CHOROBY NEREK w POZ

Alicja Jazienicka-Kieth1, Mateusz Babickil, Magdalena Krajewska2, Andrzej Oko3, Agnieszka Mastalerz-Migas’

Katedra i Zaktad Medycyny Rodzinnej, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

2Katedra i Klinika Nefrologii i Medycyny Transplantacyjnej, Uniwersytet Medyczny we Wroctawiu

3Katedra i Klinika Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w Poznaniu

Przewlekta choroba nerek
w praktyce lekarza POZ -
diagnostyka, obraz kliniczny,

postepowanie

Wstep

Przewlekta choroba nerek (PChN), czyli schorze-
nie wynikajgce ze zmniejszenia liczby nefronéw
w odpowiedzi na toczacy sie w nich proces za-
palny, zaliczana jest obok cukrzycy, nadcis$nienia
tetniczego oraz choréb sercowo-naczyniowych do
choréb cywilizacyjnych XXI wieku. Wedtug $wiato-
wych danych szacuje sie, ze PChN moze wystepo-
wac u 9-15% populacji, co przektada sie na blisko
600 min ludzi z tym schorzeniem na $wiecie i ponad
4 min w Polsce [1]. W zwigzku z tym PChN nalezy po-
strzegac nie tylko w kontekscie zdrowia jednostki,
lecz takze jako problem spoteczny.

Dane dotyczace epidemiologii PChN w Polsce sa
bardzo skape i nie wiemy, ilu pacjentéw rzeczywi-
$cie choruje. Wedtug baz Narodowego Funduszu
Zdrowia z powodu PChN leczy sie 210 tys. osob.
Nalezy jednak pamieta¢, ze zgtaszane przypadki
dotycza zwykle fazy schytkowej niewydolnosci
nerek, kiedy chorzy pozostaja pod statg opieka
nefrologéw i sg kwalifikowani do leczenia nerkoza-
stepczego [2, 3].

W przesztosci podjeto préby oszacowania rozpo-
wszechnienia PChN w Polsce i przeprowadzono
pilotazowe badanie PolNef. Z raportu wynika, ze
18% populacji polskiej ma czynnos¢ nerek ponizej
normy, a 11% dorostych utracito juz potowe czyn-
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nego miazszu nerek. U 90% dorostej populacji ze
stwierdzonymi chorobami nerek ich czynnos$¢ jest
uposledzona w stopniu nieznacznym (70%) lub
o ponad potowe (20%) [1, 4, 51.

Z uwagi na utajony poczatek PChN stanowi wy-
zwanie nie tylko dla specjalistow nefrologoéw, ale
przede wszystkim dla lekarzy rodzinnych, ktérzy
jako pierwsi maja szanse rozpoznac chorobe i wpty-
na¢ na modyfikowalne czynniki ryzyka jej wysta-
pienia i progresji [6, 7]. Z tego wzgledu w ostatnich
latach ujednolicono zasady rozpoznawania PChN
oraz oceny jej zaawansowania, by utatwi¢ proces
diagnostyczno-terapeutyczny [8].

Definicja oraz kryteria
diagnostyczne

Wedtug miedzynarodowego gremium Kidney Dise-
ase: Improving Global Outcome (KDIGO 2012) PChN
jest definiowana jako utrzymujaca sie co najmniej
3 miesigce nieprawidtowos¢ budowy lub czynnosci
nerek, majaca wptyw na zdrowie [9].

Decydujaca role w diagnostyce odgrywaja badania
laboratoryjne. Pierwszym badaniem, dostepnym
i stosunkowo tanim, a jednoczesnie wartosciowym
w rozpoznaniu PChN, jest ocena stezenia kreatyniny
w surowicy. Na podstawie tego parametru ozna-
cza sie wskaznik filtracji ktebuszkowej (glomerular
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filtration rate — GFR). W codziennej praktyce wystar-
Czajaca jest ocena szacowanego wskaznika filtracji
ktebuszkowej (estimated GFR - eGFR) na podstawie
jednego z wielu uzywanych wzoréw matematycz-
nych. Najczesdciej wykorzystywane sa wzory CKD-
-EPI, MDRD, Cockrofta-Gaulta, a w populacji dzie-
ciecej wzor Schwartza (tab. 1) [1].

