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1.

Streszczenie

Przewlekta choroba nerek (PChN) jest jednostka chorobowa zwiazana z nieprawidto-
wosciami anatomicznymi 1 czynnosciowymi struktur nerki lub/i ubytkiem czynnego miazszu
nerkowego. Obowiazujaca definicja opierajaca si¢ na wartosciach przesaczania kigbuszko-
wego, sformutowana przez KDOQI (Kidney Disease Outcome Quality Initiative) oraz po-
parta, w 2012 roku takze udoskonalona, przez KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcomes) zostata szeroko zaaprobowana przez srodowisko nefrologiczne na catym $wie-
cie. PChN jest aktualnie uwazana za jeden z wazniejszych probleméw zdrowotnych naszych
czasOw. Chorobg w réznym stadium rozwoju mozna stwierdzi¢ srednio u 10% populacji ale
zachorowalno$¢ stale ro$nie. Za wzrost liczby chorych 1 szybszy postep choroby odpowie-
dzialny jest coraz wigkszy odsetek pacjentdw z nadci$nieniem tetniczym oraz cukrzyca, ktore
nienalezycie kontrolowane i leczone znamiennie zwigkszaja roczny ubytek filtracji kigbusz-
kowej. Odpowiednia 1 wczesnie podjeta profilaktyka oraz leczenie (nefroprotekcja) pozwala
spowolni¢ postgp przewlektej choroby nerek, zmniejszy¢ ryzyko wspotchorobowosci oraz
przedwczesnych zgonéw. Wazna w tym aspekcie jest dostgpnos¢ precyzyjnych metod oce-
ny przesaczania kigbuszkowego, jako wykladnika stopnia zaawansowania choroby. Bardziej
adekwatne okreslenie jego wartosci pozwala niejednokrotnie na przyporzadkowanie pacjen-

towl1 nizszego stadium choroby a takze nierzadko wskazuje na btedne jej rozpoznanie.

Cel pracy

1. Ocena uzyteczno$ci skroconego wzoru MDRD oraz wzoru CKD-EPI w szacowaniu
GFR w populacji pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Wojewodzkiego Szpi-
tala Zespolonego w Kielcach oraz wzoru Bjornssona, skroconego wzoru MDRD 1 wzoru
CKD-EPI w szacowaniu GFR w populacji pacjentéw Poradni Nefrologicznej Szpitala
Uniwersyteckiego CMUJ w Krakowie.

2. Wyjasnienie czy chorzy zglaszajacy si¢ do Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego WSzZ
w Kielcach moga stanowi¢ populacj¢ zwigkszonego ryzyka wystgpowania przewlektej
choroby nerek oraz czy ktory$ z powyzszych wzoréw uzywanych do szacowania GFR
okaze si¢ bardziej uzyteczny w diagnostyce PChN w populacji pacjentéw SOR.

3. Analiza pacjentéw Poradni Nefrologicznej Szpitala Uniwersyteckiego CMUJ w Kra-
kowie, jako populacji z uprzednio rozpoznana przewlekta choroba nerek wraz z okre-
Sleniem czy zastosowanie zalecanego przez KDIGO wzoru CKD-EPI w tej grupie cho-
rych wniesie znaczaca réznice w szacowaniu GFR w poréwnaniu do skréoconego wzoru

MDRD. Poréwnanie 1 ocena czy wartosci eGFR u pacjentow ze zdiagnozowana PChN



uzyskane wzorem Bjornssona, opisywanym przez cz¢s¢ autoroOw jako najblizsze warto-
sciom GFR mierzonym przy uzyciu ioheksolu, znaczaco odbiegaja od wartosci eGFR

uzyskanych przy uzyciu dwoch pozostatych wzorow.

Materiat i metodyka

Pierwsza grupe badang stanowito 1452 pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowe-

go Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, ktorzy zglosili si¢ tam w ciagu jed-
nego miesiaca w 2015r. Populacj¢ stanowito 762 kobiet 1 690 mgzczyzn ze srednia wieku
57,4 £ 19,8 lat. Wsrod schorzen, z ktérymi zglaszali si¢ pacjenci dominowaty choroby ukta-
du sercowo-naczyniowego, nadcisnienie tgtnicze, choroby uktadu nerwowego oraz urazy
wielonarzadowe; czgsto przyjmowani byli takze pacjenci z niegroznymi infekcjami ukta-
du oddechowego 1 osoby nietrzezwe. Od wszystkich pacjentow pobrano krew 1 wykonano
podstawowe badania laboratoryjne z oznaczeniem st¢zenia kreatyniny w surowicy. Stgzenie
kreatyniny oznaczono metoda Jaffego 1 oszacowano GFR przy uzyciu wzordéw skroconego
MDRD i1 CKD-EPI. Oceniono przypadkowa czgstos¢ stwierdzenia ubytku filtracji kigbusz-
kowej. Powyzsze wartosci odniesiono do ptci 1 wieku chorych oraz zbadano réznice wyni-
kajace z przyporzadkowania do poszczegdlnych stadiow przewlektej choroby nerek wpro-
wadzonych przez KDIGO w 2012 r. Druga grupg badang stanowito 882 pacjentéw Poradni
Nefrologicznej Szpitala Uniwersyteckiego CMUJ w Krakowie (392 kobiet, 490 mezczyzn)
ze $rednig wieku 65,0 = 14,8 lat z uprzednio rozpoznana przewlekta choroba nerek. GFR
oszacowano wzorami Bjornssona, skroconym MDRD oraz CKD-EPI. Otrzymane wartos$ci
poréwnano nastepnie odnoszac je do poszczegdlnych stadiow przewlektej choroby nerek

oraz grup wiekowych powyzej 1 ponizej 60 roku zycia.

Wyniki

W grupie pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego WSzZ w Kielcach §rednia war-

to$¢ eGFR wyniosta 68,6 22,3 ml/min/1,73m?—ws$réd mezczyzn 73,5 +22,1 ml/min/1,73m?,
a wérod kobiet 64,2 + 21,6 ml/min/1,73m?. Obnizenie eGFR ponizej 60 ml/min/1,73m?
stwierdzono u 32,6% badanych (474 osoby). Wigkszos$¢ z nich stanowity kobiety 63,5%
(301 0s06b), mezczyzni 36,5% (173 osoby). Ponad potowa badanych (50,7%) miata tagodnie
obnizony eGFR. W stadium G1 przewazali mgzczyzni, podczas gdy poczawszy od stadium
G2 w kazdym nastepnym dominowaty kobiety. Srednia warto$¢ eGFR liczona wg wzoru
CKD-EPI dla wszystkich pacjentow wyniosta 69,18 + 24,4 ml/min/1,73m?, dla mezczyzn
— 73,17 £ 23,2 ml/min/1,73m?, dla kobiet — 65,56 +24,8 ml/min/1,73m?. Stwierdzono do-
bra korelacj¢ powyzszych wzorow, zwtaszcza w populacji w wyzszych stadiach PChN
(eGFR <60 ml/min/1,73m?) — r6znica wyniosta 2%. Najwigksze rozbieznosci zauwazalne
byty gléwnie w stadium G2, gdzie redukcja ilosci chorych po zastosowaniu wzoru CKD-EPI
siggneta 7,7% (112 osob) oraz w stadium G1, w ktérym nastapil przyrost liczby chorych

0 34,4% (83 osoby). Oszacowana wartos¢ przesaczania kigbuszkowego malata z wiekiem



niezaleznie od rodzaju stosowanego wzoru. Posrod grup wiekowych najwigcej roznic zaob-
serwowano w przedziatach 18-35 lat 1 35-50 lat, gdzie w wyniku kalkulacji wzorem CKD-
-EPI nastapito znaczace zwigkszenie liczebnosci stadium G1 kosztem o0sob zakwalifikowa-
nych do stadium G2 skrocong metoda MDRD.

W grupie pacjentow Poradni Nefrologicznej SU CMUIJ wigkszo$¢ stanowity oso-
by po 60 roku zycia (600, 68%). Srednia warto$é eGFR wyniosta dla wzoru Bjérnssona
— 472 £ 21,1 ml/min/1,73m?, skréconego wzoru MDRD — 38,8 + 15,2 ml/min/1,73m?,
CKD-EPI - 37,7 + 15,9 ml/min/1,73m?. Stwierdzono duza zgodno$¢ wzoréw skroconego
MDRD i1 CKD-EPI w szacowaniu przesaczania kigbuszkowego we wszystkich stadiach
przewlektej choroby nerek wsrdd ogotu pacjentdw oraz grupach wiekowych powyzej 1 po-
nizej 60 roku zycia. Kalkulacja eGFR wzorem Bjornssona zwigksza 1lo$¢ pacjentow w po-

czatkowych stadiach PChN, zwlaszcza w mtodszej grupie wiekowe;.

Whioski

Pacjenci Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego WSzZ w Kielcach moga stanowi¢ gru-
pe zwigkszonego ryzyka wystgpowania przewlektej choroby nerek. Czgstos¢ wystgpowania
PChN wsrdd pacjentow kieleckiego SOR jest duza, wigksza niz $rednia czgsto$¢ wystepo-
wania choroby na §wiecie. Moze to wynikac z czg¢sto wystepujacej wspotchorobowosci. Sta-
rzenie si¢ spoteczenstwa i wzrastajaca zachorowalno$¢ na choroby cywilizacyjne takie jak
cukrzyca, nadci$nienie tetnicze a takze zte nawyki zywieniowe 1 siedzacy tryb zycia przy-
czyniaja si¢ do wzrostu ilosci chorujacych na przewlekta chorobg nerek. Wczesnie podjgta
interwencja nefrologiczna moze spowolni¢ postep choroby, wydluzy¢ zycie, poprawic jego
komfort.

Wzo6r CKD-EPI 1 skrécony wzor MDRD maja zblizona warto$¢ w szacowaniu przesa-
czania kigbuszkowego u pacjentow w wyzszych stadiach przewlekitej choroby nerek a wzor
Bjornssona moze zwigksza¢ wartosci filtracji ktebuszkowej w zakresie nizszych wartosci
GFR. Nie ma potrzeby zamiany skréconego wzoru MDRD na CKD-EPI przy wartosciach

przesaczania kigbuszkowego <60 ml/min/1,73m?.



2.

Summary

Chronic kidney disease (CKF) is a disease entity associated with anatomical and func-
tional abnormalities of kidney structure and/ or loss of nephrons. The current definition of
CKD based on the glomerular filtration rate (GFR) value formulated by KDOQI, approved
and redefined in 2012 by KDIGO has been widely introduced by the nephrological community
around the world. This disease is currently considered to be one of the major medical problems
of our time. CKD in different stages can be diagnosed on average in 10% of the world’s popu-
lation but the morbidity is constantly increasing. The main causes responsible for the growing
number of patients and fast progression of CKD are hypertension and diabetes, which improp-
erly supervised and treated significantly increase the annual decline of glomerular filtration.
Appropriate and early prevention and treatment (nephroprotection) may slow down the pro-
gression of chronic kidney disease and reduce the risk of comorbidity and early death. In this
aspect it’s important to have precise methods to assess glomerular filtration rate value as an
indicator of disease progression. A more appropriate estimation of the GFR value often allows

for assigning a patient to a lower stage of the disease or even correct a misdiagnosis of CKD.

Aim of the study

1. To evaluate the usefulness of the abbreviated MDRD formula and the CKD-EPI equa-
tion in GFR estimating in a population of patients of the Emergency Department of the
Regional Hospital in Kielce, and the usefulness of the Bjornsson’s formula, the abbre-
viated MDRD formula and the CKD-EPI equation in GFR assessment in patients of
the Outpatient Nephrology Clinic of the University Hospital in Cracow.

2. To ascertain whether patients admitted to the Emergency Department of the Region-
al Hospital in Kielce are a population at high risk of chronic kidney disease and if
any of the formulas mentioned may be more useful in the diagnosis of CKD in the
ED patients.

3. To analyze the Outpatient Nephrology Clinic patients of the University Hospital in
Cracow, as a population previously diagnosed with chronic kidney disease, and to
compare if the use of the CKD-EPI equation recommended by KDIGO to the ab-
breviated MDRD formula makes a significant difference in GFR estimating in this
group of patients. Also to compare and analyze whether eGFR values in patients
diagnosed with CKD according to Bjornsson’s formula, described by some authors
as giving the closest values of GFR to measured with ioheksol, differ significantly

from the eGFR values according to the other two formulas.



Material and methods

The first study group consisted of 1452 patients of the Emergency Department of the
Regional Hospital in Kielce who were treated there within one month in 2015. The popu-
lation was composed by 762 women and 690 men with a mean age of 57.4 + 19.8 years.
These patients were admitted to the ED mainly due to cardiovascular diseases, hyperten-
sion, neurological diseases and multiple organ injuries; patients with non-serious respiratory
infections and intoxicated with alcohol were also often admitted. Blood samples were col-
lected from all patients and basic laboratory tests with serum creatinine concentration were
performed. The serum creatinine concentration was measured according to the Jaffe method
and the GFR was estimated using the abbreviated MDRD formula and CKD-EPI equation.
The incidental rate of glomerular filtration decline was evaluated. The above values were af-
terwards referred to age and gender of the patients and the differences due to the assignment
to specific stages of chronic kidney disease introduced by KDIGO were investigated. The
second study group consisted of 882 Outpatient Nephrology Clinic patients of the University
Hospital in Cracow (392 women, 490 men), mean age 65.0 = 14.8 years, previously diag-
nosed with chronic kidney disease. GFR values were estimated using Bjornsson’s, abbrevi-
ated MDRD and CKD-EPI formula. The values obtained were then referred to each stage of

chronic kidney disease and age groups over and under 60 years old.

Results
Mean eGFR in the group of the Emergency Department patients of the Regional Hos-
pital in Kielce was 68.6 + 22.3 ml/min/1.73m? — in men 73.5 £+ 22.1 ml/min/1.73m? and in
women 64.2 + 21.6 ml/min/1.73m?. The decrease in eGFR under 60 ml/min/1.73m? was
found in 32.6% of patients (474). Most of them were women 63.5% (301), men 36.5%
(173). More than half of the studied population (50.7%) had mildly decreased eGFR. Men
dominated in the G1 stage of CKD while women dominated in the G2 stage. Mean eGFR
according to the CKD-EPI equation was: for all patients — 69.18 + 24.4 ml/min/1.73m?, for
men — 73.17 + 23.2 ml/min/1.73m?, for women — 65.56 + 24.8 ml/min/1.73m?. There was
a good correlation between the abbreviated MDRD formula and CKD-EPI equation, espe-
cially in higher stages of CKD patients (¢GFR <60 ml/min/1.73m?) — the difference was 2%.
The largest discrepancies were observed mainly in the G2 stage, where calculation using
the CKD-EPI equation gave a 7.7% reduction in the number of patients (112) and in the G1
stage where a 34.4% increase in the number of patients (83) was found. Estimated glomeru-
lar filtration rate value decreased with age regardless of the formula used. Among age groups
the most differences were observed in patients between 18-35 years old and 35-50 years old,
where according to the CKD-EPI equation was a significant increase in the G1 stage in com-
parison to abbreviated MDRD formula which gave more patients in G2 stage.
In the group of patients of the Outpatient Nephrology Clinic in Cracow most of pa-

tients were over 60 years old (600, 68%). Mean eGFR was according to Bjornsson’s



formula — 47.2 + 21.1 ml/min/1.73m? according to the abbreviated MDRD formula
38.8+ 15.2 ml/min/1.73m?, according to the CKD-EPI equation—37.7 = 15.9 ml/min/1.73m?.
A good correlation in estimating glomerular filtration rate value was found between abbrevi-
ated MDRD and CKD-EPI formulas in all patients, in both age groups as well as in all stages
of chronic kidney disease. Estimating GFR using the Bjornsson’s formula gives an increase

in the number of patients in early stages of CKD, especially in the younger group.

Conclusions
The patients of the Emergency Department of the Regional Hospital in Kielce may
be considered as being at high risk of chronic kidney disease. A high incidence of CKD in
patients of the ED in Kielce was found, higher than the average incidence of the disease in
the world. This may be due to frequent comorbidity of these patients. Aging and increasing
incidence of civilization-related diseases such as diabetes, hypertension as well as poor eat-
ing habits and sedentary lifestyle contribute to the increase in the number of patients with
chronic kidney disease. Early nephrological intervention may slow down the progression of
CKD, prolong lifetime and improve quality of life. The CKD-EPI equation and abbreviated
MDRD formula have a similar value in estimating glomerular filtration rate in patients in
higher stages of chronic kidney disease. The Bjornsson’s formula may increase eGFR in its
lower values. There is no need to convert an abbreviated MDRD formula to CKD-EPI equa-
tion when eGFR <60 ml/min/1.73m?.



3.

Spis skrotow

Al-3 .. Stadium albuminurii 1-3

ACR ................. Albumin/Creatinine Ratio, stosunek albuminy do kreatyniny

AKIL.................. Acute Kidney Injury, ostre uszkodzenie nerek

CKD................. Chronic Kidney Disease, przewlekta choroba nerek

CKD-EPI ........... Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration

CKD-MBD ......... Chronic Kidney Disease Mineral and Bone Disease, zaburzenia
mineralne 1 kostne w przewlektej chorobie nerek

CMUJ ............... Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego

CVD................. Cardiovascular diseases, choroby sercowo-naczyniowe

SICr-EDTA .......... Chromium-51-labeled ethylenediamine tetraacetic acid,

kwas etylenodiaminotetraoctowy znakowany *'chromem

eGFR ................ estimated Glomerular Filtration Rate, szacowany wskaznik filtracji
kigbuszkowej

Fe ................... Ferrum, zelazo

FGF23 .............. Fibroblast Growth Factor 23, czynnik wzrostu fibroblastow 23

GI-5................ Grade 1-5, stadium G1-5 przewlektej choroby nerek

GFR ................ Glomerular Filtration Rate, wskaznik filtracji kigbuszkowe;j

HDL ................. High-Density Lipoprotein, lipoproteina o duzej gestosci

IL-1 .. Interleukina 1

IL-6.................. Interleukina 6

iPTH ................ intact Parathyroid hormone, kompletna forma parathormonu

KDIGO ............. Kidney Disease Improving Global Outcomes, §wiatowa organizacja

majaca na celu udoskonalenie opieki i leczenia pacjentow
z chorobami nerek

KDOQI ............. Kidney Disease Outcomes Quality Initiative, narodowa amerykanska
grupa nefrologéw majaca na celu udoskonalanie wynikéw leczenia
chordb nerek

KZN ................. ktebuszkowe zapalenie nerek

Mmax ..........oo.o.... maksymalnie
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MIA ................. Malnutrition Inflammation Atherosclerosis, zespot niedozywienia

zapalenia miazdzycy

MIC ................. Malnutrition Inflammation Cachexia, zespo6t niedozywienia zapalenia
wyniszczenia

MD ... Doktor of Medicine, lekarz

MDRD .............. Modification of Diet in Renal Disease, modyfikacja diety
w chorobach nerek, wzor stosowany do szacowania GFR

MRI ................. Magnetic resonance imaging, rezonans magnetyczny

NLPZ ............... Niesteroidowe leki przeciwzapalne

OUN ................ Osrodkowy uktad nerwowy

PChN ................ Przewlekta choroba nerek

PhD.................. Doctor of Philosophy, doktor

Pi... Pirofosforany

Prof .................. Profesor

PTH ................. Parathyroid hormone, parathormon

RAA ................ Uktad Renina- Angiotensyna- Aldosteron

ROS-NFxB ......... Reactive oxygen species nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of

activated B cells, jadrowy czynnik transkrypcyjny kappa-B

SOR ................. Szpitalny Oddziat Ratunkowy
SU ... Szpital Uniwersytecki
PmTe-DTPA ......... Technetium- 99m- labeled diethylene triamine pentaacetic acid, kwas

dietyleno triamino pentaoctowy znakowany technetem 99m

TGFB ................ Transforming Growth Factor B, transformujacy czynnik wzrostowy
beta

TK o Tomografia komputerowa

™V ... Turnover Mineral Volume, obroét kostny mineralizacja objetosc, skrot

z pomoca ktorego okresla si¢ typ zaburzen gospodarki mineralnej

w przewleklej chorobie nerek

TNFo................ Tumor Necrosis Factor a, czynnik martwicy nowotworow alfa
TSAT ................ Saturacja (wysycenie) transferyny

USG ... Badanie ultrasonograficzne

WE o wedhug

WNP ... wtdérna nadczynnos¢ przytarczyc

WSzz ... Wojewodzki Szpital Zespolony
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4.

Wstep

Przewlekta choroba nerek powoli staje si¢ coraz wigkszym problemem wspotczesne]
medycyny. Zachorowalnos¢ stale rosnie a opisywana na okoto 10% S$rednia czgstos¢ wy-
stgpowania schorzenia wobec zwigkszajacej si¢ populacji ludnosci na swiecie powoduje,
1z jego skutki 1 leczenie stanowi¢ beda wazna cze$¢ praktyki lekarskiej, zar6wno w podsta-
wowe] jak 1 specjalistycznej opiece medycznej ale rowniez powazne obciazenia dla budzetu
ochrony zdrowia. Wymieniona jednostka chorobowa zwiazana jest z obecno$cia dlugotrwa-
jacych nieprawidlowos$ci anatomicznych 1 czynnos$ciowych struktur nerki i/lub ubytkiem
czynnego miazszu nerkowego. Wsrod czynnikow usposabiajacych do powstania 1 progresji
choroby wymienia si¢ wzrastajacy odsetek pacjentow z nadci$nieniem te¢tniczym i1 cukrzy-
ca, zwlaszcza nieprawidtowo kontrolowanymi, jak rowniez otylos¢, siedzacy tryb zycia oraz
nieadekwatng diete. O skali problemu $wiadczy¢ moze analiza Global Burden of Disease,
gdzie w 2010 roku schorzenie znalazto si¢ na 18. miejscu wsrod czgstosci wystgpowania
chorob na $wiecie, podczas gdy 20 lat wczesniej przewlekla choroba nerek plasowata sig
na 27. miejscu. W ciagu wymienionego okresu opisywany jest rowniez 82% wzrost liczby
zgonow zaleznych od PChN [1]. Wspomniana zwigkszona $miertelnos¢ powodowana jest
w glowne] mierze niekorzystnym wplywem choroby na uktad sercowo-naczyniowy. W jej
przebiegu dochodzi¢ bowiem moze do wzrostu stresu oksydacyjnego, nasilenia stanu za-
palnego, dysfunkcji srodbtonka naczyniowego, wzmozonego powstawania zwapnien w na-
czyniach wiencowych, przerostu lewej komory serca. Nie bez znaczenia jest takze czgsto
wystepujaca hiperhomocysteinemia oraz przyjmowanie lekéw immunosupresyjnych przez
pacjentow po transplantacji nerki. Czgstos¢ wystgpowania czynnikdéw ryzyka uktadu kra-
zenia (wiek > 65 lat, pte¢ meska, nadcisnienie tetnicze, albuminuria, hiperurykemia, niski
poziom cholesterolu HDL, niedokrwisto$¢) wzrasta wraz z progresja przewlektej choro-
by nerek [2]. Najwyzsza $miertelno$¢ notowana jest u 0sob w stadium G5, dializowanych,
niemniej jednak wzrost ryzyka incydentow sercowo-naczyniowych moze by¢ obserwowa-
ny juz w poczatkowych stadiach choroby [3]. Oprocz zwigkszania liczby przedwczesnych
zgonow w populacji choroba nerek postegpuje, prowadzac u czgsci pacjentow do powstania
schylkowej ich niewydolno$ci wymagajacej leczenia nerkozastepczego. Roczny ubytek fil-
tracji kigbuszkowej poczawszy od czwartej dekady zycia wynosi $rednio 1 ml/min/1,73m?
ale moze dochodzi¢ do 12 ml/min/1,73m? u pacjentéw z grup ryzyka przewlektej choro-
by nerek. Zaliczamy do nich osoby w podesztym wieku, z cukrzyca, nadci$nieniem tgtni-
czym, dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku choréb nerek, chorych z chorobami au-

toimmunologicznymi, niska masa urodzeniowa, z przebytym ostrym uszkodzeniem nerek,
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kamica uktadu moczowego, nefropatia zaporowa, nowotworami czy stosujacych leki nefro-
toksyczne. Dializoterapia w ostatnim stadium PChN w znaczacy sposob ogranicza normalne
funkcjonowanie pacjenta, jest przyczyna obnizenia jakosci zycia, czgsto depresji spowodo-
wanej uzaleznieniem od sztucznej nerki badz koniecznosci cyklicznych wymian ptynu dia-
lizacyjnego w dializie otrzewnowej. Ponadto nasileniu ulegaja typowe powiktania PChN:
niedokrwisto$¢, zaburzenia gospodarki kwasowo-zasadowej, wapniowo-fosforanowej. Nie
bez znaczenia jest rowniez fakt znacznych kosztow dializoterapii 1 leczenia powiktan oraz
chorob wspotistniejacych u pacjentow w schytkowym stadium PChN. Stanowi to powazne
obciazenie dla finansowe dla systemu opieki zdrowotnej nawet w tak bogatych krajach jak
Stany Zjednoczone. Odpowiednia 1 wczesnie podjeta profilaktyka oraz leczenie (nefropro-
tekcja) pozwala spowolni¢ postep przewlekiej choroby nerek, zmniejszy¢ ryzyko wspotcho-

robowosci oraz przedwczesnych zgonow [4].
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5.

