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Streszczenie
Wstęp: Niewydolność nerek występuje u ok. 1/3 pacjentów z ostrą niewydolnością serca i u ok. 25-40% pacjentów

z przewlekłą niewydolnością serca. Uszkodzenie jednego z tych organów może wtórnie prowadzić do
nieprawidłowej funkcji drugiego, co jest podstawą patofizjologii zespołu sercowo-nerkowego CRS.

Opis przypadku: 68-letni pacjent przyjęty na izbę przyjęć z powodu duszności, dyskomfortu w klatce piersiowej i uczucia
kołatania serca, bez spoczynkowych dolegliwości stenokardialnych. U pacjenta stwierdzono zaostrzenie
niewydolności serca (NYHA IV), migotanie przedsionków, zespół sercowo-nerkowy typu 2, a także wie-
lonaczyniową chorobę wieńcową. Pacjenta zakwalifikowano do zabiegu przezskórnej angioplastyki wień-
cowej i zadecydowano o okołozabiegowym zastosowaniu ciągłej żylno–żylnej hemofiltracji CVVH.

Wnioski: Hemofiltracja jest metodą stosowaną u pacjentów z zaostrzeniem niewydolności serca powikłaną niewy-
dolnością nerek. Wykorzystanie tej procedury w celu uniknięcia nefropatii pokontrastowej stwarza możli-
wości leczenia inwazyjnego pacjentów z zespołem sercowo-nerkowym.

Słowa kluczowe: zespół sercowo-nerkowy, ciągła hemofiltracja żylno-żylna, przezskórna angioplastyka wieńcowa

Abstract
Background: Heart failure (HF) commonly co-exists with kidney dysfunction. Approx. 1/3 of patients with acute HF

and 25-40% of patients with chronic HF develop chronic kidney disease. Acute and/or chronic cardiac
disease can contribute to and/or even accelerate the progression of kidney dysfunction and vice versa.
These different pathophysiologic heart–kidney interactions comprise a basis to distinguish 5 types CRS.

Case Report: 68-year-old man admitted to the emergency room of John Paul II Hospital in Cracow due to dyspnoe, chest
discomfort and heart palpitation. Aggravated heart failure (NYHA IV), atrial flutter, CRS type 2 and multi-
vessel coronary artery disease were diagnosed. He had been qualified for percutaneous coronary interven-
tion with concomitant continuous veno – venous hemofiltration to prevent contrast - induced nephropathy.
After successful PCI substantial improvement of general condition of the patient was achieved. Sinus
rhythm was restored and the biochemical parameters of kidney function significantly improved.

Conclusions: CRS is a common clinical problem, posing a great challenge to the clinicians. Up to date, hemofiltration
has been used in treatment of patients with coexisting acute decompensated HF and kidney dysfunction.
We present a novel use of hemofiltration as a prevention of contrast induced nephropathy in a patient with
HF and multivessel coronary disease treated with PCI.
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Wstęp
Niewydolność serca (heart failure - HF) często współistnie-
je z niewydolnością nerek. U ok. 1/3 pacjentów z ostrą nie-
wydolnością serca oraz u 25-40% pacjentów z przewlekłą
niewydolnością serca obserwuje się dysfunkcję nerek [1, 2].
Uszkodzenie jednego z tych organów może wtórnie pro-
wadzić do nieprawidłowej funkcji drugiego, co jest podsta-
wą patofizjologii zespołu sercowo-nerkowego (Cardio-renal
Syndrome, CRS). W 2008 roku w Wenecji podczas konferen-
cji Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) Working Gro-
up, poświęconej zespołowi sercowo-nerkowemu ustalono de-
finicję oraz klasyfikację tej jednostki chorobowej obejmującą
5 podtypów. Wyróżniono je na podstawie różnorodnych wza-
jemnych interakcji pomiędzy sercem a nerkami [3].

