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Streszczenie

Czestos¢ wystepowania ostrego uszkodzenia nerek u pacjen-
tow poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym (ang. car-
diac surgery associated acute kidney injury — CSA-AKI) wynosi
we wczesnym okresie pooperacyjnym do 30% i ma tendencje
wzrostowe. Smiertelno$¢ wéréd chorych dotknietych tym po-
wiktaniem jest nawet pieciokrotnie wyzsza niz u pacjentéw
wolnych od CSA-AKI. Duze nadzieje na poprawe wynikéw le-
czenia CSA-AKI poktada sie w szerszym niz dotychczas stoso-
waniu terapii nerkozastepczej (ang. renal replacement thera-
py — RRT). Najwiekszym wyzwaniem wydaje sie opracowanie
standardéw wczesnego wdrazania RRT, poniewaz kierowanie
sie takimi parametrami jak stezenie kreatyniny w osoczu lub
diureza godzinowa jest niewystarczajace. W tym celu bada sie
przydatnosé¢ wielu substancji oznaczanych w osoczu lub w mo-
czu jako tzw. biomarkeréw AKI. Do najbardziej obiecujacych
biomarkeréw mozna zaliczy¢: cystatyne C, lipokaline zwigzanga
z zelatynaza neutrofilow (ang. neutrophil gelatinase-associated
lipocalin—NGAL), interleukine 18 (IL-18) oraz czgsteczke uszko-
dzenia nerek (ang. kidney injury molekule-1— KIM-1). Jednakze
wystapienie CSA-AKI wigze sie z istotnym pogorszeniem roko-
wania, wydtuzeniem czasu hospitalizacji i wzrostem kosztéw
leczenia.

Stowa kluczowe: ostre uszkodzenie nerek, zabiegi kardiochi-
rurgiczne, terapia nerkozastepcza, biomarkery.

Abstract

A prevalence of cardiac surgery-associated acute kidney injury
(CSA-AKI) is even up to 30% in the early post-operative co-
urse. A mortality rate in patients with this complication is as
much as 5-fold higher than in those free from CSA-AKI. Great
hopes for an improvement of CSA-AKI patients’ outcomes can
be pinned on a wider use of renal replacement therapy (RRT).
The biggest challenge for today is to establish the standards of
early implementation of RRT because further reliance on such
parameters as plasma creatinine level or urinary output se-
ems to be inadequate. The number of substances determined
either in plasma or in urine has been investigated as potential
biomarkers of AKI. The most promising are cystatin C, neu-
trophil gelatinase-associated lipocalin (NGAL), interleukin 18
(IL-18) and kidney injury molecule-1 (KIM-1). Nevertheless, the
occurrence of CSA-AKI is associated with significant prognosis
deterioration, lengthening of the hospitalization period and
increasing treatment costs.
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Wstep

W ostatniej dekadzie zrewidowano poglady dotyczace
znaczenia zaburzen funkcji nerek u chorych wymagajacych
intensywnej terapii medycznej, w tym u pacjentéw po za-
biegach kardiochirurgicznych. Stwierdzono, ze nawet nie-
wielkie zwiekszenie stezenia w osoczu kreatyniny (rzedu
0,3 mg/dl) w tej grupie chorych wiaze sie z istotnym po-
gorszeniem rokowania [1-4]. Stad obok pojecia klasycznej
ostrej niewydolnosci nerek (ONN), z jej postacig przedner-
kowa, nerkowa i pozanerkowa, ktére odnosi sie raczej do
bardzo zaawansowanego stadium uposledzenia czynnosci
tego narzadu, pojawit sie termin ostre uszkodzenie nerek
(ang. acute kidney injury — AKI).

