SYMPOZJUM: NEFROLOGIA

Choroby nerek przebiegajace

Z biatkomoczem

W SKROCIE

Biatkomocz jest gtownym waznym objawem choroby nerek, poniewaz:

» S$wiadczy o jej wystgpowaniu

* przyczynia sig do postepujacego upo$ledzenia czynno$ci nerek!2
* jest niezaleznym, silnym czynnikiem ryzyka sercowo-naczyniowego.’
W artykule omdwiono przyczyny biatkomoczu, metody oceny chorych z biatkomoczem i zasady postgpowania w takich

przypadkach.

Prawidtowy sktad moczu

Fizjologicznie biatka o niskiej masie czgsteczkowe;j
oraz albuminy, przesaczane z osocza do pierwotne-
go ultrafiltratu ktebuszkowego, sg niemal catko-
wicie reabsorbowane w cewkach blizszych. Dlate-
go u zdrowego czlowieka dobowe wydalanie biatka
z moczem nie przekracza 150 mg, z czego albumi-
ny stanowig zaledwie okoto 10 mg. We wczesnych
stadiach przewleklej choroby nerek (zwlaszcza
u chorych na cukrzyce) stwierdza sie przesaczanie
albumin do moczu rzedu 30-300 mg/24h, czyli wy-
stepuje tzw. mikroalbuminuria. Wydalanie biatka
z moczem moze by¢ zwiekszone z wielu przyczyn.

Rodzaje hiatkomoczu

Biatkomocz czynno$ciowy

Przejsciowy biatkomocz o niewielkim nasileniu,
czyli tzw. biatkomocz czynnoSciowy, moze si¢
pojawi¢ po wysitku fizycznym lub w przebiegu
goraczki badZ niewydolnosci serca. W jego po-
wstaniu poSredniczg prawdopodobnie zmiany he-
modynamiczne w kiebuszkach nerkowych.*

Biatkomocz z przetadowania

Przyczyng bialkomoczu z przeladowania jest
zwigkszone przesgczanie bialek o niskiej masie
czasteczkowej przez prawidiowg barierg kigbusz-
kowa. Na ogot towarzyszy on zwigkszonemu wy-
twarzaniu wolnych lekkich tancuchéw immuno-
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globulin w przebiegu szpiczaka (biatko Bence-
-Jonesa). Nalezy rozwaza¢ takie rozpoznanie, je-
§li wynik badania moczu za pomocg testu pasko-
wego jest prawidlowy (badanie to jest swoiste dla
albumin), podczas gdy inne badania wykazujg
znaczacy biatkomocz.

Biatkomocz cewkowy

Przy uszkodzeniach cewkowo-§rodmiazszowych
wystepuje utrata zarowno bialek przesaczanych
i podlegajacych reabsorpcji, jak i biatek uwalnia-
nych przez uszkodzone komorki nablonka cewek
nerkowych.’

Biatkomocz ortostatyczny

Bialkomocz ortostatyczny jest tagodnym stanem,
w ktorym biatko pojawia si¢ w moczu tylko po
przebywaniu pacjenta w pozycji stojacej. Nie
stwierdza si¢ go w probce moczu pobranej wcze-
$nie rano, jest natomiast wykrywane w probkach
pobieranych w ciggu dnia. Nie towarzyszy mu
krwiomocz, wskaznik filtracji ki¢buszkowej
(GFR - glomerular filtration rate) pozostaje prawi-
dtowy, a rokowanie jest na og6t dobre.

Biatkomocz kigbuszkowy

W przebiegu chorob kiebuszkéw nerkowych
zwigksza si¢ przepuszczalno$¢ ich naczyn wio-
sowatych dla makroczasteczek (zwlaszcza al-
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Kluczowe zagadnienia

* Biatkomocz jest silnym czynnikiem ryzyka rozwoju postepu-
jacych zaburzen czynnosci nerek i chordb ukfadu krazenia

* Dzieki oznaczaniu wskaznika albuminy/kreatynina lub
wskaznika biatko/kreatynina w jednorazowej prébce moczu
ocena wydalania biatka w moczu ze zbidrki dobowe;j jest
niepotrzebna