Ostroznos¢ trzeba zachowac w sytuacjach szczegol-
nych, ktére ograniczajg przydatnos¢ powyzszych
wzoréw do oceny eGFR. Sa to: cigza, podeszty wiek,
specyficzna dieta, nietypowa masa miesniowa, duze
zaawansowanie procesu chorobowego nerek [10].
Za wartos¢ graniczna rozpoznania PChN przyjmuje
sie GFR < 60 ml/min/1,73 m2 w co najmniej dwdch
pomiarach w odstepie co najmniej 3 miesiecy [11].
Pozostate metody, bardziej szczegétowe i zaawan-
sowane, takie jak metoda radioizotopowa i klirens
inuliny, nie sa powszechnie dostepne i stosowane
w praktyce klinicznej, szczegélnie na poziomie POZ,
a wykorzystuje sie je przede wszystkim w bada-
niach naukowych [1].

Poza oszacowaniem eGFR waznym wczesnym
wskaznikiem dysfunkcji nerek jest albuminuria. Pa-
rametr ten jest szczegdlnie uzyteczny w pierwszym
stadium choroby, gdy funkgja filtracyjna nerek wciaz
jest prawidtowa lub dochodzi do hiperfiltracji. Ozna-
czenie albuminurii jest mozliwe na podstawie testow
paskowych lub w odniesieniu do poziomu kreatyni-
ny w moczu poprzez wskaznik ACR [6]. Albuminuria
jest najwczesniej pojawiajagcym sie wskaznikiem
uszkodzenia nerek, a jej rola w diagnostyce jest wciaz
niedoceniana. Nie nalezy ona takze obecnie do ko-
szyka $wiadczen gwarantowanych w POZ (cho¢ jest
szansa, ze sie to zmieni po wejsciu w zycie przepiséw
wprowadzajacych opieke koordynowana w POZ).
Badania epidemiologiczne w Polsce wykazuja
albuminurie u ponad 15% przebadanych pacjen-
tow - s to osoby szczegdlnie narazone na rozwoj
PChN w przysztosci [5]. Do rozpoznania PChN upo-
waznia utrata albuminy z moczem = 30 mg/dobe

lub wskaznik albumina/kreatynina > 30 mg/g
stwierdzone dwukrotnie w odstepie minimum
3 miesiecy [11].

Nie nalezy zapominac o badaniu ogélnym moczu
z oceng osadu, ktére petni wazng funkcje diagno-
styczng w rozpoznawaniu PChN, przede wszyst-
kim z powodu powszechnosci wykonywania [1].
Do niepokojacych wynikéw zaliczamy izolowany
krwinkomocz z obecnoscig dysmorficznych ery-
trocytéw, a takze wateczki erytrocytowe, leuko-
cytowe, ttuszczowe, a zwihaszcza ziarniste. Wyniki
te wymagaja pogtebienia diagnostyki w kierunku
schorzen nerek i czujnosci diagnostycznej, a dwu-
krotnie uzyskany nieprawidtowy wynik w mini-
mum 3-miesiecznym odstepie czasowym pozwala
rozpozna¢ PChN. Na wystepowanie PChN moga
wskazywac stwierdzone u pacjenta zaburzenia
czynnosci cewek nerkowych, do ktérych naleza
nerkowe kwasice cewkowe, moczéwka prosta
nerkowa i biatkomocz inny niz albuminuria czy
cystynuria [11].

W ostatnich latach cystatyna C jest wskazywana
jako niezalezny od masy miesniowej, przydatny dia-
gnostycznie wskaznik funkcji wydalniczej nerek. Nie
jest to jednak wskaznik idealny ze wzgledu na wiele
innych czynnikéw wptywajacych na jego poziom,
takich jak wiek, wzrost, masa ciata czy pte¢, dlatego
nie jest czesto uzywany i zlecany w codziennej prak-
tyce lekarza rodzinnego [1].