Rys historyczny

Pierwsze wzmianki dotyczace chorob nerek odnalez¢ mozemy w pismach Hipokratesa
uznawanego za ojca medycyny. Pisat on w swoich aforyzmach migdzy innymi, Ze ,,choroby
nerek 1 pecherza moczowego sa trudne do leczenia u starszych os6b”. W Starym Testamen-
cie nerki utozsamiane sa z siedliskiem duszy 1 moralnosci cztowieka a otaczajaca je tkanka
tluszczowa uwazana byta za symbol dobrostanu 1 luksusu. Na podstawie danych zawartych
w Talmudzie miaty by¢ one odzwierciedleniem ludzkich uczu¢ w przeciwienstwie do serca,
ktore okreslano jako siedlisko madro$ci. Nerki opisywane sa jako miejsce, gdzie gniezdzity
si¢ najbardziej skryte oraz najglebsze zyczenia i pozadania [5]. Pierwszy opis przewleklej
choroby nerek 1 mocznicy zawdzigczamy Richardowi Brightowi (1789-1858). Ten brytyjski
uczony z londynskiego Guy’s Hospital w swojej pracy zajmowat si¢ gldwnie wspotistnie-
niem obrzekow 1 uszkodzenia nerek. W 1827 roku opublikowal swoje dzieto: ,,Reports of
medical cases selected with a view of illustrating symptoms and cure of disease by refer-
ence to morbid anatomy”. Opisat on wzorzec przewlektej choroby nerek w stowach: “Poja-
wiaja si¢ bole glowy z nienaturalna czgstoscia lub mikcje przerywajace nocny spoczynek.
Po pewnym czasie zdrowy kolor oblicza blednie a poczucie znuzenia 1 depresja zawtadnie
ciatem 1 dusza”. Obserwowal, ze §piaczka mocznicowa jest czgsto poprzedzona wysigkiem
w osierdziu 1 niewyraznym widzeniem a w autopsjach odnotowywat przerost migsnia ser-
cowego zwlaszcza w zakresie lewej komory. Podczas jednego z wyktadow wypowiedziat
szczegolne zdanie: ,,To co wydaje si¢ wielka funkcja nerek — oczyszczanie krwi nie zachodzi
1 musimy mie¢ w pamigci, ze nie ma czgsci ciata bardziej niezbg¢dnej do tej czynnosci”’[6].
Jego doniesienia potwierdzit inny brytyjski lekarz, profesor medycyny z Edynburga Sir Ro-
bert Christison (1797-1882). Rozszerzyl on rozumienie mocznicy a takze zaobserwowat
wystepowanie niedokrwistosci w przewlektej chorobie nerek. Pierwszym w historii bada-
czem, ktory opisywat wystepowanie filtracji ktgbuszkowej byt Carl Friedrich Wilhelm Lu-
dwig (1816-1895). Jego podejscie do powstawania moczu wskutek prostych oddziatywan
fizycznych przedstawione w 1842 roku w pracy ,,De viribus physicis secretionem urinae
adjuvantibus” bylo wyjatkowo rewolucyjne jak na owe czasy, kiedy panowala teoria wita-
lizmu a powstawanie moczu przypisywane bylo nerwom nerkowym. Jego koncepcja wyja-
$niajaca w sposob calosciowy proces powstawania moczu nie zostata jednakze zaaprobowa-
na przez jemu wspoélczesnych a ostatecznie potwierdzona dopiero przez Alfreda Newtona
Richardsa (1876-1966), amerykanskiego farmakologa w latach dwudziestych XX wieku.
Nieoceniony wklad w zrozumienie fizjologii nerek wniost takze amerykanski uczony Ho-

mer W. Smith, ktory wyjasnit w pelni pojgcie klirensu nerkowego a takze absorpcji 1 sekrecji
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cewkowej. Oznaczat on klirens uzywajac inuliny a do oceny nerkowego przeptywu krwi
kwasu p-aminohipuronowego. Nagroda jego imienia jest przyznawana rokrocznie przez
Amerykanskie Towarzystwo Nefrologiczne osobom wnoszacym znaczacy wktad w zro-
zumienie funkcjonowania nerek [5]. Nieodtaczna cze$cia nefrologii jest terapia nerkoza-
stgpcza. Termin dializa zostat wprowadzony przez Thomasa Grahama (1805-1869), za co
historia obdarzyta go mianem ojca dializoterapii. Pierwsza dialize u czlowieka wykonat nie-
miecki naukowiec Georg Haas w pazdzierniku 1924 roku a trwata ona tylko 15 minut. Wy-
jatkowe miejsce w historii dializoterapii przypisa¢ nalezy holendrowi Willemowi Kollfowi,
ktory swoja sztucznag nerke skonstruowal w czasie I Wojny Swiatowej i wykonat pierwsza
hemodializ¢ u chorego z mocznica 17 marca 1943 roku. Jego zmodyfikowane aparaty do
dializ wykorzystywane byly przez wiele nastepnych lat a jeden z nich trafil takze do Krako-
wa. W Polsce pierwszy zabieg hemodializy zostat przeprowadzony 6 listopada 1958 roku
w Klinice Chorob Wewnetrznych w Poznaniu. Transplantacj¢ nerki, uznawana za najlepsza
metodg leczenia nerkozastepczego po raz pierwszy przeprowadzono 23 grudnia 1954 roku
w Peter Bent Brigham Hospital w Bostonie. Zabieg zostat wykonany przez J.E. Murraya
1J.P. Merrilla. W Polsce pierwszy udany przeszczep nerki przeprowadzili profesorowie Jan
Nielubowicz 1 Tadeusz Ortowski 26 stycznia 1966 roku w Warszawie u 19 letniej uczennicy

szkoty pielegniarskiej Danuty Milewskiej. Graft funkcjonowat przez 6 miesigcy [7].

15



6.

Definicja przewlekiej choroby nerek

Obowiazujaca definicja jest sformutowana przez KDOQI (Kidney Disease Outcome
Quality Initiative) 1 poparta, a w 2012 roku takze udoskonalona, przez KDIGO (Kidney Dis-
ease Improving Global Outcomes). Zostata ona szeroko zaaprobowana przez srodowisko
nefrologiczne na catym $wiecie. Pozwolila ujednolici¢ nomenklatur¢ oraz uczynita prost-
szymi diagnozg, interwencj¢ lecznicza oraz badania epidemiologiczne. Opiera si¢ na warto-
sciach przesaczania klgbuszkowego (GFR). Niezbednym warunkiem do postawienia rozpo-
znania jest jednak czas trwania uszkodzenia nerek wynoszacy minimum 3 miesiace. Po jego
spetnieniu, zgodnie z wytycznymi, diagnozg mozna postawi¢ w przypadku:

1. GFR <60 ml/min/1,73m?,

2. GFR > 60 ml/min/1,73m? przy istniejacych wyktadnikach morfologicznych lub
czynno$ciowych uszkodzenia nerek: albuminuria, nieprawidtowosci osadu moczu,
zaburzenia czynno$ci cewek nerkowych, nieprawidtowosci strukturalne stwier-
dzone w badaniach obrazowych, nieprawidlowosci histopatologiczne stwierdzone
w biopsji nerki (lub uzasadnione podejrzenie ich obecnosci), stan po przeszczepie-
niu nerki. Wskazniki uszkodzenia nerek definiowane przez KDIGO 2012 przed-

stawiono w tabeli 1.

Warto$¢ przesaczania kiebuszkowego wynoszaca 60 ml/min/1,73m? jest oceniana jako
swoisty ,,cut-oft”, poniewaz w tym momencie dochodzi do utraty potowy czynnych nefronow.

W zaleznosci od wartosci eGFR choroba podzielona zostata na sze$¢ stadiow (G1-G5):

G1: eGFR > 90 ml/min/1,73m?,

G2: 90 ml/min/1,73m? > eGFR > 60 ml/min/1,73m?,

G3a: 60 ml/min/1,73m? >eGFR > 45 ml/min/1,73m?,

G3b: 45 ml/min/1,73m? >eGFR > 30 ml/min/1,73m?,

G4: 30 ml/min/1,73m? >eGFR > 15 ml/min/1,73m?,

G5: eGFR < 15 ml/min/1,73m?.
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Tab. 1.

Wskazniki uszkodzenia nerek definiowane przez KDIGO 2012

Nieprawidlowosci czynno$ciowe lub strukturalne nerek

albuminuria (jako
wskaznik zwigkszone;j
przepuszczalnosci bariery
kigbuszkowej)

utrata albuminy z moczem > 30 mg/d, co w przyblize-
niu jest rownowazne ACR > 30 mg/g; kategorie albumi-
nurii — tab. 2

wartosci progowej odpowiada w przyblizeniu wynik
testu paskowego ,,+” lub ,,slad”, w zaleznosci od za-
geszezenia moczu

nieprawidtowosci osadu

moczu

1izolowany krwinkomocz (krwiomocz mikroskopowy)

z obecnoscia dysmorficznych erytrocytéw (anizocytoza)
w zaburzeniach przebiegajacych z uszkodzeniem blony
podstawnej kigbuszka

wateczki erytrocytowe w kigbuszkowych zapaleniach
nerek z rozplemem mezangium

waleczki leukocytowe w srodmiazszowym lub odmied-
niczkowym zapaleniu nerek

waleczki tluszczowe lub ciata tluszczowe w chorobach
z biatlkomoczem

waleczki ziarniste oraz komorki nabtonka cewek nerko-
wych w roznych chorobach miazszu nerek (nieswoiste)

zaburzenia czynnosci
cewek nerkowych

nerkowe kwasice cewkowe
moczowka prosta nerkowa
nerkowa utrata potasu lub magnezu
zespot Fanconiego

biatkomocz niealbuminowy

cystynuria

nieprawidtowosci
histologiczne znane
(biopsja nerki)

lub uzasadnione
podejrzenie

glomerulopatie (cukrzyca, choroby autoimmunologicz-
ne, zakazenia uktadowe, leki, nowotwory)

choroby naczyniowe (miazdzyca, nadcis$nienie tgtnicze,
niedokrwienie, zapalenie naczyn, mikroangiopatia
zakrzepowa)

choroby cewkowo-§rodmiazszowe (zakazenia uktadu

moczowego, kamica, niedrozno$¢ drog moczowych,
toksycznos$¢ lekow)

choroby z obecnoscia torbieli 1 wrodzone
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Nieprawidlowosci czynnosciowe lub strukturalne nerek

nieprawidlowosci budowy | ¢ wielotorbielowatos$¢ nerek
jako wskazniki uszko-

dzenia nerek wykrywane ‘ .
badaniami obrazowymi e wodonercze w nastegpstwie przeszkody w odptywie moczu

e dysplazja nerek

(USG, TK, MRI z kontra- | o pliznowacenie kory nerek w nastgpstwie zawatow,
stem lub bez, scyntygrafia, odmiedniczkowego zapalenia nerek lub odptywu
angiografia) pecherzowo-moczowodowego

e guzy nerek lub powigkszenie nerek w nastepstwie chorob
naciekowych
e zwezenie tetnicy nerkowej

e nerki mate o zwigkszonej echogenicznos$ci (powszechny
obraz USG zaawansowanej PChN w przebiegu wielu
choréb miazszowych)

stan po przeszczepieniu w wigkszosci przypadkéw biopsja nerki

nerki przeszczepionej ujawnia nieprawidlowosci,
nawet jesli eGFR > 60 ml/min/1,73 m? (kategorie G1- G2)
1 ACR <30 mg/g

Druga sktadowa wymagana przez klasyfikacje KDIGO 2012 do postawienia petnego
rozpoznania przewlektej choroby nerek jest kryterium albuminurii. Wyr6zniamy 3 stadia al-

buminurii, ktére przedstawiono w tabeli 2 [8]:

Tab. 2.
Kategorie albuminurii wg KDIGO 2012

. Dobowa utrata albuminy Wskaznik albumina/kreatynina
Kategoria
z moczem (mg/dobeg) w moczu (mg/g)
Al <30 <30
A2 30-300 30-300
A3 > 300 > 300

Dla ustalenia wiasciwego rozpoznania choroby wazna jest dostepno$¢ precyzyjnych me-
tod oceny przesaczania klgbuszkowego, jako wyktadnika stopnia jej zaawansowania. Bardziej
adekwatne okres$lenie jego wartosci pozwala niejednokrotnie na przyporzadkowanie pacjento-
wi nizszego stadium choroby a takze nierzadko moze wskazywa¢ na bledne jej rozpoznanie.
Opisywane jest zmniejszenie ryzyka zgonu wraz z redukcja stadium PChN dokonang precy-
zyjniejsza metoda oceny [9]. Do najdoktadniejszych badan pozwalajacych okresli¢ GFR nale-
7a te z uzyciem znakowanych farmaceutykow: >'Cr- EDTA, *™Tc- DTPA lub wykorzystujace
Iothalamate czy Iohexol. Sa one jednakowoz drogie 1 zarezerwowane do oceny GFR u poten-
cjalnych zywych dawcow nerki czy badan naukowych. Klirens inuliny, ze wzgledu na inwazyj-

ny dla pacjenta charakter 1 uciazliwo$¢ procedury badania nie jest powszechnie wykonywany.
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Najprostszym sposobem okreslenia wartosci przesaczania kigbuszkowego jest jego oszacowa-
nie na podstawie surowiczego stezenia kreatyniny przy uzyciu jednego z dostepnych wzoréw
matematycznych. Wzér Cockcerofta-Gaulta skonstruowany w 1976 roku dzi$ jest rzadko uzy-
wany. Jego standardowy brak odniesienia do powierzchni ciala moze jednakowoz by¢ przy-
datny podczas ustalania dawkowania lekow wydalanych przez nerki. W codziennej praktyce
korzysta si¢ natomiast z wzoru MDRD (Modification of Diet In Renal Disease) stworzonego
w 1999 roku po badaniu oceniajacym wptyw diety niskobiatkowej 1 niskich wartosci ci$nienia
tetniczego na progresje przewleklej choroby nerek u 1628 pacjentéw. Do wyliczenia GFR nie-
zbgdna jest znajomos¢ stezenia kreatyniny, wieku, ptci, rasy, azotu mocznika i poziomu albumi-
ny [10]. W 2006 roku do powszechnego uzycia zostata wprowadzona skrocona wersja powyz-
szego wzoru, w ktdrej nie ma wymogu znajomosci azotu mocznika 1 st¢zenia albuminy [11].
Zostala ona szeroko rozpowszechniona rowniez w naszym kraju i w chwili obecnej niemal kaz-
de laboratorium podaje warto$¢ eGFR wyliczona z jej uzyciem przy oznaczeniu st¢zenia kreaty-
niny. Ws$rod podkreslanych wad tego wzoru wymienia si¢ brak dowodoéw na jego wiarygodnos¢
u 0sob bez przewlektej choroby nerek oraz niedoszacowanie GFR w zakresie 60-120 ml/min
[12, 13]. Najnowsze wytyczne KDIGO 2012 zalecaja we wstgpnej ocenie pacjenta oszacowa-
nie GFR przy uzyciu wzoru CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration).
Wzbr ten zostat stworzony przez Narodowy Instytut Cukrzycy, Przewodu Pokarmowego i Cho-
rob Nerek w Stanach Zjednoczonych w 2003 r. Opracowano go w oparciu o szeroki zakres
badan naukowych obejmujacy 8254 pacjentoéw z chorobami nerek, jak i bez nich ale rowniez
cukrzykow, biorcéw 1 dawcow przeszczepoOw. Wartosci niezbedne do oszacowania GFR sa do-
ktadnie takie same, jak dla skroconego wzoru MDRD. Nowoscia jest wprowadzenie statej Q,
ktéra zmienia wartos¢ przy stezeniu kreatyniny 0,7 mg/dl dla kobiet 1 0,9 mg/dl dla mezczyzn,
pozwalajac w ten sposob objac cata zalezno$¢ wzgledem pici i rasy oraz w pewnych przypad-
kach trafniej oceni¢ przesaczanie klgbuszkowe. Wzor wykazuje mniejszy blad przy wyliczaniu
eGFR zwlaszcza przy wartosciach przekraczajacych 60 ml/min/1,73m? [13].

W moczu zdrowej osoby moze znajdowac si¢ Sladowa ilos¢ albuminy. W przypadku
uszkodzenia nerek jednak jest ona najbardziej tracona z moczem frakcja biatkowa. Wytycz-
ne KDIGO 2012 zalecaja oznaczanie wskaznika ACR najlepiej w pierwszej porannej porcji
moczu. Dopuszczalne jest jego oznaczenie w przygodnej probce moczu ale dodatni wynik
musi zosta¢ potwierdzony w probce porannej. W celu oceny albuminurii mozna postugiwac
si¢ testami paskowymi, gdyz wykazuja one najwigksza czutos¢ dla albuminy. Wynik dodatni
podobnie jak wynik ACR w probce moczu przygodnej wymaga potwierdzenia laboratoryjna
oceng ACR w pierwszej porannej porcji moczu. Wyniki fatszywie dodatnie lub przejsciowa
obecno$¢ albuminy w moczu mozna zaobserwowac podczas cigzkich infekeji ogdlnych, zaka-
zenia drég moczowych, przy niewydolnosci serca, po wysitku fizycznym czy zmianie pozycji
ciata (biatkomocz ortostatyczny). Okresowa albuminuria moze by¢ takze efektem obecnos$ci
domieszki krwi miesiaczkowej. Nieprawidtowe przechowywanie probki moze natomiast skut-

kowac rozpadem albuminy 1 by¢ przyczyna uzyskania falszywie ujemnych oznaczen [8].
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7.

Epidemiologia przewlektej choroby nerek

Srednig czgsto$é wystepowania przewleklej choroby nerek w populacji $wiatowej ocenia
si¢ okoto 10%. W réznych regionach §wiata moga by¢ to wartosci pomigdzy 8 a 16% [14].
Prognozuje si¢ ponad 17% wzrost zapadalnosci na PChN w ciagu kolejnych 10 lat. Zachoro-
walno$¢ wzrasta z wiekiem, co jest spowodowane statym spadkiem filtracji kigbuszkowej po-
czawszy od czwarte] dekady zycia a takze wzrastajaca w miarg uptywu lat czestoscia wspot-
istniejacych schorzen. Sredni roczny ubytek filtracji klebuszkowej w wymienionym okresie
wynosi okoto 1 ml/min/1,73m?, jednakze moze dochodzi¢ nawet do 12 ml/min/1,73m? u 0s6b
w podesztym wieku, z cukrzyca, nadciSnieniem tgtniczym, dodatnim wywiadem rodzinnym
w kierunku choréb nerek, chorych z chorobami autoimmunologicznymi, niska masa urodze-
niowa, przebytym ostrym uszkodzeniem nerek, kamica uktadu moczowego, nefropatia zapo-
rowa, nowotworami czy stosujacych leki nefrotoksyczne. Czgstos¢ wystgpowania przewlektej

choroby nerek w niektorych regionach Swiata przedstawia tabela 3.

Tab. 3.
Czestos¢ wystepowania przewleklej choroby nerek w roznych regionach swiata [15]

Stany Zjednoczone 11,0%
Meksyk 9,2%
Polska 11,9%
Hiszpania 12,5%
Holandia 10,6%
Norwegia 11,2%
Wilochy 10,7%
Turcja 15,5%
Kongo 12,4%
Chiny 12,5%
Korea Poludniowa 13,7%
Japonia 13,7%
Australia 14,2%
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W opublikowanej niedawno duzej metaanalizie obejmujacej 6 908 440 pacjentow
z przewlekta choroba nerek opisano $rednia czgsto$¢ wystgpowania schorzenia na 13,4%
a w stadiach G3-G5 na 10,6%. Srednia czesto$é wystgpowania poszczegdlnych stadiow
PChN na $wiecie przedstawiono w tabeli 4.

Tab. 4.

Srednia czesto§¢ wystepowania poszczegélnych stadiéw PChN na §wiecie [16]

Stadium Srednia czgsto$é wystepowania Przedziat wartos$ci
Gl 3.5% 2,8-4,2%
G2 3,9% 2,7-5,3%
G3 7,6% 6,4-8,9%
G4 0,4% 0,3-0,5%
G5 0,1% 0,1-0,1%

Interesujacych i zaskakujacych danych dotyczacych czgstosci wystgpowania przewle-
ktej choroby nerek w polskiej populacji dostarczyto opublikowane w marcu 2016 roku bada-
nie NATPOL 2011. Autorzy po przeanalizowaniu grupy 2413 pacjentow w wieku 18-79 lat
oszacowali $rednia czgsto$¢ wystgpowania PChN w Polsce na 5,8%, co w przetozeniu na
liczebnos¢ populacji oznaczatoby, ze schorzenie dotyczy¢ moze okoto 1 724 960 pacjentow.
Najwigksza czgstos¢ wystepowania choroby obejmowata osoby w starszym wieku, cukrzy-
kow, palaczy i chorujacych na nadci$nienie tegtnicze [17]. Ten niewielki procent, to zdecydo-
wanie mniej niz si¢ spodziewano, zwazywszy ze w opublikowanym 2 lata wcze$niej bada-
niu PolSenior czgsto$¢ wystepowania PChN wsrod Polakow w starszym wieku oceniono na
29,4%. Schorzenie zdiagnozowano w wigkszo$ci w grupach lepiej wyksztatconych, niepa-
lacych i niepijacych alkoholu 0séb oraz mato aktywnych fizycznie mieszkancow miast [18].

Schytkowa niewydolno$¢ nerek rozwija niewielki odsetek populacji chorujacych na
PChN. Rozne dane szacunkowe mowia, ze stanowia oni 0,02-0,1% ogdétu ludnosci [16, 19].
Z analiz wykonanych wsrdd pacjentdow w Stanach Zjednoczonych wynika, ze na jednego
chorego z krancowa niewydolno$cia nerek przypada 200 oséb w stadiach G3 1 G4 oraz pra-
wie 5000 osob w stadiach poczatkowych PChN [20]. W samym tylko stadium G3 znajduje
si¢ 40% chorych z przewlekta choroba nerek, jednakze rocznie tylko okoto 0,2% z nich osia-
gnie stadium G5. Odpowiada za to duza $miertelnos¢ powodowana gtownie przez wspot-
istniejace choroby sercowo-naczyniowe. Szacuje sig, ze terapia nerkozastepcza objetych
jest okoto 2 milionéw ludzi na §wiecie. Niestety liczba ta wyraza tylko 10% chorych, kt6-
rzy jej potrzebuja [21]. Wigkszo$¢ z nich stanowia pacjenci leczeni tylko w 5 krajach: Sta-
ny Zjednoczone, Japonia, Brazylia, Niemcy, Wtochy. Jedynie okoto 20% otrzymuje terapie

21



nerkozastepcza w 100 krajach rozwijajacych si¢. Koszty leczenia nerkozastepczego dla bu-
dzetow panstw stanowia znaczacy odsetek wydatkéw. Dostepne dane mdéwia, ze wynosza
one okoto 3% srodkow finansowych wydawanych na ochrong zdrowia, podczas gdy popu-
lacja chorych ze schytkowa niewydolnoscia nerek stanowi wspomniane jedynie 0,02-0,1%
ogotu ludnosci. Terapia wszystkich pacjentow w stadiach G1-G4 kosztuje tylko niewiele
ponad dwukrotnie wigcej [19]. Smiertelno$é pacjentéw z przewlekla choroba nerek i wspot-
istniejacymi czynnikami ryzyka moze przewyzsza¢ nawet 100-krotnie $miertelno$¢ osob
bez przewleklej choroby nerek. Jest to zauwazalne w szczegdlnosci w ubozszych krajach
rozwijajacych sig, gdzie dostep do leczenia nerkozastepczego jest w duzej mierze ograni-
czony ze wzgledow finansowych. Dane literaturowe mowia nawet o 1 milionie chorych ze
schylkowa niewydolnos$cia nerek umierajacych rocznie bez mozliwosci otrzymania leczenia
nerkozastepczego [21]. Pomimo przedstawionych wyzej implikacji §$wiadomos$¢ spoteczna
na temat przewlektej choroby nerek pozostaje relatywnie niska. W Polsce oceniana jest na
14,9% wsrod ogdtu populacji a w grupie osob starszych jedynie na 3,2% [17, 18]. Globalnie

swiadomos$¢ choroby opisywana jest w liczbie okoto 20% [23].
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8.

Etiopatogeneza przewlektej choroby nerek

Przewlekta choroba nerek jest powodowana uszkodzeniami anatomicznymi 1/lub czyn-
no$ciowymi wymienionymi w tabeli 1. W literaturze znalez¢ mozna jeszcze okreslenie prze-
wlekta niewydolnos¢ nerek, ktéra okresla si¢ tacznie stadia G3-GS5, jednakowoz nie zaleca
si¢ juz uzywania tej nazwy. Poczawszy od stadium G3 ubytek ilo$ci czynnych nefrondéw sig-
ga powyze] 50%. Zmniejszenie iloSci nefrondw pociaga za soba przeciazenie pozostatych.
Obserwowane jest zjawisko hiperfiltracji 1 glomerulomegalii. Wymienione zjawisko pozwa-
la poczatkowo na kompensacjg niedoboru czynnego miazszu nerkowego, jednak po pewnym
czasie kigbuszki twardnieja a w tkance srodmiazszowej pojawiaja si¢ ogniska widknienia
a choroba postgpuje do stadidéw wyzszych. We krwi zaczynaja si¢ gromadzi¢ niekorzyst-
ne produkty przemian metabolicznych, bedace gtownie drobno- i srednioczasteczkowymi
pozostalosciami metabolizmu bialek. Substancje te nazywane toksynami mocznicowymi

przedstawiono w tabeli 5.

