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WUSA przewlekła choroba nerek, definiowa-
na jako zmniejszenie szacunkowej wielko-

ści współczynnika filtracji kłębuszkowej (eGFR
– estimated glomerular filtration rate), staje się coraz
powszechniejsza,1 częściowo z powodu częstsze-
go występowania otyłości i nadciśnienia tętnicze-
go,2,3 ale w większym stopniu wskutek wydłuże-
nia czasu życia. Ponieważ wartość GFR po
ukończeniu 30 lat zmniejsza się o 1% rocznie,
dłuższe życie oznacza, że można „przeżyć” wła-
sne nerki i wymagać terapii nerkozastępczej.
Długowieczność zwiększa ryzyko rozwoju takich
chorób jak cukrzyca, nadciśnienie tętnicze
i miażdżyca naczyń, które niekorzystnie wpływa-
ją na czynność nerek.4 Długie życie zwiększa
również ryzyko ekspozycji na leki szkodliwie
wpływające na nerki, stosowane w innych choro-
bach, np. w zapaleniu stawów (NLPZ – niestero-
idowe leki przeciwzapalne),5 zakażeniach (leki
przeciwbakteryjne),6 nowotworach (cytostatyki),6

chorobie refluksowej przełyku (inhibitory pom-
py protonowej)7 i chorobie wieńcowej (środki
kontrastowe).8

Wskaźniki czynności nerek
W medycynie klinicznej najpowszechniejszym
wskaźnikiem czynności nerek jest stężenie kreaty-
niny w surowicy. Aby można było go zastosować,
należy przyjąć, że wytwarzanie kreatyniny oraz
podaż białka są wartościami stałymi (ryc.). Wyda-
lanie kreatyniny zależy nie tylko od filtracji (90-
-95%) w kłębuszkach nerkowych, ale też od wy-
dzielania (5-10%) przez kanaliki bliższe. W miarę
jak zmniejsza się GFR, rośnie procentowy udział
czynnego wydalania cewkowego kreatyniny.
W tych warunkach substancje, które blokują wy-
dzielanie kreatyniny w kanalikach bliższych (np.
trymetoprym, cymetydyna, cefoksytyna, flucyto-
zyna), mogą powodować gwałtowny wzrost jej
stężenia, podczas gdy w rzeczywistości wartość
GFR wcale się nie zmieniła.9 Substancje te mogą
utrudniać ocenę czynności nerek, dlatego unika
się ich stosowania u pacjentów z przewlekłą cho-
robą nerek. Wartość wskaźnika filtracji kłębusz-
kowej można ocenić, oznaczając klirens kreatyni-
ny na podstawie jej stężenia w surowicy i zbiórki
moczu w określonym przedziale czasu. Pomiar

W SKRÓCIE
W starzejącej się populacji Stanów Zjednoczonych liczba pacjentów z przewlekłą chorobą nerek dramatycznie rośnie. Leka-
rze potrzebują więc prostego i skodyfikowanego sposobu oceny pacjenta z niewydolnością nerek. Stężenie kreatyniny, pro-
duktu przemian metabolicznych w mięśniach, choć nie w pełni, odzwierciedla wartość współczynnika filtracji kłębuszkowej
(GFR – glomerular filtration rate). Mimo że istnieją inne wskaźniki GFR (stężenie cystatyny C, mocznika, inuliny, oznaczanie
za pomocą metod radioizotopowych), ich rola w oszacowywaniu GFR pozostaje przedmiotem dyskusji, szczególnie jeśli cho-
dzi o cystatynę C. Rozpoznanie i postępowanie w przewlekłej chorobie nerek stanowi wyzwanie dla lekarzy niebędących
specjalistami w dziedzinie nefrologii. Przedstawiamy więc metodę, którą może zastosować lekarz niebędący nefrologiem do
rozpoznania większości przyczyn niewydolności nerek. Powinna ona pomóc we wcześniejszym rozpoznaniu możliwych do
leczenia przyczyn przewlekłej choroby nerek, nie wyklucza jednak udziału nefrologa w opiece nad pacjentem i leczeniu cho-
rób prowadzących do niewydolności nerek. Lekarz niebędący specjalistą w dziedzinie nefrologii (czyli także lekarz podsta-
wowej opieki zdrowotnej) powinien jednak znać 9 sposobów postępowania, które są pomocne w zachowaniu czynności ne-
rek u wszystkich pacjentów z ich przewlekłą chorobą.
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klirensu kreatyniny jest jednak czasochłonny i obciążony błęda-
mi związanymi z dokładnością zbiórki moczu. Poszukuje się więc
innych metod szacowania GFR, opartych zarówno na stężeniu
kreatyniny w surowicy, jak i niezwiązanych z tym wskaźnikiem.