Uzupetnieniem diagnostyki jest badanie ultraso-
nograficzne jamy brzusznej. Nieprawidtowosci
strukturalne nerek, takie jak wielotorbielowatos¢
(poza torbielami prostymi), dysplazja, guzy lub
choroby naciekowe, wodonercze w nastepstwie
przeszkody w odptywie moczu, mogg stuzy¢ do
rozpoznania PChN. Rozpoznanie mozna ustali¢
réwniez na podstawie wyniku badania histopa-
tologicznego po wykonanej biopsji nerki [11].
Najwiekszym utrudnieniem w rozpoznawaniu
poczatkowych stadiéw PChN nie jest brak narze-

Tabela 1. Podstawowe wzory uzywane do szacowania przesaczania ktebuszkowego

MDRD skrécony

€GFR = 175 X Syreat 17 x wiek 0203 x 0,742 (dla pici zenskiej) x 1,21 (dla rasy czarnej)

Cockrofta-Gaulta

eGFR = (140 — wiek) x masa ciata [kg] / Pyreat X 72 % 0,85 (dla kobiet)

Schwartza

eGFR = 0,413 x wysokos¢ ciata [cm] / SCr [mg/dI]

CKD- EPI (preferowany)

eGFR = 141 x min (Skreat/x, 1) X maks. (Skreat/x, 1) -1,209 x 0,993 wiek x 1,018 (dla kobiet)

% 1,159 (dla rasy czarnej)
dla kobiet: k =0,7, o =-0,329
dla mezczyzn: k = 0,9, a. = -0,411

Na podstawie: KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int 2013; 3 (suppl.)
oraz tukasz Zdrojewski, Bolestaw Rutkowski. MDRD czy CKD-EPI - rewolucja czy ewolucja? Forum Nefrol 2014; 7: 38-44.
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dzi diagnostycznych, ale utajony przebieg cho-
roby. Ponadto w dalszych stadiach objawy moga
narastac stopniowo, co powoduje u pacjentéw
pewnego rodzaju przyzwyczajenie i nie budzi
niepokoju motywujgcego do konsultacji z leka-
rzem. Tym bardziej znaczaca jest rola lekarzy POZ,
ktorzy maja najczestszy kontakt z pacjentem i ich
Swiadomos¢ w zakresie objawdw i wiasciwego
postepowania w obliczu tej choroby powinna by¢
jak najwieksza [1, 6].

Udowodniono, ze wczesne wykrycie PChN i wdro-
zenie odpowiedniego postepowania farmakolo-
gicznego oraz niefarmakologicznego znaczaco
hamuje postep choroby i zmniejsza ryzyko roz-
woju schytkowej niewydolnosci nerek [12]. Tym
wazniejsze wydaje sie odpowiednio wczesne
zastosowanie profilaktyki. Polega ona m.in. na
wdrozeniu i utrzymaniu prawidtowej diety (ogra-
niczenie podazy biatka, dostosowana do potrzeb
wartos¢ energetyczna, przewaga weglowodandéw
ztozonych, ograniczenie do minimum ttuszczéw
nasyconych, unikanie spozycia sodu, ograniczenie
spozycia fosforu, wtasciwa podaz wapnia) [13, 14].
Warto pamietac o regularnych pomiarach cisnienia
tetniczego krwi, o kontroli gospodarki lipidowe;j
i glikemii na czczo oraz o zachecaniu pacjentéow
do normalizacji masy ciata w przypadku nadwagi
lub otytosci. Istotna role odgrywa tez odpowiednia
dobowa podaz wody oraz dostosowany do stanu
zdrowia i mozliwosci wysitek fizyczny [15].
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Klasyfikacja

Obecnie klasyfikacje PChN mozna opisac skrotem
CGA staging, gdzie kolejne litery oznaczaja: identy-
fikacje przyczyny PChN (identify cause of CKD - C),
ocene poziomu wskaznika przesaczania ktebuszko-
wego (assign GFR category - G) oraz ocene albumi-
nurii (assign albuminuria category — A) [16].
Przewlekta chorobe nerek podzielono na piec¢ stopni
zaawansowania, biorac pod uwage wydolnos¢ wy-
dalnicza nerek (mierzong za pomoca eGFR), oraz na
trzy kategorie w zaleznosci od funkgji ktebuszkéw
nerkowych (ocenianej na podstawie wystepowania
i nasilenia albuminurii). Stopien G1 choroby, w ktérym
GFR jest prawidtowe lub zwiekszone z powodu hiper-
filtracji, rozpoznaje sie na podstawie nieprawidtowosci
w innych wynikach laboratoryjnych lub uszkodzenia
nerek stwierdzonego w badaniach obrazowych [1, 6,
171. Klasyfikacje PChN przedstawiono w na rycinie 1.