Ostre uszkodzenie nerek

Ostre uszkodzenie nerek definiowane jest jako nagte
(wystepujace w ciggu 48 godz. od wystgpienia czynnika szko-
dliwego) uposledzenie ich funkcji z nagromadzeniem w orga-
nizmie azotowych i nieazotowych produktéw przemiany ma-
terii i toksyn, prowadzace do gtebokich zaburzer gospodarki
wodno-elektrolitowe] i rownowagi kwasowo-zasadowej. Kry-
terium rozpoznania AKI jest zwiekszenie stezenia osoczowej
kreatyniny o ponad 50% lub o ponad 0,3 mg/dl w stosunku
do wartosci wyjsciowej, lub zmniejszenie diurezy ponizej
0,5 ml/kg m.c./godz., utrzymujace sie przez ponad 6 godz. Do
czynnikdw uszkadzajacych nerki zalicza sie m.in. niedokrwie-
nie, mediatory stanu zapalnego i leki nefrotoksyczne [5, 6].
Powiktanie to rozwija sie u ok. 5% pacjentéw hospitalizowa-
nych, w tym u 30-50% pacjentéw leczonych na oddziatach
intensywnej opieki medycznej (OIOM). Ostre uszkodzenie
nerek wystepuje najczesciej u chorych z posocznica, po zasto-
sowaniu radiologicznych srodkéw kontrastowych i po zabie-
gach kardiochirurgicznych. Okoto 10% chorych z AKI wymaga
zastosowania terapii nerkozastepczej (ang. renal replacement
therapy — RRT). Smiertelnos¢ wéréd chorych z AKI siega 30%
i jest nawet pieciokrotnie wigksza w porébwnaniu z pacjenta-
mi wolnymi od tego powiktania [1-7].

U zdecydowanej wiekszosci chorych (80%) do rozwoju AKI
prowadzi ostra martwica kanalikéw (ang. acute tubular necro-
sis — ATN). Dochodzi do niej na skutek wzmozonej apoptozy
komérek kanalikéw nerkowych. Znacznie rzadziej przyczyna
AKI jest ostra choroba ktebuszkéw czy tez migzszu. Ostra mar-
twica kanalikéw i AKI nie s3 jednak synonimami, poniewaz
dokonanie rozpoznania ATN wymaga, w przeciwiefstwie do
AKI, wykonania badania histopatologicznego [4, 5, 8].

Ostre uszkodzenie nerek zwigzane
z zabiegami kardiochirurgicznymi

Przedstawione powyzej powiktanie stanowi istotny pro-
blem u chorych poddawanych zabiegom kardiochirurgicznym
i ma nawet osobnga nazwe: ostre uszkodzenie nerek zwigzane
z zabiegami kardiochirurgicznymi (ang. cardiac surgery asso-
ciated acute kidney injury — CSA-AKI) [8-10]. Czestos¢ wyste-
powania tego powiktania we wczesnym okresie pooperacyj-
nym moze wynosi¢ nawet do 30% i ma tendencje wzrostowe,
spowodowane m.in. zwiekszeniem populacji chorych opero-
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wanych w podesztym wieku oraz chorych ze wspétistniejaca
cukrzyca i/lub przewlekta niewydolnoscia nerek. Cruz i wsp.
do czynnikéw predykcyjnych wystapienia CSA-AKI zaliczaja:
przedoperacyjny wskaznik filtracji ktebuszkowej (ang. glome-
rular filtration rate — GFR) ponizej 60 ml/min/1,73 m?, przed-
operacyjng frakcje wyrzutowa lewej komory (ang. left ventri-
cular ejection fraction — LVEF) ponizej 35%, zabieg ze wskazan
nagtych, wstrzas kardiogenny, zawat miesnia sercowego prze-
byty do 7 dni przed operacja, istotne zwezenie pnia lewej tet-
nicy wieficowej, zastoinowa niewydolnos¢ serca wymagajaca
stosowania lekéw moczopednych lub inotropowych oraz czas
krazenia pozaustrojowego powyzej 3 godz. [11]. Wystgpienie
AKI istotnie pogarsza rokowanie, zwiekszajac chorobowos¢
i Smiertelnos¢, oraz znacznie wydtuza czas zaréwno pobytu
na OIOM-ie, jak i hospitalizacji ogbélnej. Zwieksza réwniez
istotnie koszty leczenia [7, 12, 13].