Tab. 5.

Wybrane toksyny mocznicowe [24]

Drobnoczasteczkowe toksyny mocznicowe | Srednioczasteczkowe toksyny mocznicowe
(masa czasteczkowa < 500 daltonow) (masa czasteczkowa > 500 daltonow)
= kreatynina = parathormon
* mocznik = przedsionkowy czynnik
*  kwas moczowy natriuretyczny
= asymetryczna dimetyloarginina = TNF-a
* guanidyna » f,-mikroglobulina
= fosforany * B-endorfina
» kinurenina = neuropeptyd Y
* homocysteina = interleukina 6
» kwas guanidynobursztynowy * czynnik D dopetniacza
» kwas guanidynooctowy = cystatyna C
» pentozydyna * adrenomodulina
»  kwas szczawiowy = cholecystokinina
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Z drugiej strony dochodzi réwniez do zmniejszenia st¢zen substancji, ktorych wytwa-
rzanie zalezy od czynnego miazszu nerkowego. Naleza do nich m.in. erytropoetyna i aktyw-
na posta¢ witaminy D3 (kalcytriol). W zwiazku z powyzszym obserwowa¢ mozna wystepo-
wanie niedokrwistos$ci oraz zaburzen w gospodarce wapniowo-fosforanowej, objawiajacych
si¢ hipokalcemia, hiperfosfatemia i wtdrna nadczynnos$cia gruczotow przytarczycznych. Po-
nadto wraz z ubytkiem odpowiedzialnych za regulacje wodno-elektrolitowa 1 kwasowo-za-
sadowa struktur nerek stopniowo narasta kwasica nieoddechowa, pojawiaja si¢ cechy prze-
wodnienia oraz hiperkaliemia.

Stany chorobowe moggce by¢ przyczyna przewleklej choroby nerek:

1. cukrzycowa choroba nerek,
ktebuszkowe zapalenia nerek,
nefropatia nadci$nieniowa,
AKI,
ostre 1 przewlekle srodmiazszowe choroby nerek,
zwyrodnienie wielotorbielowate nerek,
nefropatia niedokrwienna (gléwnie miazdzycowa),

nefropatia zaporowa i odptywowa,

A S AN I T

toczen rumieniowaty uktadowy, reumatoidalne zapalenie stawow 1 inne choroby
uktadowe tkanki facznej,

10. amyloidoza,

11. nefropatia szpiczakowa,

12. sarkoidoza,

13. mikroangiopatia zakrzepowa,

14. zespot Alporta,

15. nefropatia HIV.

Ponizej scharakteryzowano krétko 3 najczestsze przyczyny PChN.

Nefropatia cukrzycowa jest obecnie wiodaca przyczyna przewlektej choroby nerek.
Z dostepnych danych wynika, ze jawna klinicznie wystgpowac moze u 9-40% chorych z cu-
krzyca typu 1 1u 3-50% chorych z cukrzyca typu 2 [25]. Czgstos¢ wystgpowania przewle-
ktej choroby nerek w cukrzycy opisuje sig dla stadium G1 — 8,9%, G2 — 12,8%, G3 — 19,4%,
dla stadiow G4 1 G5 tacznie — 2,7% [26]. Zachorowalno$¢ na ta chorobg znaczaco wzrasta
zwlaszcza w rejonach azjatyckich. Przewiduje sig, ze w 2025 roku populacja cukrzykdéw
w samych tylko Chinach i Indiach moze wynies¢ 130 miliondéw [27]. Dane Narodowego
Funduszu Zdrowia 1 Koalicji — Cukrzyca moéwia o 3,5 miliona chorych na cukrzyc¢ w Pol-
sce, z czego milion nie ma $wiadomosci istnienia choroby. Cukrzyca typu 2 stanowi wigk-
szos¢ przypadkow (61,4%), cukrzyce typu 1 stwierdzi¢ mozna natomiast u 38,6% osob [28].
Cukrzycowa chorobe nerek mozna rozpoznac, gdy albuminuria wynosi >300 mg/24 godz.
bez wspolistnienia retinopatii cukrzycowej oraz 30-300 mg/24 godz. przy wspotistniejace]

retinopatii cukrzycowej. Albuminuria musi by¢ stwierdzona w co najmniej dwoch badaniach
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wykonanych w ciagu 6 miesigcy. Patogeneza cukrzycowej choroby nerek jest wieloczynni-
kowa. Opisuje si¢ w tym procesie wspotdziatanie zarowno czynnikow genetycznych jak
1 sSrodowiskowych. Predyspozycja genetyczna, ktdra jest uwarunkowana wielogenowo opi-
sywana jest u 30-40% chorych z nefropatia cukrzycowa. U nich choroba postgpuje znacznie
szybciej. Do czynnikdéw srodowiskowych zaliczaja si¢: nadmierne spozycie biatka, palenie
papierosow, niedokrwistosc.

Powyzsze w tzw. srodowisku cukrzycowym prowadzi do:

1. stresu oksydacyjnego — w wyniku nasilonej glikolizy dochodzi do nagromadze-
nia reaktywnych form tlenu, dysfunkcji srédbtonka, nadekspres;ji czastek adhezyj-
nych, skurczu naczyniowego, zaburzenia funkcji cewek,

2. wzmozonego wydzielania czynnika wzrost fibroblastow TGF-B, ktory pobu-
dza wytwarzanie macierzy mezagium, hamuje jej rozktad, nasila wioknienie
srodmiazszu 1 szkliwienie w kigbuszkach oraz wywotuje apoptoze podocytow,

3. aktywacji szlaku poliolowego przemian glukozy, co prowadzi do spadku st¢zenia
wewnatrzkomorkowego sodu,

4. hiperfiltracji 1 nadci$nienia wewnatrzkigbuszkowego,

5. wzmozonej aktywnos$ci adrenergicznej,

6. aktywacji uktadu RAA.

Wymienione procesy prowadza z czasem do zmiany fadunku elektrycznego pokrywa-
jacego Srodbtonek, uszkodzenia cytoszkieletu a w konsekwencji bariery filtracyjnej dla al-
buminy. Albuminuria wykazuje dziatanie uszkadzajace na komorki cewek nerkowych bliz-
szych, pobudza uktad RAA a przez to zapalenie 1 widknienie, nasilajac jeszcze bardziej
proces utraty czynnego miazszu nerkowego i powodujac powstanie swego rodzaju btednego
kota: hiperfiltracja — albuminuria — uktad RAA — nadci$nienie wewnatrzklebuszkowe —
hiperfiltracja [29].

Druga co do czgstosci przyczyna prowadzaca do rozwoju PChN sa pierwotne
ktebuszkowe zapalenia nerek [30].

Do pierwotnych kigbuszkowych zapalen nerek zaliczamy:

1. rozplemowe $rédwtosniczkowe kigbuszkowe zapalenie nerek (poinfekcyjne),

2. rozplemowe zewnatrzwlosniczkowe kigbuszkowe zapalenie nerek z obecnoscia
potksiezycow:

(a) pierwotne,

(b) naktadajace si¢ na inne pierwotne KZN,

mezangialne rozplemowe kigbuszkowe zapalenie nerek,
btoniasto-rozplemowe kigbuszkowe zapalenie nerek typ I-111,
nefropati¢ btoniasta,

kigbuszkowe zapalenie nerek typu ,,minimal changes”,

ogniskowe segmentalne twardnienie kitgbuszkdéw nerkowych,

® NS kW

wiokienkowe 1 immunotaktoidalne kigbuszkowe zapalenie nerek.
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Przewlekta choroba nerek wywotana przez pierwotne KZN dotyka zwtaszcza oséb
mtodych [21]. Czgsto schorzenie podstawowe przebiega skrycie, niemalze bezobjawowo,
pozostajac rozpoznane dopiero w stadium schytkowej niewydolnosci nerek. Proces zapalny
zwiazany z obecnoscia cytokin i czynnikdw wzrostowych powoduje uszkodzenie bariery
ktebuszkowej, szkliwienie kigbkéw a przesaczone do moczu biatko wykazuje wyjatkowo
cytotoksyczne dzialanie na komorki cewkowe. W miarg postgpu KZN moze dochodzi¢ do
wygaszenia aktywnos$ci zapalnej a dalsza progresja PChN zachodzi wskutek dokonanego
wczesniej ubytku kigbuszkdw, postepujacego wioknienia srédmiazszu, zaniku cewek. U pa-
cjentow stwierdzi¢ mozna subnerczycowy biatkomocz, w osadzie moczu wystepuje niewiel-
ki krwinkomocz [25].

Zwiazek pomiedzy przewlekla choroba nerek a nadci$nieniem tetniczym, bedacym
trzecia z kolei jej przyczyna jest ztozony. PChN moze zar6wno powodowac powstanie
nadci$nienia tetniczego, jak 1 by¢ jego skutkiem. Czgsto$¢ wystgpowania nadcisnienia
tetniczego u pacjentow z PChN ocenia si¢ na 50-80%, u oséb powyzej 65 roku moze
ona dochodzi¢ nawet do 90% [31, 32]. Wsrdd innych czynnikow wplywajacych na czg-
sto$§¢ wystgpowania nadci$nienia nerkopochodnego wymieni¢ mozna ponadto: dlugos¢
trwania uszkodzenia nerek, stadium zaawansowania PChN, wspotwystepujaca otytos¢.
Przewlekta choroba nerek bedaca skutkiem nadci$nienia tgtniczego nazywana jest ina-
czej nefropatia nadci$nieniowa. Rozpoznanie to mozna postawi¢ na podstawie wykona-
nej biopsji nerki. Jest to jedyna metoda pozwalajaca zdiagnozowac ta chorobe. Diagno-
za na podstawie danych wytacznie klinicznych jest nieprecyzyjna, chociaz wyjatkowo
czgsto stawiana. W badaniu histologicznym nerki obserwowa¢ mozna przerost warstwy
srodkowej 1 wewngtrzne] dotyczacy gldwnie tgtnic miedzyptatowych z miejscowym ich
wloknieniem. Stwierdza si¢ ponadto obecnos$¢ ztogow hialinowych w naczyniach dopro-
wadzajacych kiebuszka. W kigbkach mozna zauwazy¢ pofaldowanie btony podstawnej,
zapadanie si¢ petli. Kigbuszki sa male, czesto zeszkliwiate. W tkance §roédmiazszowe;j
wystgpuje widknienie i zanik cewek nerkowych. Zmiany w kigbuszkach tlumaczone sa
niedokrwieniem oraz hiperfiltracja a te dotyczace srédmiazszu powstaja prawdopodobnie
wtornie do uszkodzenia naczynh wewnatrznerkowych. W rozwoju nefropatii nadci§nienio-
wej duza role przypisuje si¢ obecnosci czynnikow genetycznych. Wsrod nich wymienia
si¢ geny kodujace uklad renina- angiotensyna- aldosteron, syntaze tlenku azotu, endote-
ling czy kalikreing. Potwierdzono uszkodzenie nerek zwiazane z pierwotnym nadcisnie-
niem tetniczym u 0sob posiadajacych genotyp DD konwertazy angiotensyny. Stwierdzono
u nich takze czgstsze wystegpowanie mikroalbuminurii. Zwraca si¢ takze uwagg na predys-
ponujaca role czynnikow srodowiskowych w rozwoju nefropatii nadci$nieniowej, wsrod
ktorych wymieni¢ mozna: wysokos$¢ nadci$nienia tg¢tniczego 1 dlugos$¢ trwania choroby,
brak fizjologicznego spadku cis$nienia tgtniczego w godzinach nocnych (tzw. nondippers),
ras¢ czarna, palenie tytoniu a by¢ moze rol¢ odgrywaja rowniez pte¢ meska, naduzywa-

nie NLPZ, insulinooporno$¢, nadmierne spozycie chlorku sodu. Do kryteriow klinicznych
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pomocnych przy podejrzeniu istnienia choroby zaliczy¢ mozna: dtugoletni wywiad nad-
ci$nienia tg¢tniczego, obecnos$¢ retinopatii, brak innych czynnikéw uszkodzenia nerek,

utrzymujace si¢ st¢zenie kreatyniny w surowicy > 1,8 mg/dl, stwierdzenie w USG zmniej-
szonych rozmiardéw nerek [33, 34].
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9.

Obraz kliniczny przewlektej choroby nerek

Przewlekta choroba nerek w poczatkowych stadiach moze przebiega¢ zupetnie bez-
objawowo. Zdarza si¢ réwniez, iz bywa rozpoznawana dopiero w okresie zaawansowanej
mocznicy, wymagajac pilnego wdrozenia leczenia nerkozastepczego. Wraz z postgpem cho-
roby jednak mozna zauwazy¢, czgsto niecharakterystyczne 1 niewigzane z patologia doty-
czaca nerek, zmiany chorobowe w zakresie r6znych uktadéw. Do objawow ogolnych, na
ktore skarza si¢ pacjenci naleza: postepujace ostabienie, zmgczenie, obnizona temperatura
ciata. Skora chorych jest czgsto blada, sucha, przybiera ziemistobrunatny odcien zwiazany
z gromadzeniem urochromu, rzadko zaobserwowa¢ mozna tzw. ,,szron mocznicowy’ Spo-
wodowany wytracaniem si¢ mocznika. W wyniku wspotistniejacej skazy krwotocznej po-
jawic si¢ moga wybroczyny. Chorzy czgsto narzekaja na nasilony, trudny do leczenia $wiad
skory, ktérego etiologia jest ztozona 1 nie do konca poznana.

Zmiany dotyczace innych uktadow moga dotyczy¢:

- uktadu krazenia (opisano nizej w rozdziale powiktania przewlektej choroby nerek),

- uktadu oddechowego (wysigk w jamie oplucnowej, obrzek ptuc),

- uktadu pokarmowego (bardzo czgsto brak taknienia, nudnosci, wymioty, zapalenie
btony §luzowej zotadka i dwunastnicy, wrzody trawienne, krwotok z przewodu po-
karmowego),

- uktadu nerwowego (uposledzenie koncentracji 1 uwagi, bole gtowy, zaburzenia pa-
migci, sennos$¢ lub bezsennos¢, drgawki, $piaczka, neuropatia czuciowa, ruchowa,
wspoiczulna),

- uktadu wewnatrzwydzielniczego (wtorna nadczynnos$¢ przytarczyc, nietolerancja
glukozy, nieprawidtowy profil lipidowy, uposledzenie wzrostu u dzieci, zaburzenia
ptodnosci 1 potencji),

- uktadu krwiotworczego (niedokrwistos$¢, zaburzenia krzepnigcia, uposledzenie od-
pornosci),

- gospodarki kwasowo-zasadowe] 1 wodno-elektrolitowej (hiper- 1 hipowolemia,
hiper- 1 hiponatremia, hiper- 1 hipokaliemia, hipo- lub hiperkalcemia, kwasica nieod-
dechowa, hiperfosfatemia).

W stadium G1 chorzy pozostaja zwykle bezobjawowi. Czgsto obecna jest mikroalbu-
minuria, czasem nadcis$nienie tgtnicze. Przesaczanie kigbuszkowe w tej grupie pacjentow
moze by¢ nawet zwigkszone w wyniku hiperfiltracji.

W stadium G2 wystepuje uposledzona rezerwa nerkowa, zmniejszona jest tez zdol-

nos¢ cewek do zageszczania 1 zakwaszania moczu. Dochodzi¢ moze do wzrostu st¢zenia
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czynnika FGF-23, niedoboru 1,250H-cholekalcyferolu, wzrostu wydzielania PTH. Rzadko
pojawia si¢ niedokrwistosc.

W stadium G3 stezenie kreatyniny moze osiaga¢ 4 mg/dl. Chorzy czgsto skarza si¢ na
nieprzyjemne objawy ze strony przewodu pokarmowego (patrz wyzej), wielomocz, nykturi¢
1 wzmozone pragnienie. Nadci$nienie t¢tnicze wystepuje u potowy pacjentéw, u wielu roéw-
niez niedokrwistos¢.

W stadium G4 nasilaja si¢ dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego oraz osta-
bienie. U znacznej wigkszosci pacjentow wystepuje nadcisnienie tgtnicze, przerost lewej
komory serca, u cz¢sci niewydolno$¢ serca. Mozna obserwowac¢ zaburzenia mineralne 1 ko-
stne — zwapnienia tkanek migkkich, tetnic, zastawek serca, adynamiczna chorobg kosci lub
wtorng nadczynno$¢ przytarczyc. Czgs¢ chorych (zwlaszceza cukrzycy) wymaga rozpoczegcia
leczenia nerkozastgpczego.

W stadium G5 choroba dotyka praktycznie wszystkich ukladow. Niedokrwistos¢
1 nadci$nienie tetnicze wystepuje u wigkszosci pacjentow. Zdecydowana wigkszo$¢ chorych

wymaga wdrozenia leczenia nerkozastgpczego [25].
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10.

Powiktania przewlektiej choroby nerek

10.1. Sercowo-naczyniowe powiktania PChN

Wplyw chordb nerek na migsien sercowy byl zauwazalny od poczatku dziejow me-
dycyny. W ostatnim czasie zwraca si¢ szczegdlna uwage na ta wspotzaleznos¢. Obecnos¢
przewlektej choroby nerek u pacjenta z CVD przyczynia si¢ do znacznego zwigkszenia ry-
zyka zgonu. Opisuje si¢ nawet czterokrotny wzrost ryzyka zgonu z powodu CVD u pacjen-
tow z przewlekta choroba nerek [2]. Wystgpowanie zwigkszonej sSmiertelnosci pacjentow
obserwuje si¢ juz od wezesnych stadiow PChN, jednakze najwigksza ilos¢ zgonow z powo-
du CVD wystepuje wsrod dializowanych chorych w stadium schytkowym, przewyzszajac
nawet 50-krotnie $miertelnos¢ z powodu CVD wystepujaca w populacji ogdlnej [35, 36].
Dostepne dane méwia, ze chorzy z niewydolnoscia serca po zdiagnozowaniu u nich PChN
zyja dwukrotnie krocej niz ci bez przewlektej choroby nerek. Sredni czas przezycia takich
pacjentow od postawienia diagnozy opisuje si¢ na 3 lata [37, 38]. Spadek GFR o 30% wiaze
si¢ z 20-30% wzrostem ryzyka zgonu a zdecydowana wigkszo$¢ pacjentow w stadium G3
PChN umrze z powodu choroby sercowo-naczyniowej niz bedzie wymagac leczenia nerko-
zastepczego [39, 40]. Wsrdd czynnikdéw ryzyka CVD u pacjentéw z PChN wymienia si¢ te
tradycyjne (wiek, pte¢ meska, nadcis$nienie tgtnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, dyslipide-
mia, otylos¢, zespot metaboliczny) oraz te zwigzane Scisle z choroba nerek (niedokrwistose,
zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej, albuminuria, wtorna nadczynnos¢ przytar-
czyc, hiperhomocysteinemia, stres oksydacyjny, niedozywienie biatkowo-kaloryczne). Czg-
sto$¢ ich wystgpowania wzrasta wraz z progresja PChN [2, 41].

Do zaburzen w zakresie uktadu krazenia wywotywanych przez PChN zalicza sig:

- wystgpowanie nadci$nienia tetniczego lub rzadziej hipotensji (np. w wyniku stoso-
wania lekow moczopednych). Wsrod przyczyn nadci$nienia tgtniczego wymienia
si¢ czesto wystepujace przewodnienie, retencje sodu, wzmozona aktywacj¢ wspot-
czulna, wzmozona aktywnos$¢ uktadu RAA, mikroalbuminurig,

- przerost lewej komory serca — stwierdzi¢ go mozna u okoto 73% dializowanych
pacjentow, jest skutkiem nadci$nienia tgtniczego, niedokrwistosci czy wystepu-
jacych gtéwnie na zastawce aorty zwapnien. Migsien sercowy w badaniu histolo-
gicznym oprocz przerosnigtych kardiomiocytow wykazuje cechy srodmiazszowego
wldknienia bgdace najpewniej skutkiem wzmozonej aktywnos$ci uktadu RAA 1 nie-
dotlenienia [42, 43],

- zaburzenia rytmu serca,
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-niewydolnos¢ serca, gldéwnie lewokomorowa. Poszerzenie lewej komory stwier-
dzi¢ mozna u mniej wigcej 36% pacjentow, niewydolnos¢ skurczowa lewej komory
u okoto 15% [44],

- wysigk osierdziowy 1 zapalenie osierdzia, stwierdzane czgsto u pacjentéw ze zbyt ni-
ska dawka dializy, tamponada osierdzia jako wynik zatrucia mocznicowego obecnie
stwierdzana jest wyjatkowo rzadko,

- przyspieszony rozwo6j miazdzycy 1 zwapnienia naczyniowe — wynik gtownie za-
burzen w zakresie gospodarki wapniowo-fosforanowej, stresu oksydacyjnego oraz
nadci$nienia tgtniczego.

Jako potencjalne czynniki zwiazane z PChN mogace mie¢ wptyw na rozwqj 1 progre-
sj¢ CVD wymienia si¢ w ostatnim czasie takie toksyny mocznicowe jak: siarczan indoksylu
1 siarczan p-krezylu, ktore prawdopodobnie indukuja szlak ROS-NF-kB-TGFB1, powodujac
wldknienie. Zwraca si¢ uwage na mozliwo$¢ udziatu w tym procesie réwniez FGF-23 1 biat-
ka Klotho [45-47].

10.2. Niedokrwistosc

Niedokrwisto$¢ definiuje si¢ jako stezenie hemoglobiny nizsze niz 12 g/dl u kobiet
1 13 g/dl u mezczyzn. Poczawszy od stadium G3 do wyzszych stwierdzana jest u coraz
wigkszej liczby pacjentow z przewlekla choroba nerek a w stadium schytkowym mozna ja
stwierdzi¢ u niemalze wszystkich chorych (90% oséb hemodializowanych cechuje sig jej
wystegpowaniem) [48]. Zaliczana jest do czynnikow ryzyka chorob sercowo-naczyniowych,
pogarsza tez w zauwazalny sposob komfort zycia pacjentow. Typowo stwierdzane erytrocyty
sa prawidtowych rozmiarow, normobarwliwe. Jako gléwna przyczyne niedokrwistosci wy-
mienia si¢ produkowana przez fibroblasty okotocewkowe erytropoetyng (85% jej produkcji
zalezy od nerek, w 15% powstaje w watrobie) 1 cho¢ jej stezenie we krwi pacjentow moze
by¢ w normie lub nawet niewiele ja przekraczac, to w stosunku do obecnosci niedokrwisto-
sci jest ono zdecydowanie za niskie. Pacjenci zdrowi z porownywalnym st¢zeniem hemo-
globiny charakteryzuja si¢ bowiem kilkadziesiat razy wigkszym st¢zeniem erytropoetyny
we krwi [49]. Erytropoetyna jest hormonem glikopeptydowym pobudzajacym erytropoezg,
ktory wywiera swoje dziatanie poprzez swoisty receptor zlokalizowany na komdrkach pre-
kursowych linii erytrocytarnej w szpiku (dziata gléwnie na proerytroblasty), prawidtowe
jej stezenie we krwi wynosi 6-25 j/l [25]. Wymieniang jako druga pod wzgledem czgstosci
wystgpowania przyczyna wystgpowania anemii w$rdd pacjentow z PChN jest bezwzgledny
lub wzgledny niedobor zelaza. Przewlekta choroba nerek sprzyja zarowno zwigkszonej utra-
cie tego pierwiastka: utrata krwi podczas dializ, zwigkszona czgstos¢ krwawien z przewodu
pokarmowego jak rowniez powoduje gorsze jego przyswajanie z pokarmow 1 po suplemen-

tacji doustnej. Bezwzgledny niedobodr zelaza rozpoznaje si¢ przy wartosciach TSAT < 20%
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1 ferrytyny < 100 pg/l [29, 50]. Wzgledny niedobor zelaza moze wystepowac jako czynno-
sciowy jego niedobor lub tzw. niedobor spowodowany blokiem zapalnym. W obu przypad-
kach zapotrzebowanie na pierwiastek przekracza ilos¢, ktora moze by¢ uwolniona z uktadu
siateczkowo-srédbtonkowego. Wartosci parametréw gospodarki zelazem przedstawiaja sig
nastgpujaco: stgzenie ferrytyny w surowicy jest w granicach normy (100-800 pg/l), wskaz-
nik wysycenia transferyny pokazuje niedobor Fe (TSAT < 20%). Rozrdznienie pomigdzy
wymienionymi wyzej stanami jest trudne, w obu przypadkach po podaniu dozylnym zelaza
obserwowa¢ mozna wzrost stezenia hemoglobiny, jednakze przy wspoétistnieniu bloku za-
palnego jest on nieadekwatny, ponadto ro$nie stgzenie ferrytyny i zwykle nie udaje si¢ wy-
rownac niedoboru Fe [29, 48]. W patogenezie bloku zapalnego uwalniania zelaza podkresla
si¢ role hepcydyny, ktora jest biatkiem odpowiadajacym za wiazanie 1 rozktad koniecznej
do prawidtowego uwalniania zelaza z magazyndéw tkankowych ferroportyny. Do wzmozo-
nej produkceji hepcydyny przez watrobg przyczyniaja si¢ m.in. cytokiny prozapalne [51].
Wazna przyczyna powstawania niedokrwistosci w PChN sa rowniez nagromadzone we krwi
toksyny mocznicowe, ktore moga wykazywac dziatanie supresyjne na szpik kostny jak row-
niez skracaja czas zycia krwinki czerwonej. Sredni czas Zycia erytrocyta pacjenta z przewle-
kta choroba nerek wynosi 70-80 dni, jest to wigc 2/3 czasu stwierdzanego u zdrowych oséb.
Rzadko mozna spotka¢ si¢ z niedoborem kwasu foliowego 1 witaminy B12, powodowane
gtéwnie niewlasciwym wchtanianiem lub nieprawidtowa dieta. Wérdd innych przyczyn wy-
mieni¢ nalezy takze niektére leki: inhibitory konwertazy angiotensyny, sartany, allopurinol.
Zwykle u podtoza stwierdzanej anemii lezy kilka powyzszych stanow.

