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Rozpoznanie | postepowanie
w przewlekie] chorobie nerek

W SKROCIE

W starzejacej sie populacji Stanow Zjednoczonych liczba pacjentéw z przewlektg chorobg nerek dramatycznie rosnie. Leka-
rze potrzebuja wigc prostego i skodyfikowanego sposobu oceny pacjenta z niewydolnoscia nerek. Stezenie kreatyniny, pro-
duktu przemian metabolicznych w mig$niach, cho¢ nie w petni, odzwierciedla warto$¢ wspétczynnika filtracji ktgbuszkowej
(GFR — glomerular filtration rate). Mimo Zze istniejg inne wskazniki GFR (stezenie cystatyny C, mocznika, inuliny, oznaczanie
za pomoca metod radioizotopowych), ich rola w oszacowywaniu GFR pozostaje przedmiotem dyskusji, szczegélnie je$li cho-
dzi o cystatyne C. Rozpoznanie i postepowanie w przewlekiej chorobie nerek stanowi wyzwanie dla lekarzy niebedacych
specjalistami w dziedzinie nefrologii. Przedstawiamy wigc metode, ktorg moze zastosowac lekarz niebedacy nefrologiem do
rozpoznania wigkszo$ci przyczyn niewydolno$ci nerek. Powinna ona pomdc we wczesnigjszym rozpoznaniu mozliwych do
leczenia przyczyn przewlekiej choroby nerek, nie wyklucza jednak udziatu nefrologa w opiece nad pacjentem i leczeniu cho-
réb prowadzacych do niewydolnosci nerek. Lekarz niebedacy specjalistg w dziedzinie nefrologii (czyli takze lekarz podsta-
wowej opieki zdrowotnej) powinien jednak zna¢ 9 sposobéw postgpowania, ktére s pomocne w zachowaniu czynnosci ne-

rek u wszystkich pacjentéw z ich przewlekta choroba.

USA przewlekla choroba nerek, definiowa-

na jako zmniejszenie szacunkowej wielko-
sci wspolczynnika filtracji kigbuszkowej (eGFR
—estimated glomerular filtration rate), staje si¢ coraz
powszechniejsza,! czesciowo z powodu czestsze-
go wystepowania otyloSci i nadci$nienia t¢tnicze-
g0,>* ale w wigkszym stopniu wskutek wydiuze-
nia czasu zycia. Poniewaz wartos¢ GFR po
ukoniczeniu 30 lat zmniejsza sie¢ o 1% rocznie,
dtuzsze zycie oznacza, ze mozna ,,przezyc” wila-
sne nerki i wymagaé terapii nerkozastgpcze;.
Dlugowiecznos¢ zwigksza ryzyko rozwoju takich
choréb jak cukrzyca, nadciSnienie tgtnicze
i miazdzyca naczyn, ktore niekorzystnie wptywa-
ja na czynno$¢ nerek.* Diugie zycie zwigksza
rowniez ryzyko ekspozycji na leki szkodliwie
wplywajace na nerki, stosowane w innych choro-
bach, np. w zapaleniu stawow (NLPZ — niestero-
idowe leki przeciwzapalne),” zakazeniach (leki
przeciwbakteryjne),’ nowotworach (cytostatyki),®
chorobie refluksowej przetyku (inhibitory pom-
py protonowej)’ i chorobie wienicowej (Srodki
kontrastowe).®
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Wskazniki czynnos$ci nerek

W medycynie klinicznej najpowszechniejszym
wskaznikiem czynnosci nerek jest st¢zenie kreaty-
niny w surowicy. Aby mozna bylo go zastosowac,
nalezy przyjac, ze wytwarzanie kreatyniny oraz
podaz biatka sg wartosciami statymi (ryc.). Wyda-
lanie kreatyniny zalezy nie tylko od filtracji (90-
-95%) w kigbuszkach nerkowych, ale tez od wy-
dzielania (5-10%) przez kanaliki blizsze. W miare
jak zmniejsza si¢ GFR, ro$nie procentowy udziat
czynnego wydalania cewkowego kreatyniny.
W tych warunkach substancje, ktore blokujg wy-
dzielanie kreatyniny w kanalikach blizszych (np.
trymetoprym, cymetydyna, cefoksytyna, flucyto-
zyna), mogg powodowaé gwaltowny wzrost jej
stezenia, podczas gdy w rzeczywistoSci warto$¢
GFR wecale sie nie zmienita.” Substancje te mogg
utrudniaé ocene czynnosci nerek, dlatego unika
sie ich stosowania u pacjentoéw z przewlekis cho-
robg nerek. Wartos¢ wskaznika filtracji klebusz-
kowej mozna ocenié, oznaczajac klirens kreatyni-
ny na podstawie jej st¢zenia w surowicy i zbiorki
moczu w okreSlonym przedziale czasu. Pomiar
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[J Rycina. Réwnowaga miedzy wytwarzaniem w migs$niach i wydalaniem nerkowym kreatyniny. W miare redukcji wskaznika filtracji ktebuszko-

wej wzrasta procent kreatyniny wydalanej przez wydzielanie kanalikowe.

klirensu kreatyniny jest jednak czasochionny i obcigzony bieda-
mi zwigzanymi z dokladnoscig zbiorki moczu. Poszukuje si¢ wiec
innych metod szacowania GFR, opartych zaréwno na ste¢zeniu
kreatyniny w surowicy, jak i niezwigzanych z tym wskazZnikiem.

