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Diagnostyka i terapia w nefrologii – wytyczne i zalecenia

Diagnostics and therapy in nephrology – guidelines and recommendations

Stanisław Czekalski

SS tt rr ee ss zz cc zz ee nn ii ee

Aktualne wytyczne i zalecenia postêpowania w chorobach nerek wskazuj¹ na koniecznoœæ wczesnego
rozpoznania zarówno ostrej, jak i przewlek³ej choroby nerek (PChN) oraz intensywnego leczenia
od najwczeœniejszych stadiów choroby. Szczególna rola we wczesnym rozpoznaniu PChN przypada
lekarzom rodzinnym, a tak¿e specjalistom chorób wewnêtrznych, diabetologom, hipertensjologom
i kardiologom. W niniejszej pracy omówiono najwa¿niejsze zasady postêpowania i wskazania
do konsultacji lub leczenia nefrologicznego. Tylko zespo³owe dzia³anie lekarzy ró¿nych specjalnoœci
mo¿e ograniczyæ rosn¹c¹ liczbê chorych, wymagaj¹cych kosztownego leczenia nerkozastêpczego. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  ostre i przewlek³e choroby nerek, wytyczne, zalecenia postêpowania.

AA bb ss tt rr aa cc tt

Actual clinical practice guidelines and recommendations in kidney diseases indicate the need for early
diagnosis of both acute and chronic kidney disease (CKD) and for intensive treatment from the earliest
stage of the disease. The role of family doctors and specialists in internal diseases, diabetology,
hypertensiology and cardiology in early diagnosis of CKD is of particular importance. The most
important principles of the management of patient with CKD were discussed. The team cooperation
of physicians of different specialities is the only way to reduce the increasing number of patients who
need expensive renal replacement therapy.

KKeeyy  wwoorrddss::  acute and chronic kidney diseases, guidelines, recommendations for management.

Wprowadzenie

Wzrastaj¹ca na ca³ym œwiecie liczba chorych kwa-
lifikowanych do leczenia nerkozastêpczego wskazuje
na koniecznoœæ zahamowania tej tendencji, od lat ob-
ci¹¿aj¹cej coraz bardziej bud¿et ochrony zdrowia. Ba-
dania epidemiologiczne dostarczy³y dowodów, ¿e
szczególnie zwiêksza siê liczba chorych ze schy³kow¹
niewydolnoœci¹ nerek spowodowan¹ przez cukrzycê,
nadciœnienie têtnicze i mia¿d¿ycê naczyñ. Prognozy
Œwiatowej Organizacji Zdrowia wskazuj¹, ¿e w nad-
chodz¹cych latach czêstoœæ wystêpowania cukrzycy,
zw³aszcza typu 2, nadciœnienia têtniczego i oty³oœci
bêdzie wzrastaæ [1], zwiêkszaj¹c liczbê chorych za-
gro¿onych rozwojem schy³kowej niewydolnoœci ne-
rek i wymagaj¹cych terapii nerkozastêpczej.

Obok propagowanych dzia³añ prewencyjnych,
maj¹cych na celu przeciwdzia³anie rozwojowi cu-
krzycy, nadciœnienia têtniczego, oty³oœci i mia¿d¿ycy,
które dotychczas nie przynosz¹ spodziewanych efek-
tów, niezbêdne sta³o siê opracowanie i wdro¿enie
programów umo¿liwiaj¹cych wczesne rozpoznanie
i skuteczne leczenie chorób nerek, hamuj¹cych ich

progresjê do schy³kowej niewydolnoœci. Programy te
– opracowane w formie standardów postêpowania,
wytycznych i zaleceñ – upowszechniono w wielu kra-
jach, w tym w Polsce [2–4]. Najbardziej szczegó³o-
wo zosta³y przygotowane w USA i opublikowane
przez National Kidney Foundation (NKF) Kidney 
Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI),
w bardzo szerokim zakresie obejmuj¹c równie¿