U pacjentéw z PChN nalezy utrzymywac stezenie hemoglobiny >9 g/dl. Optymalnym
przedziatem sa wartosci pomigdzy 10 a 11,5 g/dl, wyzsze sa niecelowe, natomiast st¢zenie
przekraczajace 13 g/dl moze si¢ wiazac¢ ze zwigkszeniem ryzyka powiktan sercowo- naczy-
niowych. Leczenie niedokrwisto$ci obejmuje przede wszystkim uzupelnienie zasobow zela-
za, co w czesci przypadkéw moze okazac si¢ wystarczajace. Stosowanie doustnych prepara-
tow siarczanu zelaza zwykle jest niewystarczajace ze wzgledu na uposledzone wchtanianie
leku z przewodu pokarmowego u chorych z PChN, najlepsza droga jest podawanie leku
dozylnie. U pacjentéw ze stgzeniem hemoglobiny ponizej 10 g/dl, u ktorych nie udaje si¢
uzyska¢ poprawy po wyréwnaniu gospodarki zelazowej 1 wykluczeniu innych przyczyn nie-
dokrwistos$ci stosowane sa leki pobudzajace erytropoeze (ESA). Zaliczamy do nich: ludzka
rekombinowana erytropoetyng a 1 B3, darbepoetyng oraz glikol metoksypolietylenowy epo-
etyny B. Leczenie ESA prowadzone jest dwufazowo: poczatkowo jest to leczenie wyréwnu-
jace niedokrwistos¢, ktore ma doprowadzi¢ do uzyskania docelowych wartosci hemoglobiny
a nastgpnie modyfikuje si¢ dawki leku tak, by utrzymac st¢zenie hemoglobiny w granicach
warto$ci docelowych (leczenie podtrzymujace). Aktualnie prowadzone sa bardzo obiecujace
badania kliniczne 3 fazy nad doustnymi preparatami, podwyzszajacymi stgzenie hemoglo-

biny- inhibitory hydroksylazy prolinowej (doprodustat, vadadustat, roxadustat). [8,29,52]
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10.3. Niedozywienie biatkowo-kaloryczne

Niedozywienie, to stan niedoboru energii 1 sktadnikéw odzywczych spowodowany
ich niedostateczna podaza. Wsrdd chorych z PChN czesto$¢ wystepowania niedozywienia
ocenia si¢ na 20-50%, z najwigksza czestoscia w stadium G5 [53]. Przyczyny tego stanu sa
zlozone. Oprocz niewystarczajacego spozycia pokarmow spowodowanego czgsto wystepu-
jacymi zaburzeniami ze strony przewodu pokarmowego (jadtowstret, nieprawidlowe wchta-
nianie) 1 restrykcji dietetycznych dotyczacych ilosci biatka, ptynow, fosforanow wymienia
si¢ takze wzmozony katabolizm (w wyniku stanu zapalnego, leczenia nerkozastepczego,
wspotistniejacych CVD lub cukrzycy), insulinoopornos¢, hiperleptynemieg, kwasice meta-
boliczng oraz czynniki socjoekonomiczne 1 zalezne od psychiki chorego (ubdstwo, depre-
sja). Ten rodzaj niedozywienia ustgpuje zwykle po rozpoczeciu leczenia nerkozastgpczego.
Zespot MIA (malnutrition, inflammation, atherosclerosis) lub MIC (malnutrition, inflam-
mation, cachexia) jest nazywany niedozywieniem typu II. Przewlekly stan zapalny wiaze
si¢ ze zwigkszonym stgzeniem prozapalnych cytokin (IL-1, IL-6, TNF-a), ktore dziataja na
osrodek sytosci w podwzgorzu, powoduja rozpad biatek migéni szkieletowych oraz hiper-
metabolizm. Oprocz niedozywienia biatkowego 1 obecnosci cytokin prozapalnych zespot
MIA charakteryzuje si¢ hipoalbuminemia. Wystepowanie miazdzycy przypisuje si¢ czgsto
wspotistniejacemu nadcis$nieniu tetniczemu, hiperhomocysteinemii, stresowi oksydacyjne-
mu powodujacemu zaawansowana glikacj¢ 1 oksydacje biatek oraz hiperlipidemii. Jest on
zwigzany ze szczegolnie ztym rokowaniem, wzmozong $Smiertelnoscia oraz brakiem popra-

wy po wiaczeniu leczenia nerkozastepczego [54-56].

10.4. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej

Wplyw przewlektej choroby nerek na gospodarke wapniowo-fosforanowa oprocz po-
wodowania zaburzen stgzen tych pierwiastkOw przejawiac si¢ moze takze wystgpowaniem
zaburzen metabolizmu witaminy D, wtdrnej nadczynnoSci przytarczyc, osteodystrofii ner-
kowej, zwapnien naczyniowych 1 tkanek migkkich. Wspolnie okresla si¢ je jako CKD-MBD
(chronic kidney disease-mineral and bone disorder) — zaburzenia mineralne 1 kostne wyste-

pujace w PChN.
10.4.1. Wtdrna nadczynnos¢ przytarczyc
Wzmozone wydzielanie parathormonu jako skutek przewleklej choroby nerek okre-
sla sig mianem wtoérnej nadczynnosci przytarczyc. Prawidlowe wartosci stezen iPTH

(intact-PTH) w surowicy zdrowych osob wynosza 10-60 pg/ml. Wzrost stgzenia tego hor-

monu mozna zaobserwowac¢ w stadium G3 PChN (zwykle przy eGFR <45 ml/min/1,73m?

33



rzadko przy eGFR < 60 ml/min/1,73m?) przy mieszczacych si¢ jeszcze w granicach normy
stezeniach wapnia 1 fosforu [57]. WNP jest uznawana za jeden z czynnikoéw ryzyka CVD,
zwigkszonej umieralnos$ci 1 progresji PChN [58, 59]. Za gtowna przyczyng wzmozonej se-
krecji PTH uwaza si¢ postgpujaca wraz ze spadkiem GFR niemoznos$¢ usuwania z ustro-
ju P11 retencj¢ fosforanow. Hiperfosfatemia wywiera bezposredni stymulujacy wplyw na
przytarczyce, ponadto moze wywotywac niewielka hipokalcemi¢ 1 w ten sposob réwniez
stymulowac te gruczoty do produkcji PTH. Kolejna droga pobudzania przytarczyc do wy-
dzielania PTH jest wzmozone wytwarzanie czynnika wzrostu fibroblastow przez osteocyty
w reakcji na utrzymujaca si¢ hiperfosfatemig. Czynnik ten hamuje takze zachodzaca w ner-
kach (5% aktywnosci la-hydroksylazy) i1 innych tkankach (85% aktywnos$ci 1a-hydroksy-
lazy) hydroksylacje witaminy D; w pozycji 1, zmniejsza 1lo$¢ receptorow dla witaminy D,
na komorkach przytarczyc wywotlujac powstanie opornosci na ta witaming. Niedobor ak-
tywnej postaci witaminy D, wywiera bezposredni stymulujacy efekt na komorki gruczotéw
przytarczycznych [59-61].

10.4.2. Osteodystrofia nerkowa

Pod pojeciem osteodystrofii nerkowej rozumie si¢ szereg zaburzen dotyczacych struk-
tury kostnej pojawiajacych si¢ u osob z przewlekta choroba nerek poczawszy od stadium G3,
najwyraznie] wyrazona jest ona jednak u chorych leczonych nerkozastgpczo [62]. Prowa-
dzi¢ moze w powolny sposob do postepujacego inwalidztwa, z poczatku jednakze pozosta-
jac zwykle skapoobjawowa. Bole kostno-stawowe, deformacje dotyczace uktadu szkieleto-
wego, ostabienie migs$ni proksymalnych konczyn, §wiad i1 przeczosy skory, zaczerwienienie
spojowek zalicza si¢ do pdéznych manifestacji schorzenia. Wzrasta ryzyko ztaman kostnych
zauwazalne zwlaszcza w grupie pacjentow ze schytkowa niewydolno$cia nerek zaréwno
w okresie predializacyjnym jak 1 dializacyjnym [63, 64]. Najbardziej precyzyjne okreslenie
typu osteodystrofii mozliwe jest po wykonaniu biopsji kosci, w ktorej ocenia si¢ jej meta-
bolizm, mineralizacj¢ oraz objgtos¢ okreslane skrétem TMV (turnover, mineralisation, vo-
lume). W praktyce jednak to badanie wykonuje si¢ wyjatkowo rzadko a rozpoznanie stawia

si¢ na podstawie objawow klinicznych oraz wynikéw badan obrazowych i laboratoryjnych.

10.4.2.1. Osteodystrofia ze zwiekszonym metabolizmem kostnym

Jest skutkiem wtérnej nadczynnosci przytarczyc i dziatania parathormonu w wysokich
stezeniach przekraczajacych 800 pg/ml. W tym typie schorzenia dominuje nasilona osteoli-
za, mozna obserwowac rowniez niewielkiego stopnia osteogenezg. Resorpcja kosci prowa-
dzi do czg¢stych ztaman. Najcigzsza postacia jest posta¢ powodujaca widknienie jamy szpi-

kowej z powstawaniem torbieli (osteitis fibrosa cystica). Czgsto obserwowana jest obecnos¢
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wspotwystepujacych zwapnien pozakostnych; nierzadko obecna kwasica metaboliczna do-

datkowo nasila aktywnos$¢ osteoklastyczna [65].

10.4.2.2. Osteodystrofia z obnizonym metabolizmem kostnym

10.4.2.2.1. Adynamiczna choroba kosci.

To najczesciej spotykana postac osteodystrofii z matym metabolizmem kostnym. Czg-
sto$¢ wystepowania schorzenia wzrasta, w niektorych populacjach pacjentow z PChN stano-
wi¢ ono moze najczgstszy rodzaj zaburzen kostnych. Zalicza si¢ do nich chorych z cukrzyca,
w wieku starszym, z hipogonadyzmem 1 leczonych dializoterapia otrzewnowa. Choroba po-
wstaje w wyniku wzglednego niedoboru parathormonu wywotanego najcz¢sciej jatrogennie
poprzez nadmierna supresj¢ przytarczyc spowodowang stosowaniem aktywnej postaci wita-
miny D i preparatow wapniowych. Charakteryzuje si¢ niskim poziomem PTH < 100 pg/ml,
niskim poziomem fosfatazy alkalicznej, mata ggstoscia kosci 1 normalng jej mineraliza-
cja. W badaniu histologicznym tkank¢ kostna cechuje znacznie zmniejszona komorkowos¢
z niewielkimi ogniskami widknienia. Schorzenie obarczone jest wyjatkowo nasilong kalcy-

fikacja pozakostna 1 ryzykiem CVD [66].

10.4.2.2.2. Osteopatia glinowa

Rozwija si¢ u pacjentdéw z hiperfosfatemia przyjmujacych preparaty glinu lub rzadziej
w wyniku stosowania ptynow dializacyjnych zawierajacych glin w zbyt duzym stezeniu (za-
warto$¢ glinu w ptynie dializacyjnym powinna by¢ mniejsza niz 10 pg/l). Glin konkuruje
z wapniem w procesie mineralizacji osteoidu, wptywa hamujaco na aktywnos$¢ osteoblastow
oraz zaburza prawidtowe wydzielanie parathormonu. Do objawéw wystepujacych przy nad-
miernej ekspozycji na glin zaliczamy bole kostno-migsniowe, niedokrwisto§¢ mikrocytarna,
zaburzenia ze strony OUN manifestujace si¢ zaburzeniami mowy, miokloniami, drgawkami,
omamami 1 zaburzeniami $wiadomosci. Moze by¢ podejrzewana, gdy st¢zenie glinu w suro-
wicy przekracza 50 pg/l a do potwierdzenia rozpoznania stuzy test z deferoksaming. Zaleca
si¢ stosowanie preparatow glinu jedynie przez krotki okres czasu (max. 4 tygodnie) w przy-
padku hiperfosfatemii przekraczajacej 8,5 mg/dl [67, 68].

10.4.2.2.3. Osteomalacja
Wystepuje rzadko, gldwnie w przebiegu matego stezenia aktywnej postaci witaminy D,
po usunigciu przytarczyc lub w wyniku niedoboru wapnia 1 fosforu. Polega na zaburzeniach

w mineralizacji osteoidu. Gesto$¢ kosci jest wyraznie zmniejszona a objetos¢ zwigkszo-

na. Schorzenie charakteryzowac si¢ moze uogo6lnionymi bélami kostnymi, nadwrazliwoscia
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dotykowa kosci, ostabieniem mig$ni proksymalnych konczyn. Pacjenci skarza si¢ rowniez

na trudnos$ci z wchodzeniem po schodach [69].

10.4.2.3. Osteodystrofia mieszana

To wspotwystgpowanie zmian kostnych typowych dla nadczynno$ci przytarczyc

z osteodystrofig o zwolnionym obrocie kostnym.

10.4.2.4. Osteodystrofia zwigzana z odktadaniem sie ztogéw

amyloidu B2-mikroglobuliny

Pojawi¢ si¢ moze w przypadku chorych dtugotrwale dializowanych. Ztogi amylo-

idu zbudowanego z B2-mikroglobuliny odktadaja si¢ w tkankach okotostawowych glow-
nie w zakresie stawu barkowego oraz nadgarstka (wywotujac zespdt ciesni nadgarstka).
Stezenie B2-mikroglobuliny wzrasta w przewleklej chorobie nerek, nie moze by¢ ona usu-
nigta nawet przy zastosowaniu wysokowydajnych technik dializacyjnych. Wsrod czynni-
kow sprawczych powstawania wtokien amyloidu zbudowanego z tego biatka wymienia si¢
zaawansowane procesy glikacji, oksydacji, obecnos¢ tancuchoéw lekkich immunoglobulin
w surowicy oraz zmodyfikowanych tancuchow kolagenu. Najskuteczniejsza metoda lecze-

nia amyloidozy dializacyjnej jest transplantacja nerki [70].

10.4.3. Kalcyfilaksja

Nazywana inaczej arteriolopatia mocznicowa zwiazana jest z odkladaniem wapnia
w Scianie matych naczyn tetniczych skory 1 tkanki podskornej, ktére nastepnie ulega¢ moga
niedokrwiennej martwicy. Czesto pozniej dolacza si¢ zakazenie bakteryjne trudne do le-
czenia zachowawczego co nierzadko skutkowaé moze koniecznoscia interwencji zabiego-
wej. Przyczyny choroby nie sa do konca wyjasnione ale wymienia si¢ w$rdd nich zaréwno
wtorna nadczynnos¢ przytarczyc, jak 1 adynamiczna chorobg kosci a takze przyjmowanie
doustnych antykoagulantéw z grupy pochodnych kumaryny (fenprokumon, warfaryna). Na
skorze zauwazy¢ mozna wystgpowanie poczatkowo niewielkich guzkowych ognisk o si-
nym zabarwieniu, ktore sa twarde, bolesne a w pozniejszym czasie ulegaja przeksztatceniu
Ww niegojace si¢, rozlegle owrzodzenia. W badaniach radiograficznych naczyn zauwazalne
sa rozsiane zwezenia tetnic a badanie mikroskopowe ujawnia obecnos¢ ztogow wapniowych

w $cianach tetniczek, zwezenia naczyn 1 mikrozakrzepy w ich swietle [71, 72].
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11.

Zasady postepowania

Wczesne wykrywanie przewlektej choroby nerek pozwala spowolni¢ jej przebieg
1 niejednokrotnie unikna¢ krancowego stadium PChN, ktore stanowi ogromne obciazenie
dla pacjenta jak i systemu opieki zdrowotnej [73]. Przyjmuje sig, ze u zdrowych osob bada-
nia w kierunku przewlektej choroby nerek nalezy wykonywa¢ 3 razy w ciagu zycia: okoto
14, 40 1 po 60 roku zycia. U 0sob z grupy ryzyka PChN (podeszty wiek, cukrzycy, pacjen-
ci leczeni z powodu nadci$nienia t¢tniczego, chordb sercowo-naczyniowych, posiadajacy
dodatni wywiad rodzinny w kierunku chorob nerek) takie badania nalezy powtarza¢ raz
w roku. Podstawowe badania w kierunku PChN, to oznaczenie stezenia kreatyniny w su-
rowicy z wyliczeniem eGFR 1 badanie ogdlne moczu z testem na albuminuri¢ [8]. Po roz-
poznaniu PChN zgodnie z kryteriami podanymi w rozdziale 6 nalezy podja¢ probg identy-
fikacji przyczyny choroby a nastgpnie poszukac czynnikOw mogacych przyspieszy¢ postep
PChN (tab. 6), powiktan oraz chorob wspotistniejacych.

Tab. 6.
Czynniki przyspieszajace postep przewleklej choroby nerek

niemodyfikowalne modyfikowalne
e choroba podstawowa e wielkos$¢ utraty biatka z moczem
e niski wyjSciowy wspotczynnik e hipoalbuminemia

przesaczania kigbuszkowego e hiperglikemia

* pleémeska e hiperlipidemia

. iek starsz e .
wiek starszy e nadcisnienie tetnicze

e palenie tytoniu

e niedokrwisto$¢

e kwasica metaboliczna

Pacjenci z przewlekta choroba nerek w poczatkowych stadiach moga pozostawa¢ pod
opieka lekarza rodzinnego. Zaleca si¢ aby pacjenci z eGFR ponizej 60 ml/min/1,73m? zosta-
11 skierowani do nefrologa [25]. Wczesne skierowanie do specjalisty nefrologa przynosi naj-

wigksze korzysci dla pacjentow znajdujacych si¢ w stadium G3 PChN, poprawiajac zard6wno
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jakos$¢ ich zycia, jak rowniez bedac bardziej ekonomiczne dla ptatnika [74]. Wczesniejsze
skierowanie do nefrologa moze skutkowa¢ znacznym zwolnieniem tempa progresji PChN.
W jednym z badan odnotowano redukcj¢ rocznego spadku eGFR z 5,4 ml/min/1,73m? do
0,35 ml/min/1,73m?, co bylo spowodowane lepsza kontrola cisnienia tgtniczego, glikemii,
czgstszym stosowaniem inhibitorow enzymu konwertujacego angiotensyng oraz rzadszym
przyjmowaniem niesteroidowych lekow przeciwzapalnych [75, 76].

Nefroprotekcja obejmuje:

- modyfikacje stylu zycia (prawidilowa masa ciata, odpowiednia ilo$¢ czasu poswigca-

nego na wysitek fizyczny, zaprzestanie palenia tytoniu),

- prawidlowa kontrolg ci$nienia tetniczego,

- prawidlowa kontrolg glikemii u chorych na cukrzyce,

- ograniczenie spozycia biatka w diecie,

- zmniejszenie biatkomoczu,

- unikanie srodkow nefrotoksycznych,

- korekte zaburzen lipidowych.

Leczenie przewlektej choroby nerek obejmuje:

- leczenie choroby podstawowej (nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, ktgbuszkowe zapa-

lenie nerek),

- leczenie powiktan PChN (niedokrwisto$¢, zaburzenia gospodarki mineralnej, kwa-

sowo-zasadowej),

- leczenie nerkozastgpcze (dializoterapia otrzewnowa, hemodializa, przeszczepienie

nerki).

Programy profilaktyczne wczesnego rozpoznawania przewleklej choroby nerek zosta-
ty wprowadzone w czg$ci panstw na swiecie. Wymieni¢ wsrod nich mozna Wielka Brytanig,
Stanach Zjednoczone czy Wiochy. Polski §wiadczeniodawca jak dotychczas nie wprowadzit
polityki zdrowotnej wczesnego wykrywania choroby nerek. Opisywane jest zmniejszenie

ryzyka zgonu wraz z redukcja stadium PChN dokonana precyzyjniejsza metoda oceny [4].
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12.

Artykut nr 1 / Article nr 1.

Czestos¢ wystepowania przewlektej choroby nerek
wsrod pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
w Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w Kielcach.

Opis artykutu

Artykut opublikowano w czasopismie ,,Przeglad lekarski” 2016/ 73/ 5.
Autorami pracy sa:
1. lek. Pawel Wrobel, Klinika Nefrologii Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego
w Kielcach,

2. prof. dr hab. n. med. Wiadystaw Sutowicz, Kierownik Katedry 1 Kliniki Nefrologii
Collegium Medicum Uniwersytetu Jagiellonskiego w Krakowie,

3. drn. med. Urszula Grabowska, Pracownia Badan Naukowych Uniwersytetu Jana
Kochanowskiego w Kielcach.

Na podstawie retrospektywnego badania 1452 pacjentdw oceniono w nim $rednia cz¢-
sto$¢ wystepowania przewlektej choroby nerek wsrod pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ra-
tunkowego Wojewddzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, poréwnujac ja do czgstosci
wystegpowania schorzenia w populacji $wiatowej. Autorzy opisuja rowniez najczgstsze za-
grozenia wynikajace z choroby oraz mozliwosci zapobiegania jej postgpowi 1 wystgpowaniu

powiktan.
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The prevalence of chronic kidney disease in patients of the
Emergency Department of the Regional Hospital in Kielce.

Description of the article

The article was published in “Przeglad Lekarski” 2016/ 73/ 5.

The authors are:

1. Pawet Wrobel, MD, Department of Nephrology, Regional Hospital in Kielce,

2. Wiadystaw Sutowicz, Prof PhD MD, Chair and Department of Nephrology,

Jagiellonian University Medical College in Krakow,
3. Urszula Grabowska, PhD, Laboratory of Scientific Research, Jan Kochanowski
University in Kielce.

In this retrospective study performed on 1452 patients the authors evaluated the prev-
alence of chronic kidney disease in patients of the Emergency Department of the Regional
Hospital in Kielce and compared it to the prevalence of the disease in the world’s population.
They also describe the most common risks connected with the disease and the possibilities

to prevent its progress and complications.
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Czestos¢ wystepowania przewlektej choroby
nerek wsrod pacjentow Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego w Wojewddzkim Szpitalu

Zespolonym w Kielcach

Czestos¢ wystepowania przewle-
kiej choroby nerek (PChN) na swie-
cie stale rosnie. Jest to zwigzane ze
starzeniem sie spoteczenstw oraz
wzrastajacg liczbg chorych na cu-
krzyce, nadcisnienie tetnicze a takze z
miazdzyca i otytoscia. Postep choroby
zwieksza ryzyko powiktan i zgonu,
zwlaszcza z przyczyn sercowo-naczy-
niowych oraz prowadzi do schytkowej
niewydolnosci nerek, wymagajacej
leczenia nerkozastepczego. W anali-
zie obejmujacej 1452 pacjentow (762
kobiet i 690 mezczyzn w wieku 57,4
lat £ 19,8 lat) Szpitalnego Oddziatu
Ratunkowego (SOR) w Kielcach ob-
nizenie eGFR ponizej 60 ml/min/1,73
m2 stwierdzono u 474 osoéb (32,6%)
a usredniona wartos¢ eGFR wynosita
68,6 £ 22,3 ml/min/1,73 m2 Ten wysoki
odsetek chorych spetniajgcych kryte-
ria rozpoznania PChN moze wynikac z
faktu, ze do SOR zgtaszaja sie pacjenci
z wysoka wspoétchorobowoscia a wiec
z grup zwiekszonego ryzyka wystepo-
wania PChN.