* Badania przesiewowe w kierunku biatkomoczu nalezy wy-
konywac¢ u chorych obcigzonych czynnikami ryzyka rozwo-
ju przewlektej choroby nerek

* Weczesne wytonienie chorych z biatkomoczem stwarza naj-
wiekszg szanse na zapobieganie postepujagcemu uposle-
dzeniu czynnosci nerek

* Kluczowymi celami leczenia pacjentéw z biatkomoczem
sg: opanowanie nadcisnienia tetniczego, zahamowanie
uktadu renina—angiotensyna oraz korekcja czynnikow ryzy-
ka sercowo-naczyniowego

Tabela 1. Czynniki ryzyka skfaniajace do wykonania

badan przesiewowych (w tym wykrywajacych biatko
w moczu) w kierunku przewlektej choroby nerek (CKD)

* Cukrzyca

» Nadci$nienie tetnicze

* Choroby uktadu krazenia (choroba niedokrwienna serca,
przewlekfa niewydolno$¢ serca, choroba naczyr obwodowych,
choroby naczyn mdzgowych)

 Zaburzenia anatomiczne drdg moczowych, kamienie nerkowe
lub fagodny rozrost gruczotu krokowego

* Choroby ogélnoustrojowe mogace obejmowac nerki
(np. toczen rumieniowaty uktadowy)

* Przewlekta choroba nerek w 5. stopniu zaawansowania
lub dziedziczne choroby nerek w wywiadzie rodzinnym

bumin) i w ten sposéb dochodzi do bialkomoczu. Stan ten
utrzymuje si¢ i moze wspdlistnie¢ z krwiomoczem oraz zmniej-
szeniem GFR.

Obraz kliniczny

Biatkomocz hezobjawowy

U wigkszosci chorych biatkomocz przebiega bezobjawowo i roz-
poznaje si¢ go przypadkowo podczas badania moczu (np. w zwigz-
ku z ubieganiem si¢ o ubezpieczenie lub poborem do wojska)
albo przesiewowo u 0s0b obcigzonych ryzykiem (tab. 1).

Biatkomocz objawowy

Zespol nerczycowy

Na zesp6! nerczycowy skiadajg sie nastgpujace objawy:

* znaczny bialkomocz: >50 mg/kg/24h (tj. >3,5 g/24h u doroste;j
osoby o masie ciata 70 kg)

* hipoalbuminuria

* obrzeki

* hiperlipidemia (i wydalanie lipidéw z moczem).
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Typowym objawem sg obrzeki woko6! oczu po przebudzeniu.
Obrzeki postepujg i pojawiajg si¢ w okolicach kostek, okolicy
krzyzowej 1 w obrebie zewngtrznych narzagdow piciowych. Niekie-
dy dochodzi do wysi¢ku ptynu do jamy optucnej lub do wodobrzu-
sza. Hipoalbuminuria moze powodowac¢ bielactwo paznokci (leu-
konychie), niekiedy stwierdza sie rowniez kepki zotte (zottaki).”
Pacjenci z tak nasilonym biatkomoczem mogg zauwazy¢ pienie-
nie si¢ moczu podczas mikcji. Najczestsze przyczyny zespolu ner-
czycowego wymieniono w tabeli 2.

Zespot nefrytyczny w przebiegu zapalenia nerek
Objawami tego zespolu sg:

* obrzeki

* nadcisnienie tetnicze

* biatkomocz i znaczacy krwiomocz

¢ zmniejszenie GFR.

Chorzy oddajg zwykle niewielkie ilo§ci moczu i czgsto opisu-
ja, ze ma on ciemne lub przypominajace coca-col¢ zabarwienie.
Czesto majg obrzegki wokot kostek, ale s3 one mniej wyrazne niz
te w przebiegu zespolu nerczycowego. Zwykle stwierdza si¢ nad-
ci$nienie te¢tnicze, ktore moze by¢ znacznie nasilone. Zespot ne-
frytyczny czgsto pojawia si¢ w przebiegu choréb ogdlnoustrojo-
wych (tab. 2).8

Ocena pacjenta z biatkomoczem

Jesli badanie moczu wykonane metods testu paskowego wykazu-
je bialkomocz, nalezy je powtorzy¢ trzykrotnie, by okreslié, czy
biatkomocz si¢ utrzymuje. Sladowe ilo$ci biatka mozna pomingc,
badanie cechuje bowiem duza czutosé. Nalezy wykonac posiew
moczu. Jesli nieprawidtowosci si¢ utrzymujg, konieczna jest ilo-
sciowa ocena moczu.