Istnieje wiele wzorów do dokładnego obliczania czynności ne-
rek uwzględniających takie czynniki, jak różnice w masie mięśnio-
wej pomiędzy kobietami i mężczyznami albo Afroamerykanami
i ludźmi rasy białej oraz zmiany masy mięśni związane ze starze-
niem się. Najczęściej używa się wzoru Cockrofta–Gaulta10 oraz
wzorów MDRD11 (pochodzących z badania klinicznego MDRD
– Modification of Diet in Renal Disease) z 4 lub 6 zmiennymi.
Rule i wsp.12 zwracają jednak uwagę, że opracowano je na podsta-
wie badań pacjentów z chorobami nerek, w związku z czym oce-
na czynności nerek u osób bez zmian w tych narządach może nie
być równie wiarygodna. Większość lekarzy stosuje wzór MDRD,
ponieważ kalkulator do jego obliczania dostępny jest w interne-
cie – wystarczy wprowadzić odpowiednie wartości dla wieku, ma-
sy ciała, rasy i płci, by uzyskać eGFR. Należy zaznaczyć, że wszyst-
kie te wzory mają duże przedziały ufności, dlatego za ich pomocą
trudno wykryć małe zmiany rzeczywistego GFR.

Proponowano, by alternatywnym wskaźnikiem oceny GFR
obecnym w surowicy było stężenie cystatyny C.13 Ten endogenny
inhibitor proteazy cysteinowej jest bez ograniczeń filtrowany
przez nerki i nie podlega żadnym procesom w kanalikach nerko-
wych. W porównaniu z kreatyniną stężenie cystatyny C w surowi-
cy jest jednak bardziej zmienne i może zależeć od przebiegu
ostrych chorób (choroby nowotworowe, zakażenie HIV). War-
tość GFR można oszacować za pomocą metod radioizotopowych
oraz krótkich badań klirensowych z wykorzystaniem takich sub-
stancji jak inulina lub jotalamat podawanych dożylnie.14 Te bada-
nia są zbyt skomplikowane, by stosować je rutynowo w praktyce
klinicznej, a w większości przypadków lekarzowi wystarcza zna-
jomość szacunkowego GFR. Ich pierwotną funkcją kliniczną jest
pomoc w określeniu, czy choroba nerek jest w końcowym stadium.
Wszystkie te szacunkowe oceny są trudniejsze do interpretacji

w przypadku wystąpienia ostrego uszkodzenia nerek, które cha-
rakteryzuje niestabilny związek między wytwarzaniem kreatyni-
ny a wydalaniem nerkowym (zmienna czynność nerek).

Typy niewydolności nerek
Jeżeli stwierdzi się, że zwiększone stężenie kreatyniny w surowi-
cy wynika z przewlekłej choroby nerek, należy podjąć odpowied-
nie działania, by ustalić przyczyny tych zmian. Pierwszym zada-
niem w ocenie pacjenta, u którego stwierdzono zwiększone
stężenie kreatyniny, jest zakwalifikowanie stwierdzanej nieprawi-
dłowości do 1 z 3 typów niewydolności nerek: zanerkowej, przed-
nerkowej oraz nerkowej.

Zanerkowa niewydolność nerek
Jest to odwracalna i najłatwiejsza do wyleczenia postać uszkodze-
nia nerek i nigdy nie powinno się jej przeoczyć. Pierwszym i naj-
częstszym typem niewydolności zanerkowej jest uropatia zaporowa.
Może być spowodowana przez wewnętrzne zablokowanie przepły-
wu moczu (np. kamień, guz, skrzeplinę, martwicę brodawek nerko-
wych) lub przez zewnętrzną blokadę (np. zrosty pooperacyjne, roz-
rost prostaty, zwłóknienie zaotrzewnowe, guz zaotrzewnowy
[chłoniaka lub chorobę przerzutową]). Znacznie rzadszą postacią za-
nerkowej niewydolności nerek jest zakrzepica żyły nerkowej.15 Mo-
że się ona objawiać jako ostre uszkodzenie nerek z bólem okolicy lę-
dźwiowej i makroskopowym krwiomoczem, ale może mieć także
postać przewlekłej choroby, która często pojawia się w przebiegu
kłębuszkowego zapalenia nerek. U dorosłych występuje zazwyczaj
w związku z koagulopatią wywołaną przez ostrą chorobę, np. prze-
rzutową chorobę nowotworową lub ostre kłębuszkowe zapalenie ne-
rek. Zakrzepica żyły nerkowej jest powszechniejsza u dzieci niż
u dorosłych i wiąże się z chorobami powodującymi odwodnienie.