Patogeneza AKI u pacjentéw kardiochirurgicznych jest
ztozona. Jednym z mechanizméw prowadzacych do rozwo-
ju AKI jest niedokrwienie wynikajace z hipowolemii, wahanh
cisnienia tetniczego, mikrozatorowosci i zastosowania ka-
techolamin obkurczajgcych, m.in. tetniczki doprowadzajace
ktebuszkéw nerkowych, co prowadzi do spadku GFR. Innym
mechanizmem jest zespét uktadowej odpowiedzi zapalnej
(ang. systemic inflammatory response syndrome — SIRS),
zwigzany bezposrednio z uzyciem krazenia pozaustrojowego
(KPU). Kontakt krwi ze sztuczng powierzchnia (dreny, oksyge-
nator) prowadzi do aktywacji czynnika Hagemana, a w kon-
sekwencji do uruchomienia wewnatrzpochodne]j kaskady
krzepniecia, uktadu kalikreiny oraz fibrynolizy. Dochodzi réw-
niez do aktywacji uktadu dopetniacza — zaréwno na drodze
klasycznej, jak i alternatywnej. Jednoczesnie nastepuje akty-
wacja ptytek z ich agregacja i adhezja, granulocytéw obojet-
nochtonnych oraz komérek srédbtonka. Uwolnione zostaja
liczne mediatory procesu zapalnego, takie jak m.in. IL-6, IL-8,
czynnik martwicy nowotwordw (ang. tumor necrosis factor -
TNF) oraz powstaja wolne rodniki tlenowe, ktérych dziatanie
cytotoksyczne stanowi istote SIRS. Kolejnym mechanizmem
zwigzanym z KPU jest mechaniczne uszkodzenie erytrocytow,
wynikajace z dziatania tzw. sit scinajgcych (ang. shear forces),
wystepujacych przy pracy pomp perystaltycznych. Hemoglo-
bina, pojawiajaca sie w osoczu w wyniku hemolizy, z jednej
strony moze wytraca¢ sie w cewkach nerkowych, z drugiej
jest zrédtem wolnego Zelaza o silnych wtasciwosciach oksy-
doredukeyjnych, ktérego obecnosé nasila proces tworzenia
wolnych rodnikéw i dalszego uszkodzenia komérek nerko-
wych [8, 9, 14-17].

Obecnie do rozpoznania i oceny stopnia zaawansowania
AKI powszechnie stosuje sie dwie skale: RIFLE [(R — ryzyko
(ang. risk); | — uszkodzenie (ang. injury), F — niewydolnosé¢
(ang. failure), L — utrata funkcji (ang. loss of function), E —
schytkowa niewydolnos¢ nerek (ang. end-stage kidney di-
sease)] — 5-stopniowa oraz AKIN (ang. Acute Kidney Injury
Network) — 3-stopniowa, przy czym trzy pierwsze stopnie
skali RIFLE (ryzyko, uszkodzenie, niewydolnos¢) odpowiadaja
kolejnym stopniom skali AKIN. Obie opieraja sie na zwieksze-
niu stezenia kreatyniny w osoczu oraz spadku diurezy godzi-
nowej. Dwa ostatnie stopnie skali RIFLE oznaczaja catkowita
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utrate czynnosci nerek wymagajaca przewlektej dializotera-
pii, odpowiednio powyzej 4 tygodni (utrata funkcji) i powyzej
3 miesiecy (schytkowa niewydolnosé nerek) [4-6, 16].