Istnieje wiele wzorow do dokladnego obliczania czynnosci ne-
rek uwzgledniajacych takie czynniki, jak réznice w masie mie$nio-
wej pomiedzy kobietami i mezczyznami albo Afroamerykanami
i ludZmi rasy bialej oraz zmiany masy mig$ni zwigzane ze starze-
niem sie. NajczeSciej uzywa sie wzoru Cockrofta—Gaulta'® oraz
wzoréw MDRD! (pochodzgcych z badania klinicznego MDRD
— Modification of Diet in Renal Disease) z 4 lub 6 zmiennymi.
Rule i wsp.!? zwracajg jednak uwage, ze opracowano je na podsta-
wie badan pacjentéw z chorobami nerek, w zwigzku z czym oce-
na czynnosci nerek u os6b bez zmian w tych narzadach moze nie
by¢ réwnie wiarygodna. Wiekszos¢ lekarzy stosuje wzor MDRD,
poniewaz kalkulator do jego obliczania dostepny jest w interne-
cie — wystarczy wprowadzi¢ odpowiednie wartosSci dla wieku, ma-
sy ciala, rasy i plci, by uzyska¢ eGFR. Nalezy zaznaczy¢, ze wszyst-
kie te wzory majg duze przedzialy ufnosci, dlatego za ich pomocg
trudno wykry¢ mate zmiany rzeczywistego GFR.

Proponowano, by alternatywnym wskaznikiem oceny GFR
obecnym w surowicy byto stezenie cystatyny C."* Ten endogenny
inhibitor proteazy cysteinowej jest bez ograniczen filtrowany
przez nerki i nie podlega zadnym procesom w kanalikach nerko-
wych. W porownaniu z kreatyning stezenie cystatyny C w surowi-
cy jest jednak bardziej zmienne i moze zaleze¢ od przebiegu
ostrych chordob (choroby nowotworowe, zakazenie HIV). War-
tos¢ GFR mozna oszacowac za pomocg metod radioizotopowych
oraz krotkich badan klirensowych z wykorzystaniem takich sub-
stancji jak inulina lub jotalamat podawanych dozylnie.!* Te bada-
nia sg zbyt skomplikowane, by stosowac¢ je rutynowo w praktyce
klinicznej, a w wiekszosci przypadkow lekarzowi wystarcza zna-
jomos¢ szacunkowego GFR. Ich pierwotng funkcjg kliniczng jest
pomoc w okresleniu, czy choroba nerek jest w koncowym stadium.
Wszystkie te szacunkowe oceny sg trudniejsze do interpretacji
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w przypadku wystapienia ostrego uszkodzenia nerek, ktére cha-
rakteryzuje niestabilny zwiazek mi¢dzy wytwarzaniem kreatyni-
ny a wydalaniem nerkowym (zmienna czynnos¢ nerek).

Typy niewydolnosci nerek

Jezeli stwierdzi sig, ze zwigkszone st¢zenie kreatyniny w surowi-
cy wynika z przewleklej choroby nerek, nalezy podjaé odpowied-
nie dzialania, by ustali¢ przyczyny tych zmian. Pierwszym zada-
niem w ocenie pacjenta, u ktérego stwierdzono zwigkszone
stezenie kreatyniny, jest zakwalifikowanie stwierdzanej nieprawi-
dtowosci do 1 z 3 typow niewydolnosci nerek: zanerkowej, przed-
nerkowej oraz nerkowe;.