Przednerkowa niewydolność nerek
Przyczyną przednerkowej niewydolności nerek, kolejnej odwracalnej
postaci przewlekłej choroby tych narządów, jest zmniejszenie perfu-

Podaż białka

Metabolizm 
kreatyniny

Wydalanie nerkowe
90-95% filtrowane
5-10% wydzielane
w kanalikach bliższych

Rycina. Równowaga między wytwarzaniem w mięśniach i wydalaniem nerkowym kreatyniny. W miarę redukcji wskaźnika filtracji kłębuszko-
wej wzrasta procent kreatyniny wydalanej przez wydzielanie kanalikowe.
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zji nerek, które powoduje zaburzenia ich czynności i zwiększenie stę-
żenia kreatyniny w surowicy. Mogą ją wywołać takie zmiany, jak ostra
zatorowość tętnicy nerkowej, rozwarstwienie i zakrzepica; częściej
jednak wynika z innych przyczyn zmniejszenia efektywnej objętości
krwi krążącej (tab. 1). U wielu pacjentów z przewlekłą chorobą nerek
obecność komponenty przednerkowej wpływa na dalszy wzrost stę-
żenia kreatyniny w surowicy. Wywiad i badanie przedmiotowe są bar-
dzo ważne dla rozpoznania przednerkowej niewydolności nerek. Le-
karz powinien szukać w wywiadzie nudności, wymiotów, biegunki,
zastosowania nowych leków moczopędnych lub zwiększenia dawki
wcześniej stosowanych, niespodziewanego zejścia długotrwałych
obrzęków, utraty masy ciała lub objawów zmniejszenia ciśnienia tęt-
niczego w pozycji stojącej. Podczas badania należy zmierzyć ciśnie-
nie tętnicze oraz tętno w pozycji leżącej i stojącej – są to najważniej-
sze narzędzia służące do oceny niedoboru płynów w przestrzeni

pozakomórkowej. W przewlekłej niewydolności serca, chorobach
wątroby i zespole nerczycowym występują cechy przeciążenia obję-
tościowego (np. obrzęki, rzężenia, płyn w jamie brzusznej), ale ner-
ka zachowuje się, jakby występował niedobór objętości, co może
prowadzić do zwiększenia stężenia kreatyniny w surowicy.

Do rozpoznawania oligurycznej przednerkowej niewydolności
nerek zaproponowano wiele wskaźników, spośród których najważ-
niejsze jest frakcjonowane wydalanie sodu (FENa – fractional
excretion of sodium).16 W niektórych jednak przypadkach może
być ono fałszywie niskie. Dzieje się tak u pacjentów z kłębuszko-
wym zapaleniem nerek, niewydolnością nerek wywołaną przez
mioglobinurię, nefropatią kontrastową, śródmiąższowym ostrym
zapaleniem nerek lub niedrożnością dróg moczowych oraz wśród
tych, którym przepisano leki moczopędne, aby zwiększyć wyda-
lanie moczu, i tych, u których doszło do odrzucenia przeszczepio-
nej nerki.17 W celu wykrycia objawów odwodnienia należy staran-
nie przeprowadzić wywiad i badanie przedmiotowe. Do innych
wskaźników laboratoryjnych pomocnych w rozpoznaniu przed-
nerkowej niewydolności nerek należą podwyższone stężenie kwa-
su moczowego i wapnia w surowicy oraz wzrost stosunku stężenia
azotu mocznika do stężenia kreatyniny w surowicy >20:1.

Nerkowa niewydolność nerek
Trzecią przyczyną zwiększonego stężenia kreatyniny są choroby
samej nerki. W nerkach występują 3 typy struktur: kłębuszki
(uszkadzane przez pierwotne i wtórne choroby, np. układowe za-
palenie naczyń, cukrzycę, nadciśnienie tętnicze, amyloidozę);
naczynia (uszkadzane przez ogólnoustrojowe zapalenia naczyń,
zmiany miażdżycowo-zatorowe, zmiany zakrzepowo-zatorowe)
i tkanka śródmiąższowa, w której zmiany mogą powodować
niedokrwistość sierpowatokrwinkowa, przewlekłe stosowanie
środków przeciwbólowych oraz niektóre leki (np. leki przeciw-
bakteryjne, inhibitory pompy protonowej, niesteroidowe leki
przeciwzapalne).