Terapia nerkozastepcza moze by¢ ciaggta lub przerywana
i opierac sie na dializie (wykorzystujgcej mechanizm dyfuzji)
lub hemofiltracji (opartej o zjawisko konwekcji). W przypad-
ku pacjentéw kardiochirurgicznych metoda z wyboru wydaje
sie ciagta hemofiltracja lub hemodiafiltracja, umozliwiajaca
optymalna kontrole hemodynamiczna oraz eliminacje sred-
nioczasteczkowych substancji, do ktérych naleza wspomnia-
ne wyzej mediatory stanu zapalnego. Najwiekszg wad3 tej
formy RRT sa jej wysokie koszty (ptyny, pracochtonnosc).
Obecnie brak jest standardowych kryteriéw wskazujacych
na optymalny moment do rozpoczecia RRT, w okresie jesz-
cze przed rozwinieciem sie ciezkich objawéw i powiktah AKI.
Zbyt pozne wtaczenie RRT jest w wielu przypadkach mato
skuteczne i tylko w niewielkim stopniu poprawia rokowanie
w AKI. Z drugiej strony, zbyt wczesne i zbyt szerokie stoso-
wanie RRT nie jest korzystne ze wzgledu na wysokie koszty
i inwazyjny charakter terapii (potencjalne powiktania hepa-
rynizacji, ryzyko infekgji), a takze stosunkowo matg dostep-
nos¢ tej metody w Polsce [2, 16, 18].

Warto podkresli¢, ze zwiekszenie stezenia kreatyniny
w osoczu i odpowiadajace mu zmniejszenie GFR stanowig
pdZne objawy AKI, pojawiajace sie w 2.-3. dobie od zadziata-
nia czynnika uszkadzajacego i Swiadczg o znacznym (50-pro-
centowym) i czesto juz nieodwracalnym zmniejszeniu liczby
czynnych nefronéw. Na tym etapie wdrozenie wtasciwego
leczenia, w tym RRT, jest juz czesto sp6znione i mniej efek-
tywne. Stabg strong kryterium rozpoznawania AKI, jakim jest
stezenie kreatyniny, jest jego podatnosé na wptyw czynni-
kéw pozanerkowych, takich jak: wiek, pte¢, masa miesnio-
wa, stopien nawodnienia i sposéb odzywiania.

W zwiazku z powyzszym, trwaja poszukiwania tzw.
biomarkeréw uszkodzenia nerek — osoczowych czy tez wy-
dalanych z moczem — pozwalajacych przewidzie¢ wysta-
pienie AKI. Mozna przypuszczaé, ze wczesna identyfikacja
chorych, u ktérych dojdzie do rozwoju uszkodzenia nerek,
bedzie kluczowa dla wdrozenia natychmiastowych dziatan
leczniczych ograniczajacych dalszy postep uszkodzenia,
a polegajacych na: optymalnej kontroli parametréw hemo-
dynamicznych w celu poprawy perfuzji nerkowej, unikaniu
lekéw nefrotoksycznych oraz zapobieganiu i zwalczaniu in-
fekcji. Analiza dynamiki zmian stezenia badanych biomar-
keréw moze utatwi¢ takze decyzje o rozpoczeciu RRT.