Typ 2 CRS jest definiowany jako przewlekłe nieprawidło-
wości w funkcjonowaniu mięśnia sercowego (takie jak prze-
wlekła dysfunkcja lewej komory, migotanie przedsionków,
zaciskające zapalenie osierdzia czy choroba niedokrwienna
serca), prowadzące do uszkodzenia bądź dysfunkcji nerek
[3, 4]. Podstaw patofizjologicznych takiej zależności upatru-
je się przede wszystkim w obecności zastoju żylnego, powo-
dującego podwyższenie żylnego ciśnienia nerkowego wsku-
tek zwiększenia nerkowego ciśnienia następczego (afterlo-
ad) oraz śródmiąższowego ciśnienia nerek [5]. Hipoperfu-
zja nerek wydaje się być mniej istotnym czynnikiem, ponie-
waż zgodnie z przeprowadzonymi badaniami wartość frak-
cji wyrzutowej lewej komory (left ventricle ejection frac-
tion, LVEF) oraz zmienne mierzone podczas cewnikowania
prawostronnego nie miały związku z osoczowym poziomem
kreatyniny [4, 6]. Natomiast większość autorów jest zgod-
nych co do tego, iż kluczowy wpływ na rozwój dysfunkcji
nerek ma gradient tętniczo-żylny, od którego zależy ciśnie-
nie filtracyjne. Nawet niewielki spadek wartości przesącza-
nia kłębuszkowego (GFR) znacząco zwiększa śmiertelność
oraz konieczność hospitalizacji i jest znanym wyznacznikiem
ciężkości choroby układu sercowo-naczyniowego, mającym
istotne znaczenie rokownicze u pacjentów z HF [4, 6]. Obser-
wacyjne badania kliniczne udowodniły wielokrotnie, że u pa-
cjentów z chorobą serca znacznie częściej dochodzi do roz-
woju lub progresji niewydolności nerek [3]. Do niezależnych
negatywnych czynników predykcyjnych w zespole nerkowo-
sercowym należą: starszy wiek, cukrzyca, nadciśnienie tęt-
nicze, obniżona LVEF oraz występowanie ostrego zespołu
wieńcowego [4].

Opis przypadku
68-letni pacjent zgłosił się na Izbę Przyjęć Krakowskiego
Szpitala Specjalistycznego im. Jana Pawła II z powodu dusz-
ności, dyskomfortu w klatce piersiowej i uczucia kołatania
serca od około 48 h. Ok. 20 lat wcześniej chory przebył
zawał ściany przedniej serca leczony zachowawczo. 8 mie-
sięcy przed aktualną hospitalizacją pacjent przebył kolejny
zawał mięśnia serca leczony zachowawczo (wówczas nie

wyraził zgody na diagnostykę inwazyjną). Od tego czasu
stopniowo nasilała się duszność wysiłkowa. Poza tym 6 lat
temu u pacjenta rozpoznano cukrzycę typu 2 leczoną le-
kami doustnymi oraz nadciśnienie tętnicze. Przy przyjęciu
chory był w stanie ogólnym średnio ciężkim, z zaznaczoną
dusznością spoczynkową (NYHA IV), odczuwał dyskomfort
w klatce piersiowej. W zapisie EKG stwierdzono migotanie
przedsionków z częstotliwością rytmu komór ok. 130/min,
oś serca pośrednią, zespoły QS z przetrwałym uniesieniem
odcinka ST w odprowadzeniach V1-V4. Poziom ultraczu-
łej troponiny T był podwyższony (hsTnT - 0,149 ng/ml).
Wśród pozostałych badań biochemicznych stwierdzono ni-
ski wskaźnik przesączenia kłębuszkowego szacowany wg
MDRD (eGFR) – 52,7 ml/min/1.73 m2, odpowiadający nie-
wydolności nerek stopnia 3, a także znacznie podwyższo-
ny poziom N-końcowego propeptydu natriuretycznego ty-
pu B (NT-proBNP) - 16027 pg/ml. Wskaźniki uszkodze-
nia wątroby były także podwyższone: aminotransferaza ala-
ninowa (ALAT) – 98 U/l, aminotransferaza asparaginiano-
wa (AspAT) – 40 U/l, bilirubina całkowita – 39,9 µmol/l,
wskaźnik INR bez leczenia przeciwzakrzepowego wynosił
2.0. W wykonanym badaniu echokardiograficznym uwidocz-
niono powiększenie serca w całości z istotnym obniżeniem
kurczliwości obu komór, z frakcją wyrzutową lewej komory
(LVEF) wynoszącą ok. 15%. Stwierdzono także ciężką nie-
domykalność zastawki trójdzielnej. Nie stwierdzono skrze-
plin w jamach serca ani płynu w jamach surowiczych. U pa-
cjenta rozpoznano: chorobę niedokrwienną serca, stan po
przebytych zawałach mięśnia serca, zaostrzenie niewydolno-
ści serca do klasy NYHA IV, zespół sercowo-nerkowy typu
drugiego, cukrzycę typu 2, nadciśnienie tętnicze III stopnia
wg ESC/ISH oraz uszkodzenie wątroby, wtórne do prawoko-
morowej niewydolności serca.