Przyczyny i czynniki ryzyka
Przewlekta choroba nerek najczesciej stanowi po-
wiktanie innych choréb cywilizacyjnych, takich
jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, otytosc. Do jej
rozwoju predysponuje takze zaawansowany wiek,
niewtasciwa dieta, ekspozycja na leki i toksyny oraz
palenie tytoniu.

Zdecydowana przewage wsrdd pacjentéw z PChN
maja osoby powyzej 75. roku zycia. Nawet potowa
populacji w tym wieku moze borykac sie z ta cho-
roba. Czynnikiem ryzyka jest tez wystepowanie

Kategoria albuminurii
Al A2 A3
Poziom Umiarkowana Ciezka
normalny albuminuria | albuminuria
lub lekka
albuminuria

<30 mg/g 30-300mg/g | >300mg/g
G1 Normalna lub wysoka >90
G2 Lekko zmniejszona 60-89

G3a | Lekko do umiarkowanie zmniejszona | 45-59

Kategoria eGFR
[ml/min/1,73 m2]

G3b | Umiarkowanie do powaznie 30-44
zmniejszona

G4 Powaznie zmniejszona 15-29

G5 Niewydolnos¢ nerek <15

Kolor zielony - niskie ryzyko, kolor zétty — umiarkowane ryzyko, kolor pomarariczowy - wysokie ryzyko, kolor czerwony — bardzo wysokie
ryzyko.
Rycina 1. Rozpoznawanie PChN na podstawie GFR i albuminurii — ryzyko chorobowosci i $miertelnosci. KDIGO 2012

Na podstawie: KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int 2013; 3 (suppl.)
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choroéb nerek w rodzinie. Dodatkowo do stopnio-
wego uposledzenia pracy nerek doprowadza wiele
schorzen autoimmunologicznych, m.in. toczen
uktadowy. Do rozwoju PChN moga sie tez przyczy-
nia¢ nawrotowe infekcje drég moczowych, wady
strukturalne drég moczowych, a nawet powszech-
ny u mezczyzn w starszym wieku przerost gruczotu
krokowego [6, 11].

Mimo mnogosci czynnikéw ryzyka za zdecydowa-
nie najczestsza przyczyne schytkowej niewydolno-
$ci nerek w Polsce uwaza sie cukrzycowq chorobe
nerek, ktéra odpowiada za 42% przypadkow [18].
Do pozostatych czestych przyczyn PChN zaliczamy
uszkodzenie nerek w przebiegu nadcisnienia tet-
niczego, ktebuszkowe zapalenie nerek oraz wady
wrodzone i nabyte nerek, szczegélnie czeste w po-
pulacji pediatrycznej. Do rzadszych przyczyn PChN
naleza sré6dmiazszowe choroby nerek, kamica mo-
czowa, uszkodzenia nerek w przebiegu utrudnione-
go odptywu moczu i wielotorbielowate zwyrodnie-
nie nerek (ryc. 2) [11, 19].

Czesto nie jest mozliwe jednoznaczne ustalenie
przyczyny rozwoju choroby i jej etiopatogenezy
z powodu znacznego zaawansowania lub braku
standardowej procedury weryfikacji histopatolo-
gicznej w procesie diagnostycznym. Wraz z poste-
pem PChN warto$¢ diagnostyczna biopsji jest coraz
mniejsza, poniewaz zaczynajg dominowad zmiany
niespecyficzne morfologicznie [20].