Jak pokazano w tabeli 2, rozpoznawanie, z którym typem
uszkodzenia miąższu nerek mamy do czynienia, można rozpocząć
na podstawie 4 prostych informacji: wyników badań mikroskopo-
wych osadu moczu, wyników 24-godzinnego badania wydalania
białka, występowania nadciśnienia tętniczego i przebiegu w cza-
sie zwiększenia stężenia kreatyniny.

Tabela 1. Przyczyny przednerkowej niewydolności nerek

Mały rzut serca
Ostry zawał mięśnia sercowego
Przewlekła niewydolność serca
Zastawkowa choroba serca

Zmniejszona objętość osocza
Biegunka
Wymioty
Wzmożone pocenie się
Odsysanie wydzieliny przez cewnik nosowo-żołądkowy
Oparzenia
Leki moczopędne

Zmniejszone stężenie hemoglobiny
Krwawienie

Zaburzenia endokrynologiczne
Niekontrolowana cukrzyca (wielomocz)
Moczówka prosta
Choroba Addisona

Zaburzenia czynności nerek
Nefropatia z utratą soli

Rozszerzenie naczyń
Sepsa
Endotoksemia

Tabela 2. Ocena nerkowej niewydolności nerek

Badanie mikroskopowe
osadu moczu

Kłębuszkowa Naczyniowa Śródmiąższowa

Wałeczki erytrocytarne, owalne ciałka
tłuszczowe, wałeczki tłuszczowe Wałeczki erytrocytarne Brak zmian

24-godzinne wydalanie białka
w moczu (g/24h/1,73m2)

>3,5 1-5 <2

Nadciśnienie tętnicze 50% 75% Rzadko

Szybkość wzrostu stężenia
kreatyniny w surowicy

5-10 lat <roku >15-20 lat
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Badanie mikroskopowe osadu moczu
Badanie mikroskopowe osadu moczu, nazywane „tanią biopsją
nerki”, dostarcza cennych informacji tylko wówczas, gdy próbka
moczu jest świeża (<20 min od oddania moczu). W każdym labo-
ratorium klinicznym, w którym próbki moczu analizuje się partia-
mi, zanim technik obejrzy próbkę, wałeczki mogą ulec degradacji
i być niewykrywalne. Obecność więcej niż 25 dysmorficznych ery-
trocytów jest równoważna obecności wałeczków erytrocytarnych.
Erytrocyty, które przeniknęły przez błonę podstawną kłębuszka do
dróg moczowych (w kłębuszkowym zapaleniu nerek), są znie-
kształcone, w przeciwieństwie do erytrocytów pochodzących z in-
nych odcinków dróg moczowych. Chociaż stosowanie tego zastęp-
czego wskaźnika jest akceptowane, dokładna ocena pokazuje, że
dysmorficzne erytrocyty nie stanowią silniejszego potwierdzenia
kłębuszkowego zapalenia nerek niż zwykły krwiomocz przy współ-
istnieniu znacznego białkomoczu.18,19

Badanie mikroskopowe pomaga w rozpoznawaniu typu uszkodze-
nia nerek tylko poprzez wykazanie obecności wałeczków erytrocytar-
nych (zapalenie nerek) lub owalnych ciałek tłuszczowych, wałeczków
tłuszczowych i wolnego tłuszczu (zespół nerczycowy). Jak pokazano
w tabeli 2, wałeczki erytrocytarne stwierdza się w chorobie kłębusz-

ków i zapaleniu naczyń nerkowych, ale nie w chorobie śródmiąższo-
wej. Wszystkie inne elementy występujące w osadzie moczu – wałecz-
ki leukocytarne, hialinowe, woskowe, komórki nabłonka kanalików
nerkowych – stanowią nieswoisty objaw chorób nerek.

Wydalanie białka w 24-godzinnej zbiórce moczu
Zgodnie z definicją 24-godzinne wydalanie białka w moczu u pa-
cjentów z chorobą kłębuszków (np. zespołem nerczycowym) wy-
nosi co najmniej 3,5 g/24h/1,73m2, ale może być znacznie więk-
sze. Chociaż znaczny białkomocz (1-5 g/24h/1,73m2) często wiąże
się z zapaleniem naczyń, białkomocz jest bardziej nasilony w pier-
wotnie kłębuszkowych postaciach chorób nerek. W chorobie
śródmiąższowej zazwyczaj nie stwierdza się białka lub wykrywa
niewielki białkomocz, jednak dziennie może być wydzielane do
2 g białka w moczu, pierwotnie cewkowego lub białka Tamma
–Horsfalla.