Zanerkowa niewydolnos¢ nerek

Jest to odwracalna i najlatwiejsza do wyleczenia postaé uszkodze-
nia nerek i nigdy nie powinno si¢ jej przeoczy¢. Pierwszym i naj-
czestszym typem niewydolnoSci zanerkowej jest uropatia zaporowa.
Moze by¢ spowodowana przez wewngtrzne zablokowanie przeply-
wu moczu (np. kamien, guz, skrzepline, martwice brodawek nerko-
wych) lub przez zewnetrzng blokade (np. zrosty pooperacyijne, roz-
rost prostaty, zwidknienie zaotrzewnowe, guz zaotrzewnowy
[chtoniaka lub chorobg przerzutows)]). Znacznie rzadszg postacig za-
nerkowej niewydolnosci nerek jest zakrzepica zyty nerkowej.'> Mo-
ze si¢ ona objawiac jako ostre uszkodzenie nerek z bolem okolicy le-
dZzwiowej i makroskopowym krwiomoczem, ale moze mie¢ takze
postac przewleklej choroby, ktora czgsto pojawia si¢ w przebiegu
kigbuszkowego zapalenia nerek. U dorostych wystepuje zazwyczaj
w zwigzku z koagulopatia wywolang przez ostra chorobe, np. prze-
rzutowa chorobe nowotworowa lub ostre kiebuszkowe zapalenie ne-
rek. Zakrzepica zyty nerkowej jest powszechniejsza u dzieci niz
u dorostych i wigze si¢ z chorobami powodujacymi odwodnienie.

Przednerkowa niewydolnos¢ nerek

Przyczyng przednerkowej niewydolnosci nerek, kolejnej odwracalnej
postaci przewlektej choroby tych narzadéw, jest zmniejszenie perfu-
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Tabela 1. Przyczyny przednerkowej niewydolnosci nerek

Maty rzut serca
Ostry zawat mig$nia sercowego
Przewlekfa niewydolno$¢ serca
Zastawkowa choroba serca
Zmniejszona objeto$¢ osocza
Biegunka
Wymioty
Wzmozone pocenie sig
Odsysanie wydzieliny przez cewnik nosowo-zotgdkowy
Oparzenia
Leki moczopedne
Zmniejszone stezenie hemoglobiny
Krwawienie
Zaburzenia endokrynologiczne
Niekontrolowana cukrzyca (wielomocz)
Moczdéwka prosta
Choroba Addisona
Zaburzenia czynnosci nerek
Nefropatia z utratg soli
Rozszerzenie naczyn
Sepsa
Endotoksemia

zji nerek, ktore powoduje zaburzenia ich czynnosci i zwiekszenie ste-
Zenia kreatyniny w surowicy. Moga ja wywotac takie zmiany, jak ostra
zatorowo$¢ tetnicy nerkowej, rozwarstwienie 1 zakrzepica; czesciej
jednak wynika z innych przyczyn zmniejszenia efektywnej objetosci
krwi krazacej (tab. 1). U wielu pacjentéw z przewlekia chorobg nerek
obecno$¢ komponenty przednerkowej wplywa na dalszy wzrost ste-
zenia kreatyniny w surowicy. Wywiad i badanie przedmiotowe sg bar-
dzo wazne dla rozpoznania przednerkowej niewydolnosci nerek. Le-
karz powinien szuka¢ w wywiadzie nudnosci, wymiotéw, biegunki,
zastosowania nowych lekow moczopednych lub zwigkszenia dawki
wczeSniej stosowanych, niespodziewanego zejscia dtugotrwalych
obrzekow, utraty masy ciata lub objawow zmniejszenia ci$nienia tet-
niczego w pozycji stojacej. Podczas badania nalezy zmierzy¢ ci$nie-
nie tetnicze oraz tetno w pozycji lezacej i stojacej — sg to najwazniej-
sze narzgdzia stuzace do oceny niedoboru plynéw w przestrzeni

pozakomérkowej. W przewleklej niewydolnosci serca, chorobach
watroby i zespole nerczycowym wystepujg cechy przeciazenia obje-
toSciowego (np. obrzeki, rzezenia, ptyn w jamie brzusznej), ale ner-
ka zachowuje si¢, jakby wystgpowal niedobor objetosci, co moze
prowadzi¢ do zwigkszenia st¢zenia kreatyniny w surowicy.

Do rozpoznawania oligurycznej przednerkowej niewydolnosci
nerek zaproponowano wiele wskaznikow, sposrod ktorych najwaz-
niejsze jest frakcjonowane wydalanie sodu (FENa - fractional
excretion of sodium).'® W niektérych jednak przypadkach moze
by¢ ono falszywie niskie. Dzieje si¢ tak u pacjentéw z ktebuszko-
wym zapaleniem nerek, niewydolnoscig nerek wywotang przez
mioglobinurie, nefropatig kontrastows, sr6dmigzszowym ostrym
zapaleniem nerek lub niedroznoscig drég moczowych oraz wsrod
tych, ktérym przepisano leki moczopedne, aby zwigkszy¢ wyda-
lanie moczu, i tych, u ktérych doszlto do odrzucenia przeszczepio-
nej nerki.”” W celu wykrycia objawoéw odwodnienia nalezy staran-
nie przeprowadzi¢ wywiad i badanie przedmiotowe. Do innych
wskaznikow laboratoryjnych pomocnych w rozpoznaniu przed-
nerkowej niewydolnoSci nerek nalezg podwyzszone st¢zenie kwa-
sU mMoczowego 1 wapnia w surowicy oraz wzrost stosunku st¢zenia
azotu mocznika do st¢zenia kreatyniny w surowicy >20:1.