Mimo trudnosci bardzo wazna jest identyfikacja
czynnikéw przyspieszajacych przebieg PChN i in-
terwencja w przypadku tych z nich, ktére sa modyfi-
kowalne, juz na poziomie wczesnego postepowania
w gabinecie lekarza POZ. Do najczestszych czynni-
kéw modyfikowalnych naleza: hiperglikemia, hiper-
lipidemia, nadcisnienie tetnicze, niedokrwistos¢,
palenie tytoniu i otytosc.

Odpowiednie postepowanie farmakologiczne i nie-
farmakologiczne oraz profilaktyka, jak wspomniano
wczesniej, moga sie znaczaco przyczyni¢ do reduk-
¢ji ryzyka rozwoju PChN [2, 6].

Obraz kliniczny

Przebieg kliniczny PChN nie jest jednorodny i za-
lezy od stopnia zaawansowania choroby. W po-
czatkowym etapie choroba moze by¢ catkowicie
bezobjawowa lub na pierwszy plan wysuwaja sie
objawy wynikajace z przyczyny schorzenia, m.in.
nadcis$nienie tetnicze, nieprawidtowa glikemia,
szczegdlnie w fazie G1. Dodatkowo objawom
moze towarzyszy¢ albuminuria oraz zmiany w osa-
dzie moczu. W fazie G2 z uwagi na postepujaca
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utrate zdolnosci filtracyjnych zwieksza sie ryzyko
odwodnienia. Stezenie kreatyniny oraz mocznika
zazwyczaj jest prawidtowe. Na tym etapie moga
sie pojawic¢ wtérne powikfania choréb nerek, takie
jak niedokrwistos¢ (wynikajgca z braku odpowied-
niej produkcji erytropoetyny) czy wtérna nad-
czynnos¢ przytarczyc (wynikajaca m.in. z retencji
fosforanéw i niedostatecznej produkcji aktywnej
formy witaminy D).

Powikfania te znacznie sie nasilajg w stadium G3,
w ktérym wystepujg nieprawidtowe wartosci ste-
zenia kreatyniny i mocznika w surowicy, a takze
takie objawy, jak poliuria, izostenuria i nykturia.
W stadiach G4 oraz G5 dominujg objawy ze strony
ukfadu sercowo-naczyniowego, takie jak nadcisnie-
nie, niewydolnos¢ lewokomorowa serca, wigcznie
z klinicznymi objawami mocznicy [11].

Postepowanie terapeutyczne

Postepowanie terapeutyczne powinno by¢ dosto-
sowane nie tylko do stopnia zaawansowania PChN,
lecz takze do innych choréb przewlektych oraz pre-
ferencji pacjenta. Oprécz leczenia przyczynowego
musi ono obejmowac dziatania hamujace progre-
sje PChN. Na wszystkich etapach zaawansowania
procesu chorobowego pomocna jest zmiana stylu
zycia pacjenta obejmujgca: wprowadzenie zbilanso-
wanej diety, ograniczenie spozycia soli kuchennej,
zaprzestanie palenia tytoniu, regularng aktywnos¢
fizyczna, normalizacje masy ciata u oséb z nadwaga
i otytoscia.

Przydatna jest rowniez weryfikacja lekéw przyjmo-
wanych przewlekle przez pacjenta i ewentualna ich

m cukrzyca
@ ktebuszkowe zapalenie nerek

@ nadcisnienie tetnicze
Oinne

Rycina 2. Rozkfad procentowy najczestszych przyczyn
przewlektej choroby nerek [18]

LEKARZ POZ 2/2022



modyfikacja uwzgledniajaca profil bezpieczenstwa.
Dodatkowo pacjent powinien zosta¢ poinformo-
wany o koniecznosci konsultacji z lekarzem przed
zastosowaniem kuracji ziotowych oraz o optymal-
nych metodach leczenia przeciwbélowego, jesli
go wymaga. We wczesnych stadiach PChN (G1, G2)
interwencje medyczne powinny skupia¢ sie gtow-
nie na kontroli i ustabilizowaniu wartosci cisnienia
tetniczego oraz glikemii. Nalezy rozwazy¢ wtacze-
nie do terapii inhibitora konwertazy angiotensyny
lub sartanu przy towarzyszacym nadcisnieniu tetni-
czym i/lub w celu ochrony nerek [9, 21, 22]. Lekiem

CHOROBY NEREK w POZ

od niedawna zarejestrowanym do terapii PChN jest
inhibitor receptora SGLT2 (dapagliflozyna), ktory
redukuje ci$nienie w kapilarach ktebuszka nerko-
wego, spowalnia progresje zaistniatej juz nefropatii
i wykazuje dziatanie addytywne do inhibitoréw osi
angiotensyna-aldosteron [23, 24].

