nerek. Zgodnie z naj-
nowszymi wytycznymi ESC 2023 u pacjentéw z cukrzyca
typu 2 i PChN zaleca sie stosowanie finerenonu celem
zmniejszenia ryzyka hospitalizacji z powodu niewydolno-
$ci serca. U pacjentéw z cukrzyca finerenon jest zalecany
w celu zmniejszenia czestosci wystepowania epizodéw
sercowo-naczyniowych i niewydolnosci nerek jako uzu-
petnienie ACEi lub ARB gdy eGFR > 60 ml/min/1.73 m2
oraz wskaznik UACR 2 300 mg/g lub gdy eGFR wynosi
25-60 ml/min/1.73 m2 i UACR = 30 mg/g.

Podczas kongresu w sposéb wyczerpujacy przedstawio-
no wiele aspektéw dotyczacych aktualnych zagadnien
z dziedziny kardionefrologii. Wielokrotnie podkreslano
fakt, ze powiktania sercowo-naczyniowe zaczynajg sie
juz we wczesnych stadiach niewydolnosci nerek, poste-
puja wraz z obnizeniem eGFR i s3 gtéwng przyczyng cho-
robowosci i $miertelnosci w PChN. Wobec wzrastajacej
liczby oséb z PChN bardzo istotne jest potaczenie wie-
dzy kardiologicznej i nefrologicznej celem zapobiegania,
spowolnienia rozwoju i prawidtowego leczenia powiktan
sercowo-naczyniowych w tej grupie pacjentéw, a tym
samym wydtuzenia zycia i poprawy jego jakosci. Podczas
kongresu omawiano trudnosci oraz odmiennosci tera-
peutyczne leczenia powiktan sercowo-naczyniowych
u pacjentéw z PChN. Dzieki sposobnosci zadawania py-
tan ekspertom oraz dyskus;ji istniata mozliwos¢ wyjasnie-
nia watpliwosci i poprawy wiedzy.
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