Nadciśnienie tętnicze
Nadciśnienie tętnicze, szczególnie gdy wcześnie występuje
w przebiegu choroby, może być pomocne w ocenie nerkowej po-
staci uszkodzeń nerek. U większości pacjentów z zapaleniem
naczyń nerkowych rozwija się nadciśnienie tętnicze, często je-
go ciężka postać. Na wczesnym etapie choroby pacjenci z kłę-
buszkowym zapaleniem nerek są obciążeni mniejszym ryzy-
kiem rozwoju nadciśnienia niż pacjenci z zapaleniem naczyń.
U pacjentów ze śródmiąższowymi postaciami choroby nerek
nadciśnienie tętnicze rozwija się dopiero w końcowym sta-
dium zmian.

Wzrost stężenia kreatyniny w czasie
Ustalenie tempa zwiększania się stężenia kreatyniny w czasie
jest pomocne w rozpoznawaniu typu uszkodzenia nerek. Nie-
leczone zapalenia naczyń nerkowych w przebiegu takich cho-
rób, jak zespół Goodpasture’a, ziarniniak Wegenera i tocznio-
we zapalenie naczyń, szybko prowadzą do schyłkowej fazy
niewydolności nerek lub wymagają podjęcia dializoterapii
w ciągu tygodni albo miesięcy od rozpoczęcia choroby. Chociaż
nieleczone kłębuszkowe zapalenie nerek może mieć gwałtow-
ny przebieg, niewydolność nerek na ogół rozwija się wolniej,
a mały GFR stwierdza się po upływie 2 do 10 lat. Śródmiąższo-
we choroby nerek mają łagodniejszy przebieg, w ich przypad-
ku mały GFR stwierdza się dopiero po 10-20 latach. Gwałtow-
ny wzrost stężenia kreatyniny może jednak występować
w alergicznym śródmiąższowym zapaleniu nerek oraz w ostrej
martwicy cewkowej.

Ocena pacjenta
Wywiad
Zbierając wywiad od pacjenta z przewlekłą chorobą nerek, lekarz
powinien ustalić, kiedy rozpoczął się białkomocz i wystąpiło nad-
ciśnienie tętnicze oraz czy w przeszłości wykonywano oznaczenia
stężenia kreatyniny w surowicy. Należy również zapytać o objawy
związane z oddawaniem moczu, takie jak utrudnione oddawanie

Tabela 3. Zachowanie czynności nerek – 9 równorzęd-
nych elementów postępowania

1. Kontroluj nadciśnienie tętnicze
Docelowe ciśnienie tętnicze <130/80 mmHg lub
<125/75 mmHg, jeżeli białkomocz >1 g/24h/1,73m2

2. Kontroluj cukrzycę
3. Kontroluj stężenia lipidów

Docelowe stężenie cholesterolu LDL <100 mg/dla

4. Stosuj leki przeciwnadciśnieniowe zmniejszające
wydalanie białka w moczu
Inhibitory ACE
Sartany
Inhibitory aldosteronu
Diltiazem

5. Unikaj zalecania niesteroidowych leków przeciwzapalnych
(NLPZ)

6. Zalecaj zmiany w sposobie odżywiania się
Zaproponuj dietę niskotłuszczową i niskosolną
wg American Heart Association
Zaleć ograniczenie liczby kalorii, jeżeli pacjent choruje
na cukrzycę

7. Unikaj badań radiologicznych z użyciem środków
kontrastowych i stosuj premedykację, jeśli jest potrzebna

8. Poradź pacjentowi z niewydolnością nerek, aby informował
o swojej chorobie każdego lekarza, który zamierza
przepisać mu nowy lek

9. Zachęć pacjenta do regularnych wizyt u nefrologa
(co 6-12 miesięcy)

a Współczynnik przeliczania na jednostki SI: aby przeliczyć stężenie cholesterolu
LDL na mmol/l, należy pomnożyć wartość w mg/dl przez 0,0259
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moczu, zmniejszona siła strumienia, przerywane oddawanie du-
żych lub małych ilości moczu, ponieważ wskazują one na uropa-
tię zaporową. Każdego pacjenta, u którego stwierdzono zwiększo-
ne stężenie kreatyniny, należy spytać o cukrzycę, zapalenie stawów
i stosowane leki. Żadnego niesteroidowego leku przeciwzapalne-
go nie można uznać za bezpieczny, jeśli chodzi o ich wpływ na
czynność nerek. Prawie wszystkie niesteroidowe leki przeciwza-
palne, w tym wydawane bez recepty, i prawie wszystkie leki prze-
ciwbakteryjne powodowały niewydolność nerek w co najmniej
jednym udokumentowanym przypadku.6 Należy też sprawdzić,
czy pacjent otrzymywał w przeszłości cytostatyki, takie jak gem-
cytabina i cysplatyna,6 lub czy występowała u niego choroba re-
fluksowa przełyku, którą leczono inhibitorami pompy protono-
wej.7 Należy również dowiedzieć się, czy w ostatnim czasie nie
wykonywano u pacjenta badań radiologicznych z użyciem środ-
ka kontrastowego.8