Zgodnie z obowigzujacymi wytycznymi podczas badan przesie-
wowych w kierunku biatkomoczu, prowadzonych wsrdd oséb ob-
cigzonych duzym ryzykiem, nalezy postugiwac sig raczej metoda-
mi ilo§ciowymi (patrz nizej) niz testami paskowymi.’

Metody iloSciowe
Dawniej do iloSciowej oceny biatkomoczu wykorzystywano mocz
pochodzacy z dobowej zbiorki, metoda ta jest jednak niewygod-
na dla chorych, a przy tym niedokladna. Najlepiej mierzy¢ st¢ze-
nia albumin lub biatka w jednorazowej probce moczu (pobranej
wczesnie rano).!°

Aby dokona¢ korekty oznaczenia iloSciowego biatka w moczu
w zaleznosci od cigzaru wlasciwego moczu (bedacego miarg stanu
nawodnienia), stezenia albumin lub biatka poréwnuje sie do ste-
zenia kreatyniny i wyraza w formie wskaznika przedstawiajacego
stosunek albumin do kreatyniny (ACR - albumin to creatinine ra-
tio) oraz biatka do kreatyniny (PCR - protein to creatinine rate), kt6-
rych warto§¢ jest okreslana w miligramach albumin lub biatka na
milimole kreatyniny. Srednio wydalanych jest okoto 10 mmol kre-
atyniny na dobg, zatem w celu oszacowania dobowej utraty albu-
min lub biatka (w mg) nalezy pomnozy¢ wartos¢ ACR lub PCR
przez 10. Oznaczenie ACR jest metoda o wiekszej czutosci niz
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Tabela 2. Czeste przyczyny zespotow nerczycowego i nefrytycznego

Zespot

Nerczycowy

Nefrytyczny

Nefropatia cukrzycowa

Ktebuszkowe zapalenie nerek po zakazeniu (np. paciorkowcami)

Nefropatia bfoniasta

Nefropatia IgA

Choroba z minimalnymi zmianami

Zapalenie naczyn przebiegajace z ANCA (np. ziarniniakowato$¢
Wegenera, mikroskopowe zapalenie wielu tetnic)

Ogniskowe segmentalne stwardnienie kiebuszkéw nerkowych

Choroba przebiegajaca z wystepowaniem przeciwciat przeciw bfo-
nie podstawnej ktebuszkéw nerkowych (choroba Goodpasture’a)

Mezangio-wto$niczkowe ktebuszkowe zapalenie nerek

Skrobiawica nerek

ANCA (anti-neutrophil cytoplasmic antibody) — przeciwciato przeciw cytoplazmie granulocytdéw obojetnochtonnych, IgA — immunoglobulina A

oznaczenie PCR, zaleca si¢ zatem wykrywanie bialkomoczu na
podstawie tej pierwszej, PCR natomiast wykorzystuje si¢ do ozna-
czen iloSciowych i monitorowania.

Czynno$é wydzielnicza nerek

Nalezy rowniez oceni¢ czynnosé wydzielniczg nerek, tj. stezenie
kreatyniny w osoczu i szacunkowsg warto§¢ GFR (eGFR - estima-
ted GFR). Nastepnie klasyfikuje sie stopien zaawansowania prze-
wlektej choroby nerek u danego pacjenta (ryc. 1, tab. 3).°

Interpretacja nasilenia biatkomoczu

Wartosci prawidtowe

Prawidtowe wydalanie biatka z moczem wynosi <150 mg/24h, co
odpowiada wartosci PCR w moczu <15 mg/mmol.

Biatkomocz w zespole nerczycowym

W przebiegu zespotu nerczycowego biatkomocz przekracza war-
tos§¢ 3,5 g/24h (PCR >350 mg/mmol). Przewaga albumin (stwier-
dzona na podstawie badania metodg testéw paskowych lub duzej
wartosci ACR w moczu) jest charakterystyczna dla choroby kie-
buszkoéw nerkowych.