W przypadku zaburzen gospodarki lipidowe;j i od-
powiednio wysokiego ryzyka sercowo-naczynio-
wego do terapii nalezy wtaczy¢ statyne. Pacjent we
wczesnej fazie PChN powinien regularnie zgtasza¢
sie na kontrolne wizyty lekarskie w celu dalszej
edukacji w zakresie zdrowego stylu zycia i wta-

Populacja
czynniki ryzyka: < > bez czynnikéw ryzyka
- nadcisnienie tetnicze
« cukrzyca ¢
- choroby sercowo-naczyniowe b )
« choroby nerek w rodzinie ez screeningu
screening <
« poziom glikemii
- badanie ogélne moczu z osadem oznaczenie: ponowny screening

+ pomiary wartosci ci$nienia
tetniczego
- doktadny wywiad dotyczacy

» poziom kreatyniny w surowicy
(+ oszacowanie eGFR)
« albuminuria/proteinuria

na podstawie
poOzniejszej oceny
klinicznej pacjenta

schorzen w rodzinie

Czy wyniki wskazuja na PChN?

{

tak

A

modyfikacja stylu zycia:
* rzucenie palenia tytoniu
« zbilansowana dieta
« aktywnos¢ fizyczna
« ograniczenie spozycia sodu
<2 g/dobe

> nie
Y
leczenie: UWAGA!
- kontrola ci$nienia tetniczego + odpowiednie dawkowanie
« kontrola cukrzycy i profilu innych lekow
lipidowego « ostrozne uzycie srodkow
- inhibitory konwertazy kontrastowych
angiotensyny/sartany - hiperkaliemia
- inhibitory SGLT2 «anemia
- metformina » osteoporoza
- statyny + niewydolnos¢ serca
- zapalenie watroby typu C
« kwasica

« ponowne wizyty kontrolne
« ponowne badania laboratoryjne

« przy wskazaniach skierowanie do specjalisty nefrologa

Rycina 3. Algorytm postepowania w procesie diagnostyczno-terapeutycznym w przewlektej chorobie nerek

Na podstawie: CKD Early Identification & Intervention Toolkit: ISN KDIGO Early Screening Booklet. International Society of Nephrology.
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Kategoria albuminurii
Al A2 A3
Poziom Umiarkowana Ciezka
normalny albuminuria | albuminuria
lub lekka
albuminuria
<30 mg/g 30-300mg/g | >300mg/g

G1 Normalna lub wysoka >90 monitoruj skieruj do
(1) nefrologa

(2)
G2 Lekko zmniejszona 60-89 monitoruj skieruj do
(1) nefrologa

@)

G3a | Lekko do umiarkowanie zmniejszona | 45-59

Kategoria eGFR
[ml/min/1,73 m?]

zmniejszona

G3b | Umiarkowanie do powaznie 30-44

monitoruj monitoruj skieruj do
(1) ()] nefrologa

@)
monitoruj monitoruj skieruj do
(2) (3) nefrologa

@)

G4 Powaznie zmniejszona 15-29

skieruj do skieruj do skieruj do
nefrologa nefrologa nefrologa
(€) (€) (4+)

G5 Niewydolnos¢ nerek <15

skieruj do
nefrologa
(4+) (4+) (4+)

skieruj do
nefrologa

skieruj do
nefrologa

(1), (2), (3), (4) - zalecana czestotliwos¢ wykonywania oznaczeri kontrolnych (cyfra oznacza liczbe kontroli w roku)

Rycina 4. Zalecane postepowanie w zaleznosci od wartosci eGFR oraz nasilenia albuminurii u pacjentéw z przewlekta

choroba nerek

Na podstawie: KDIGO 2012 Clinical Practice Guideline for the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Kidney Int 2013; 3 (suppl.)
oraz CKD Early Identification & Intervention Toolkit: ISN KDIGO Early Screening Booklet. International Society of Nephrology.

sciwej kontroli choréb przewlektych. Dotaczane
leki musza by¢ dostosowane do aktualnego eGFR
pacjenta. Warto pamietac o czynnikach ryzyka ser-
cowo-naczyniowego oraz chorobach towarzysza-
cych schorzeniom nerek, takich jak niedokrwistos¢,
osteodystrofia nerkowa oraz zaburzenia jonowe, na
kazdym etapie leczenia [9, 21].