Nerkowa niewydolnos$¢ nerek

Trzecig przyczyng zwiekszonego st¢zenia kreatyniny sg choroby
samej nerki. W nerkach wystepujg 3 typy struktur: kiebuszki
(uszkadzane przez pierwotne i wtérne choroby, np. uktadowe za-
palenie naczyn, cukrzyce, nadci$nienie tetnicze, amyloidoze);
naczynia (uszkadzane przez ogdlnoustrojowe zapalenia naczyn,
zmiany miazdzycowo-zatorowe, zmiany zakrzepowo-zatorowe)
i tkanka §r6dmigzszowa, w ktdrej zmiany moga powodowac
niedokrwistos¢ sierpowatokrwinkowa, przewlekle stosowanie
srodkéw przeciwbolowych oraz niektore leki (np. leki przeciw-
bakteryjne, inhibitory pompy protonowej, niesteroidowe leki
przeciwzapalne).

Jak pokazano w tabeli 2, rozpoznawanie, z ktorym typem
uszkodzenia migzszu nerek mamy do czynienia, mozna rozpoczac
na podstawie 4 prostych informacji: wynikow badan mikroskopo-
wych osadu moczu, wynikéw 24-godzinnego badania wydalania
bialka, wystepowania nadciSnienia tetniczego i przebiegu w cza-
sie zwigkszenia st¢zenia kreatyniny.

Tabela 2. Ocena nerkowej niewydolnosci nerek

Ktebuszkowa Naczyniowa Srédmiazszowa

Badanie mikroskopowe
osadu moczu Wateczki erytrocytarne, owalne ciatka . .

ttuszczowe, wateczki ttuszczowe Wateczki erytrocytarne Brak zmian
24-godzinne wydalanie biatka

>3,5 1-5 <2
w moczu (g/24h/1,73m2) '
Nadcisnienie tetnicze 50% 75% Rzadko
KOS o

Szyb OS,C warostu sFezema 5-10 lat <roku >15-20 lat
kreatyniny w surowicy
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Tabela 3. Zachowanie czynnosci nerek — 9 réwnorzed-

nych elementéw postepowania

1. Kontroluj nadcisnienie tetnicze
Docelowe ci$nienie tetnicze <130/80 mmHg lub
<125/75 mmHg, jezeli biatkomocz >1 g/24h/1,73m?
2. Kontroluj cukrzyce
3. Kontroluj stezenia lipidow
Docelowe stezenie cholesterolu LDL <100 mg/dI?
4. Stosuj leki przeciwnadcisnieniowe zmniejszajace
wydalanie biatka w moczu
Inhibitory ACE
Sartany
Inhibitory aldosteronu
Diltiazem
5. Unikaj zalecania niesteroidowych lekow przeciwzapalnych
(NLPZ)
6. Zalecaj zmiany w sposobie odzywiania sie
Zaproponuj diete niskottuszczowa i niskosolng
wg American Heart Association
Zale¢ ograniczenie liczby kalorii, jezeli pacjent choruje
na cukrzyce
7. Unikaj badan radiologicznych z uzyciem $rodkéw
kontrastowych i stosuj premedykacije, jesli jest potrzebna
8. Poradz pacjentowi z niewydolnoscig nerek, aby informowat
o swojej chorobie kazdego lekarza, ktéry zamierza
przepisa¢ mu nowy lek
9. Zachec¢ pacjenta do regularnych wizyt u nefrologa
(co 6-12 miesiecy)

@ Wspotczynnik przeliczania na jednostki Sl: aby przeliczyé stezenie cholesterolu
LDL na mmol/l, nalezy pomnozy¢ warto$¢ w mg/dl przez 0,0259

Badanie mikroskopowe osadu moczu

Badanie mikroskopowe osadu moczu, nazywane ,tanig biopsja
nerki”, dostarcza cennych informacji tylko wowczas, gdy probka
moczu jest Swieza (<20 min od oddania moczu). W kazdym labo-
ratorium klinicznym, w ktérym prébki moczu analizuje si¢ partia-
mi, zanim technik obejrzy probke, waleczki mogg ulec degradacji
1 by¢ niewykrywalne. Obecno$¢ wiecej niz 25 dysmorficznych ery-
trocytow jest rownowazna obecnosci waleczkow erytrocytarnych.
Erytrocyty, ktére przeniknety przez btong podstawng kigbuszka do
drog moczowych (w kigbuszkowym zapaleniu nerek), sg znie-
ksztalcone, w przeciwienstwie do erytrocytow pochodzacych z in-
nych odcinkéw drog moczowych. Chociaz stosowanie tego zastep-
czego wskaznika jest akceptowane, doktadna ocena pokazuje, ze
dysmorficzne erytrocyty nie stanowig silniejszego potwierdzenia
kiebuszkowego zapalenia nerek niz zwykly krwiomocz przy wspéi-
istnieniu znacznego biatkomoczu.'®"