Biatkomocz niezwigzany z zespofem nerczycowym

Stan, w ktorym warto$¢ PCR w moczu waha si¢ w przedziale 15-
-350 mg/mmol (co odpowiada wydalaniu od 150 mg do 3,5 g bial-
ka na dobeg), okresla si¢ mianem biatkomoczu niezwigzanego
z zespotem nerczycowym. Moze on mie¢ wiele przyczyn, do
ktorych nalezg m.in. choroba kigbuszkow nerkowych, pozakie-
buszkowa choroba migzszu nerek lub pozanerkowe choroby
drég moczowych.

Mikroalbuminuria

Mikroalbuminuri¢ definiuje sie jako wydalanie 30-300 mg albu-
min na dobe. Zakres typowych dla mikroalbuminurii warto$ci
ACR w moczu wynosi 2,5-30 mg/mmol u me¢zczyzn i 3,5-
30 mg/mmol u kobiet. Sg to st¢zenia ponizej progu wykrywalno-
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sci w badaniach metodami rutynowymi i wykorzystuje si¢ je w ce-
lu rozpoznania wczesnej nefropatii cukrzycowej. Niewykluczone,
ze moga rowniez stuzy¢ ocenie zagrozenia chorobami uktadu kra-
zenia w populacji obcigzonej duzym ryzykiem (np. wsrod chorych
na nadci$nienie tetnicze).

Kiedy nalezy kierowa¢ pacjenta do nefrologa
Kryteria nakazujace skierowanie pacjenta do specjalisty w celu
oceny czynnoS$ci nerek wymieniono w tabeli 4.°

Postepowanie z chorymi z biatkomoczem

Leczenie chorych z biatlkomoczem ma na celu:

* rozpoznanie przyczyny bialkomoczu i leczenie jej, jesli to
mozliwe

» zminimalizowanie ryzyka upo$ledzenia czynnosci nerek przez
ograniczenie biatkomoczu i opanowanie nadci$nienia t¢tniczego

* zminimalizowanie ryzyka rozwoju chordb uktadu krazenia

* przygotowanie chorych z post¢pujacg chorobg nerek do lecze-
nia nerkozastgpczego.
Chorzy z zespotem nerczycowym lub zespotem nefrytycznym

wymagaja specjalistycznej oceny czynnosci nerek. W artykule nie

uwzgledniono post¢powania w tych przypadkach.

Ogdlne zasady postepowania
Nalezy zachecaé chorych do podejmowania ¢wiczen, utrzymywa-
nia wla$ciwej masy ciala i zaprzestania palenia.’

Opanowanie nadci$nienia tetniczego i zmniejszenie
biatkomoczu

Osoby niechorujace na cukrzyce

W tej grupie nalezy dazy¢ do utrzymania skurczowego ciSnienia
tetniczego krwi <140 mmHg (docelowo 120-139 mmHg) i ci$nie-
nia rozkurczowego <90 mmHg. Jesli wartos¢ ACR przekracza
30 mg/mmol, w pierwszej linii lekow obnizajgcych ci$nienie tet-
nicze krwi powinny si¢ znalez¢ inhibitory ACE. U chorych, kté-
rzy ich nie tolerujg, mozna zastosowac antagonistow receptora an-

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie


http://www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Badanie moczu w kierunku ACR lub PCR

l

Jesli ACR >30 mg/mmol i <70 mg/mmol
lub PCR >50 mg/mmol i <100 mg/mmol,
potwierdzi¢ wynik w porannej prébce moczu

Bezobjawowy biatkomocz

/\

Pomiar eGFR

:

Jesli eGFR <60 ml/min/1,73 m?,
powtérzy¢ oznaczenia w ciagu 14 dni

!

Wyniki badan krwi (ml/min/1,73 m?)