Badanie przedmiotowe
Aby ocenić możliwość występowania przednerkowej niewydolno-
ści nerek, należy zmierzyć ciśnienie tętnicze w pozycji leżącej i sto-
jącej oraz tętno. Wskazane jest też wykonanie badania dna oka
w poszukiwaniu objawów nadciśnienia tętniczego (wg klasyfika-
cji Keitha–Wagenera–Barkera)20 i zmian cukrzycowych. Dzięki
specjalnie skonstruowanemu oftalmoskopowi (PanOptic firmy
Welch Allyn) można znacznie lepiej ocenić dno oka bez rozszerze-
nia źrenicy.21 Należy również sprawdzić, czy występują objawy
przewodnienia (rzężenia, trzeci ton serca, obrzęki kończyn dol-
nych), wysięki stawowe lub rumień oraz wybroczyny. Trzeba tak-
że przeprowadzić badanie palpacyjne w rzucie pęcherza moczowe-
go ponad spojeniem łonowym, aby wykluczyć jego nadmierne
wypełnienie.

Badania laboratoryjne
Badania standardowe
Standardowy zestaw badań obejmuje badanie mikroskopowe osa-
du moczu, pomiary stężenia kreatyniny w surowicy (zazwyczaj
z pełnym jonogramem), oznaczenie lipidogramu (zespół nerczy-
cowy) oraz wydalania białka w 24-godzinnej zbiórce moczu.

Należy wykonać badania aktywności kinazy kreatynowej i al-
dolazy, by określić, czy zwiększone stężenie kreatyniny jest istot-
nie wskaźnikiem czynności nerek, a nie odbiciem wzrostu jej wy-
twarzania (np. w wyniku rabdomiolizy).

Badania specjalistyczne
Aby określić, czy przyczyną choroby nerek jest choroba ogólno-
ustrojowa, można wykonać badanie na obecność przeciwciał prze-
ciwko cytoplazmie neutrofilów (ANCA – antineutrophil cytoplasmic
antibodies), elektroforezę białek surowicy i moczu oraz biopsję
tkanki tłuszczowej z badaniem w kierunku amyloidozy. Należy
również wykonać badania serologiczne w celu określenia stężenia
składników dopełniacza C3 i C4 oraz sprawdzić obecność przeciw-
ciał przeciwjądrowych (ANA – antinuclear antibodies), czynnika
reumatoidalnego (RF – rheumatoid factor), przeciwciał przeciw

błonie podstawnej kłębuszków nerkowych (anty-GBM – antiglo-
merular basement membrane antibodies) oraz krioglobulin. Chociaż
badania te są powszechnie wykonywane, rzadko prowadzą do wy-
krycia choroby układowej, której obecność podejrzewa się bez do-
wodów serologicznych, a nawet dodatnie wyniki serologiczne nie
są koniecznym warunkiem do wykonania biopsji nerki.22 Mogą
one jednak pomóc lekarzom z większym przekonaniem zalecać
wykonanie biopsji nerki. Chociaż większość biopsji przebiega
bez powikłań, to jeśli wystąpi trudne do opanowania krwawienie
wymagające wykonania nefrektomii, filtracja kłębuszkowa może
się zmniejszyć o 50%.

Badania radiologiczne
Ultrasonografia nerek z badaniem tętnic metodą Dopplera jest
najważniejszym badaniem stosowanym w celu oceny wszystkich
pacjentów ze zwiększonym stężeniem kreatyniny. Po pierwsze,
jest to najmniej inwazyjna metoda rozpoznania uropatii zaporowej,
czyli tej postaci niewydolności nerek, której leczenie jest najsku-
teczniejsze. Po drugie, dostarcza informacji o wielkości nerek. Je-
żeli nerki są mniejsze niż 7-8 cm, wówczas prawdopodobieństwo,
że mamy do czynienia z odwracalną postacią niewydolności, jest
wyjątkowo małe. Duże nerki (>12-13 cm) wymagają rozpoznania
różnicowego, włączając w to choroby odwracalne, takie jak ostre
kłębuszkowe zapalenie nerek, choroby naciekowe nerek (białacz-
ka, chłoniak, ziarnica złośliwa, szpiczak mnogi i amyloidoza), oraz
choroby nieodwracalne, takie jak cukrzycowa choroba nerek, wie-
lotorbielowatość nerek oraz długotrwała niedrożność. Badanie
metodą Dopplera pomaga rozpoznać obustronne zwężenie tętnic
nerkowych (czynność nerek może się poprawić po angioplastyce).