U chorych z zaawansowang postaciag PChN nale-
zy zachowac czujnos¢ diagnostyczna w kierunku
pojawienia sie objawéw ,mocznicowych” czy nie-
wydolnosci serca. W tej fazie choroby konieczne
jest rébwniez zwrécenie uwagi na ryzyko rozwoju
kwasicy metaboliczneji rozwazenie decyzji o ewen-
tualnym przerwaniu leczenia hamujgcego uktad
renina-angiotensyna oraz wtasciwe przygotowanie
do leczenia nerkozastepczego [22].

Szczepieniami zalecanymi u pacjentéw z PChN sa
m.in. szczepienie przeciwko grypie, pneumokokom
oraz WZW B [22].

Wigkszos¢ 0s6b z obnizonym eGFR nie musi pozo-
stawac pod opieka nefrologa i moze by¢ prowadzo-
na przez lekarzy POZ. Wedtug wytycznych KDIGO
nie ma $cisle ustalonego momentu, kiedy wskazane

jest skierowanie pacjenta do nefrologa. Zaleznie
od osiaggnietego compliance, planu opieki i sytuacji
pacjenta skierowanie warto jednak rozwazy¢ juz od
stadium G3a PChN (ryc. 3).

Szczegdlnej czujnosci diagnostycznej i skierowa-
nia pacjenta do specjalisty nefrologa w trybie pil-
nym wymagaja nastepujace sytuacje: nagty spadek
eGFR, znaczny biatkomocz, krwiomocz, hiperka-
liemia, oporne nadcisnienie tetnicze, nawracajaca
kamica moczowa, dziedziczne choroby nerek [21].
Pogladowy plan postepowania terapeutycznego
w zaleznosci od wartosci eGFR oraz nasilenia albu-
minurii opracowany przez KDIGO przedstawiono
na rycinie 4.

Podsumowanie

Przewlekfa choroba nerek wystepuje powszech-
nie i jest przede wszystkim konsekwencjg wielu
schorzen uznanych dzi$ za cywilizacyjne. Z uwagi
na rokowanie i przebieg choroby bardzo wazne
jest szybkie ustalenie rozpoznania i odpowiednia
kontrola u pacjentéw z czynnikami ryzyka, takimi
jak cukrzyca, nadcisnienie tetnicze, otytos¢, a takze
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zaawansowany wiek, dtugo stosowana niewtasci-
wa dieta, ekspozycja na leki i toksyny oraz palenie
papieroséw. Diagnostyka dostepna w gabinetach
POZ, oparta przede wszystkim na oznaczaniu ste-
zenia kreatyniny i szacowaniu eGFR oraz ocenie
zmian w badaniu moczu, a w wybranych sytuacjach
takze na badaniach obrazowych, powinna zosta¢
powszechnie rozszerzona o mozliwos¢ oznaczania
albuminurii w prébce moczu. Jest to jeden z najbar-
dziej wartosciowych i najwczesniejszych wskazni-
koéw PChN.

Rola lekarzy POZ w procesie diagnostyczno-tera-
peutycznym PChN jest bardzo wazna i polega nie
tylko na postawieniu szybkiej i trafnej diagnozy,
lecz takze na wtasciwym pokierowaniu pacjenta do
specjalisty, odpowiedniej dalszej kontroli i nadzoro-
waniu procesu leczniczego. Dlatego tak istotna jest
ciaggta edukacja zaréwno lekarzy, jak i pacjentéw
oraz zwigkszanie ich $wiadomosci dotyczacej PChN.
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