+ krwiomocz

eGFR >60 eGFR 30-59 eGFR <30
Potwierdzenie Potwierdzenie
Brak czynni- + czynniki w badaniu w badaniu
kow ryzyka ryzyka powtérzonym powtdrzonym
PChN PChN w ciggu 14 w ciggu 14
" dni dni
Powtdrzy¢
Nie podejmo- o;/\é(;rRzyc
3 ACR <30 lub PCR <50 wac dalszych .
5] o w ciggu
g dziatan
= roku
© O
5 E 0 ia ogdl inhibitory ACE,
E £ Brak krwiomoczu cena postepowania ogblnego (inhibitory \CE,
= E | ACR30-69 kontrola RR, ocena ryzyka sercowo-naczyniowego)
= lub PCR 50-99
=

ACR >70 lub PCR >100

Rozwazy¢ skierowanie na konsultacje do specjalisty

[J Rycina 1. Algorytm oceny osoby, ktéra nie choruje na cukrzyce i stwierdzono u niej bezobjawowy biatkomocz
ACE - enzym konwertujacy angiotensyne, ACR - stosunek stezenia albumin do stezenia kreatyniny w pojedynczej prébce moczu, RR - ci$nienie
tetnicze krwi, PChN- przewlekta choroba nerek, eGFR — szacunkowy wskaznik filtracji kigbuszkowej, PCR - stosunek stezenia biatka do steze-

nia kreatyniny w pojedynczej prébce moczu. Przedruk z NICE, za zgoda.

giotensyny (sartany). Udowodniono, ze jesli wartos¢ ACR prze-
kracza 70 mg/mmol (PCR >100 mg/mmol), skojarzenie inhibi-
toréow ACE i sartanéw dodatkowo zapobiega bialkomoczowi
i chroni nerki.!>? U o0s6b, u ktérych warto§¢ ACR przekracza
70 mg/mmol i u ktorych nie wystepuje nadci$nienie tetnicze, sko-
jarzone leczenie inhibitorami ACE i sartanami réwniez dziata
nefroprotekcyjnie.

www.podyplomie.pl/medycynapodyplomie

Chorzy na cukrzyce

U chorych na cukrzycg progowe wartosci parametrow wydolno-
sci nerek, bedace wskazaniem do rozpoczecia leczenia inhibitora-
mi ACE lub sartanami, sg nizsze. Uzasadnieniem dla zastosowa-
nia tych lekow sg warto$ci ACR >2,5 mg/mmol u me¢zczyzn
i>3,5 mg/mmol u kobiet, nawet jeli nie stwierdza si¢ u nich nad-
ci$nienia t¢tniczego.
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Tabela 3. Stopnie zaawansowania przewlektfej choroby nerek

68 ‘ Medycyna

Stopien zaawansowania eGFR (ml/min/1,73 m?) Opis
Prawidtowa lub zwiekszona warto$¢ GFR w potaczeniu z innymi cechami
1 >90 uszkodzenia nerek (np. biatkomoczem/krwiomoczem, nieprawidfowoscia-
mi budowy)
Niewielkie zmniejszenie wartosci GFR w potgczeniu z innymi cechami
2 60-89 . ..
uszkodzenia nerek (patrz wyzej)
Umiarkowane zmniejszenie wartosci GFR w potaczeniu z innymi cechami
3A 45-59 .
uszkodzenia nerek lub bez tych cech
3B 30-44
Znaczne zmniejszenie wartosci GFR w potaczeniu z innymi cechami
4 15-29 .
uszkodzenia nerek lub bez tych cech
5 <15 Ustalone rozpoznanie niewydolnosci nerek

Biorac pod uwage wazne znaczenie rokownicze biatkomoczu, do kazdego ze stopni zaawansowania nalezatoby doda¢ przyrostek (p) w celu oznaczenia wystepowania
biatkomoczu (definiowanego jako stosunek stezenia albumin do stezenia kreatyniny w moczu >30 mg/mmol lub biatka do kreatyniny >50 mg/mmol). eGFR (estimated

glomerular filtration rate) — szacunkowy wskaznik filtracji ktebuszkowej

Tabela 4. Kryteria bedace wskazaniami do specjalistycznej oceny nerek

jesli wspotistnieje krwiomocz

biatkomoczu

* Wskaznik albuminy/kreatynina (ACR) >70 mg/mmol lub wskaznik biatko/kreatynina (PCR) >100 mg/mmol w moczu,
chyba ze wiadomo, ze przyczyna jest cukrzyca, z powodu ktdrej chory jest wtasciwie leczony
* Wskaznik albuminy/kreatynina (ACR) >30 mg/mmol lub wskaznik biatko/kreatynina (PCR) >50 mg/mmol w moczu,