przeciwdzia³anie powik³aniom przewlek³ej niewy-
dolnoœci nerek [2, 5–7]. Podstawowe wytyczne
NKF dotycz¹ce postêpowania w przewlek³ej choro-
bie nerek zosta³y przet³umaczone na jêzyk polski
i ukaza³y siê drukiem jako wydanie specjalne Medy-
cyny Praktycznej [8]. W 2006 r. w Polsce ukaza³a siê
ksi¹¿ka Nefroprotekcja, podstawy patofizjologiczne
i standardy postêpowania terapeutycznego, poœwiêcona
ochronie nerek przed licznymi zagro¿eniami upo-
œledzenia ich funkcji [9]. We wczesnym wykrywa-
niu przewlek³ych chorób nerek zasadniczym proble-
mem jest wspó³udzia³ lekarzy pierwszego kontaktu
z pacjentem, czyli lekarzy rodzinnych, a tak¿e leka-
rzy innych specjalnoœci.
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Rola lekarza rodzinnego w wykrywaniu 

chorób nerek 

Lekarz rodzinny pe³ni zasadnicz¹ rolê w wykry-
waniu chorób nerek. Ostre choroby nerek i dróg mo-
czowych charakteryzuj¹ siê na ogó³ specyficzn¹ symp-
tomatologi¹ – u³atwiaj¹c¹ wstêpne rozpoznanie cho-
roby – i w oparciu o stan kliniczny oraz wyniki
najprostszych badañ dodatkowych umo¿liwiaj¹ pod-
jêcie decyzji terapeutycznej lub decyzji o skierowaniu
do specjalisty. Typowym przyk³adem s¹ zaka¿enia
uk³adu moczowego (zum).

Do najczêstszych przyczyn, z którymi chorzy
(g³ównie kobiety) zg³aszaj¹ siê do lekarza rodzinnego,
nale¿¹ w³aœnie objawy zum, obejmuj¹ce dolegliwoœci
przy oddawaniu moczu (dysuria) w postaci pieczenia
i/lub czêstomoczu [10]. Choroba ta dotyczy 20–50%
kobiet przynajmniej raz w ¿yciu, a 3–10% kobiet ak-
tywnych seksualnie przynajmniej raz w roku. Jest
drug¹ co do czêstoœci przyczyn¹ gor¹czki u niemow-
l¹t i ma³ych dzieci. 

Ogólne wytyczne postêpowania obejmuj¹:
1) ustalenie, do jakiej grupy kwalifikuje siê zum:
a) m³ode kobiety z ostrym niepowik³anym zapale-

niem pêcherza moczowego (zró¿nicowaæ z ostrym
zapaleniem cewki moczowej i zapaleniem pochwy),

b) m³ode kobiety z nawracaj¹cym zapaleniem pêche-
rza moczowego (ustaliæ przypuszczaln¹ przyczy-
nê nawrotu, wykluczyæ, czy nie jest to powik³ane
zum, patrz podpunkt d),

c) m³ode kobiety z niepowik³anym ostrym odmied-
niczkowym zapaleniem nerek, OOZN (ból i bo-
lesnoœæ okolicy lêdŸwiowej, gor¹czka, ró¿nie nasi-
lone objawy zapalenia),

d) chorzy z powik³anym zum (czyli z towarzysz¹cym
zaburzeniem w odp³ywie moczu albo z chorob¹
ogólnoustrojow¹ lub z upoœledzon¹ zdolnoœci¹
obronn¹ organizmu); do tej kategorii kwalifikuj¹
siê wszyscy mê¿czyŸni z zum,

e) chorzy z bezobjawowym bakteriomoczem;
2) podjêcie decyzji, czy chory kwalifikuje siê do le-

czenia ambulatoryjnego i jakie badania dodatko-
we nale¿y wykonaæ lub czy chory wymaga hospi-
talizacji lub okreœlonej konsultacji specjalistycz-
nej (chorych z OOZN w ciê¿kim stanie
ogólnym, z nudnoœciami i wymiotami, gor¹czk¹
>38oC, zw³aszcza trwaj¹c¹ ponad dobê, nale¿y
skierowaæ do szpitala, jak równie¿ ka¿de OOZN
u kobiety w ci¹¿y i wiêkszoœæ powik³anych zum,
gdy przebieg jest œrednio ciê¿ki lub ciê¿ki, kon-
sultacja urologiczna przy podejrzeniu przeszko-
dy w odp³ywie moczu, konsultacja ginekologicz-
na przy zapaleniu narz¹du rodnego);

3) w przypadkach zakwalifikowanych do leczenia
ambulatoryjnego, rozpoczêcie leczenia empirycz-
nego i zlecenie badañ dodatkowych; schemat po-
stêpowania w ostrym zapaleniu pêcherza moczo-
wego u m³odych kobiet przedstawiono na ryc. 1.