Biomarkery ostrego uszkodzenia nerek

Idealny biomarker uszkodzenia nerek powinien cha-
rakteryzowac sie wysoka specyficznoscia narzadowa, roz-
poznawat etiologie AKI, korelowa¢ z histopatologicznym
bioptatem nerek, mie¢ wysoka czutos¢ umozliwiajaca jak
najwczesniejsze wykrycie AKI oraz monitorowanie jego
progresji lub regresji oraz stopnia zaawansowania choro-
by. Powinien by¢ réwniez oznaczany szybkimi, doktadny-
mi, tanimi i ogélnodostepnymi metodami laboratoryjnymi,
a sposéb uzyskania materiatu powinien by¢ jak najmniej
inwazyjny dla pacjenta [19].
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Ogblnie dostepne w tej chwili biomarkery AKI mozna po-
dzieli¢ na oznaczane we krwi i w moczu. Do tych pierwszych
zalicza sie, oprocz azotu mocznika we krwi i kreatyniny
w surowicy, takie substancje, jak: lipokalina zwigzana z ze-
latynaza neutrofildw (ang. neutrophil gelatinase-associated
lipocalin — NGAL), cystatyna C i kwas moczowy. W moczu
oznacza sie kilka grup substancji: enzymy pochodzenia ner-
kowego [fosfataza alkaliczna, gamma-glutamylotranspep-
tydaza, aminopeptydaza alaninowa, izoenzymy transferazy
glutationowej (GST alfa i pi), N-acetylo-beta-D-glikozamini-
daza (NAG)]; biatka osoczowe o niskiej masie czgsteczkowe]
(alfa-1-mikroglobulina, beta-2-mikroglobulina, biatko wiaza-
ce retinol, cystatyna C) oraz markery specyficznie produko-
wane w nerce w AKI [biatko wydzielnicze bogate w cysteine,
NGAL, czgsteczka uszkodzenia nerek (ang. kidney injury mo-
lekule-1—KIM-1)]. Osobng grupe substancji stanowig cytoki-
ny i hemokiny, czyli mediatory stanu zapalnego, ktére moga
by¢ oznaczane zaréwno w osoczu, jak i w moczu. Naleza do
nich IL-6, IL-8 i IL-18 oraz czynnik stymulujacy wzrost czer-
niaka [onkogen zwiazany ze wzrostem alfa (ang. growth-re-
lated oncogene — GRO-alfa)], bedacy ludzkim analogiem my-
siej hemokiny KC. Ponadto znaczenie maja rowniez biatka
strukturalne i funkcjonalne kanalika nerkowego (F-aktyna,
izoforma 3 wymiennika sodowo-wodorowego) [11, 19, 20].

Ze wzgledu na ztozonos¢ problematyki zwigzanej z AKI
oczywiste jest, ze nie istnieje jeden uniwersalny ,,superbio-
marker” i konieczne jest tworzenie tzw. paneli markeréw
oznaczanych w surowicy i w moczu w okreslonym celu.
| tak np. do réznicowania i wczesnego diagnozowania AKI
proponuje sie oznaczanie cystatyny C w surowicy oraz IL-18,
nystatyny C i KIM-1 w moczu. Do prognozowania utrzy-
mywania sie AK |- zwiekszenie stezenia aktyny, IL-6 i IL-8
w moczu. Do oceny ostrosci przebiegu AKI — zwiekszenie
aktywnosci NAG i KIM-1 w moczu. Wreszcie do prognozo-
wania Smiertelnosci w przebiegu AKI — zwiekszenie steze-
nia KIM-1 i IL-18 oraz aktywnosci NAG w moczu.

Jak wynika z ostatnich badan, dobrymi wczesnymi mar-
kerami AKI u chorych kardiochirurgicznych moga okazac sie:
cystatyna C i NGAL oznaczane w osoczu oraz KIM-1 i IL-18
oznaczane w moczu. Charakteryzujg sie one wspélna, nie-
zmiernie cenng cechg, jaka jest ich wzmozone uwalnianie
juz w ,,przedklinicznym” stadium choroby, w kilka godzin
po zadziataniu czynnika uszkadzajacego nerki. Wiedza
0 zachowaniu sie wymienionych biomarkerow w okresie
okotooperacyjnym u chorych leczonych kardiochirurgicznie
jest jednak na te chwile niezwykle uboga [9, 11, 19-24].