Chorego zakwalifikowano do koronarografii. Ryzyko wy-
stąpienia u chorego CIN (Conrast Induced Nephropathy)
oszacowano jako wysokie. Wśród czynników ryzyka tego po-
wikłania stwierdzono: przewlekłą chorobę nerek, zaawanso-
waną niewydolność serca ze znacznie obniżoną LVEF, nad-
ciśnienie tętnicze, cukrzycę, wiek powyżej 60 lat. W ce-
lu prewencji wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek zdecy-
dowano o zastosowaniu w okresie okołozabiegowym lecze-
nia nerkozastępczego w postaci ciągłej żylno-żylnej hemo-
filtracji (continuous veno – venous hemofiltration, CVVH).
Zastosowano typowe leczenie farmakologiczne (ACEI, beta-
adrenolityk, diuretyk petlowy, ASA, statynę, pochodne sulfo-
nylomocznika, glikozydy naparstnicy). Po wstępnym wyrów-
naniu układu krążenia i spadku poziomu INR do 1.5 wyko-
nano koronarografię z nakłucia tętnicy promieniowej prawej
w osłonie leczenia hemofiltracyjnego. Stwierdzono wielona-
czyniową chorobę wieńcową, w tym przewlekle niedrożną
gałąź międzykomorową przednią oraz okalającą z dość do-
brze rozwiniętym krążeniem obocznym lecz małą średnicą
odcinków obwodowych tych naczyń, istotnie zwężoną gałąź
pośrednią (naczynie wąskie) oraz krytycznie zwężoną domi-
nującą prawą tętnicę wieńcową (rys. 1). Pacjenta przedsta-
wiono na zebraniu Zespołu Sercowego, gdzie zdecydowa-
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no o wykonaniu przezskórnej rewaskularyzacji wieńcowej
w zakresie prawej tętnicy wieńcowej; operację pomostowa-
nia aortalno – wieńcowego uznano za zabieg o bardzo wyso-
kim ryzyku.

Rysunek 1: Koronarografia - krytycznie zwężona prawa tętnica wieńcowa

W dniu następnym wykonano skuteczną, niepowikłaną
angioplastykę prawej tętnicy wieńcowej z implantacją dwóch
stentów pokrytych lekiem antyproliferacyjnym (rys. 2).

Rysunek 2: Stan po angioplastyce prawej tętnicy wieńcowej z implantacją dwóch
stentów pokrytych lekiem antyproliferacyjnym

Podczas angioplastyki podano łącznie 170 ml kontrastu
niskoosmolarnego. CVVH była kontynuowana do 24 h po za-
biegu (łącznie czas jej trwania wyniósł ok. 48 h). Uzyskano
poprawę stanu ogólnego pacjenta oraz zwolnienie rytmu ser-
ca do ok. 100/min, jednak utrzymywało się migotanie przed-
sionków. W algorytmie przygotowania do kardiowersji elek-
trycznej wykonano echokardiograficzne badanie przezprze-
łykowe, wykluczając obecność skrzepliny w uszku lewego
przedsionka, a następnie przeprowadzono skuteczną kardio-
wersję elektryczną energią 150 J i uzyskano stabilny rytm za-

tokowy. Obserwowano poprawę parametrów czynności wą-
troby i nerek. Z uwagi na rozpoznanie napadowego migotania
przedsionków do leczenia obok podwójnej terapii przeciw-
płytkowej dołączono warfarynę z docelowym wskaźnikiem
INR w granicach 2.0-2.5.