Badanie mikroskopowe pomaga w rozpoznawaniu typu uszkodze-
nia nerek tylko poprzez wykazanie obecnosci wateczkow erytrocytar-
nych (zapalenie nerek) lub owalnych ciatek ttuszczowych, wateczkow
tluszczowych i wolnego ttuszczu (zespot nerczycowy). Jak pokazano
w tabeli 2, waleczki erytrocytarne stwierdza si¢ w chorobie kigbusz-
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kéw 1 zapaleniu naczyn nerkowych, ale nie w chorobie §rddmigzszo-
wej. Wszystkie inne elementy wystepujace w osadzie moczu — watecz-
ki leukocytarne, hialinowe, woskowe, komorki nablonka kanalikow
nerkowych — stanowig nieswoisty objaw chordb nerek.

Wydalanie biatka w 24-godzinnej zbiorce moczu

Zgodnie z definicjg 24-godzinne wydalanie biatka w moczu u pa-
cjentéw z chorobg kigbuszkéw (np. zespolem nerczycowym) wy-
nosi co najmniej 3,5 g/24h/1,73m?, ale moze by¢ znacznie wiek-
sze. Chociaz znaczny biatkomocz (1-5 g/24h/1,73m?) czesto wigze
si¢ z zapaleniem naczyn, bialkomocz jest bardziej nasilony w pier-
wotnie kigbuszkowych postaciach choréb nerek. W chorobie
srodmigzszowej zazwyczaj nie stwierdza si¢ biatka lub wykrywa
niewielki biatkomocz, jednak dziennie moze by¢ wydzielane do
2 g biatka w moczu, pierwotnie cewkowego lub biatka Tamma
—Horsfalla.

Nadci$nienie tetnicze

Nadci$nienie tetnicze, szczegdlnie gdy wczeSnie wystepuje
w przebiegu choroby, moze by¢ pomocne w ocenie nerkowej po-
staci uszkodzen nerek. U wigkszoSci pacjentéw z zapaleniem
naczyn nerkowych rozwija si¢ nadciS$nienie tetnicze, czgsto je-
go ciezka postaé. Na wczesnym etapie choroby pacjenci z kie-
buszkowym zapaleniem nerek sg obciazeni mniejszym ryzy-
kiem rozwoju nadci$nienia niz pacjenci z zapaleniem naczyn.
U pacjentow ze §rodmigzszowymi postaciami choroby nerek
nadci$nienie t¢tnicze rozwija si¢ dopiero w koncowym sta-
dium zmian.

Wzrost stezenia kreatyniny w czasie

Ustalenie tempa zwigkszania si¢ st¢zenia kreatyniny w czasie
jest pomocne w rozpoznawaniu typu uszkodzenia nerek. Nie-
leczone zapalenia naczyn nerkowych w przebiegu takich cho-
rob, jak zesp6t Goodpasture’a, ziarniniak Wegenera i tocznio-
we zapalenie naczyn, szybko prowadzg do schylkowej fazy
niewydolnosci nerek lub wymagaja podjecia dializoterapii
w ciggu tygodni albo miesigecy od rozpoczecia choroby. Chociaz
nieleczone kigbuszkowe zapalenie nerek moze mie¢ gwalttow-
ny przebieg, niewydolno$¢ nerek na ogoét rozwija sie wolniej,
a maly GFR stwierdza si¢ po uplywie 2 do 10 lat. Sr()dmiqiszo-
we choroby nerek majg tagodniejszy przebieg, w ich przypad-
ku maly GFR stwierdza si¢ dopiero po 10-20 latach. Gwalttow-
ny wzrost stgzenia kreatyniny moze jednak wystgpowac
w alergicznym $r6dmigzszowym zapaleniu nerek oraz w ostrej
martwicy cewkowe;j.