Przeglad biomarkerow ostrego uszkodzenia
nerek majacych szczegdélne zastosowanie
u chorych po zabiegach kardiochirurgicznych

Cystatyna C jest nieglikozylowanym biatkiem o masie
13,3 kDa, endogennym inhibitorem proteinaz cysteinowych,
produkowanym i uwalnianym do krwi w statym tempie
przez wszystkie komérki jadrzaste. Stezenie cystatyny C
w surowicy jest niezalezne od wieku, ptci, rasy, masy i stanu
nawodnienia. Jej stezenie moze by¢ mierzone prostg meto-
da nefelometryczna. Stosunkowo mata masa i dodatni tadu-
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nek elektryczny utatwiaja filtracje ktebuszkowa tego biatka
do moczu pierwotnego. W kanalikach proksymalnych ulega
ono catkowitej reabsorbcji i katabolizmowi. Cystatyna C jest
wczesnym markerem AKI. Za jej pomoca dysfunkcje nerek
mozna wykry¢é 24-48 godz. wczedniej niz za pomocg kre-
atyniny. Nadaje sie rowniez do monitorowania rozwoju AKI.
Wada cystatyny C jest niska specyficznos¢ diagnostyczna
dla AKI, poniewaz jest ona raczej markerem filtracji ktebusz-
kowej niz uszkodzenia kanalikow [16, 19, 20].

Lipokalina zwigzana z zelatynaza neutrofilow jest biat-
kiem o masie 25 kDa. We wczesnym okresie AKI lipokali-
na kumuluje sie w 2 odrebnych pulach: w tozysku naczy-
niowym i w nerce. Zwiekszenie stezenia NGAL w surowicy
wynika z jej zwiekszonej produkcji przez komérki odpo-
wiedzi immunologicznej (neutrofile, makrofagi) zlokalizo-
wane w nerkach oraz ze spadku jej klirensu wynikajacego
ze zmniejszenia GFR w przebiegu AKI. Oznaczana w osoczu
NGAL wykazuje wtasciwosci czutego, specyficznego marke-
ra diagnostycznego i rokowniczego AKI. Jej stezenie w su-
rowicy powyzej 25 pg/| swiadczy o rozwoju AKI u dzieci [11,
19, 20, 22-24].

Interleukina 18 jest cytoking prozapalna, bedaca me-
diatorem zapalenia i uszkodzenia wielu tkanek w wyniku
niedotlenienia. Petni rowniez funkcje atraktanta dla neutro-
filow. W przebiegu AKI IL-18, aktywowana za posrednictwem
kaspazy-1, odpowiada za uszkodzenie komérek kanalika
proksymalnego, niezaleznie od roli neutrofiléw. Interleukina
18 oznaczana w moczu jest wczesnym (pozwala rozpoznaé
AKI na 24-48 godz. przed kryteriami RIFLE), doktadnym i nie-
drogim markerem AKI o etiologii niedokrwiennej i neurotok-
sycznej, pozwalajacym dodatkowo réznicowac te postacie
dysfunkcji nerek od azotemii przednerkowej, przewlektej
niewydolnosci nerek czy infekcji. Czutos¢ i specyficznos¢ IL-
18 w moczu dla diagnozowania AKI u ludzi wynosi ponad
90%. Waznga zaleta tego badania jest jego rola predykcyjna
dotyczaca niekorzystnego rozwoju choroby i prawdopodo-
bienstwa zgonu [19-21, 24].

Czasteczka uszkodzenia nerek jest biatkiem pochodze-
nia kanalikowego — typem 1. glikoproteiny transbtonowe;j
z ektodomenga. Zewnatrzkomérkowa ektodomena KIM-1,
odszczepiona przez metaloproteinazy i wydalona do moczu
w warunkach niedotlenienia lub ostrego uszkodzenia komé-
rek kanalika proksymalnego, jest ilodciowym markerem AKI.
Wykazano przynajmniej pieciokrotne zwiekszenie stezenia
KIM-1w moczu juz pierwszego dnia po zadziataniu czynnika
uszkadzajacego, podczas gdy zwiekszenie azotu mocznika
i kreatyniny w surowicy nastepowato dopiero trzeciego dnia.
Znaczne zwiekszenie KIM-1 w moczu wystepuje juz w kilka
godzin po zabiegu kardiochirurgicznym. Duze stezenie KIM-
1w moczu przemawia za ztym rokowaniem [19, 20].