Prowadzenie pacjenta z zespołem sercowo – nerkowym
w przebiegu zaostrzonej niewydolności serca stanowi po-
ważne wyzwanie. Postępowanie inwazyjne, zwłaszcza zwią-
zane z podaniem środka cieniującego może zdestabilizo-
wać stan chorego prowadząc do katastrofalnych konsekwen-
cji. W omawianym przypadku, pomimo obecności licznych
czynników ryzyka uzyskano znaczną poprawę stanu chore-
go. Poza zdecydowaną poprawą wydolności układu krąże-
nia (NYHA II), udało się przywrócić rytm zatokowy i obser-
wowano umiarkowaną poprawę kurczliwości globalnej mię-
śnia lewej komory (wzrost LVEF z 15% do 25%), Ponad-
to uzyskano lepsze wyniki parametrów nerkowych (wzrost
eGFR z 52 do 65,2 ml/min/1.73m2). NT-proBNP obniżył się
z 16027 do 7481 pg/ml. Prawdopodobnie zastosowanie he-
mofiltracji pozwoliło uniknąć wystąpienia bardzo prawdopo-
dobnej nefropatii pokontrastowej i jej konsekwencji. Pacjent
został wypisany do domu w 12 dobie, w stanie ogólnym do-
brym, z wyrównanym układem krążenia.

Diagnostyka

Podstawowa diagnostyka w zespołu sercowo-nerkowego
obejmuje te same parametry co w występujących niezależ-
nie przewlekłych chorobach serca oraz nerek. Do oceny wy-
dolności mięśnia sercowego poza danymi klinicznymi, bada-
niami obrazowymi czy elektrokardiograficznymi stosuje się
takie badania biochemiczne jak oznaczanie stężenia pepty-
dów natriuretycznych. Natomiast w celu oszacowania funkcji
nerek wciąż posługujemy się poziomem kreatyniny w osoczu
(sCr) oraz wskaźnikiem przesączania kłębuszkowego (GFR).
Wzrost stężenia kreatyniny następuje w późnej i często już
nieodwracalnej fazie uszkodzenia nerek – ok. 2-3 doby po
podaniu środka cieniującego. Być może w przyszłości zasto-
sowanie kliniczne znajdą nowsze markery uszkodzenia ne-
rek, których stężenie wzrasta wcześniej – już w ciągu kilku
godzin od zadziałania bodźca uszkadzającego nerki. Jednym
z takich nowoczesnych markerów dysfunkcji nerek jest lipo-
kalina związana z żelatynazą neutrofilową (NGAL). Jest to
białko ostrej fazy należące do rodziny lipokalin, wydzielane
przez neutrofile oraz w niewielkich ilościach przez kanaliki
nerkowe, prostatę i nabłonki układu oddechowego i pokarmo-
wego. Wkrótce, bo już po 2 h od niedokrwiennego uszkodze-
nia nerek duże ilości NGAL są produkowane przez komórki
nabłonka kanalikowego ulegające proliferacji, osiągając naj-
większe stężenie w kanalikach proksymalnych i dystalnych
[7]. Poniatowski i wsp. wykazali, że poziom NGAL w oso-
czu oraz w moczu jest czułym wczesnym markerem dysfunk-
cji nerek w niewydolności serca u pacjentów z prawidłowym
poziomem sCr oraz obniżonym GFR [8].
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Leczenie
W praktyce klinicznej nierzadko zdarza się, że w trakcie le-
czenia zaostrzeń niewydolności serca dochodzi do pogor-
szenia funkcji nerek. U ponad 50% pacjentów hospitalizo-
wanych z powodu zaostrzenia choroby serca stwierdza się
wzrost stężenia kreatyniny, w większości mający miejsce już
na początku pobytu w szpitalu. Przyczyn takiego stanu upa-
truje się nie tyle w nadmiernej diurezie, co w przeciąże-
niu objętościowym układu krwionośnego. Działania terapeu-
tyczne u pacjentów z zespołem sercowo - nerkowym typu
2 skierowane są najczęściej na zmniejszenie zastoju w krą-
żeniu oraz przeciążenia objętościowego, mimo niepożąda-
nego efektu jakim jest pogorszenie już obecnej dysfunkcji
nerek. W kontekście niewydolności nerek prewencyjnie po-
winno się dążyć natomiast do zwiększenia ładunku soli oraz
objętości płynu wewnątrznaczyniowego. W związku z tym
w wielu przypadkach dochodzi do wykluczających się tera-
pii zalecanych przez kardiologów i nefrologów. Wśród leków
kardiologicznych stosowanych w niewydolności serca, więk-
szość preparatów ma działanie potencjalnie nefrotoksyczne,
ponieważ przyczyniają się do obniżenia nerkowego przepły-
wu krwi i filtracji kłębuszkowej [9]. Podstawową grupą le-
ków, stosowaną u pacjentów z HF z cechami przewodnienia
są diuretyki, które posiadają szereg ograniczeń. Niewłaściwe
stosowanie diuretyków może prowadzić do zaburzeń elektro-
litowych, aktywacji układu adrenergicznego oraz RAA, nie-
kontrolowanego odwodnienia pacjenta, bezpośredniego dzia-
łania nefrotoksycznego. Wiadomo także, że nawet u 20-25%
pacjentów występuje oporność na leczenie moczopędne.