* Przewlekta choroba nerek w 4. lub 5. stopniu zaawansowania (niezaleznie od wspdfistnienia cukrzycy), niezaleznie od nasilenia

* Szybkie zmniejszenie wartosci eGFR (>5 ml/min w ciggu roku lub >10 ml/min w ciggu 5 lat), niezaleznie od nasilenia biatkomoczu

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacunkowy wskaznik filtracji kigbuszkowej

Przed dodaniem drugiego leku dawke inhibitoréw ACE lub
sartanow nalezy zwigksza¢ do maksymalnej tolerowanej. W celu
uzyskania maksymalnego dziatania zapobiegajacego biatkomoczo-
wi nalezy ograniczy¢ podaz sodu w diecie do 50-70 mmol/24h. Po
1-2 tygodniach od wigczenia inhibitoréw ACE lub sartanéw badz
zwigkszenia ich dawki nalezy oznaczy¢ stezenie potasu w surowi-
cy oraz warto$¢ eGFR. Jesli st¢zenie potasu przekracza 6,0 mmol/l
lub eGFR zmniejsza si¢ o ponad 25% w poréwnaniu z warto§cig
wyjsciowg (albo stezenie kreatyniny w surowicy zwieksza si¢ o po-
nad 30%) i zmiany te nie sg uzasadnione inng przyczyng, powin-
no si¢ przerwac podawanie inhibitoréw ACE lub sartanow.

Zapobieganie chorobom uktadu krazenia

Choroby ukfadu krazenia sg gtéwna przyczyng zgonu osob z zabu-
rzeniami czynnoSci nerek przebiegajacymi z biatkomoczem.'* Obec-
nie zaleca si¢ stosowanie statyn w prewencji pierwotnej, w taki
sam sposOb jak w populacji ogdlnej, a takze w prewencji wtornej,
niezaleznie od wyjSciowych stezen lipidow w osoczu. W ramach
Pismiennictwo:

1. Remuzzi G. Nephropathic nature of proteinuria. Curr Opin Nephrol Hypertens
1999;8:655-63.
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wtornej prewencji podaje si¢ tez kwas acetylosalicylowy w matych
dawkach. U chorych na przewlekls chorob¢ nerek nalezy unikac
stosowania wielu lekow o dziataniu antyagregacyjnym jednoczesnie,
z uwagi na zwigkszone ryzyko wystepowania krwawien.’

Podsumowanie

Zaburzenia czynno$ci nerek przebiegajace z biatkomoczem sg
gléwnym czynnikiem ryzyka rozwoju niewydolnosci nerek i cho-
rob uktadu krazenia. Wezesne wykrycie biatkomoczu, agresywne
leczenie nadci$nienia t¢tniczego, stosowanie inhibitorow ACE
lub sartanéw i zapobieganie chorobom uktadu krazenia to kluczo-
we strategie majace na celu zmniejszenie chorobowosci i umieral-
nosci tych obciazonych duzym ryzykiem pacjentow.
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Wartykule omowiono wazny problem spotykany powszech-
nie w codziennej praktyce lekarskiej. Biatkomocz bo-
wiem moze by¢ istotnym objawem choroby nerek, jego nasi-
lenie pomaga oszacowac ryzyko progresji przewlektej choroby
nerek, a takze stanowi wazny i niezalezny czynnik ryzyka ser-
Cowo-naczyniowego.

Istotne znaczenie w podejmowaniu decyzji dotyczacych po-
stepowania u chorego z biatkomoczem ma znajomos¢ definicji
i klasyfikacji biatkomoczu. Najczesciej za gérng wartos¢ prawi-
dtowa przyjmuje sie dobowe wydalanie 150 mg biatka z mo-
czem u 0s6b dorostych i 250 mg u dzieci i mtodziezy w okre-
sie dojrzewania. Okofo 15% tej wartosci stanowi albumina
(Srednio 2-25 mg/24h). Wydalanie 30-300 mg albumin na do-
be nazywamy mikroalbuminurig, a >300 mg/24h — makroal-
buminurig. Jest to w zasadzie nieprawidtowe nazewnictwo,
powinnismy uzywac okreslenia albuminuria i podawac jej wiel-
kos¢. Istotny z punktu widzenia nefrologa jest biatkomocz kte-
buszkowy wynikajacy z uszkodzenia bariery filtracyjnej kte-
buszka, spotykany przede wszystkim w pierwotnych i wtérnych
glomerulopatiach, ale stwierdzany takze w dobrze rokujgcych
przypadkach biatkomoczu ortostatycznego, wysitkowego czy
gorgczkowego. Rozrézniamy ponadto biatkomocz cewkowy,
stwierdzany np. w cewkowo-$rédmigzszowych zapaleniach ne-
rek, biatkomocz z przetadowania — wtérny do naptywu zwiek-
szonej ilosci biatka, niemozliwej do zresorbowania w cewkach