Podsumowanie

Ostre uszkodzenie nerek jako powiktanie zabiegu kar-
diochirurgicznego stanowi bardzo istotny problem zaréwno
dla pacjenta, jak i personelu medycznego. Jego wystapienie
wigze sie ze znacznym pogorszeniem rokowania, wydtu-
zeniem czasu hospitalizacji, wzrostem kosztéw leczenia.
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Wazkos¢ problemu, jaki stanowi rozwéj CSA-AKI, powoduje
coraz wieksze zainteresowanie tym tematem.

W osrodku autoréw réwniez zespdt kardiochirurgéw
i anestezjologbw, oceniajac stan kazdego pacjenta zakwa-
lifikowanego do operacji kardiochirurgicznej, zwraca szcze-
gblna uwage na ryzyko wystapienia CSA-AKI i na kazdym
etapie prowadzi dziatania majace na celu zminimalizowa-
nie czestosci tego powiktania. Dbanie o prawidtowa per-
fuzje nerek, gospodarke wodno-elektrolitowa i réwnowage
kwasowo-zasadowg, kontrola cisnienia systemowego, od-
powiedni dobér amin katecholowych, zwalczanie, a nawet
zapobieganie infekcji — sg podstawa tych dziatan. Istotna
i dyskusyjna jest kwalifikacja pacjentéw do leczenia nerko-
zastepczego oraz czas jego rozpoczecia. W tym przypadku
wielokrotnie wystepuje réznica zdan miedzy kardiochirur-
gami, anestezjologami i internistami pracujacymi w tym
samym osrodku klinicznym. Z obserwacji wynika, ze u pa-
cjentéw z przedoperacyjna niewydolnoscig nerek wczesne
zastosowanie RRT, nawet juz podczas zabiegu, wydaje sie
korzystne w zapobieganiu rozwoju CSA-AKI.

Nie mozna takze poprzestawaéc na tym, ze dzi$ dyspo-
nuje sie narzedziami do skutecznego zastgpienia niewy-
dolnych nerek w sytuacjach tego wymagajacych. Nalezy
rowniez szuka¢ sposobdw, by problemom takim zapobie-
gac wczesniej, a gdy juz wystapia — by szybko je wykrywaé
i leczy¢. Wydaje sie, iz zastosowanie kryteriéw RIFLE lub
AKIN istotnie poprawitoby identyfikacje oraz monitorowa-
nie pacjentéw, ktorzy doswiadczyli CSA-AKI. W codziennej
praktyce nalezy takze pamietaé o kosztach ekonomicz-
nych. W opinii autoréw zatem niezwykle wazne dla prak-
tyki klinicznej jest wyodrebnienie, w oparciu o przeprowa-
dzone badania kliniczne, scisle zdefiniowanych populacji
pacjentéw, u ktérych uzasadnione bedzie rutynowe wy-
konywanie okreslonych oznaczen laboratoryjnych, w tym
biomarkeréw AKI i precyzyjne monitorowanie czynnosci
nerek. W grupie tej najprawdopodobniej znaleZliby sie
m.in. chorzy starsi, z przewlekta niewydolnoscig nerek, ob-
cigzeni chorobami systemowymi, w tym cukrzyca, z niska
LVEF, poddawani przed zabiegiem procedurom z uzyciem
radiologicznych srodkéw kontrastowych, operowani w try-
bie pilnym oraz we wstrzasie kardiogennym, jak réwniez
ci, u ktérych czas KPU przekroczyt 3 godz. Jednakze obec-
nie trudno jest stworzy¢ jednoznaczny algorytm poste-
powania u tego typu chorych ze wzgledu na to, ze wciaz
trwaja liczne prace, takze w osrodku autoréw, w ktérych
wysitki badaczy skupione sg na doskonaleniu metod wcze-
snego diagnozowania CSA-AKI, poszukiwaniu najlepszego
biomarkera CSA-AKI oraz na wdrazaniu postepowania pro-
filaktycznego i leczniczego.
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