Ocena pacjenta

Wywiad

Zbierajac wywiad od pacjenta z przewleklia chorobg nerek, lekarz
powinien ustalié, kiedy rozpoczal sie biatkomocz i wystgpito nad-
ci$nienie tetnicze oraz czy w przeszlo$ci wykonywano oznaczenia
stezenia kreatyniny w surowicy. Nalezy rowniez zapytac o objawy
zwigzane z oddawaniem moczu, takie jak utrudnione oddawanie

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

moczu, zmniejszona sifa strumienia, przerywane oddawanie du-
zych lub matych ilosci moczu, poniewaz wskazujg one na uropa-
ti¢ zaporowa. Kazdego pacjenta, u ktorego stwierdzono zwigkszo-
ne stezenie kreatyniny, nalezy spytac o cukrzyce, zapalenie stawow
i stosowane leki. Zadnego niesteroidowego leku przeciwzapalne-
go nie mozna uznaé za bezpieczny, jesli chodzi o ich wplyw na
czynnos¢ nerek. Prawie wszystkie niesteroidowe leki przeciwza-
palne, w tym wydawane bez recepty, i prawie wszystkie leki prze-
ciwbakteryjne powodowaly niewydolnos¢ nerek w co najmniej
jednym udokumentowanym przypadku.® Nalezy tez sprawdzié,
czy pacjent otrzymywal w przeszlosci cytostatyki, takie jak gem-
cytabina i cysplatyna,® lub czy wystgpowata u niego choroba re-
fluksowa przetyku, ktérg leczono inhibitorami pompy protono-
wej.” Nalezy rowniez dowiedziec sie, czy w ostatnim czasie nie
wykonywano u pacjenta badan radiologicznych z uzyciem $rod-
ka kontrastowego.?

Badanie przedmiotowe

Aby oceni¢ mozliwos¢ wystepowania przednerkowej niewydolno-
Sci nerek, nalezy zmierzy¢ ciSnienie t¢tnicze w pozycji lezacej i sto-
jacej oraz tgtno. Wskazane jest tez wykonanie badania dna oka
w poszukiwaniu objawéw nadci$nienia t¢tniczego (wg klasyfika-
¢ji Keitha-Wagenera—Barkera)® i zmian cukrzycowych. Dzieki
specjalnie skonstruowanemu oftalmoskopowi (PanOptic firmy
Welch Allyn) mozna znacznie lepiej oceni¢ dno oka bez rozszerze-
nia Zrenicy.”! Nalezy rowniez sprawdzié, czy wystepuja objawy
przewodnienia (rz¢zenia, trzeci ton serca, obrzeki konczyn dol-
nych), wysigki stawowe lub rumien oraz wybroczyny. Trzeba tak-
ze przeprowadzi¢ badanie palpacyjne w rzucie pecherza moczowe-
go ponad spojeniem lonowym, aby wykluczy¢ jego nadmierne
wypelnienie.

Badania laboratoryjne

Badania standardowe

Standardowy zestaw badan obejmuje badanie mikroskopowe osa-

du moczu, pomiary stezenia kreatyniny w surowicy (zazwyczaj

z pelnym jonogramem), oznaczenie lipidogramu (zesp61 nerczy-

cowy) oraz wydalania biatka w 24-godzinnej zbiérce moczu.
Nalezy wykonac¢ badania aktywnosci kinazy kreatynowe;j i al-

dolazy, by okreslié, czy zwigkszone stezenie kreatyniny jest istot-

nie wskaznikiem czynnosci nerek, a nie odbiciem wzrostu jej wy-

twarzania (np. w wyniku rabdomiolizy).

Badania specjalistyczne

Aby okresli¢, czy przyczyng choroby nerek jest choroba ogdlno-
ustrojowa, mozna wykonac badanie na obecnosc¢ przeciwciat prze-
ciwko cytoplazmie neutrofilow (ANCA - antineutrophil cytoplasmic
antibodies), elektroforez¢ bialek surowicy i moczu oraz biopsje
tkanki tluszczowej z badaniem w kierunku amyloidozy. Nalezy
rowniez wykonac¢ badania serologiczne w celu okreslenia st¢Zenia
sktadnikéw dopetniacza C3 i C4 oraz sprawdzi¢ obecnos¢ przeciw-
ciat przeciwjadrowych (ANA — antinuclear antibodies), czynnika
reumatoidalnego (RF - rheumatoid factor), przeciwcial przeciw
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btonie podstawnej kigbuszkow nerkowych (anty-GBM - antiglo-
merular basement membrane antibodies) oraz krioglobulin. Chociaz
badania te s3 powszechnie wykonywane, rzadko prowadza do wy-
krycia choroby uktadowej, ktérej obecnos¢ podejrzewa si¢ bez do-
wodow serologicznych, a nawet dodatnie wyniki serologiczne nie
s3 koniecznym warunkiem do wykonania biopsji nerki.”? Mogg
one jednak pomoéc lekarzom z wigkszym przekonaniem zalecaé
wykonanie biopsji nerki. Chociaz wigkszos¢ biopsji przebiega
bez powiktlan, to jesli wystgpi trudne do opanowania krwawienie
wymagajace wykonania nefrektomii, filtracja ktebuszkowa moze
si¢ zmniejszy¢ o 50%.