Wstep

Przewlekta choroba nerek (PChN)
staje sie powoli problemem spotecznym.
Notowany jest globalny wzrost czestosci jej
wystepowania. Ten ogdlnoswiatowy trend
jest spowodowany wzrastajgcg zachorowal-
noscig na cukrzyce, nadcisnienie tetnicze
ale réwniez rosngcg populacjg ludzi w po-
desztym wieku, otylych i z miazdzycg [1,2].
Obecnos$¢ PChN wigze sie ze zwiekszonym
ryzykiem wspoétchorobowosci i zgonu, w
przewazajgcej wiekszosci w nastepstwie
powikian z zakresu uktadu sercowo-naczy-
niowego [3-6]. Z drugiej strony progresja
PChN prowadzi u czesci pacjentéw do
rozwoju schytkowej niewydolnosci nerek,
wymagajacej leczenia nerkozastepczego.
Skutkuje to zaréwno obnizeniem jakosci
zycia jak tez powoduje znaczne obcigzenie
dla chorego i systemu opieki zdrowotne;j [7].
Wczesne wdrozenie leczenia i prewencji
choréb sprzyjajacych rozwojowi i poste-
powi PChN oraz systematyczna opieka
nefrologiczna nad chorymi moze spowolni¢
szybkos$¢ utraty czynnych nefronéw [8].
Przewlekfa choroba nerek w przewazajacej

The prevalence of chronic kidney
disease (CKD) in the world is con-
stantly increasing. This is related to
the eldering of the societies, growing
numbers of patients with diabetes,
hypertension, atherosclerosis and
obesity. The progress of the disease
increases the risk of complications and
mortality, especially from cardiovascu-
lar causes and leads to end-stage renal
disease requiring renal replacement
therapy. The analysis involving 1452
patients (762 women and 690 men
aged 57.4 years * 19.8 years) from
the Emergency Department in Kielce
revealed reduced eGFR below 60 ml/
min/1,73 m2 in 474 (32.6%) of partici-
pants and mean values of eGFR was
68.6 * 22.3 ml/min/1.73 m2. Such high
percentage of patients fulfilling criteria
of CKD may be due to the fact that to
the Emergency Department

coming patients with high comor-
bidity and with increased risk of kidney
disease.

wigkszosci daje znikome badz niecharakte-
rystyczne objawy. Wazne wiec staje sie jej
aktywne poszukiwanie i badanie pacjentow
z grup ryzyka. Niezbedna jest w tym zakre-
sie Scista wspotpraca nefrologa z lekarzami
pierwszego kontaktu i edukacja pacjentow.
W pismiennictwie brak danych dotycza-
cych czestosci wystepowania przewlektej
choroby nerek w regionie swietokrzyskim.
Wojewddztwo zamieszkuje 1,26 min oséb
a powiat kielecki wraz z miastem Kielce
407280 osob [9]. Szpitalny Oddziat Ratunko-
wy przy Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym
w Kielcach jest jak na razie jedynym tego
typu miejscem dla tak duzej grupy ludzi.

Celem niniejszego opracowania byta
ocena czestosci wystepowania uposledzo-
nej funkcji nerek w oparciu o obliczone war-
tosci filtracji ktebuszkowej (eGFR), wsrod
pacjentow zgtaszajgcych sie do Szpitalnego
Oddziatu Ratunkowego w Wojewddzkim
Szpitalu Zespolonym w Kielcach.

Materiat i Metodyka
Analizie poddano 1452 osoby, ktore



zgtosity sie do wymienionego oddziatu
w przeciggu jednego miesigca w 2015 r.
Chorzy poddani ocenie stanowig pod wie-
loma wzgledami populacje wyjatkowag. SOR
funkcjonuje bowiem jako oddziat ratunkowy
potaczony z izba przyje¢ (kardiologiczng,
internistyczna, chirurgiczng, ortopedyczng,
ginekologiczng, neurologiczng). Trafiajg
wiec tutaj zaréwno pacjenci z wielonarza-
dowymi urazami wymagajgcymi terapii w
warunkach Oddziatu Intensywnej Terapii,
chorzy kardiologiczni, ,udarowi”, wymagaja-
cy zabiegu chirurgicznego zaréwno w trybie
pilnym jak i planowym, ale réwniez, co jest
powazng bolgczka oddziatéw ratunkowych
w Polsce, chorzy z btahymi dolegliwosciami,
potrzebujacy czasem jedynie powtorzenia
recepty na leki. Wiekszos$¢ jednak z tych
pacjentéw nalezy do grup zwiekszonego
ryzyka wystgpienia PChN. Wszystkie oso-
by poddane analizie miaty pobrang krew
celem wykonania podstawowych badan
laboratoryjnych (morfologia krwi, badania
biochemiczne w tym oznaczenie stezenia
kreatyniny).

Dokonano retrospektywnej oceny war-
tosci eGFR w zaleznosci od wieku oraz pici
pacjentéw. Lekarze dyzurni SOR, ze wzgle-
du na obcigzenie, nie poszukiwali aktywnie
ewentualnej choroby nerek, w zwigzku z
czym badanie pozwolito na ocene czesto-
Sci przypadkowego jej stwierdzenia. Tym
samym nie byta réwniez mozliwa doktadna
ocena wspotistniejgcych nieprawidtowosci
strukturalnych lub czynnosciowych nerek i
czasu trwania danego eGFR, a co za tym
idzie, zgodnie z obowigzujgca definicjg
PChN [10], mozemy moéwic jedynie o ubyt-
ku filtracji ktebuszkowej. Cho¢ w badanej
grupie mogli by¢ obecni pacjenci z ostrym
uszkodzeniem filtracji ktgebuszkowej, to
w przewazajgcej wiekszosci byli chorzy
z uszkodzeniem narzadu w nastepstwie
PChN. Ponadto ze wzgledu na brak moz-
liwosci rutynowego wykonania oznaczenia
albuminurii nie oceniono wskaznika albumi-
ny do kreatyniny (ACR — albumin creatinine
ratio).

Stezenie kreatyniny oznaczono w
Laboratorium Diagnostycznym szpitala,
postugujac sie metoda Jaffe’go a nastepnie
oszacowano GFR oraz przyporzgdkowano
do poszczegdlnych stadiéw PChN [10]:

G1: eGFR2 90 ml/min/1,73m?

G2: 90 ml/min/1,73m?> eGFR 2 60 ml/
min/1,73 m?

G3a: 60 ml/min/1,73m?>eGFR 2 45 ml/
min/1,73 m?

G3b: 45 ml/min/1,73m?>eGFR = 30 ml/
min/1,73 m?

G4: 30 ml/min/1,73m?>eGFR = 15 ml/
min/1,73 m?

G5: eGFR< 15 ml/min/1,73 m?

Do oceny eGFR uzyto skréconego
wzoru MDRD (Modification of Diet in Renal
Disease):

eGFR=186 x P_ (mg/dI)"'*x wiek (lata)-
0.203(x 0,742 dla kobiet)

To metoda posrednia ale pozwalajgca
na szybka ocene przesgczania ktebusz-
kowego. Wzor ten dzieki niewielkiej ilosci
potrzebnych danych (znajgc stezenie
kreatyniny pozostate niezbedne dane do
wyliczenia eGFR zawarte sg w numerze
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PESEL) oraz zabiegom $rodowiska nefrolo-
gicznego zaczat by¢ powszechnie uzywany
przez laboratoria diagnostyczne w Polsce i
eGFR jest automatycznie wyliczany wraz z
oznaczeniem stezenia kreatyniny. Z duzg
doktadnoscig oszacowuje on filtracje kie-
buszkowg zwtaszcza u pacjentéw z eGFR
ponizej 60 ml/min/1,73 m?[11].

Wyniki

W okresie poddanym analizie do Od-
dziatu Ratunkowego zgtosity sie 1452 osoby.
Wsrdd nich byly 762 kobiety, co stanowito
52% oraz 690 mezczyzn (48%), stosunek
kobiet do mezczyzn 1,1:1. Przynalezno$c¢
do poszczegdinych stadiow PChN w zalez-
noéci od pici zestawiono w tabeli |. Srednia
wieku wszystkich pacjentow wyniosta 57,4
+ 19,8 lat (min 18 lat, max. 101 lat) (Ryc. 1).
Srednia wieku zgtaszajacych sie 0sdb pici
meskiej (Ryc. 2) stanowita 56,3 + 18,5 lat,
najmtodszy mezczyzna 18 lat, najstarszy
93 lata. Posréd osob pici zenskiej (Ryc. 3)
Srednia wieku wyniosta 58,4 + 20,9 lat (min.
18 lat, max- 101 lat).

Sredni wiek chorych w poszczegélnych
stadiach PChN w zaleznosci od pici zesta-
wiono w tabeli Il, a czestos¢ wystepowania
poszczegolnych stadiow PChN w zaleznosci
od grup wiekowych w tabeli lll. Usredniona

Tabela |
Stadia PChN w zaleznosci od pici.
Stages of CKD according sex.

warto$¢ eGFR wyniosta dla wszystkich
badanych (Ryc. 4) 68,6 + 22,3 ml/min/1,73
m? - wéréd mezczyzn (Ryc. 5) 73,5 + 22,1
ml/min/1,73 m?, a wéréd kobiet (Ryc. 6)
64,2 + 21,6 ml/min/1,73 m2. Rozktad ptci w
poszczegolnych stadiach PChN zestawiono
na rycinie 7.

W badanej grupie chorych wartosci
eGFR obnizaty sie wraz z wiekiem (Ryc.
8). Szczegodtowy rozklad poszczegdinych
stadiow PChN w analizowanych grupach
wiekowych przedstawiono na rycinie 9.

Wigkszos¢ osob zgtaszajacych sie byli to
pacjenci po 50 roku zycia. Obnizenie eGFR
ponizej 60 ml/min/1,73 m? pozwalajgce z
duzym prawdopodobienstwem rozpoznaé
PChN stwierdzono u 32,6% badanych (474
osoby). Ws$réd nich wiekszos$¢ stanowity
kobiety 63,5% (301 osoéb), mezczyzni 36,5%
(173 osoby). Ponad potowa badanych
(50,7%) miata tagodnie obnizony eGFR. W
stadium G1 przewazajg mezczyzni, podczas
gdy poczawszy od stadium G2 w kazdym
nastepnym zdecydowanie dominujg kobiety.
Mozna zauwazy¢ spadek eGFR wraz z wie-
kiem u mezczyzn, podczas gdy wérdd kobiet
zaleznos¢ ta wystepuje jedynie do stadium
G4. Kobiety z eGFR< 15 ml/min/1,73 m?
okazaty sie $rednio o 10 lat mtodsze niz te
z eGFR 15-30 ml/min/1,73 m2.

S;ag::;lm T)Z%teer;:i Kobiety Mezczyzni
G1 241 (16,6%) 85 (35,3%) 156 (64,7%)
G2 737 (50,76%) 376 (51%) 361 (49%)
G3a 268 (18,45%) 157 (58,6%) 111 (41,4%)
G3b 145 (9,99%) 99 (68,3%) 46 (31,7%)
G4 50 (3,44%) 36 (72%) 14 (28%)
G5 11(0,76%) 9 (81,9%) 2(18,1%)
Tabela ll
Sredni wiek chorych w poszczegélnych grupach PChN.
Mean patients age in consecutive stages of CKD.
Stan Z‘gfe";i Kobiety Mezczyzni
G1 39,5+ 16 lat 34,1+157 lat 42,4 15,5 lat
G2 53,6 17,9 lat 51,8 + 18,8 lat 55,5+ 16,8 lat
G3a 69,1 +12,9 lat 69,9 £12,2 lat 68 + 13,9 lat
G3b 76,5+ 10,1 lat 77,3 10 lat 74,8 10,2 lat
G4 78,9+ 11,1 lat 80,1+ 10,7 lat 75,9 £ 11,9 lat
G5 72,5+ 154 lat 69,7 £ 15,3 lat 85,5+ 10,6 lat
Tabela lll

Czestos¢ wystepowania poszczegdlnych stadiow PChN w zaleznosci od grup wiekowych.
Prevalence of consecutive stages of CKD according age groups.

Grupa eGFR eGFR eGFR eGFR eGFR eGFR Wiersz
wiekowa MDRD MDRD MDRD MDRD MDRD MDRD Razem
G1 G2 G3a G3b G4 G5
18-35 104 138 6 0 0 0 248
35-50 64 140 16 1 0 1 222
50-65 60 234 59 21 5 2 381
65-80 1 166 128 55 18 5 383
>80 2 59 59 68 27 3 218
Ogot 241 737 268 145 50 1 1452
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All Groups
Histogram: Wiek

K-S d=,07450, p<,01 ; Lilliefors p<,01 Shapiro-
Wilk W=,96028, p=0,0000

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100 110
Rycina. 1
Rozktad wieku wszystkich badanych pacjentow.
Age distribution among studied patients.
Histogram: Wiek
K-S d=,09047, p<,01 ; Lilliefors p<,01
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Rycina 3
Rozktad wieku badanych kobiet. Age
distribution among studied women.
Histogram: MDRD (ml/min)
K-S d=,02990, p> .20; Lilliefors p<,15
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Rycina 5

Rozkfad wartosci eGFR wsrod badanych mezczyzn.

eGFR values distribution among studied men.

Skategoryz. histogram: eG

Histogram: Wiek

K-S d=,06580, p<,01 ; Lilliefors p<,01
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Rycina 2
Rozktad wieku badanych mezczyzn.
Age distribution among studied men.
All Groups
Histogram: MDRD
K-S d=,01685, p> .20; Lilliefors p> .20 Shapiro-
Wilk W=,99712, p=00920
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Rycina 4
Rozktad warto$ci eGFR wsrdd badanej populacji.
eGFR values distribution among studied population.
Histogram: MDRD (ml/min)
K-S d=,02853, p>.20; Lilliefors p<,15
— Oczekiwana normalna
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Rycina 6

Rozktad wartosci eGFR wsrod badanych kobiet.
eGFR values distribution among studied women.
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Rycina 7

Stadia PChN w zaleznosci od pici.
Stages of CKD according sex.
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Dyskusja

Duza liczba pacjentéw z wartoscig
eGFR ponizej 60 ml/min/1,73 m? wynika
najprawdopodobniej z faktu, ze do SOR
zgtaszajg sie gtobwnie pacjenci z wysoka
wspotchorobowoscia, u ktdrych uszkodzenie
nerek wystepuje czesciej niz w ogolnej po-
pulacji. Na $wiecie czesto$¢ wystepowania
PChN waha sig¢ w granicach 7- 18% [12-15].
Z dostepnego pismiennictwa wynika, ze
wyzsze wartosci mozna odnotowaé w po-
pulacjach o zwiekszonym ryzyku wystepo-
wania przewlektej choroby nerek. W takich
grupach eGFR< 60 ml/min/1,73 m?odnoto-
wano u 43,3% [16] a nawet 50% badanych
[17]. Do grup ryzyka przewlekiej choroby
nerek zaliczajg sie pacjenci: w podesziym
wieku, z cukrzyca, nadcisnieniem tetniczym,
dodatnim wywiadem rodzinnym w kierunku
choréb nerek, chorzy z chorobami autoim-
munologicznymi, niskg masg urodzeniowa,



Zmienna: MDRD (ml/min)
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Rycina 8
Wartosci eGFR w zaleznosci od grup wiekowych.
eGFR values according age groups.
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Rycina 9
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z przebytym ostrym uszkodzeniem nerek,
z kamicg uktadu moczowego, nefropatig
zaporowa, nowotworami czy stosujgcy leki
nefrotoksyczne. Niemalze 33% odsetek
chorych z eGFR obnizonym ponizej 60
ml/min/1,73 m? zgtaszajgcych sie do SOR
w Kielcach zastanawia ale takze sktania
do refleksji nad koniecznoscig dalszego
monitorowania przez nefrologéw tej grupy
chorych i mozliwoscig ograniczenia postepu
PChN. Statg opieka nefrologiczng winni by¢
objeci nie tylko pacjenci z bardziej zaawan-
sowanych stadiow PChN ale rowniez chorzy
z grupy 2, ktérych jest stosunkowo duzo.
Wzrastajgca liczba chorych z przewlektg
chorobg nerek a takze jej schytkowa formg
jest szczegodlnie zauwazalna w krajach
rozwijajacych sie i rozwinietych. Jest to
skutkiem narastajgcej liczby chorych na
cukrzyce, nadcisnienie tetnicze ale réwniez
przyczynia sie do tego poprawa warunkow
zyciowych i bytowych powodujgc zwieksze-
nie liczby ludzi z nadwagg i otytych, o matej
aktywnosci ruchowej [18,19]. Szacuje sie, ze
ryzyko zgonu osoby z przewleklg chorobg
nerek jest 10-20 razy wigksze niz osoby w
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tym samym wieku niechorujgcej na nerki,
a spadek GFR o kazde 10 ml/min/1,73 m?
powoduje wzrost tego ryzyka o okoto 5%
[20]. W wieku ponad 65 lat mezczyzni ze
stezeniem kreatyniny wyzszym niz 1,5 mg/
dli kobiety wyzszym niz 1,3 mg/dl charakte-
ryzujg sie wiekszg $miertelnoscia roczng z
jakiejkolwiek przyczyny (7,7% vs 2,9%) oraz
z przyczyn sercowo-naczyniowych (3,6% vs
1,3%) niz osoby z prawidtowym stezeniem
kreatyniny [21]. Gansevoort i wsp.
stwierdzili 2-4 wzrost ryzyka sercowo-
naczyniowego u pacjentow z przewlekig
chorobg nerek [22]. Ta negatywna relacja
miedzy zmniejszeniem GFR a
Smiertelnoscig zauwazalna jest
zwltaszcza w populacjach chorych z
cukrzy-cg, niewydolnoscia  serca, w
starszym  wieku oraz  poddawanych
zabiegom operacyjnym w znieczuleniu
ogdélnym [23,24]. Ito i wsp. po ocenie 2107
japonskich chorych z cukrzy-cg typu 2
zaobserwowali wzrost czestosci
wystepowania czynnikow ryzyka (wiek >
65 lat, pte¢ meska, nadcisnienie tetnicze,
albuminuria, hiperurykemia, niski poziom
cholesterolu HDL, niedokrwisto$¢) wraz z
progresja przewlektej choroby nerek [25].

Sugeruije sie, ze za wzrost ryzyka sercowo-
-naczyniowego u pacjentdéw z przewlekig
chorobg nerek odpowiedzialne s3: stan
zapalny, stres oksydacyjny, dysfunkcja $rod-
bfonka naczyniowego, zwapnienia naczyn
wiencowych, hiperhomocysteinemia oraz
przyjmowanie lekéw immunosupresyjnych
[26]. Najwyzsza $Smiertelno$¢ notowana jest
wsrod pacjentéw ze schytkowa niewydolno-
Scig nerek, a zwtaszcza dializowanych [12].
Postepowanie terapeutyczne odpowiednio
wczesnie zapoczgtkowane moze znacznie
spowolni¢ lub nawet zahamowaé postep
choroby nerek. W badaniu PolNef 2007 u
chorych z przewlektg chorobg nerek pozo-
stajgcych pod statg opieka nefrologa roczny
ubytek GFR byt mniejszy w poréwnaniu do
nieleczonych przez specjaliste choréb nerek
(2,3 vs 1,7 ml/min/1,73m?/rok) [8]. Wazne
jest objecie badaniami przesiewowymi cho-
rych z powyzszych grup ryzyka, wykonujac u
nich raz w roku: test na albuminurie lub tez
oznaczenie stosunku albuminy do kreatyni-
ny w moczu, oznaczenie stezenia kreatyniny
w osoczu z oszacowaniem GFR, badanie
ogodlne moczu oraz USG jamy brzusznej z
oceng nerek. Takie badania zaleca sie takze
u zdrowych ludzi przynajmniej 3 krotnie w
ciggu zycia: w mtodosci okoto 14 roku zycia,
w wieku $rednim- okoto 40 roku zycia oraz
w wieku podesztym powyzej 65 roku zycia
[27]. Najbardziej optymalnym czasem skie-
rowania pacjenta do specjalisty nefrologa
jest wczesny okres rozwoju chorob nerek.
Zaleca sie aby byli do niego skierowani
wszyscy pacjenci z eGFR ponizej 30 ml/
min/1,73 m2, z progresja przewlekiej
choroby nerek (przez co rozumiane jest
przej$cie do wyzszej kategorii eGFR z jego
zmniejszeniem o ponad 25% w stosunku do
wartosci wyjsciowej), chorzy z PChN i opor-
nym nadcis$nieniem tetniczym wymagajacy
stosowania co najmniej 4 lekéw hipotensyj-
nych [28]. Objecie chorego specjalistyczng
opiekg nefrologiczng we wstepnym okresie
choroby pozwala wdrozy¢ wczesng dia-
gnostyke oraz odpowiednie postgpowanie
terapeutyczne a takze prowadzi¢ prawi-
dtowg kontrole chorob wspotistniejgcych.
Ponadto u pacjentéw wchodzgcych w okres
schytkowej niewydolnosci nerek daje to czas
na wtasciwe przygotowanie chorego do
rozpoczecia terapii nerkozastepczej, tacz-
nie z wytworzeniem odpowiednio wczesnie
dostepu dializacyjnego i rozpoczecia dializ
w optymalnym dla pacjenta momencie.
P&zne skierowanie pacjenta do nefrologa
skutkuje zwiekszong umieralnoscig zaréwno
krotko- jak i dtugookresowsg, zwiekszong
chorobowoscig i kosztami leczenia oraz
czestszym wykonywaniem dializ ze wska-
zan nagtych. Dializy ze wskazan nagtych
w przewazajacej wiekszosci to hemodializy
przy uzyciu czasowego dostepu do dializ,
wykonywane w przypadku zaawansowanej
mocznicy niejednokrotnie z wspétwystepu-
jacym przewodnieniem, nasilong kwasicg
metaboliczng i hiperkaliemig. Stosowanie
cewnikow nietunelizowanych niesie ze
sobg takze wzmozone prawdopodobien-
stwo wystepowania zakazen. W badaniu
przeprowadzonym przez Kim i wsp. obej-
mujgcym 1028 pacjentow ze schytkowg
niewydolnoscig nerek, z ktérych 599 byto
skierowanych wczesniej do nefrologa (rok
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lub wczesniej przed rozpoczeciem dializ),
wykazano, iz p6zne skierowanie jest czynni-
kiem ryzyka zgonu niezaleznie od wieku, ptci
czy masy ciata [29]. Odpowiednio wczesne
skierowanie pacjenta do specjalisty nefro-
loga w duzej mierze zalezy od wtasciwego
podejscia lekarza pierwszego kontaktu.
Schorzenia nerek to trudna i ztozona dzie-
dzina i wiekszos$¢ lekarzy POZ nie ma
odpowiedniego do$wiadczenia klinicznego
do zapewnienia takim chorym odpowiedniej
opieki. Korzysci ptyngce z wczesnego ob-
jecia pacjenta specjalistycznym leczeniem
nefrologicznym sg czesto niedoceniane w
Srodowisku lekarzy pierwszego kontaktu a
nefrolog postrzegany jako lekarz zajmujgcy
sie jedynie dializami [30]. Takze lekarze
innych specjalnosci wydajg sie bagatelizo-
wac koniecznos¢ skierowania pacjenta do
nefrologa. W jednym z badan stwierdzono,
ze za zbyt pézne skierowanie pacjenta do
nefrologa lekarze ogdini odpowiedzialni
byli w 20%, podczas gdy internisci w 60%,
kardiolodzy w 40% a urolodzy w 25% [31].
Po wprowadzeniu przez Konsultanta Kra-
jowego w Dziedzinie Nefrologii zalecenia
powszechnego stosowania wzoru MDRD i
czestych szkolen skierowanych do lekarzy
rodzinnych sytuacja wydaje sie poprawiac.
Szkolenia z tego zakresu sg niezbedne
réwniez dla pacjentéw. W badaniu PolNef
az 9 na 10 pacjentéw, ktérzy otrzymali
skierowanie do nefrologa nie skorzystato
chociazby z jednorazowej konsultacji [8].
Spadek eGFR wraz z wiekiem zauwazony
w badaniu jest rzeczg oczywistg w zwigzku z
malejgca, zwtaszcza po czterdziestym roku
zycia, iloscig czynnych nefronéw. Nizszy
wiek kobiet w stadium G5 niz w stadium G4
w przeciwienstwie do mezczyzn wyjasni¢
mozna wigkszg umieralnoscig tych ostatnich
zwilaszcza w grupach ryzyka kardiologiczne-
go, ktore, jak wspomniano wyzej, wzrasta
jeszcze bardziej w niewydolnos$ci nerek.
Nalezy réwniez wspomnie¢, iz szacowa-
nie GFR na podstawie stezenia kreatyniny
moze nie$¢ ze sobg mozliwos¢ zafatszo-
wania, wynikajgcego z masy migsniowe;j
(zwtaszcza niskiej z BMI <20 kg/m?), cew-
kowej i pozanerkowej sekrecji kreatyniny
a takze u kobiet cigzarnych. Pozanerkowa
eliminacja kreatyniny ulega nasileniu w
miare spadku przesgczania kiebuszkowe-
go i moze by¢ zwigzana z jej rozktadem
przez bakterie jelitowe. Zwigzkiem, ktory
pozwala na dokfadniejszg ocene wartosci
przesgczania ktebuszkowego jest cystatyna
C. To drobnoczasteczkowe biatko z grupy
inhibitorow proteaz cysteinowych powstaje
we wszystkich komoérkach organizmu i jest
wydzielane do krwiobiegu ze statg szyb-
koscig a nastepnie, po prawie catkowitym
przefiltrowaniu w ktebuszku, reabsorbowane
i metabolizowane w komodrkach cewek prok-
symalnych. Z tego powodu jej stezenie jest
zalezne przede wszystkim od GFR i moze
by¢ bardziej przydatne w jego szacowaniu,
zwlaszcza we wczesnych stadiach ubytku
filtracji kiebuszkowej (eGFR_ ). Jeszcze
doktadniejsze w tym wzgledzie moze okazac
szacowanie GFR jednoczes$nie w oparciu o
stezenie kreatyniny i cystatyny C (eGFR_ )
[32]. Faniwsp. wykazali, ze precyzyjniejsze
oszacowanie GFR za pomocg tgcznie kre-
atyniny i cystatyny C (ale nie samej cysta-
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tyny C) jest niezalezne od grupy wiekowe;j,
pici czy masy miesniowej [33]. Skupien i
wsp. badajgc grupe pacjentéw z cukrzy-
cg typu 2 zaobserwowali jednak, ze o ile
oszacowanie przesgczania ktebuszkowego
przy uzyciu stezenia kreatyniny i cystatyny
C (eGFR__,,) pozwala rzeczywiscie ustali¢
jego wartos¢ bardziej precyzyjnie, o tyle
dla przewidywania postepu do schytkowe;j
niewydolnosci nerek i zgonu przed stadium
krancowym PChN lepsze okazuje sie uzycie
samego stezenia cystatyny C (eGFR_)[34].
Takze Pavkov i Knowler po przebadaniu 234
Indian Pima z cukrzycg typu 2 i albuminurig
(ACR>30 mg/g) stwierdzili, ze stezenie cy-
statyny C pozwala u takich chorych lepiej
prognozowac postep przewlektej choroby
nerek do schytkowej ich niewydolnosci niz
stezenie kreatyniny [35]. Wykazano takze,
ze cystatyna C ma lepsza wartos¢ predyk-
cyjna w ocenie ryzyka zachorowalnosci
i Smiertelnosci u pacjentéw z matg masg
miesniowg i chorobg tetnic obwodowych
[36]. Bardziej precyzyjna ocena przesgcza-
nia ktebuszkowego przy uzyciu cystatyny
C jest rowniez wazna przy odpowiednim
dawkowaniu lekéw, ktére sg wydalane przez
nerki. Z zadowoleniem nalezy przyja¢ fakt,
ze stezenie cystatyny C jest oznaczane
w coraz wigkszej ilosci laboratoriow dia-
gnostycznych, majgc nadzieje, ze bedzie
ono takze czesciej wykorzystywane przez
nefrologdw w Polsce, cho¢ wysoka cena
oznaczenia limituje jego wykorzystanie.
Wytyczne KDIGO sugerujg pomiar stezenia
cystatyny C i oszacowanie na tej podstawie
GFR w sytuacjach obejmujgcych dawkowa-
nie lekow oraz potwierdzanie przewlekiej
choroby nerek u dorostych pacjentow z
eGFR w granicach 45-60 ml/min/1,73 m2
u ktérych nie stwierdza sie wskaznikow
uszkodzenia nerek [10].