Ważnym problemem w terapii pozostają także inhibito-
ry konwertazy angiotensyny (angiotensin-converting enzyme
inhibitors, ACEI) i sartany. Poprzez rozkurcz tętniczki odpro-
wadzającej leki te zmniejszają ciśnienie kłębuszkowe co ma
działanie nefroprotekcyjne, jednak u pacjentów z obecnym
uszkodzeniem nerek może to doprowadzić do spadku przesą-
czania i wystąpienia ostrej niewydolności nerek. Podawanie
ACEI podczas zaostrzenia niewydolności serca w połączeniu
z diuretykami oraz zaawansowanym wiekiem pacjenta stano-
wi znaczący czynnik ryzyka szybkiego pogorszenia się funk-
cji nerek [10].

Jako leczenie wspomagające u pacjentów z zaostrzenia-
mi CRS obiecującym wydaje się być stosowanie terapii ner-
kozastępczej w postaci ciągłej żylno – żylnej hemofiltracji
(CVVH). Polega ona na odfiltrowaniu określonej ilości wo-
dy wraz z rozpuszczonymi w niej substancjami z osocza krwi
poprzez wykorzystanie błony półprzepuszczalnej. Jest ona
dobrym rozwiązaniem w przypadku pogarszającej się wy-
dolności nerek i zmniejszonego wydalania moczu pomimo
zwiększania dawek diuretyków u pacjentów z zaostrzeniem
niewydolności serca, ponieważ jest to procedura skierowana
na likwidację retencji płynów [10, 11]. Szybkość oraz ilość
płynów wydalanych w trakcie zabiegu jest kontrolowana oraz
przewidywalna. W odróżnieniu od diuretyków pętlowych ul-
trafiltracja (UF) nie aktywuje układu współczulnego, nie po-
woduje zaburzeń elektrolitowych oraz niekontrolowanej hi-

potensji [11]. UF jest bezpieczną i efektywną metodą lecze-
nia i może poprawić rokowanie pacjentów hospitalizowanych
z powodu zaostrzenia HF z cechami przewodnienia. Do moż-
liwych mechanizmów, wpływających pozytywnie na rokowa-
nie pacjentów można zaliczyć poprawę perfuzji nerek, ob-
niżenie biernego zastoju w innych narządach (wątroba, jeli-
ta), obniżenie ciśnienia wewnątrzbrzusznego, a także zmniej-
szenie obrzęku mięśnia serca [12]. Coraz częściej podkreśla
się pozytywne efekty hemodiafiltracji (HDF) związane z eli-
minacją z krwioobiegu prozapalnych cytokin oraz z obniże-
niem poziomu BNP u pacjentów z HF [13]. Badanie UNLO-
AD (Ultrafiltration Versus Intravenous Diuretics for Patients
Hospitalized for Acute Decompensated Heart Failure) wyka-
zało, iż wczesne wdrożenie UF u pacjentów z zaostrzeniem
niewydolności serca skutkuje znacznie zwiększonym wyda-
laniem płynów oraz zmniejszeniem zastoju w krążeniu niż
tradycyjna terapia diuretykami przy braku istotnych skutków
ubocznych tego leczenia.