Badania radiologiczne

Ultrasonografia nerek z badaniem tetnic metodg Dopplera jest
najwazniejszym badaniem stosowanym w celu oceny wszystkich
pacjentow ze zwigkszonym stezeniem kreatyniny. Po pierwsze,
jest to najmniej inwazyjna metoda rozpoznania uropatii zaporowej,
czyli tej postaci niewydolnosci nerek, ktorej leczenie jest najsku-
teczniejsze. Po drugie, dostarcza informacji o wielkoSci nerek. Je-
zeli nerki sg mniejsze niz 7-8 cm, wowczas prawdopodobienstwo,
ze mamy do czynienia z odwracalng postacig niewydolnosci, jest
wyjatkowo mate. Duze nerki (>12-13 cm) wymagajg rozpoznania
roznicowego, wigczajac w to choroby odwracalne, takie jak ostre
kiebuszkowe zapalenie nerek, choroby naciekowe nerek (biatacz-
ka, chloniak, ziarnica ziosliwa, szpiczak mnogi i amyloidoza), oraz
choroby nieodwracalne, takie jak cukrzycowa choroba nerek, wie-
lotorbielowato$¢ nerek oraz diugotrwata niedroznos$c. Badanie
metodg Dopplera pomaga rozpoznaé obustronne zwe¢zenie t¢tnic
nerkowych (czynno$¢ nerek moze si¢ poprawic po angioplastyce).

Zachowanie czynnos$ci nerek

w przewlektej chorobie nerek

Niezaleznie od procesu zachodzgcego w nerkach pacjenci z ich
niewydolnoscig moga i powinni by¢ leczeni intensywnie zgodnie
z 9-elementowym schematem postgpowania (tab. 3). Agresywne
zmniejszanie ci$nienia tetniczego zawsze skutkowato ochrong ne-
rek przed dalszym uszkodzeniem. Stosowanie lekow przeciwnad-
ci$nieniowych zmniejszajacych biatkomocz réwniez jest wazne,
ale nie jest przedkladane nad potrzebg osiggnigcia docelowego ci-
$nienia t¢tniczego. Kiedy ciS$nienie jest dobrze kontrolowane,
wdrozenie dodatkowego leczenia (dodanie sartanu do inhibitora
ACE lub zwigkszenie dawek tych lekow), ktore prowadzi do
zmniejszenia wielkoSci biatkomoczu, rowniez jest korzystne dla
pacjentow z przewlekls chorobg nerek i z biatkomoczem.?* Dobra
kontrola cukrzycy moze spowolni¢ rozwoj cukrzycowej choroby
nerek. Zmniejszenie stezenia cholesterolu LDL <100 mg/dl (aby
przeliczy¢ na mmol/l, nalezy pomnozy¢ przez 0,0259) nie tylko re-
dukuje ryzyko sercowo-naczyniowe, ktore jest u tych pacjentéw
bardzo duze, ale rowniez w pewnym stopniu chroni nerki.?* Cho-
ciaz nigdy nie wykazano korzysci ze stosowania diety niskobiat-
kowej w spowalnianiu spadku GFR,? wcigz czesto si¢ jg zaleca.
Dziatanie to moze jednak przynie$¢ szkody, a nie korzysci: jeze-
li pacjenci zmniejszajg podaz bialka, zast¢pujg brakujgce kalorie
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tluszczem i glukozg, co przyspiesza rozwdj miazdzycy naczyn.?
U pacjentéw moze dojs¢ do zgonu z powodu zawatu serca lub uda-
ru modzgu, czesto przed osiggnieciem koncowego stadium choro-
by nerek.* Dlatego zaleca sie diete opracowang przez American
Heart Association, ktora jest ubogotiuszczowa i niskosolna (w ce-
lu kontroli nadci$nienia t¢tniczego). Wyniki leczenia moga byc
jednak lepsze, jesli pacjent skoncentruje si¢ na najwazniejszych
modyfikacjach, np. zaprzestaniu palenia tytoniu, a zmiany mniej
istotne, takie jak wprowadzenie diety niskobialkowej, przesunie
na plan dalszy.”