blizszych (typowo: gammapatie monoklonalne, hemoliza czy
rabdomioliza), oraz biatkomocz tkankowy, wtérny do ostrych za-
kazen uktadu moczowego czy guzéw urotelialnych.

Tylko biatkomocz ktebuszkowy i cewkowy mogg Swiadczy¢
0 rzeczywistym uszkodzeniu nerek, poza wymienionymi wyzej
fagodnymi postaciami biatkomoczu, np. wysitkowego.

Autor zwraca uwage na metodyke pobierania moczu do
oznaczania biatka, ze wzgledu na niewygode i ryzyko btedu przy
wykonywaniu dobowej zbidrki moczu sugeruje badanie mate-
riatu z prébki porannej lub przygodnej celem oceny wskazni-
ka albuminy/kreatynina w moczu (w Polsce na ogét wylicza sie
stosunek miligraméw albuminy do graméw kreatyniny, rzadziej
mg/mmol — UACR urinary albumin to creatinine ratio). Nale-
zy jednak pamieta¢ o mozliwym zafatszowaniu wyniku (biatko-
mocz ortostatyczny, wysitkowy, po spozyciu pokarmu bogate-
go w biatko lub s6l czy po wypiciu duzej ilosci ptynéw), dlatego
w razie stwierdzenia obecnosci biatka w moczu w badaniu przy-
godnym warto dodatkowo zaleci¢ dobowg zbiérke moczu, do-
ktadnie instruujac pacjenta o koniecznos$ci zaopatrzenia sie
w czyste naczynie (najlepiej specjalnie do tego przeznaczone)
i zachowania 24-godzinnego okresu zbidrki.

Dyskusyjna pozostaje kwestia, w ktérym momencie lekarz
rodzinny powinien skierowa¢ pacjenta do nefrologa. Postulowa-
ne przez autora kierowanie do specjalisty chorego dopiero
w 4. i 5. stadium przewlektej choroby nerek jest mozliwe
w warunkach bardzo dobrze rozwinietej podstawowej opieki
zdrowotnej, gdzie pacjent juz na wczesnych etapach przewle-
ktej choroby nerek otrzymuje Sciste zalecenia dotyczace nefro-
protekcji, na ktérg sktadajg sie nie tylko zalecenia typowo
prozdrowotne (redukcja masy ciata, umiarkowany wysitek fi-
zyczny, unikanie uzywek), ale tez utrzymywanie prawidfowych
wartosci cisnienia tetniczego, wyréwnanie cukrzycy, leczenie hi-
polipemizujace, profilaktyka zaburzen wapniowo-fosforano-
wych czy niedokrwistosci.

Program minimum w diagnostyce biatkomoczu w warun-
kach POZ powinien obejmowa¢ zebranie doktadnego wywia-
du i przeprowadzenie badania przedmiotowego, oznaczenie
biatkomoczu w pojedynczej prébce i catodobowej zbiérce mo-
czu, ocene osadu moczu, ci$nienia tetniczego, GFR, morfolo-
gii, stezenia wapnia, fosforanéw, biatka catkowitego i albumin,
glikemii, lipidogramu oraz OB. Nalezy wykona¢ dokfadne ba-
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danie USG z oceng uktadu moczowego przy wypetnionym pe-
cherzu moczowym i po mikcji (ocena zalegania moczu).