Zachowanie czynności nerek
w przewlekłej chorobie nerek
Niezależnie od procesu zachodzącego w nerkach pacjenci z ich
niewydolnością mogą i powinni być leczeni intensywnie zgodnie
z 9-elementowym schematem postępowania (tab. 3). Agresywne
zmniejszanie ciśnienia tętniczego zawsze skutkowało ochroną ne-
rek przed dalszym uszkodzeniem. Stosowanie leków przeciwnad-
ciśnieniowych zmniejszających białkomocz również jest ważne,
ale nie jest przedkładane nad potrzebę osiągnięcia docelowego ci-
śnienia tętniczego. Kiedy ciśnienie jest dobrze kontrolowane,
wdrożenie dodatkowego leczenia (dodanie sartanu do inhibitora
ACE lub zwiększenie dawek tych leków), które prowadzi do
zmniejszenia wielkości białkomoczu, również jest korzystne dla
pacjentów z przewlekłą chorobą nerek i z białkomoczem.23 Dobra
kontrola cukrzycy może spowolnić rozwój cukrzycowej choroby
nerek. Zmniejszenie stężenia cholesterolu LDL <100 mg/dl (aby
przeliczyć na mmol/l, należy pomnożyć przez 0,0259) nie tylko re-
dukuje ryzyko sercowo-naczyniowe, które jest u tych pacjentów
bardzo duże, ale również w pewnym stopniu chroni nerki.24 Cho-
ciaż nigdy nie wykazano korzyści ze stosowania diety niskobiał-
kowej w spowalnianiu spadku GFR,25 wciąż często się ją zaleca.
Działanie to może jednak przynieść szkody, a nie korzyści: jeże-
li pacjenci zmniejszają podaż białka, zastępują brakujące kalorie
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tłuszczem i glukozą, co przyspiesza rozwój miażdżycy naczyń.26

U pacjentów może dojść do zgonu z powodu zawału serca lub uda-
ru mózgu, często przed osiągnięciem końcowego stadium choro-
by nerek.4 Dlatego zaleca się dietę opracowaną przez American
Heart Association, która jest ubogotłuszczowa i niskosolna (w ce-
lu kontroli nadciśnienia tętniczego). Wyniki leczenia mogą być
jednak lepsze, jeśli pacjent skoncentruje się na najważniejszych
modyfikacjach, np. zaprzestaniu palenia tytoniu, a zmiany mniej
istotne, takie jak wprowadzenie diety niskobiałkowej, przesunie
na plan dalszy.27

Wnioski
Rozpoznanie przyczyny zwiększonego stężenia kreatyniny w su-
rowicy może być trudnym zadaniem, w którego rozwiązaniu mo-

że pomóc lekarzom usystematyzowana metoda postępowania. Za-
sady te powinny umożliwić zarówno lekarzowi podstawowej opie-
ki zdrowotnej, jak i pacjentowi lepsze zrozumienie, jakich infor-
macji potrzebuje nefrolog, by określić przyczynę zwiększonego
stężenia kreatyniny. Jeżeli zaburzenia czynności nerek się utrwa-
lą, lekarz podstawowej opieki zdrowotnej będzie mógł pomóc pa-
cjentowi zachować jak najdłużej czynność nerek, zachęcając go do
przestrzegania 9-elementowego schematu leczenia przedstawione-
go w tym artykule.

Adres do korespondencji: John W. Graves, MD, Division of Nephrology and Hyper-
tension, Mayo Clinic, 200 First St SW, Rochester, MN 55905, USA. E-mail: gra-
ves.john@mayo.edu.