Podsumowanie

Czestos¢ wystepowania choroby nerek
wsrod pacjentéw kieleckiego SOR jest duza,
wieksza niz srednia czesto$¢ wystepowania
PChN na $wiecie. Moze to wynika¢ z faktu,
Ze 0 pomoc medyczng zwracajg sig pacjenci
z wspotwystepujacymi schorzeniami, ktére
mogty by¢ przyczyng zgtoszenia sie do
SOR. Wielu z nich ma jednak nie rozpo-
znawane wczes$niej uszkodzenie nerek. Ich
identyfikacja stwarza szanse na objecie tych
chorych wczesniejsza opieka nefrologiczna.
Woczesnie podjeta interwencja nefrologiczna
moze spowolni¢ postep choroby, wydtuzy¢
zycie, poprawi¢ jego komfort. Niezbedne
do tego jest Sciste wspéidziatanie lekarzy
rodzinnych i innych specjalnosci z nefro-
logami. Rownie istotna jest odpowiednia
wspotpraca ze strony pacjenta, dlatego
duze znaczenie ma wdrozenie w tej grupie
chorych edukacji na temat PChN. Sta-
rzenie sie spoteczenstwa i wzrastajgca
zachorowalno$¢ na choroby cywilizacyjne
takie jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze
a takze zte nawyki zywieniowe i siedzgcy
tryb zycia przyczyniaja sie do wzrostu ilosci
chorujgcych na przewlektg chorobe nerek.
PChN zwieksza ryzyko zgonu, zwtaszcza z
powodow sercowo-naczyniowych a takze
wymaga zwiekszonych naktadéw finanso-
wych ze strony ubezpieczyciela.
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Artykut nr 2 / Article nr 2.

Poréwnanie czestosci wystepowania przewlektej choroby nerek
wsrod pacjentow Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach

W oparciu o szacowanie GFR

na podstawie skréconego wzoru MDRD lub CKD-EPI.

Opis artykutu
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Na podstawie retrospektywnego badania 1452 pacjentow oszacowano w nim wartosci
przesaczania kigbuszkowego (eGFR) wsrod pacjentow Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego
Wojewodzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach uzywajac wzordéw skroconego MDRD
1 CKD-EPI. Nastepnie oceniono réznice pomiedzy uzyskanymi warto§ciami w odniesieniu
do ogoétu pacjentdéw, stadiow przewlektej choroby nerek, ptei 1 grup wiekowych. Autorzy
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Comparison of the prevalence of chronic kidney disease
in patients of the Emergency Department

of the Regional Hospital in Kielce based on GFR
estimation according the abbreviated MDRD formula
or CKD-EPI equation.
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merular filtration rate (¢GFR) using abbreviated MDRD formula and CKD-EPI equation.
The obtained values were then compared in relation to all patients, to the consecutive stages
of chronic kidney disease, to gender and age groups. The authors also describe other options

available to assess glomerular filtration rate value.
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Poréwnanie czestosci wystepowania
przewlekiej choroby nerek wsroéd pacjentéow
Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
Wojewoddzkiego Szpitala Zespolonego w
Kielcach w oparciu o szacowanie GFR na
podstawie skroconego wzoru MDRD lub

CKD-EPI

Wstep: Ocena przesaczania kle-
buszkowego petni kluczowa role w
rozpoznawaniu przewlekiej choroby
nerek (PChN). W codziennej praktyce
stuzg do tego wzory szacujace GFR na
podstawie stezenia kreatyniny we krwi.
Szeroko stosowany skrécony wzor
MDRD jest mato precyzyjny wsréd
oso6b z tagodnie uposledzong czynno-
$cig nerek, niedoszacowujac przesa-
czanie kiebuszkowe dla wartosci sza-
cowanego GFR (eGFR) wiekszych niz
60 mi/min/1,73 m? Alternatywa moze
okazac¢ si¢ wz6r CKD-EPI zalecany w
wytycznych KDIGO.

Celem pracy: byto poréwnanie cze-
stosci wystepowania poszczegéinych
stadiow PChN w grupie pacjentow
Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego,
u ktérych eGFR obliczano w oparciu
o wzér MDRD oraz CKD-EPI.

Material i Metodyka: Badaniem re-
trospektywnym objeto 1452 pacjentéw
(762 kobiet i 690 mezczyzn w wieku
57,4 lat * 19,8 lat). W oparciu o skro-
cony wzér MDRD i CKD-EPI obliczano
eGFR a nastepnie poréwnano otrzy-
mane wyniki analizujgc przynaleznos¢
pacjentéw do poszczegdlnych stadiow
PChN w zaleznosci od zastosowanego
wzoru, pici i wieku.

Wyniki: Srednie wartosci eGFR dla
obu wzoréw byly zblizone i wyniosty
dla MDRD 68,6 * 22,3 ml/min/1,73 m? a
CKD-EPI 69,18 * 24,4 ml/min/1,73 mZ.
Najwieksze réznice odnotowano w
poczatkowych stadiach PChN gdzie
w wyniku kalkulacji wzorem CKD-EPI
wzgledem MDRD stwierdzono wzrost
populacji oséb w stadium G1 PChN o
5,7% (342 vs 241 os6b) oraz redukcje o
7,8% (625 vs 737) w stadium G2.

Whioski: Oba wzory wykazuja zbli-
zong wartos¢ w szacowaniu PChN. R6z-
nice dotyczg gtéwnie stadiow G1 i G2.

Introduction: Glomerular filtration
rate plays a key role in the diagnosis of
chronic kidney disease (CKD). In eve-
ryday practice GFR is estimated using
equations based on serum creatinine.
Commonly used abbreviated MDRD
formula is not very precise in patients
with mildly impaired renal function,
underestimating eGFR when greater
than 60 ml/min/1.73 m2. CKD-EPI for-
mula, recommended by KDIGO, might
be a good alternative in this situation.

The aim of the study was to com-
pare the prevalence of consecutive
stages of CKD in the group of patients
from Emergency Department having
calculated eGFR according MDRD and
CKD-EPI formulas.

Material and Methods: The retro-
spective study was performed in the
group of 1,452 patients (762 women
and 690 men aged 57.4 years * 19.8
years). Estimated GFR (eGFR) was cal-
culated based on MDRD and CKD-EPI
formulas and the obtained results were
analyzed according patients location in
the consecutive group of CKD, used
formulas, sex and age.

Results: The mean values of eGFR
for both formulas were similar and for
MDRD was 68.6 * 22.3 ml/min/ 1.73 m?
while for CKD-EPI 69.18 + 24.4 ml/
min/1.73 m?2 The highest differences
were observed in the early stages of
CKD where the calculation of eGFR
based on CKD-EPI vs MDRD formula
gives an increase of population in
stage G1 of CKD by 5.7% (342 vs 241
persons) and reduction by 7.8% (625
vs 737) in the stage G2.

Conclusions: Both formulas have
the similar value in the estimation
of CKD. The differences concerning
mainly G1 and G2 stages.
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Wstep

Stezenie kreatyniny jest aktualnie
najczesciej uzywanym parametrem do
oceny czynnosci nerek. Powstaje ona w
miesniach w wyniku rozpadu fosforanu
kreatyny a nastepnie jest wydalana z mo-
czem ze statg szybkoscig w wyniku prze-
sgczania kiebuszkowego. Niewielka ilos¢
tego zwigzku moze by¢ takze eliminowana
droga sekrecji cewkowej lub pozanerkowe;.
Wozrost stezenia kreatyniny jest zawsze
skutkiem uszkodzenia migzszu nerkowe-
go, jednak jest obserwowany dopiero przy
utracie okoto potowy czynnych nefronéw
[1]. Ocena jedynie samej kreatyninemii nie
odzwierciedla niewielkiego ubytku migzszu
nerkowego. Skuteczniejszg metodg jest
pomiar przesgczania ktebuszkowego (GFR)
czyli klirensu. Klirens danej substancji jest to
jej ilos¢ catkowicie przesgczona do moczu w
ciggu jednostki czasu (zwykle jednej minuty)
w wyniku filtracji w kigbuszkach nerkowych.
Substancja ta nie moze by¢ wchtaniana
ani wydalana drogg cewkowa. Kryteria te
zostaty stworzone przez Homera W. Smitha
w potowie XX wieku. Srednia warto$¢ GFR
dla zdrowych, mtodych dorostych oséb rasy
kaukaskiej to okoto 125 ml/min/1,73m?, nie-
co nizsza u kobiet niz u mezczyzn. Ponadto
moga by¢ zauwazalne nieznaczne réznice
posréd grup etnicznych. Na wartos¢ prze-
sgczania klebuszkowego moze wptywac
wiele czynnikéw zaréwno fizjologicznych,
jak i patologicznych. Wsréd nich wymienia
sie: wiek, pte¢, rase, mase ciata, zwyczaje
dietetyczne, wysitek fizyczny, cigze, wysokie
stezenie glukozy we krwi a takze przyjmo-
wanie lekéw hipotensyjnych. Zmiany GFR
ujawnig sie takze, co oczywiste, w razie
ostrej i przewlektej choroby nerek [2]. War-
to$¢ przesgczania kiebuszkowego moze by¢
mierzona przy uzyciu substancji podanych
pacjentowi lub oszacowana na podstawie
stezen endogennych markeréw spetnia-
jacych kryteria podane wyzej. Jednym z
pierwszych zwigzkéw egzogennych uzytych
do pomiaru GFR byta inulina. Pomiar GFR
przy uzyciu tego polisacharydu jest jednak
trudny, gdyz musi ona by¢ podawana w
ciggtym wlewie dozylnym oraz wymaga do-
ktadnej zbiorki moczu. Wsrod innych egzo-
gennych substancji uzywanych do pomiaru
przesgczania ktebuszkowego wymienia
sie: lothalamate, lohexol, 5'Cr-EDTA, *mTc-
-DTPA. Sg one uzywane gtéwnie wtedy, gdy
konieczne jest uzyskanie bardzo dokfadnej
wartosci GFR, np. przy ocenie zywego
dawcy nerki lub dawkowaniu lekéw nefro-
toksycznych. Znacznie czegsciej korzysta sie
z metod opartych na klirensie endogennych
zwigzkow. Do takich zaliczajg sie metabolity:
kreatynina i mocznik oraz takie niskoczg-
steczkowe biatka surowicy jak cystatyna C
i B2-mikroglobulina. W codziennej praktyce
GFR jest oceniane na podstawie stezenia
kreatyniny w surowicy i w moczu. Klirens
endogennej kreatyniny w oparciu o dobowg
zbiérke moczu obecnie wykonywany jest
rzadko, gdyz wymaga on odstawienia diu-
retykoéw, powstrzymania sie od spozywania
kawy, herbaty i innych substancji, ktore
moga wykazywac dziatanie moczopedne
a takze odpowiedniego nawodnienia za-
pewniajgcego diureze w granicach 2 ml/
min. Najwiekszg trudnoscig przy tej me-
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todzie jest jednak uzyskanie prawidtowo
zebranej dobowej zbiérki moczu. Stanowi¢
to moze problem zwtaszcza dla pacjentéw
w starszych grupach wiekowych. Zwykle
gubiona jest ostatnia poranna porcja moczu.
Zazwyczaj GFR ocenia sie na podstawie
wzoroéw matematycznych wykorzystujgcych
stezenie kreatyniny w surowicy. Wsrdéd nich
najczesciej uzywane sa wzory: Cockcrofta i
Gaulta, MDRD i CKD-EPI. Pierwszy z tych
wzoréw zostat opracowany w 1976 r. w wy-
niku badania przeprowadzonego na grupie
249 mezczyzn i ma posta¢ eGFR= (140-
wiek) x masa ciata/72 x stezenie kreatyniny
w surowicy. W przypadku kobiet wartos¢
nalezy dodatkowo przemnozy¢ przez 0,85.
Wyrazany jest w ml/min i standardowo nie
ma odniesienia do powierzchni ciata, co
moze by¢ przydatne podczas dawkowania
lekéw wydalanych przez nerki. Wzér MDRD
(Modification of Diet in Renal Disease)
powstat w 1999 r. po badaniu oceniajg-
cym wptyw diety niskobiatkowej i niskich
wartosci cisnienia tetniczego na progresje
przewlektej choroby nerek u 1628 pacjen-
téw [3]. Jest bardziej skomplikowany niz
wzor Cockcerofta-Gaulta a wymagane dane
do wyliczenia GFR to: stezenie kreatyniny,
wiek, pte¢, rasa, azot mocznika i poziom
albuminy. Rok pdzniej zostat on zmodyfiko-
wany do wersji skréconej, bez koniecznosci
znajomosci azotu mocznika i albuminy [4] a
w 2006 r. wprowadzony do powszechnego
uzycia. Wsréd podkreslanych wad tego
wzoru wymienia sie brak dowodoéw na jego
wiarygodnos¢ wsrdd osob bez przewlekiej
choroby nerek [5] a takze niedoszacowanie
GFR w zakresie 60-120 ml/min [6]. Niemniej
jednak jest on bardzo szeroko stosowany w
celu oceny GFR na catym swiecie. Skrocona
wersja wzoru MDRD jest rowniez zalecana
przez Konsultanta Krajowego w Dziedzinie
Nefrologii w Polsce do szacowania prze-
sgczania klebuszkowego. Wzér CKD-EPI
(Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration) zostat opracowany przez
National Institute of Diabetes and Digesti-
ve and Kidney Diseases w USA w 2003
r. po przeanalizowaniu danych z réznych
badan naukowych obejmujacych szeroki
zakres pacjentow (8254 osoby) zaréwno z
chorobami nerek, jak i nie chorujgcych na
nerki, a takze cukrzykdw, biorcow i dawcow
organow. Wzor zostat wprowadzony w 2009
r. i wykazuje mniejszy btgd w wyliczaniu
eGFR zwlaszcza przy wartosciach powyzej
60 ml/min. Dane niezbedne do oszacowa-
nia GFR s3 takie same jak przy skroconej
wersji MDRD. Ma on jednakze r6zng posta¢
w zaleznosci od plci i rasy. Zostata takze
wprowadzona dodatkowa wartos¢ - stata
Q zalezna od stezenia kreatyniny. Stezenie
kreatyniny, przy ktérym stata Q zmienia
wartos$¢ to 0,9 mg/dl dla mezczyzn, 0,7 mg/dl
dla kobiet [7]. Stwierdzono, ze wzory MDRD
i CKD-EPI bardziej precyzyjnie oszacowujg
przesaczanie kiebuszkowe niz wzér Cock-
crofta i Gaulta, cho¢ u starszych pacjentow
oraz tych z niskg masg ciata i BMI ten ostatni
moze okazac sie rowniez uzyteczny [8-10].

Cel

Oceniajgc eGFR ws$réd 1452 pacjen-
téw Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego
w Kielcach na podstawie rownania MDRD

stwierdzono duzg czestos¢ wystepowania
przewlektej choroby nerek (32,6% osoéb z
GFR obnizonym ponizej 60 ml/min/1,73
m?2). Celem niniejszego opracowania byto
wykazanie czy u tych pacjentow istniejg
ewentualne réznice w szacowaniu GFR
(eGFR) w oparciu o wzory MDRD i CKD-EPI

Materiat i Metodyka

Badang grupe stanowili pacjenci Szpi-
talnego Oddziatu Ratunkowego w Kielcach,
ktorzy zgtosili sie tam w przeciggu jednego
miesigca w 2015 r. Szpitalne Oddziaty Ra-
tunkowe w naszym kraju oprocz petnienia
roli, dla ktorej rzeczywiscie zostaty utworzo-
ne, a wiec ratowania chorych w stanach na-
gtego zagrozenia zycia, traktowane sg przez
mieszkancow jako osrodki pomocy ambu-
latoryjnej, zwtaszcza nocnej i Swigtecznej,
gdzie dodatkowo bez zadnej optaty mozna
wykonac badania laboratoryjne i uzyskac¢
konsultacje specjalisty. Podobnie dotyczy to
Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego w Kiel-
cach. W zwigzku z powyzszym schorzenia, z
ktorymi zgtaszali sig badani pacjenci stano-
wity szeroki wachlarz rozpoznan, poczawszy
od niegroznych infekcji gérnych drog odde-
chowych, schorzen jelitowych, nadcisnienia
tetniczego do powaznych zachorowan z
zakresu uktadu krgzenia, OUN, czy urazéw
wielonarzagdowych wymagajgcych leczenia
w Oddziatach Intensywnej Terapii. Duzag
czes$c¢ pacjentdéw stanowity osoby nietrzez-
we lub w stanie upojenia alkoholowego.
Od wszystkich pacjentéw zostata pobrana
krew celem wykonania podstawowych ba-
dan laboratoryjnych fgcznie z oznaczeniem
stezenia kreatyniny w surowicy. Wszyscy
z nich byli rasy biatej i wyrazili pisemng
zgode na wykonanie powyzszych badan.
Nie byli dodatkowo pytani o dolegliwosci
i schorzenia nerek. Pozwolito to oceni¢
przypadkowg czestos¢ stwierdzenia ubytku
filtracji klebuszkowej. Stezenie kreatyniny
oznaczono w przyszpitalnym laboratorium
metodg Jaffego. Nastepnie obliczano eGFR
u kazdego pacjenta przy uzyciu skréconego
wzoru MDRD oraz CKD-EPI.

MDRD: eGFR= 186 x S_'%* x wiek 02
x 0,742 (jezeli kobieta)

CKD-EPI dla kobiet:

eGFR= 144 x (S_/0,7)%3 x 0,993%¢
jezeli S_<0,7 mg/dl

eGFR= 144 x (S_/0,7)"2% x 0,993
jezeli S_> 0,7 mg/dl

CKD-EPI dla mezczyzn:

eGFR= 141 x (S_/0,9)%4" x 0,993%¢
jezeli S_< 0,9 mg/dl

eGFR= 141 x (S,/0,9)"2% x 0,993
jezeli S_> 0,9 mg/dl

W analizie poréwnano wartosci eGFR
liczone wg wzoru MDRD i CKD-EPI u 1452
pacjentéw (762 kobiety - 52% oraz 690 mez-
czyzn -48%; stosunek kobiet do mezczyzn
1,1:1). Wiekszos¢ z nich stanowity osoby
po 50 roku zycia ze $rednig wieku 57,4 +
19,8 lat (min 18 lat, max. 101 lat)- wsrod
mezczyzn 56,3 + 18,5 lat (najmtodszy mez-
czyzna 18 lat, najstarszy 93 lata), posréd
kobiet 58,4 + 20,9 lat (najmtodsza kobieta
18 lat, najstarsza 101 lat).

Poréwnano:

odsetek pacjentow, u ktorych stwierdzo-
no uposledzong czynnos¢ nerek wg wzoru
MDRD vs CKD-EPI,
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odsetek mezczyzn i kobiet, u ktérych
wykryto uposledzong czynno$¢ nerek wg
wzoru MDRD vs CKD-EPI,

czestos¢ ujawniania sie uposledzonej
czynnosci nerek w oparciu o wzér MDRD
oraz CKD-EPl.w zaleznosci od grupy
wiekowe;.

Wyniki

W przeprowadzonych badaniach wyka-
zano, ze usredniona warto$¢ eGFR wg skro-
conego wzoru MDRD wyniosta dla wszyst-
kich badanych 68,6 + 22,3 ml/min/1,73 m?
- wsréd mezczyzn 73,5 + 22,1 ml/min/1,73
m? a wsrdd kobiet 64,2 + 21,6 ml/min/1,73
m2. Srednia warto$é eGFR liczona wg wzoru
CKD-EPI: dla ogétu wyniosta 69,18 + 24 .4
ml/min/1,73 m?;, wérédd mezczyzn - 73,17 +
23,2 ml/min/1,73 m?, wéréd kobiet 65,56 +
24,8 ml/min/1,73 m2. Poréwnujac liczbowe
i odsetkowe wartosci pacjentéw w po-
szczegolnych stadiach PChN w zaleznosci
od zastosowanego wzoru wykazano, ze w
badanej grupie chorych do stadium G1 przy-
nalezato wigcej chorych (mezczyzn i kobiet)
w oparciu o wzér CKD-EPI a w stadium G2
w oparciu o MDRD. W kolejnych stadiach
PChN réznice byty mniej wydatne (Tab. I).

Wartosci eGFR uzyskane w oparciu o
wzor MDRD i CKD-EPI wykazywaty kore-
lacje liniowa (Ryc. 1).

Sredni wiek chorych ogétem oraz
w zaleznosci od pici w poszczegdlnych
grupach PChN byt zblizony dla obu
zastosowanych wzoréw (Tab. II, Tab. II).

Liczebnos¢ chorych w poszczegodlnych
stadiach PChN w zaleznosci od wieku przy
obu metodach obliczania eGFR byty zblizo-
ne (Ryc. 2) podobnie jak korelacja uzyska-
nych wynikéw eGFR w oparciu o MDRD i
CKD-EPI w zaleznosci od wieku (Ryc. 3).

Najwieksze réznice w analizowanych
przedziatach wiekowych w zakresie liczeb-
nosci chorych w poszczegdlnych grupach
PChN obliczonych w oparciu o wzory MDRD
i CKD-EPI. Dotyczyly gtownie przedziatow
wiekowych 18-35 lat i 35-50 lat oraz stadium
PChN G1 i G2 (Tab. IV, Tab. V, Ryc. 4).
Srednie warto$ci eGFR uzyskane w oparciu
o wzér MDRD i CKD-EPI w zaleznosci od
pfci byty zblizone (Ryc. 5). Pewne roznice
pomiedzy poszczegdlnymi wzorami zaob-
serwowano poréwnujgc srednie wartosci
wieku w stadiach G1i G2 (Ryc. 6).

Analizujgc powyzsze dane mozna
zauwazy¢ niewielkg réznice pomiedzy
wzorami, jesli rozpatrywac $rednig warto$¢
eGFR posrod ogoétu badanych. Dos¢ dobrg
korelacje tych metod stwierdzono takze
w populacji z umiarkowanie obnizonym
przesgczaniem kiebuszkowym i wyzszych
stadiach PChN (eGFR <60 ml/min/1,73m?)-
réznica wyniosta 2%: wg CKD-EPI w grupie
tej znalazty sie 503 osoby (34,6%), wg
MDRD 474 osoby (32,6%). Istotne réznice
zauwazalne byty gtéwnie przy wyzszym
poziomie przesgczania ktebuszkowego- w
stadium G2, gdzie redukcja ilosci chorych po
zastosowaniu CKD-EPI siegneta 7,8% (112
0s6b) oraz bardzo wyraznie w stadium G1,
w ktorym nastapit przyrost liczby chorych
0 5,7% (83 osoby). Zmiany te dotyczyty w
wigkszosci oséb plci zenskiej: w stadium
G1, wsréd wspomnianych wyzej 83 osdb,
kobiety stanowity 60%, w stadium G2 wsréd
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Tabela |

Stadia PChN w zaleznosci od metody szacowania eGFR (MDRD vs CKD-EPI).
Stages of CKD according GFR estimation formula (MDRD vs CKD-EPI).