W praktyce nefrologicznej jest przyjete, ze wytworzenie
statego dostepu (przetoka tetniczo-zylna, cewnik permanentny
lub do dializ otrzewnowych) oraz decyzja o ewentualnej kwa-
lifikacji do transplantacji powinny by¢ wdrozone juz w 4. sta-
dium przewlektej choroby nerek, a u chorych na cukrzyce
— w 3. stadium. W warunkach polskich zatem kierowanie
chorego do nefrologa musi odbywacé sie wczesniej, niz postu-
luje autor opracowania.

Zgodnie z rozwazaniami Grupy PChN! do nefrologa nalezy
skierowa¢ kazdego pacjenta z biatkomoczem >1 g/24h (po wy-
kluczeniu zakazenia), a w trybie pilnym kazdego chorego
z biatkomoczem, ktéremu towarzyszy aktywny osad moczu
(przede wszystkim krwinkomocz) lub zmniejszanie sie warto-
$ci przesaczania ktebuszkowego (GFR).

Zgodnie z zaleceniami autora diagnostyka biatkomoczu ma
na celu rozpoznanie jego przyczyn i w miare mozliwosci ich eli-
minacje (np. redukcja biatkomoczu po leczeniu stomatologicz-
nym zaawansowanej préchnicy, po kardiochirurgicznej korek-
cie wady serca, prowadzacej do niewydolnosci krazenia
i zespofu nerczycowego, czy wskutek leczenia przeciwwiruso-
wego WZW typu C) oraz wdrozenie leczenia prewencyjnego
spowalniajgcego progresje choroby nerek, ale tez zmniejszaja-
cego ryzyko sercowo-naczyniowe. Pominigto tu specjalistycz-
na diagnostyke i leczenie zespotu nerczycowego (biopsja ner-
ki i leczenie immunosupresyjne) — wykracza to poza ramy
artykutu.

Trzeba pamietac, ze niezaleznie od przyczyny przewlektej
choroby nerek znaczny biatkomocz jest czynnikiem rokowni-
czym progresji choroby do jej schytkowej postaci. Nie tylko jed-
nak wydalanie biatka w stopniu typowym dla zespotu nerczy-
cowego (>3,5 g/24h), ale tez mikroalbuminuria zwieksza
ryzyko wystapienia ostrego zespotu wiencowego, udaru mézgu
i zgonu, co dotyczy nie tylko chorych na cukrzyce, ale takze pa-

cjentéw z izolowanym nadcisnieniem tetniczym. Nalezy przy-
puszczac, ze ustalona arbitralnie przed 30 laty graniczna war-
to$¢ normoalbuminurii wynoszaca 30 mg/24h lub 30 mg/g kre-
atyniny zostanie w przysztosci obnizona. Wydaje sie bowiem,
ze albuminuria jest wskaznikiem uogolnionego uszkodzenia
srodbtonka wynikajagcego z nadci$nienia tetniczego, a jego
normalizacja i wtérne obnizenie albuminurii zmniejsza ryzyko
powikfan sercowo-naczyniowych.

Autor artykutu podkresla zatem role leczenia przeciwnadci-
$nieniowego w redukcji biatkomoczu, zaréwno u 0séb z cukrzy-
€3, jak i bez niej. Stosowanie lekéw z grupy inhibitoréw ACE i an-
tagonistow receptoréw AT, dla angiotensyny Il (sartanéw) jest
obecnie uznanym postepowaniem nefroprotekcyjnym, niezalez-
nie od ich dziafania przeciwnadcisnieniowego. Warto pamietac
o docelowych wartosciach cisnienia tetniczego, do jakich dazy-
my w terapii u 0séb z cukrzyca: <130/80 mmHg u chorych bez
biatkomoczu i <125/75 mmHg przy biatkomoczu >1 g/24h.
Cele takie na og6t osigga sie, stosujac leki przeciwnadcisnienio-
we z kilku grup. Wspomniane przez autora leczenie statynami
jest istotnym elementem prewencji powiktan sercowo-naczynio-
wych, ale trzeba pamieta¢ o ryzyku rabdomiolizy u oséb w za-
awansowanych stadiach przewlektej choroby nerek.

Adres do korespondencji: prof. dr hab. med. Magdalena Durlik, Klinika Medy-
cyny Transplantacyjnej i Nefrologii Instytutu Transplantologii WUM, Nowo-
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