Whioski
Rozpoznanie przyczyny zwiekszonego stezenia kreatyniny w su-
rowicy moze by¢ trudnym zadaniem, w ktorego rozwigzaniu mo-
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roblem przewlektej choroby nerek (PChN) wraz z rozwojem wie-
dzy na temat jej epidemiologii staje sie coraz istotniejszy w prak-
tyce lekarskiej.1? Dotyczy to nie tylko praktyki nefrologicznej, ale tak-
ze —a moze przede wszystkim — lekarzy rodzinnych oraz internistow.
Wiadomo powszechnie, ze PChN w réznych stadiach wystepuje
u 11-18% populacji w poszczegdlnych krajach.3° Jesli przyjmiemy
ten najnizszy odsetek, oznacza to, ze w Polsce PChN wystepuje
u >4 min oséb, a na catym $wiecie u >600 min.1011
Autor omawianego artykutu, praktykujacy w renomowanym
osrodku nefrologicznym w Mayo Clinic (Rochester, USA), podno-
si problem oparcia powszechnej diagnostyki PChN na oznacze-
niu stezenia kreatyniny w surowicy.'? Jednocze$nie podkresla, ze
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obecnie najwazniejszym i najlepiej wskazujgcym na ryzyko PChN
wskaznikiem jest szacunkowy wspétczynnik filtracji ktebuszkowej
(eGFR — estimated glomerular filtration rate). Nalezy wspo-
mnie¢, ze do obliczania eGFR powszechnie stosuje sie wzor
MDRD, ktérego nazwa pochodzi od badania, w ktérym postugi-
wano sie nim przy okreslaniu filtracji ktebuszkowej (Modification
of Diet in Renal Disease). Organizacje miedzynarodowe — Inter-
national Society of Nephrology i grupa KDIGO (Kidney Disease Im-
proving Global Outcome) — zalecaja jego stosowanie, gdyz stano-
wi rodzaj ,wspdlnego jezyka”.!'3-1®¢ W Polsce jest on takze
powszechnie wykorzystywany przez nefrologdéw, a na dodatek
dzieki staraniom naszego $rodowiska wynik eGFR jest automatycz-
nie wyliczany i podawany przez wigkszo$¢ duzych laboratoriéw
analitycznych.!” Skrécony wzor MDRD zastapit czesto uzywany
wzdr Cockrofta—Gaulta ze wzgledu na mniejszg liczbe niezbednych
do zebrania informacji (stezenie kreatyniny w surowicy, wiek, ptec)
przy zachowaniu podobnej czutosci metody.

W artykule oméwiono przyczyny wzrostu stezenia kreatyniny
w surowicy, ktére mogg by¢ skutkiem ostrego uszkodzenia ne-
rek, PChN lub jej zaostrzenia. Lekarz, majac informacje o wzro-
Scie stezenia kreatyniny w surowicy, musi bra¢ pod uwage
przede wszystkim mozliwo$¢ wystepowania ostrego uszkodzenia
nerek lub zaostrzenia PChN. Wedfug Gravesa wzrost stezenia kre-
atyniny w surowicy moze $wiadczy¢ o niewydolnosci nerek, co
nie zawsze jest uprawnione. Nie zmienia to koniecznosci usta-
lenia przyczyn wzrostu stezenia kreatyniny, ktére mogag byc:
przednerkowe, nerkowe i zanerkowe.'® Autor omawia réwniez
sposoby prowadzenia diagnostyki réznicowej na podstawie ob-
razu klinicznego oraz wynikéw prostych testéw laboratoryjnych
i podstawowych badar obrazowych, takich jak ultrasonografia ne-
rek.141¢ Podaje tez skrétowo dziewieciopunktowe zalecenia te-
rapeutyczne majace na celu zapobieganie progresji PChN.

Nalezy pamietaé, ze problem zwiekszania sie liczby pacjen-
téw z PChN wiaze sig ze starzeniem sie spoteczenstwa. Ozna-
cza to, ze rozwdj tego zespotu chorobowego dotyczy gtéwnie
0s6b w podesztym wieku. Wiadomo natomiast, ze wszelkie
agresywne dziafania u tych oséb, jak gwattowne obnizanie ci-
$nienia tetniczego czy tez duze ograniczenia dietetyczne, mo-
ga wrecz doprowadzi¢ do pogorszenia czynnosci nerek i spad-
ku eGFR. Nalezatoby zatem raczej zaleca¢ konsekwentne,
stopniowe dazenie do osiggniecia okreslonego celu. Takie wta-
$nie postepowanie zaleca polskie $rodowisko nefrologiczne,
a kierunki dziafania sg zgodne z tymi, ktére wskazano w dzie-
wieciopunktowym planie minimum.19:20

Artykut jest poswiecony waznemu z punktu widzenia klinicz-
nego zagadnieniu i zwraca uwage na problemy zwigzane z na-
rastajaca falg PChN gronu lekarzy niebedacych specjalistami
w zakresie nefrologii. Warto jednak podkresli¢, ze stezenie
kreatyniny w surowicy winno by¢ traktowane jako orientacyj-
ny test w diagnostyce PChN. Zgodnie z obowigzujgcymi stan-
dardami miedzynarodowymi podstawowymi sposobami stuza-
cymi do identyfikacji pacjentéw z PChN oraz do ich kwalifikacji
do poszczegblnych stadiéw tego zespotu chorobowego sg na-
tomiast okres$lenie albuminurii i eGFR.
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