Dyskusja
Obok sposobów farmakologicznych, jedną z metod leczenia
CRS jest zastosowanie CVVH. Brak jest jednak w literaturze
doniesień o tym sposobie leczenia w przypadku wystąpie-
nia ostrego zespołu wieńcowego (Acute Coronary Syndrome
- ACS), bądź konieczności wykonania koronarografii lub an-
gioplastyki wieńcowej u pacjenta z CRS. Jednym ze skutków
ubocznych tej terapii jest nefropatia pokontrastowa CIN. Po-
kontrastowe ostre uszkodzenie cewek nerkowych występuje
z częstością od 1 do 50% w zależności od zaistniałych czynni-
ków ryzyka, do których zalicza się głównie: przewlekłą cho-
robę nerek, nefropatię cukrzycową, podeszły wiek, odwod-
nienie, dużą objętość podanego kontrastu. Za biochemiczne
wyznaczniki CIN uważa się wzrost kreatyniny w osoczu o po-
nad 0,5 mg/dl lub >25% w stosunku do poziomu wyjściowe-
go w ciągu 48-72 h po zastosowaniu kontrastu radiologicz-
nego [14]. Jin i wsp. stwierdzili, że wystąpienie CIN po an-
gioplastyce wieńcowej w przebiegu zawału serca w obserwa-
cji dwuletniej obarczone było większym ryzykiem zgonu lub
wystąpienia schyłkowej niewydolności nerek (25.4% w po-
równaniu do 6.3% w grupie bez CIN, p<0.001). W grupie
pacjentów z CIN u 45.9% rozwinęła się przewlekła niewy-
dolność nerek, co wiązało się z największym ryzykiem zgo-
nu bądź konieczności dializoterapii [15]. Stosowanie hemo-
filtracji w trakcie badania inwazyjnego może przyczynić się
nie tylko do likwidacji cech zastoju w krążeniu, ale również
znacznie zmniejszyć ryzyko wystąpienia CIN.

Wnioski
Zespół sercowo-nerkowy jest problemem stosunkowo często
występującym w praktyce klinicznej, stawiającym ze wzglę-
du na swoje podstawy patofizjologiczne wiele wyzwań przed
klinicystami. Do tej pory hemofiltracja była narzędziem wy-
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korzystywanym u pacjentów z zaostrzeniami niewydolności
serca oraz współistniejącą dysfunkcją nerek jako alternaty-
wa diuretyków, których zastosowanie w takiej sytuacji jest
mało skuteczne i obarczone ryzykiem pogorszenia czynno-
ści nerek. Na podstawie przedstawionego przypadku pacjenta
z dużym ryzykiem wystąpienia CIN można przypuszczać, że
nowatorskie wykorzystanie hemofiltracji jako sposobu pre-
wencji CIN przyniosło wymierne korzyści kliniczne. W lite-
raturze brak jest doniesień o stosowaniu CVVH u pacjentów
z CRS w ostrych zespołach wieńcowych oraz w przypadku
PCI z pilnych wskazań, co uzasadnia potrzebę prowadzenia
dalszych badań w tym zakresie.
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Komentarz:
Autorzy przedstawiają bardzo dobrze opracowany i udokumentowany ciekawy przypadek 68–letniego cho-
rego z zespołem sercowo-nerkowym typu 2 (z zaostrzeniem przewlekłej niewydolności serca i upośledzo-
nym wskaźnikiem przesączana kłębuszkowego) oraz z objawami ostrego zespołu wieńcowego. W obrazie
koronarografii stwierdzono chorobę wielonaczyniową. Ze względu na wysokie ryzyko chirurgicznej rewa-
skularyzacji zespół „Heart Team” (autorzy tłumaczą „Zespół Sercowy”, natomiast Polskie Towarzystwo
Kardiologiczne rekomenduje terminologię „Kardiogrupa”) zakwalifikował chorego do przezskórnej inter-
wencji wieńcowej. Z uwagi na wysokie ryzyko wystąpienia u chorego nefropatii indukowanej kontrastem
(wiek powyżej 60 r. życia, zaawansowana niewydolność serca, przewlekła niewydolność nerek, cukrzy-
ca) Autorzy zastosowali w okresie okołozabiegowym hemofiltrację. Problem nefropatii pokontrastowej jest
niezwykle ważny i niedoceniany w codziennej praktyce. Patofizjologiczny mechanizm nie jest do końca
poznany. Ważne znaczenie ma rozpoznanie czynników predykcyjnych. Niewydolność nerek indukowana
kontrastem wiąże się ze zwiększoną śmiertelnością. Próby zastosowania N-acetylocysteiny w prewencji
nefropatii pokontrastowej nie powiodły się. Stąd istnieje potrzeba strategii prewencyjnych. Hemofiltracja
jest rozważana w przypadku zaostrzonej niewydolności serca z objawami retencji płynów i opornością na
diuretyki lub towarzyszącą niewydolnością nerek. Autorzy zaproponowali nowatorskie podejście i zasto-
sowali hemofiltrację jako strategię prewencyjną pokontrastowej nefropatii u chorego z ostrym zespołem
wieńcowym. Czy metoda ta znajdzie w przyszłości zastosowanie w prewencji niewydolności nerek indu-
kowanej kontrastem? Problem ten wymaga dalszych badań.
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