Stadium MDRD MDRD MDRD CKD-EPI CKD-EPI CKD-EPI
PChN ogétem kobiety mezczyzni ogotem kobiety mezczyzni
G1 241 85 156 324 136 188
G2 737 376 361 625 315 310
G3a 268 157 M 268 149 19
G3b 145 99 46 165 109 56
G4 50 36 14 54 40 14
G5 1" 9 2 16 13 3
Razem 1452 762 690 1452 762 690
Tabela ll
Sredni wiek chorych w poszczegdlnych grupach PChN wg MDRD.
Mean patients age in consecutive stages of CKD according MDRD.
Stadium PChN MDRD ogdtem MDRD kobiety MDRD mezczyzni
G1 39,5+ 16 lat 34,1 +£157 lat 42,4 £15,5 lat
G2 53,6 £ 17,9 lat 51,8 + 18,8 lat 55,5+ 16,8 lat
G3a 69,1+ 12,9 lat 69,9+ 12,2 lat 68 £ 13,9 lat
G3b 76,5+ 10,1 lat 77,3 10 lat 74,8 10,2 lat
G4 789+ 11,1 lat 80,1 £10,7 lat 75,9 £ 11,9 lat
G5 72,5+ 154 lat 69,7 + 15,3 lat 85,5+ 10,6 lat
Tabela lll

Sredni wiek chorych w poszczegélnych grupach PChN wg CKD-EPI.
Mean patients age in consecutive stages of CKD according CKD-EPI.

Stadium PChN CKD-EPI ogétem CKD-EPI kobiety CKD-EPI mezczyzni
G1 36,9 £ 13,5 lat 32,1+ 11,8 lat 40,4 £9,6 lat
G2 55,4 16,7 lat 53,9 + 17,2 lat 57 +16,1 lat
G3a 69,3 + 12 lat 70,4 11,3 lat 67,9+ 12,8 lat
G3b 775+9,6 lat 78,2+ 9,6 lat 74,8 10,2 lat
G4 78,6 £10,9 lat 79,7 £10,3 lat 76,3+ 9,6 lat
G5 76,1 £ 14,2 lat 75+ 15 lat 81,3+ 10,4 lat

CKD-EPI (ml/min) = -4,212 + 1,0698 * MDRD (ml/min)

Korelacja: r =

140

,98103

120
100

CKD-EPI (ml/min)

60

MDRD (ml/min)

Rycina 1
Korelacja metod MDRD i CKD-EPI.
Correlation of MDRD and CKD-EPI formula.

powyzszych 112 osob- 54,4%. Oszacowa-
na warto$¢ przesaczania kiebuszkowego
malata z wiekiem niezaleznie od rodzaju
stosowanego wzoru. Zauwazy¢ mozna
nizszy $redni wiek pacjentéw w stadium
G1 oraz wyzszy w stadium G5 po zasto-

100 120 140 160 180

0,95 Prz.Ufn.

80

sowaniu CKD-EPI, w pozostatych stadiach
PChN zmiany te byly niewielkie. Posrod
grup wiekowych najwiecej roznic zaobser-
wowano w przedziatach 18-35 i 35-50 lat,
gdzie w wyniku kalkulacji CKD-EPI nastgpito
znaczace zwiekszenie liczebnosci stadium
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Rycina. 2
Stadia PChN wg MDRD vs CKD-EPI w zaleznosci od wieku.
Stages of CKD based on MDRD vs CKD-EPI according age.
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Korelacja eGFR wg MDRD vs CKD-EPI w zaleznosci od grup wiekowych (1: 18-20 lat, 2: 20-40 lat, 3: 40-60 lat, 4: 60-80 lat, 5>80 lat).
Correlation of eGFR due to MDRD vs CKD-EPI according age (1: 18-20 years, 2: 20-40 years, 3: 40-60 years, 4: 60-80 years, 5:>80 years).
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Rycina 4

Poréwnanie $rednich warto$ci eGFR uzyskanych w oparciu o wzér MDRD i CKD-
-EPI w poszczegdlnych grupach wiekowych.

Comparison of mean eGFR values obtained based on MDRD and CKD-EPI formulas
in the consecutive patients groups.
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Rycina 5

Poréwnanie $rednich warto$ci eGFR uzyskanych w oparciu o wzér MDRD i CKD-
-EPI w zaleznosci od pici.

Comparison of mean eGFR values obtained based on MDRD and CKD-EPI formulas
according sex.

G1 kosztem oso6b zakwalifikowanych do

110 stadium G2 metodg MDRD.
100
90 Dyskusja
80 Czestos¢ wystepowania przewlektej
. 10 choroby nerek na $wiecie wykazuje stale
g 60 rosngcy tendencje. Ocenia sig, ze choroba
%0 dotyka $érednio 7-18% populacji [11-14].
40 Wsréd badanych pacjentéw SOR, niezalez-
30 nie od stosowanej metody szacowania
fg eGFR, warto$¢ ta przekracza 30% (MDRD-
&1 G2 G3a G3b G4 G5 E]El y;z';ns?% 32,6%, CKD-EPI- 34,6%). To bardzo duio,_
eGFR MDRD / eGFR CKD-EPI T T Min-Maks zwtaszcza wobec faktu, ze PChN prowadzi
Rycina 6 stopniowo do schytkowej niewydolnosci

Poréwnanie $rednich wartosci wieku w poszczegdlnych stadiach PChN, w zaleznosci od zastosowanego

wzoru MDRD i CKD-EPI.

Comparison of mean age values in the consecutive stages of CKD according used formula MDRD and CKD-EPI.
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nerek wymagajacej leczenia nerkozastep-
czego. Wazniejszym problem jednak jest jej
negatywny wptyw na uktad sercowo-naczy-
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Tabela IV

Stadia PChN wg MDRD w poszczeg6lnych grupach wiekowych

Stages of CKD based on MDRD in consecutive age groups.

(_Srupa eGFR MDRD eGFR MDRD eGFR MDRD eGFR MDRD eGFR MDRD eGFR MDRD Razem
wiekowa G1 G2 G3a G3b G4 G5
18-35 104 138 6 0 0 0 248
35-50 64 140 16 1 0 1 222
50-65 60 234 59 21 5 2 381
65-80 11 166 128 55 18 5 383
>80 2 59 59 68 27 3 218
Ogot 241 737 268 145 50 11 1452
Tabela V
Stadia PChN wg CKD-EPI w poszczegdinych grupach wiekowych.
Stages of CKD based on CKD-EPI in consecutive age groups.
Grupa wiekowa eGFR CKD-EPI eGFR CKD-EPI eGFR CKD-EPI eGFR CKD-EPI eGFR CKD-EPI eGFR CKD-EPI Razem
G1 G2 G3a G3b G4 G5
18-35 155 89 4 0 0 0 248
35-50 96 m 13 1 0 1 222
50-65 69 222 63 20 5 2 381
65-80 4 160 133 58 22 6 383
<80 0 43 55 86 27 7 218
Ogot 324 625 268 165 54 16 1452

niowy, wyrazajacy sie zwiekszonym ryzy-
kiem powiktan i zgonu. Ryzyko to zwieksza
sie nawet czterokrotnie [15]. Mozna je
zaobserwowac juz we wczesnych stadiach
przewlektej choroby nerek. Zhang i wsp.
opisali wyzszg czestos¢ wystepowania
zawatu miesnia sercowego, udaru moézgu i
chordb sercowo-naczyniowych u pacjentow
z fagodnie obnizonym GFR w poréwnaniu
do tych z GFR>90 ml/min [16]. Zwigkszone
ryzyko choroby wiencowej we wczesnych
stadiach PChN jest zauwazalne nawet u
0s6b bez dolegliwosci i objawow ze strony
uktadu sercowo-naczyniowego [17]. Taran-
tini i wsp. ocenili czestos¢ rozpoznania
PChN u 12394 pacjentéw leczonych z po-
wodu choroby sercowo-naczyniowej (CVD)
w Triescie. Okazato sie, ze nie rozpoznano
jej u63,1% pacjentow (1946 osob). Opisa-
no odwrotng zalezno$¢ pomiedzy brakiem
rozpoznania a wzrostem stadium PChN wg
KDIGO [18]. Z powyzszych powodow, waz-
ne staje sie aktywne i wczesne wykrywanie
przewlektej choroby nerek a nastepnie
objecie pacjentéw odpowiednim leczeniem.
Niezbedne sg do tego precyzyjne metody
pozwalajgce na oszacowanie GFR, na
ktorym opiera sie klasyfikacja PChN zapro-
ponowana przez KDIGO [9]. W codziennej
praktyce uzywa sie wzoru MDRD, ktéry w
wersji skroconej pozwala na prostg i szybkg
ocene przesgczania ktebuszkowego. Jest
on uzywany przez rosngcg liczbe labora-
toriow diagnostycznych na swiecie, ktore
automatycznie podajg wartos¢ eGFR przy
oznaczeniu stezenia kreatyniny. W ostatnim
czasie pojawito sie wiele doniesien podwa-
zajgcych jego stosowanie, zwtaszcza u
pacjentéw z eGFR>60 ml/min/1,73 m?2,
Przesgczanie kiebuszkowe w tym zakresie
wyliczone przy uzyciu wzoru MDRD jest
bowiem niedoszacowane a co za tym idzie
duza ilo$¢ pacjentéow z rozpoznang na tej
podstawie przewlekig chorobg nerek (sta-
dium G3a z eGFR w granicach 45-60 ml/

Przeglad Lekarski 2016/73/7

min/1,73 m?) powinna w rzeczywistosci by¢
zakwalifikowana do grupy G2, z jedynie
tagodnie uposledzong czynnoscig nerek ale
bez rozpoznania PChN lub tez z grupy G2
do grupy G1 (bez uposledzenia czynnosci
nerek). Aby oming¢ ten btad w 2009 r. roz-
poczeto upowszechnianie wzoru CKD-EPI.
Proponuje sie zastgpienie skréoconego
wzoru MDRD tym nowym wzorem [19].
Venetsanos i wsp. ocenili przesgczanie
kiebuszkowe szacowane metodami Cock-
crofta-Gaulta, MDRD i CKD-EPI ws$rod
chorych ze STEMI leczonych pierwotng
angioplastykg wiencowa. Jako punkt odnie-
sienia postuzyt im pomiar GFR (mGFR) za
pomocg iohexolu. Najlepszg korelacje z
mGFR wykazano dla CKD-EPI, a nastepnie
MDRD i Cockcrofta-Gaulta [20]. Analizujgc
3141 pacjentéw, ktérym implantowano stent
dowiencowy w przebiegu stabilnej choroby
niedokrwiennej serca w Slgskim Centrum
Choréb Serca zauwazono, iz wzér CKD-EPI
jest lepszy w przewidywaniu ryzyka zgonu
w poréwnaniu do MDRD wsrod chorych ze
stezeniem kreatyniny mieszczacym sie w
granicach normy. U chorych z podwyzszo-
nym stezeniem kreatyniny oba wzory wy-
kazaty podobng warto$¢ w oszacowaniu
ryzyka zgonu [21]. Chociaz CKD-EPI korzy-
sta z tych samych zmiennych, co skrécony
wzér MDRD, to dzieki wprowadzeniu statej
Q oraz genezie opartej na badaniu pacjen-
téw zaréwno z chorobami nerek, jak i bez
nich, pozwala na uzyskanie znaczgco
mniejszego btedu w oszacowaniu eGFR,
szczegolnie w grupie z przesgczaniem
ktebuszkowym wiekszym niz 60 ml/min/1,73
m?2. Poréwnanie warto$ci przesgczania
ktebuszkowego wyliczanych za pomocg
powyzszych wzordw stato sie przedmiotem
wielu opracowan naukowych. W duzej
prébie obejmujacej 128 588 pracownikow
w wieku 16-75 lat (rednio 39,3 lat), gdzie
wiekszos¢ (77,2%) stanowili mezczyzni,
czestos¢ niewydolnosci nerek (eGFR< 60

ml/min/1,73 m?) byla znaczaco nizsza po
zastosowaniu wzoru CKD-EPI niz skréco-
nego wzoru MDRD a subkliniczna choroba
nerek (definiowana przez autoréw jako
eGFR< 60 ml/min/1,73 m?u mezczyzn ze
stezeniem kreatyniny< 1,3 mg/dl a u kobiet
ze stezeniem kreatyniny <1,2 mg/dl) wsrod
pracujgcych mezczyzn po zastosowaniu
CKD-EPI praktycznie nie zostata stwierdzo-
na [22]. Lopez-Suarez i wsp. porownali
eGFR wyliczone w populacji 858 hiszpan-
skich pacjentéow w wieku 50-75 lat, u ktérych
nie zdiagnozowano wczesniej choroby
nerek. Srednia warto$é eGFR wyniosta dla
mezczyzn 63,3 ml/min/1,73 m? przy wyli-
czeniu MDRD oraz 66,6 ml/min/1,73 m? przy
uzyciu CKD-EPI. Dla kobiet odpowiednio
56,7 ml/min/1,73 m2i 61,3 ml/min/1,73 m2.
Czestos$¢ rozpoznan przewlektej choroby
nerek (GFR < 60 ml/min/1,73 m?) przedsta-
wiata sie nastepujgco: mezczyzni/kobiety
MDRD 35,2%/68,5% vs CKD-EPI
25,1%/45,7% [23]. W badaniu przeprowa-
dzonym wsréd 11247 pacjentéw w Australii
po zastosowaniu wzoru CKD-EPI 266 pa-
cjentéw z uprzednio rozpoznang przewlektg
chorobg nerek w oparciu o MDRD zostato
przekwalifikowanych do grupy G2. Byty to
gtéwnie kobiety. Nie stwierdzono u nich
takze zwiekszonego ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Czestos¢ rozpoznania przewlektej
choroby nerek zmniejszyta sie 0 1,9% przy
kalkulacji CKD-EPI [24]. Podobnie mniejszg
czestos¢ wystepowania obnizonego prze-
sgczania kiebuszkowego u kobiet po wpro-
wadzeniu CKD-EPI zaobserwowali Korho-
nen i wsp. badajgc 994 osoby leczone z
powodu nadcis$nienia tetniczego w wieku
45-70 lat. Liczba pacjentéw z eGFR< 60 ml/
min/1,73 m2spadta prawie o potowe z 6,7%
do 3,7% a 44,8% zostato zakwalifikowanych
jako nie majgcych przewlektej choroby
nerek [25]. Takze osoby z tagodnie obnizo-
ng filtracjg kiebuszkowg (eGFR= 60-90 ml/
min/1,73 m?) po kalkulacji wzorem CKD-EPI
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moga uzyskaé wyzsze wartosci eGFR po-
zwalajgce na przeniesienie ich do stadium
G1. Wsréd 1073 pacjentow z cukrzyca az
135 uzyskato stadium G1 w poréwnaniu do
eGFR liczonego z MDRD. Byto to zwigzane
z redukcjg stadium G2 z 47% do 38,5% i
stadium G3 lub wyzszych z 38,7% do 34,6%
[26]. Mniejszg liczbe pacjentow w grupie G2
na korzy$¢ warto$ci eGFR wyzszych niz 90
ml/min/1,73 m? zauwazyli takze Giavarina i
wsp. po ocenie 38188 pacjentéw. W swoim
opracowaniu stwierdzajg dobrg korelacje
pomiedzy dwoma powyzszymi wzorami
przy warto$ciach eGFR ponizej 60 ml/
min/1,73 m?[27]. Zauwazono to rowniez w
naszym badaniu. Opisuje sie stabszy zwig-
zek pomiedzy przesgczaniem kiebuszko-
wym szacowanym na podstawie MDRD a
wystepowaniem czynnikéw ryzyka serco-
wo-naczyniowego w poréwnaniu do CKD-
-EPI1 [28]. Interesujgcej analizy dokonali
Basile i wsp., ktérzy ocenili powyzsze
wzory w populacji stulatkow. Wykazali oni
wyzsze $rednie wartosci eGFR wyliczane
metodg MDRD niz CKD-EPI: 57,9 + 26,9
ml/min/1,73 m? vs 46,7 + 18,5 ml/min/1,73
m?, z wiekszg iloscig chorych w stadiach 3
i 4 PChN w wyniku kalkulacji CKD-EPI vs
MDRD: GFR 3st: 52% vs 46%, GFR 4st:
18% vs 12% [29]. Za gtos w obronie wzoru
MDRD uznaé mozna prace Delanaye i wsp.
Przekonujag oni, iz korzysci wynikajace ze
stosowania wzoru CKD-EPI w populacji
pacjentéow z przewleklg chorobg nerek i
eGFR ponizej 60 ml/min/1,73 m? sg na tyle
mate, ze nie uzasadniajg w tych przypadkach
jego rutynowego stosowania. Przyznaja, ze
nowy wzor jest rzeczywiscie przydatniejszy
w odniesieniu do badan populacyjnych
pacjentow z uwagi na mniejszy btad syste-
mowy, natomiast precyzja wzoru MDRD w
ocenie i prowadzeniu chorego z przewlektg
chorobg nerek jest wystarczajgca i z powo-
dzeniem mozna si¢ na nim opierac [29].
Ciekawg i zaskakujacg rzeczg jest, iz w
analizie pacjentéow SOR w Kielcach nie
stwierdzono redukcji a wrecz niewielki
wzrost ilosci os6b z niewydolnoscig nerek
(stadium PChN G3a i wyzsze). Potwierdza
sie natomiast fakt niedoszacowania warto-
Sci przesgczania klebuszkowego przez
wzér MDRD przy wyzszych wartosciach
eGFR, zwlaszcza u kobiet. Z kolei Maclsa-
ac i wsp. w grupie 199 chorych z cukrzycag
i zachowanga funkcjg nerek (GFR>90 ml/
min/1,73 m?) wykazali, ze zaréwno MDRD
jak CKD-EPI niedoszacowujg przesgczania
kiebuszkowego oraz rocznej szybkosci
ubytku filtracji klebuszkowej w tej grupie.
Autorzy analizowali mMGFR mierzone przy
pomocy *mTc- DTPA oraz eGFR MDRD i
CKD-EPI wsréd powyzszych pacjentow w
okresie 9 lat. Dla os6b z mGFR> 90 ml/
min/1,73 m? érednie mGFR wyniosto 112
17,0 ml/min/1,73 m?, eGFR CKD-EPI 99 +
13,1 ml/min/1,73 m?, eGFR MDRD 101 +
22,5 ml/min/1,73 m2. Sredni roczny ubytek
przesaczania ktebuszkowego wyniost od-
powiednio: AmMGFR: -6 ml/min/1,73 m?2,
AeGFR CKD-EPI: -3,2 ml/min/1,73 m?,
AeGFR MDRD: - 3,0 ml/min/1,73 m? [31].
Zwigzkiem, ktéremu przypisywane sg lep-
sze witasciwosci w ocenie przesgczania
ktebuszkowego jest cystatyna C. To drob-
noczgsteczkowe biatko z grupy inhibitorow
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proteaz cysteinowych o masie 13359D
powstaje we wszystkich komérkach orga-
nizmu a nastepnie jest swobodnie przesa-
czane w ktebuszkach nerkowych, wchtania-
ne i catkowicie rozktadane przez komorki
cewek proksymalnych. W zwigzku z tym
jego stezenie zalezy wytgcznie od tempa
filtracji ktgebuszkowej. Jej atutem jest steze-
nie niezalezne od ptci, rasy, masy ciata,
wzrostu a takze wieku (powyzej 1 roku zy-
cia). W 2008 r. przeprowadzono pierwsze
badanie poréwnujgce doktadnos$¢ w szaco-
waniu GFR przy uzyciu stezen kreatyniny,
cystatyny C itgcznie kreatyniny z cystatyng
C liczonych wedtug wzoru CKD-EPI. Po-
miary eGFR przy uzyciu kreatyniny i cysta-
tyny C nie réznity sie znamiennie. Wigkszg
dokfadno$¢ wykazano natomiast w szaco-
waniu przesgczania kiebuszkowego przy
uzyciu tgcznie kreatyniny z cystatyng C [32].
Od tego czasu ukazalo sie wiele badan
potwierdzajgcych wiekszg doktadnos¢ w
szacowaniu GFR uzywajgc do pomiaru
tacznie stezen kreatyniny i cystatyny C [33-
35]. Wytyczne KDIGO 2012 zalecajg we
wstepnej ocenie pacjenta oszacowanie
GFR na podstawie stezenia kreatyniny wg
wzoru CKD-EPI. W sytuacjach szczegol-
nych, gdy doktadno$¢ oszacowania na
podstawie kreatyniny jest mniejsza, suge-
ruje sie pomiar stezenia cystatyny C lub
pomiar przesgczania kiebuszkowego przy
uzyciu egzogennego wskaznika. Wsréd
sytuacji szczegolnych wytyczne wymienia-
ja: dawkowanie lekéw oraz potwierdzanie
przewlektej choroby nerek u dorostych pa-
cjentéw z eGFR w granicach 45-60 ml/
min/1,73 m2, u ktérych nie stwierdza sie
wskaznikow uszkodzenia nerek. Ponadto
zaleca sie oprécz oznaczenia stezenia cy-
statyny C oszacowanie na jego podstawie
wartosci eGFR oraz podanie informaciji, na
podstawie jakiego wzoru zostato ono wyli-
czone. Zalecanym wzorem do oszacowania
eGFR  ieGFR__ jestCKD-EP12012[10].
Bezposredni pomiar GFR zaleca sie przy
ocenie zywego dawcy nerki. W badaniu
obejmujgcym 508 potencjalnych zywych
dawcow ze $rednig wartoscig przesgczania
ktebuszkowego 91,7 ml/min/1,73 m?i $red-
nim wiekiem 44,1 lat poréwnano eGFR
MDRD, CKD-EPI i Cockcrofta-Gaulta oraz
mGFR 5'Cr-EDTA- stwierdzajgc niesatys-
fakcjonujgcy korelacje miedzy wszystkimi
trzema wzorami opierajgcymi sie na steze-
niu kreatyniny a bezposrednim pomiarem
GFR dla oceny zywego dawcy nerki [36].

Podsumowanie

Przewlekta choroba nerek jest rosna-
cym problemem spotecznym. Szacownie
przesgczania kiebuszkowego wzorem
MDRD wigze sie z jej znaczacg nadrozpo-
znawalnoscig. Badania naukowe oraz wy-
tyczne KDIGO stwierdzajg w tym wzgledzie
wyzszos¢ metody CKD-EPI, szczegdlnie
przy niewielkim uposledzeniu czynno$ci kte-
buszkoéw nerkowych. Potwierdzono to takze
poréwnujgc eGFR pacjentéw Szpitalnego
Oddziatu Ratunkowego w Kielcach. Ozna-
czenie stezenia cystatyny C jest pomocne,
gdy konieczny jest doktadniejszy pomiar
przesaczania kiebuszkowego. W ocenie
potencjalnych dawcéw nerki powinno sie
stosowaé bezposredni pomiar GFR.
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Na podstawie retrospektywnego badania 882 pacjentow Poradni Nefrologicznej Szpi-
tala Uniwersyteckiego CMUJ w Krakowie oszacowano wartosci przesaczania klgbuszkowe-
go (eGFR) wsrod pacjentéw z uprzednio rozpoznang przewlekla choroba nerek, uzywajac
wzoroéw skroconego MDRD 1 CKD-EPI oraz rzadko uzywanego wzoru Bjornssona. Nastgp-
nie oceniono roznice pomig¢dzy uzyskanymi warto$ciami w odniesieniu do ogotu pacjentow,
stadiow przewlektej choroby nerek, pici i grup wiekowych. W dyskusji przedstawiono réw-
niez dostgpne dane literaturowe dotyczace wynikdéw szacowania GFR powyzszymi wzorami

w roznych populacjach.
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the glomerular filtration rate (¢GFR) using the abbreviated MDRD formula, CKD-EPI equa-
tion and one of the rarely used formulas — Bjornsson’s formula. The obtained values were
then compared in relation to all patients, to the consecutive stages of chronic kidney disease,
to gender and age groups. The discussion also presents the available literature data on the re-

sults of GFR estimation with the formulas mentioned above in different populations.
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Summary

The diagnosis and classification of chronic kidney disease (CKD) are based on the glomerular
filtration rate value. The simplest way to evaluate glomerular filtration rate is to estimate it
based on serum creatinine concentration using one of many specific mathematical formulas.
None of the formulas created for this purpose are perfect. Differences in eGFR values are fre-
quently observed in specific stages of chronic kidney disease by KDIGO classification based
on different formulas.

The aim of the study is to compare the eGFR value in patients previously diagnosed with CKD
treated in the Outpatient Nephrology Unit of the University Hospital in Krakow using the
selected formulas.

The study was performed in a group of 882 patients (392 women, 490 men) aged 65.0 + 14.8
years. GFR values were estimated using Bjornsson, the abbreviated MDRD, and CKD-EPI for-
mulas. These values were then compared according to chronic kidney disease stage and age
groups: above and below 60 years.