Translated and reproduced with permission from Mayo Clinic Proceedings.
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Problem przewlekłej choroby nerek (PChN) wraz z rozwojem wie-
dzy na temat jej epidemiologii staje się coraz istotniejszy w prak-

tyce lekarskiej.1,2 Dotyczy to nie tylko praktyki nefrologicznej, ale tak-
że – a może przede wszystkim – lekarzy rodzinnych oraz internistów.
Wiadomo powszechnie, że PChN w różnych stadiach występuje
u 11-18% populacji w poszczególnych krajach.3-9 Jeśli przyjmiemy
ten najniższy odsetek, oznacza to, że w Polsce PChN występuje
u >4 mln osób, a na całym świecie u >600 mln.10,11

Autor omawianego artykułu, praktykujący w renomowanym
ośrodku nefrologicznym w Mayo Clinic (Rochester, USA), podno-
si problem oparcia powszechnej diagnostyki PChN na oznacze-
niu stężenia kreatyniny w surowicy.12 Jednocześnie podkreśla, że
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obecnie najważniejszym i najlepiej wskazującym na ryzyko PChN
wskaźnikiem jest szacunkowy współczynnik filtracji kłębuszkowej
(eGFR – estimated glomerular filtration rate). Należy wspo-
mnieć, że do obliczania eGFR powszechnie stosuje się wzór
MDRD, którego nazwa pochodzi od badania, w którym posługi-
wano się nim przy określaniu filtracji kłębuszkowej (Modification
of Diet in Renal Disease). Organizacje międzynarodowe – Inter-
national Society of Nephrology i grupa KDIGO (Kidney Disease Im-
proving Global Outcome) – zalecają jego stosowanie, gdyż stano-
wi rodzaj „wspólnego języka”.13-16 W Polsce jest on także
powszechnie wykorzystywany przez nefrologów, a na dodatek
dzięki staraniom naszego środowiska wynik eGFR jest automatycz-
nie wyliczany i podawany przez większość dużych laboratoriów
analitycznych.17 Skrócony wzór MDRD zastąpił często używany
wzór Cockrofta–Gaulta ze względu na mniejszą liczbę niezbędnych
do zebrania informacji (stężenie kreatyniny w surowicy, wiek, płeć)
przy zachowaniu podobnej czułości metody.

W artykule omówiono przyczyny wzrostu stężenia kreatyniny
w surowicy, które mogą być skutkiem ostrego uszkodzenia ne-
rek, PChN lub jej zaostrzenia. Lekarz, mając informację o wzro-
ście stężenia kreatyniny w surowicy, musi brać pod uwagę
przede wszystkim możliwość występowania ostrego uszkodzenia
nerek lub zaostrzenia PChN. Według Gravesa wzrost stężenia kre-
atyniny w surowicy może świadczyć o niewydolności nerek, co
nie zawsze jest uprawnione. Nie zmienia to konieczności usta-
lenia przyczyn wzrostu stężenia kreatyniny, które mogą być:
przednerkowe, nerkowe i zanerkowe.18 Autor omawia również
sposoby prowadzenia diagnostyki różnicowej na podstawie ob-
razu klinicznego oraz wyników prostych testów laboratoryjnych
i podstawowych badań obrazowych, takich jak ultrasonografia ne-
rek.14,16 Podaje też skrótowo dziewięciopunktowe zalecenia te-
rapeutyczne mające na celu zapobieganie progresji PChN.

Należy pamiętać, że problem zwiększania się liczby pacjen-
tów z PChN wiąże się ze starzeniem się społeczeństwa. Ozna-
cza to, że rozwój tego zespołu chorobowego dotyczy głównie
osób w podeszłym wieku. Wiadomo natomiast, że wszelkie
agresywne działania u tych osób, jak gwałtowne obniżanie ci-
śnienia tętniczego czy też duże ograniczenia dietetyczne, mo-
gą wręcz doprowadzić do pogorszenia czynności nerek i spad-
ku eGFR. Należałoby zatem raczej zalecać konsekwentne,
stopniowe dążenie do osiągnięcia określonego celu. Takie wła-
śnie postępowanie zaleca polskie środowisko nefrologiczne,
a kierunki działania są zgodne z tymi, które wskazano w dzie-
więciopunktowym planie minimum.19,20

Artykuł jest poświęcony ważnemu z punktu widzenia klinicz-
nego zagadnieniu i zwraca uwagę na problemy związane z na-
rastającą falą PChN gronu lekarzy niebędących specjalistami
w zakresie nefrologii. Warto jednak podkreślić, że stężenie
kreatyniny w surowicy winno być traktowane jako orientacyj-
ny test w diagnostyce PChN. Zgodnie z obowiązującymi stan-
dardami międzynarodowymi podstawowymi sposobami służą-
cymi do identyfikacji pacjentów z PChN oraz do ich kwalifikacji
do poszczególnych stadiów tego zespołu chorobowego są na-
tomiast określenie albuminurii i eGFR.
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