The mean eGFR value was for Bjornsson formula- 47.2 + 21.1 ml/min/1.73m?, abbreviated
MDRD formula- 38.8 £ 15.2 ml/min/1.73m?, and CKD-EPI formula- 37.7 £ 15.9 ml/min/1.73m?.
There was a large concordance in eGFR values obtained using the CKD-EPI and abbreviated
MDRD formulas in every stage of chronic kidney disease and in both age groups. The Bjorns-
son formula significantly increased the number of patients in early stages of CKD, G1 - 33 vs
2 (abbreviated MDRD) and 6 (CKD-EPI), G2- 186 vs 70 (abbreviated MDRD) and 69 (CKD-EPI).

CKD-EPI and abbreviated MDRD formulas have a similar usefulness in GFR value estimation in
patients with diagnosed chronic kidney disease. Lower eGFR values achieved using abbreviated
MDRD formula and CKD-EPI equation in comparison with Bjornsson’s formula may result in
an increased number of patients diagnosed with CKD.

chronic kidney disease - Bjornsson formula - abbreviated MDRD formula - CKD-EPI equation
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INTRODUCTION

Chronic kidney disease (CKD) patients are a large and
important group of the Nephrology Outpatient Units
patients. Evaluation of kidney function is an essential
part of a proper medical examination. Kidneys play
an important role in a water-electrolyte and acid-base
balance; they participate in the process of excreting
metabolic products as well as in the regulation of blood
pressure. Early identification and management of CKD
and nephroprotection may slow down the progression
of renal damage and delay the initiation of renal repla-
cement therapy (RRT). The expanse of MDRD (Modifi-
cation of Diet in Renal Disease) formula in Poland for
estimating glomerular filtration rate (eGFR) and the
extensive training addressed to general practitioners
and specialists have drawn attention to the scale of CKD
problems from doctors and from patients. This resulted
in a significant increase in the number of patients refer-
red to Nephrology Outpatient Units due to decreased
glomerular filtration rate [12,29]. However, it frequen-
tly happens that a patient with only a small decrease in
GFR is referred to a nephrologist instead of being treated
and supervised by a general practitioner. This may be
due to the deficiency of GFR estimation formula alone
or to the improper understanding of the nature of glo-
merular filtration. The GFR value defines kidney func-
tion and the degree of decline in kidney function in a
conventional way, but it depends on many factors that
should always be considered. These include age, gender,
race and weight. Other interfering factors are: dietary
habits, exercise, pregnancy, hyperglycaemia, antihy-
pertensive drugs, acute and chronic kidney disease.
Glomerular filtration rate value is expressed as the cle-
arance of a substance in ml from which the blood is cle-
ansed in the kidney during one minute. The substance
cannot be secreted or absorbed by renal tubules or the
gastrointestinal tract [44]. The most accurate method to
calculate GFR, the gold standard, is to measure it by exo-
genously administered compounds: inulin (exogenous
glucose polymer, used as one of the first, now sparsely
due to its invasive nature) or radiolabelled compounds:
51Cr-EDTA (chromium-51 labelled ethylenediamine
tetraacetic acid), 99mTc-DTPA (technetium-99 labe-
led diethylenetriamine pentaacetic acid), iothalamate,
iohexol. However, these methods are costly, time-con-
suming and cumbersome for primary and outpatient

nephrological care. These are mainly used in selected
clinical situations such as the evaluation of a live kidney
donor or for the verification of other methods [21,24]. In
common practice creatinine clearance is used to assess
GFR. Creatinine is produced by muscles and almost enti-
rely excreted by the glomerulus. The increase of serum
creatinine concentration is a result of kidney structure
damage. However, due to the fact that it is observed after
the loss of about half of active nephrons, it is not possi-
ble to assess properly the extent of renal tissue diminu-
tion [32]. For this reason, since the 1970s, mathematical
formulas have been developed to estimate GFR with the
use of several additional variables, such as body weight,
height, age, race, gender and serum albumin. There are
several dozen formulas for estimating glomerular fil-
tration rate including: Bjornsson, Jellife 1 and 2, Mawer
or Gates formulas [3,18,22]. The most popular and com-
monly used are: Cockcroft-Gault, 6-variables and abbre-
viated MDRD and CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) equations [9,19,30,31]. In
children population, Schwartz or Counahann-Barrat
equations are used to estimate GFR [11,42]. The great
number of formulas developed to estimate glomerular
filtration rate means that neither one is perfect. There
is still a need for an optimal method to achieve the most
accurate evaluation of kidney function. According to the
information available in literature, Cockcroft-Gault and
Bjornsson’s formula derived eGFR values are most simi-
lar measurements based on the iohexol calculation [4].
We performed a retrospective study to assess the pre-
valence of specific stages of chronic kidney disease in
patients previously diagnosed with CKD treated in the
Outpatient Nephrology Unit by estimating GFR using:
Bjornsson’s formula as well as commonly used abbrevia-
ted MDRD and CKD-EPI equations.

MATERIAL AND METHODS

The study was performed retrospectively on a group of
882 patients (392 women, 490 men) treated in the Neph-
rology Outpatient Unit of the University Hospital in Kra-
kow with previously diagnosed CKD. The mean age of
the patients was 65.0 + 14.8 years. Mean serum creati-
nine concentration in the study group was 1.93 mg/dl
and all patients met the criteria for CKD diagnosis. Addi-
tional laboratory parameters are summarized in table 1.
GFR values were estimated using Bjornsson’s, abbrevia-
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ted MDRD and CKD-EPI formulas as follows:

Bjornsson’s formula:
[27 - (0.173 x age)] x weight x 0.07
Scr

eGFR for men=

[25 - (0.175 x age)] x weight x 0.07

eGFR for women=
Scr

Abbreviated MDRD formula:

eGFR= 186 x S_'** x age™”* (x 0.742 when woman) (x
1.212 when black race)

CKD-EPI formula for women:

eGFR= 144 x (Scr/0.7)°3?° x 0.9933° when Scr < 0.7 mg/dl
eGFR= 144 x (Scr/0.7)%%° x 0.993%¢ when Scr > 0.7 mg/dl
CKD-EPI formula for men:

eGFR= 141 x (Scr/0.9) %41 x 0.993%¢ when Scr < 0.9 mg/dl
eGFR= 141 x (Scr/0.9)"2% x 0.993%¢ when Scr > 0.9 mg/dl

Resutts

We analyzed the eGFR of 882 patients. Most of them
were over 60 years old (600, 68%). The mean eGFR in
the study group was 47.2 + 21.1 ml/min according to
Bjornsson’s formula, 38.8 + 15.2 ml/min according to
the abbreviated MDRD formula and 37.7 + 15.9 ml/min

Table 1. Selected laboratory parameters in the study group

according to the CKD-EPI equation. The distribution of
individual eGFR values according to the used formula is
shown in figures 1, 2 and 3. The mean eGFR values in
the age groups over and under 60 years old, according
to the used formula, are shown in table 2. The number
of patients in consecutive stages of chronic kidney dise-
ase introduced by KDIGO 2012 [26], according to the used
formula is displayed in table 3. According to the used
formula, in the population under and over 60 years old,
the comparison of patients in consecutive stages of CKD
is presented in tables 4 and 5. The following data shows
a large concordance of abbreviated MDRD and CKD-
-EPI equations in the estimation of the glomerular fil-
tration rate in all stages of chronic kidney disease and
in both age groups. According to Bjornsson’s formula,
the estimation of GFR significantly increases the number
of patients in early stages of CKD, especially in the age
group <60 years.

Discussion

Chronic kidney disease has become one of the major
medical problems of our time. CKD is considered to be
a civilization disease. There is a steady global increase
in the incidence of the disease. Literature data shows
approximately 10% of the average incidence of CKD
in the world’s population [10]. Chronic kidney disease
leads to the need for renal replacement therapy and
from its early stages it is associated with an increased
risk of morbidity, complications and mortality due to
cardiovascular causes [7,14,17,36,41]. For these reasons,
there is a need for early diagnosis of CKD which would
make it possible, by appropriate preventive and curative
procedures, to delay the disease progress and prevent

Parameter Mean value £ SD Normal laboratory values
Age (years) 65.0+£14.8 NA
Gender, male/female (%) 490/392 (55.5/44.5) NA
BMI 274+ 4.8kg/m? 18.5 - 25 kg/m?
Creatinine 1.93 £0.9 mg/dl 0.5-1.1mg/d|
Urea 11.4 5.0 mmol/| 1.7-8.3 mmol/|
Hemoglobin 13.03 + 1.8 g/dl 11-17 g/dl
Calcium 2.32+0.18 mmol/I 2.02-2.61 mmol/I
Phosphates 1.24 +0.37 mmol/| 0.87-1.45 mmol/I
Natrium 139.1+10.4 mmol/I 138-147 mmol/I
Potassium 4.6 +0.6 mmol/I 3.5-5.5 mmol/I
PTH (intact) 187.7 + 242.6 pg/ml 12-65 pg/ml
Iron 15.7 £10.4 pmol/I 10.6-28.3 pmol/I
Magnesium 1.04 £ 1.69 mmol/I 0.7-1.05 mmol/I
Total protein 69.1+£9.69/1 60-80 g/1
Albumin 40.0£6.59/ 35-50 /1
Uricacid 402.2 £109.9 pmol/I 202-416 pmol/I
Total cholesterol 5.45 +1.32 mmol/I 3.2-5.2mmol/I
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Table 2. Mean values of eGFR in the study group according to the formula used

. Bjornsson’s (A) Abbreviated MDRD (B) CKD-EPI (C) Differences between
2
€GFR (ml/min/1,73m?) n =882 n= 882 n =882 formulas
A-B=84
Mean value + SD 472+21.1 38.8+15.2 37.7£159 A-(=9.5
B-(=1.1
Age <60 years AB=153
ge <oy 57.0+243 NT£179 4294192 AC=141
(n=282)
B-(=-1.2
A-B=5.2
Age >60 years 126+175 3744135 3534134 AC=73
(n=1600)
B-(=2.1
Table 3. CKD stages according to the formula used
Bjornsson’s Abbreviated MDRD CKD-EPI
CKD Total <60yo  >60yo Total <60yo >60yo Total <60yo >60yo
stage gy 22 60 o T 282600, T 282 600 o)
n (%) (32%)  (68%) n(%) (32%)  (68%) n (%) (32%)  (68%)
Yo%) n(%) 0 n%)  n(%) ’ n®%)  n(%)
33 6 2 2 0 6 6 0
Q1 27 (9.6
(3.7) ) (1) (0.2) (0.7) (0) (0.7) (2.1) (0)
® 186 95 91 70 40 30 69 45 24
1.1 (163)  (15.2) (7.9) (14.2) (5) (7.8) (15.9) (4)
6a 217 68 149 214 79 135 194 77 117
(24.6) (241)  (24.8) (24.2) (28) (22.5) (22) (273)  (19.5)
<0.00001 <0.00001 <0.00001
63b 246 56 190 343 88 255 329 84 226
(27.9) (19.8)  (31.6) (38.9) (31.2)  (42.5) (37.3) (29.8)  (37.6)
64 179 27 152 209 52 157 234 50 203
(203) (9.6) (25.3) (23.7) (184)  (26.2) (26.5) (17.7)  (33.9)
6 21 9 12 44 21 23 50 20 30
(2.3) (3.2 (2) (5) (7.4) (3.8) (5.7) (7.1) (5)

complications. Chen et al. described a slower decline in
glomerular filtration rate in patients who were referred
early to a nephrologist. This was due to a better control
of blood pressure, glycaemia, more frequent intake of
angiotensin converting enzyme inhibitors and less fre-
quent intake of nonsteroidal anti-inflammatory drugs
[5]. Significantly better survival and a reduction in an
annual decline of GFR value from 5.4 ml/min/1.73m?
to 0.35 ml/min/1.73m? were reported by Jones et al. in
patients referred to a nephrologist. This was seen espe-
cially during the first year after referral [23]. The classi-
fication of chronic kidney disease is based on the KDIGO
(Kidney Disease Improving Global Outcomes) guideli-
nes, which in 2012 proposed a new version. There are
currently 5 stages of CKD (G1-G5) depending on the glo-
merular filtration rate value. Stage G3 is now subdivi-

ded into G3a and G3b [26]. GFR estimating methods are
constantly under discussion. Choosing the right method
to estimate glomerular filtration rate is of great impor-
tance, especially in ethnic groups and elderly patients
[23,25,34,45,46]. The physiological decline of glomeru-
lar filtration with age may, with an imprecise formula
or improper knowledge of the nature of glomerular
filtration, lead to an over-diagnosis of chronic kidney
disease, especially in elderly patients [37]. In the ini-
tial assessment to estimate GFR, the KDIGO guideli-
nes recommend using the CKD-EPI equation based on
serum creatinine concentration [26]. Due to its simpli-
city, an abbreviated MDRD formula is still widely used.
The Cockcroft-Gault formula is also frequently used and
may be useful especially in the evaluation of drug doses
due to a lack of reference to the body surface [27]. In
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Table 4. Comparison of the consecutive stages of CKD according to the formula used in patients <60 years old

Age <60yo
n=282(32 %)
CKD
stage . .
MDRD CKD-EPI ) MDRD Bjornsson’s ) CKD-EPI Bjornsson's )
n (%) n (%) P n (%) n (%) P n (%) n (%) PiX
61 2 6 2 27 6 27
(0.7) (2.1 (0.7) (9.6) (2.1 (9.6)
@ 40 45 40 9 45 9
(14.2) (15.9) (14.2) (33.9) (15.9) (33.9)
3a 79 77 79 68 77 68
(28) (27.3) (28) (24.1) (27.3) (24.7)
0.78 <0.00001 <0.00001
63b 88 84 88 56 84 56
(31.2) (29.8) (31.2) (19.8) (29.8) (19.8)
4 52 50 52 27 50 27
(18.4) (17.7) (18.4) (9.6) (17.7) (9.6)
65 21 20 21 9 20 9
(7.4) (7.1) (7.4) 3.2 (7.1 (3.2)
Table 5. Comparison of the consecutive stages of CKD according to the formula used in patients > 60 years old
Age >60yo0
n= 600 (68%)
CKD
stage . .
MDRD CKD-EPI ) MDRD Bjornsson’s ) CKD-EPI Bjornsson’s )
n (%) n (%) P n (%) n (%) P n (%) n (%) P
1 0 0 0 6 0 6
(0) (0) (0) (1) (0) m
® 30 24 30 91 24 91
() @) (5 (15.2) @) (15.2)
63a 135 17 135 149 17 149
(22.5) (19.5) (22.5) (24.8) (19.5) (24.8)
0,06 <0,00001 <0.00001
G3b 255 226 255 190 226 190
(42.5) (37.6) (42.5) (31.6) (37.6) (31.6)
64 157 203 157 152 203 152
(26.2) (33.8) (26.2) (25.3) (33.8) (25.3)
65 23 30 23 12 30 12
(3.8) ) (3.8) ) (5 )

our study we decided to analyze Bjornsson’s formula,
one of the less commonly used formulas for GFR esti-
mation, which was developed in the late 1970s and,
except serum creatinine concentration for estimating
GFR, it requires age, gender and weight. The formula
was chosen for the comparison, as it was suggested by
the literature that it might give eGFR values similar to
measured GFR. Bjornsson’s formula calculation gave
significantly higher eGFR values in our study group
compared to abbreviated MDRD and CKD-EPI equations:
the mean eGFR was 8.4 ml/min/1.73m? higher than
achieved using the MDRD formula (47.7 vs. 38.8) and 9.5
ml/min/1.73m? higher than given by CKD-EPI equation
(47.2 vs. 37.7). The differences were noticed in both age

groups and expressed more in patients under 60 years
old (mean eGFR 15.3 ml/min/1.73m? higher than given
by abbreviated MDRD formula and 14.1 ml/min/1.73m?
higher than given by CKD-EPI equation). The mean eGFR
in patients older than 60 years old was approximately
6.2 ml/min/1.73m? higher for Bjornsson’s formula than
for the other two equations (Tab. 2). Lower eGFR values
achieved using abbreviated MDRD formula and CKD-
-EPI equation naturally resulted in an increased num-
ber of patients in higher stages of CKD, especially over
G3b stage with two times more patients in G5 CKD stage
(MDRD- 44 patients, CKD-EPI- 50 patients, Bjornosson’s
formula- 21 patients). Use of MDRD and CKD-EPI for-
mulas in some cases might result in over-diagnosis of
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Fig. 1. Relationship between serum creatinine concentrations and eGFR values
according to Bjornsson’s formula
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Fig. 3. Relationship between serum creatinine concentrations and eGFR value
according to the CKD-EPI formula

higher stages of the disease as compare with Bjornsso-
n’s formula. Rocco et al. after analyzing the data of 9,308
patients found that the abbreviated MDRD formula led
to an increase in the number of patients in the 3rd and
4th stages of CKD as compared with CKD EPI [40]. Chow-
dhury et al. noted that in elderly patients with hyper-
tension, the MDRD formula underestimates GFR in lower
stages of CKD but did not have any impact on the all-
-cause and cardiovascular mortality of these patients [7].
The underestimation of glomerular filtration rate accor-
ding to the MDRD formula in higher GFR values can be
found in other studies [6,8,16,35]. On the other hand, it is
also described that Bjornsson’s formula tends to overe-
stimate glomerular filtration rate, especially in patients
with lower GFR value. Such a conclusion can be found in
Raj’s et al. study in renal transplant patients. It is worth
noticing that Bjornsson’s formula showed the least bias
in GFR estimation in patients with mGFR (measured
GFR)> 50 ml/min [39]. Higher accuracy of this equation
but also only in early CKD stages patients after analyzing
the eGFR according to eight available equations: Cock-
croft-Gault, 6-variables and abbreviated MDRD, Bjorns-
son, Jellife 1, Jellife 2, Mawer and Gates were reported
in other studies [2,4]. It is not possible to unequivocally
state which calculation in our comparison is the most
similar to the real glomerular filtration value, which
is the defect of the study. The best method to get the
answer could be by comparing the formulas to mGFR
(e.g. measured using iohexol). In our study, GFR estima-
tion using abbreviated MDRD and CKD-EPI formula gave
very similar results. The high similarity was observed
not only in the mean eGFR (MDRD- 38.8 ml/min/1.73m?,
CKD-EPI- 37.7 ml/min/1.73m?), but in both age groups
and in every stage of the disease as well. The comparison
of MDRD and CKD-EPI equation is the subject of the lar-
gest number of studies on GFR estimation [13,33,38,43].
Lower accuracy of the MDRD formula in comparison to
CKD-EPI equation based on serum creatinine concentra-
tion in older patients with glomerular filtration rate >
60 ml/min was reported inter alia by Kilbride et al. [28].
Nonetheless, in the population of patients with mode-
rate and severe kidney damage, both of the equations
appear to have a similar value. In a large group of 38188
patients, Giavarina et al. reported a significant correla-
tion of the formulas in estimating GFR, when it is lower
than 60 ml/min/1.73m? [20]. Al-Magbali et al. compared
CKD-EPI equation, 6-variables and abbreviated MDRD
formula in 607 patients with diabetes and noted a high
correlation between abbreviated MDRD and CKD-EPI
formulas in G3 stage of CKD. They recommend using the
abbreviated rather than 6-variables MDRD formula [1]. A
similar accuracy of the abbreviated MDRD formula and
CKD-EPI equation when mGFR is < 60 ml/min/1.73m?
was also observed in older patients (mean age 80 years)
[28]. However, according to Earley et al., none of the two
formulas are adequate to estimate glomerular filtra-
tion rate for the full range of values [15]. Nevertheless,
given the good correlation between the two formulas,
the benefits of using the CKD-EPI equation in patients
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with diagnosed chronic kidney disease are minor and
the accuracy of the abbreviated MDRD formula remains
sufficient enough to allow for the assessment and mana-
gement of such patients [13,38].

In summary we can state that the CKD-EPI equation and
abbreviated MDRD formula have a similar value in esti-
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15.

Podsumowanie

Celem dysertacji jest ocena uzytecznosci wzoréw uzywanych do szacowania
przesaczania kigbuszkowego (eGFR). W Polsce najpopularniejsza stosowana w tym celu
metoda jest skrocony wzor MDRD. Jego upowszechnienie uzna¢ nalezy za niewatpliwy
sukces krajowego $rodowiska nefrologicznego, ktore nieustannie stara si¢ uswiadomic
zarowno lekarzy, jak 1 pacjentow co do istoty oraz powiklan przewlektej choroby nerek.
O skali problemu $wiadczy¢ moze rowniez duzy odsetek osob z obnizong wartoscia eGFR
wsrdd pacjentéw Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Wojewddzkiego Szpitala Zespolone-
go w Kielcach. Aktualnie §wiatowe wytyczne dotyczace przewlektej choroby nerek reko-
menduja uzywanie do szacowania GFR wzoru CKD-EPI. Jest on jeszcze stosunkowo mato
znany w naszym kraju, dlatego mimo dostepnych w tym temacie licznych danych literaturo-
wych wartym oceny byta wzajemna zalezno$¢ obu powyzszych wzoroéw réwniez w popula-
cji Swigtokrzyskiej 1 matopolskiej. Porownania dokonano w obrgbie dwoch grup pacjentow.
Pierwsza stanowity 1452 osoby leczone w ramach Szpitalnego Oddziatu Ratunkowego Wo-
jewddzkiego Szpitala Zespolonego w Kielcach, ktore wobec braku odniesienia do ewentual-
nych wczesniejszych problemdéw z nerkami uznano za grupeg z przypadkowo stwierdzonym
ubytkiem filtracji ktgbuszkowej. Druga kohortg pacjentéw stanowily 882 osoby z rozpozna-
na uprzednio przewlekla choroba nerek pozostajace w obserwacji Poradni Nefrologiczne;j
Szpitala Uniwersyteckiego Collegium Medicum w Krakowie. W obu grupach przeanalizo-
wano wartos$ci przesaczania kigbuszkowego w odniesieniu do ogoétu pacjentéw, poszczegol-
nych grup wiekowych, plci oraz stadiow przewleklej choroby nerek wg KDIGO. Stwier-
dzono duza korelacj¢ wzordéw skroconego MDRD 1 CKD-EPI. R6znice migdzy wartosciami
eGFR liczone powyzszymi wzorami zauwazalne sa wyraznie w poczatkowych okresach
PChN, gdzie kalkulacja CKD-EPI znaczaco zwigkszata ilos¢ pacjentow w stadiach G1 1 G2.
Moze to mie¢ istotne znaczenie przy wartosciach przesaczania klebuszkowego niewiele
nizszych od 60 ml/min/1,73m?, kiedy to rekomenduje si¢ leczenie w Poradni Nefrologicz-
nej. Zastosowanie nowszego wzoru mogtoby pozwoli¢ na skrocenie czasu oczekiwania do
specjalisty nefrologa a takze unikna¢ ,,stygmatyzowania” pacjenta diagnoza niewydolno-
sci nerek. Z kolei bardzo zblizone do siebie wartosci eGFR uzyskane wzorami skréconym
MDRD 1 CKD-EPI w drugiej grupie badanej (pacjenci Poradni Nefrologicznej) pozwala-
ja wnioskowac, ze stosowany powszechnie wzor MDRD posiada wystarczajaca warto$¢
u pacjentow w wyzszych stadiach PChN 1 nie ma konieczno$ci zastgpowania go innymi
wzorami w tej populacji. Pragnac zwrdci¢ uwage na mnogos¢ sposobdéw szacowania GFR

w trzecim artykule ocenie poddano analizie jeden z malo znanych, rowniez nefrologom,
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wzoréw — wzor Bjornssona, ktory wykorzystuje te same zmienne co wzory wymienione
wyzej. Warto$ci eGFR uzyskane wzorem Bjornssona byly istotnie wyzsze. Niestety zna-
czacym ograniczeniem badan pozostaje brak mozliwosci odniesienia wynikéw do wartosci
przesaczania ktgbuszkowego uzyskanych metodami bezposrednimi, co niewatpliwie pod-
niostoby warto$¢ pracy, niemniej opisane tu réznice ukazuja istniejaca wciaz niedoskona-

tos¢ stosowanych metod a takze wskazuja na potrzebe ich udoskonalenia.
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Krakéw, dmazz'og QQ/”Y

Dr n. med. Urszula Grabowska

(tytul zawodowy, imig¢ i nazwisko)

OSWIADCZENIE

Jako wspdtautor pracy pt. ,,Czesto$§é wystgpowania przewlektej choroby nerek wsrdd
pacjentdw Szpitalnego Oddzialu Ratunkowego w Wojewddzkim Szpitalu Zespolonym w
Kielcach” o$wiadczam, iz mé] wilasny wkilad merytoryczny w  przygotowanie,
przeprowadzenie i opracowanie badan oraz przedstawienie pracy w formie publikacji to:
przeprowadzenie badan laboratoryjnych, przygotowanie danych do opracowan
statystycznych.

Jednocze$nie  wyrazam  zgod¢ na  przedlozenie w/w  pracy  przez
lek. Pawla Wrébla jako cze$¢ rozprawy doktorskiej w formie spdjnego tematycznie zbioru
artykutow opublikowanych w czasopismach naukowych.

Oswiadczam, iz samodzielna i mozliwa do wyodr¢bnienia cze$¢ ww. pracy
wykazuje indywidualny wkiad lek. Pawla Wrobla przy opracowywaniu koncepcji,

wykonywaniu czgéci eksperymentalnej, opracowaniu i interpretacji wynikdw tej pracy.
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pracy.
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