4) w razie nawrotowego lub podejrzenia powik³anego
zum nale¿y wykonaæ:

a) posiew moczu i antybiogram (u mê¿czyzn w ka¿-
dym przypadku zum),

b) USG nerek i pêcherza moczowego,
c) stê¿enie kreatyniny w surowicy (z obliczeniem fil-

tracji k³êbuszkowej GFR z uproszczonego wzoru
MDRD – zalecane lub wzoru Cockcrofta-Gaul-
ta – patrz poni¿ej),

d) morfologiê krwi obwodowej,
e) inne badania, konieczne w celu scharakteryzowania

przyczyny powik³anego zum;
5) zastosowaæ leczenie objawowe (zapewnienie du¿ej

objêtoœci p³ynów, w razie potrzeby leki spazmoli-
tyczne, np. Scopolan, Buscopan, i przeciwbólowe);

6) zweryfikowaæ leczenie po uzyskaniu wyniku po-
siewu i antybiogramu (wybór leku, dawki i czasu
leczenia),

7) ustaliæ plan postêpowania w celu eliminacji czyn-
ników utrudniaj¹cych odp³yw moczu i opanowa-
nia chorób os³abiaj¹cych odpornoœæ organizmu;

8) okreœliæ sposób profilaktyki zum;
9) w ka¿dym w¹tpliwym przypadku – skierowaæ

do konsultacji nefrologicznej z za³¹czeniem wyni-
ków badañ dodatkowych, opisem przebiegu cho-
roby oraz leczeniem lub do innych konsultacji
specjalistycznych (urolog, ginekolog, diabetolog);

10) uwzglêdniæ, i¿ osoby z czêstymi nawrotami zum,
zw³aszcza OOZN, obarczone s¹ ryzykiem roz-
woju przewlek³ego odmiedniczkowego zapale-
nia nerek (POZN) i postêpuj¹cej przewlek³ej
choroby nerek (PChN), dlatego wymagaj¹ okre-
sowej kontroli badania ogólnego moczu i stê¿e-
nia kreatyniny w surowicy z okreœleniem GFR.

Lekarz rodzinny powinien rozpoznaæ wstêpnie
ostre k³êbuszkowe zapalenie nerek, zespó³ nerczy-
cowy, ostr¹ niewydolnoœæ nerek, kamicê moczow¹,
wielotorbielowate zwyrodnienie nerek i skierowaæ
takich chorych na konsultacje lub do leczenia spe-
cjalistycznego.

Rozpoznanie i postępowanie w przewlekłej 

chorobie nerek

Równie wa¿na jest rola lekarza rodzinnego we
wstêpnym rozpoznaniu przewlek³ej choroby nerek
(PChN). Choroba ta zosta³a zdefiniowana w opar-
ciu o kryteria przedstawione w tab. 1., 2. [2].
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Ostre zapalenie pęcherza moczowego u młodej kobiety

sporadyczne nawracające

posiew moczu, antybiogram, badanie ogólne moczu

leczenie empiryczne 3-dniowe nie czekając na wyniki, leczenie empiryczne 7-dniowe

jednym z leków pierwszego wyboru p.o.
• Trimetoprym 100 mg 2 razy dziennie
• Kotrimoksazol 960 mg 2 razy dziennie
• Fluorochinon (np. cyprofloksacyna 250 mg 2 razy dziennie)

określić, wyeliminować przyczynę nawrotu

kontrola z wynikami badań po 3–4 dniach

brak poprawy
bakterie oporne

lek dobrany na
podstawie wrażliwości, 
leczenie
7–14-dniowe

brak objawów,
koniec postępowania

nadal objawy

posiew moczu,
antybiogram,
badanie ogólne
moczu,
zmiana leku na
niestosowany lub
amoksycyklinę z
klawulonianem
375 mg 3 × dziennie
przez 7 dni

nadal objawy zum

posiew moczu, antybiogram, badanie ogólne moczu,
weryfikacja, czy to niepowikłane zum,
lek 3. rzutu, np. cefaleksyna 250 mg 4 razy dziennie

po 3–4 dniach weryfikacja wrażliwości bakterii i zmiana
leku zgodnie z antybiogramem, gdy objawy utrzymują
się – leczenie 7–14 dni, wyeliminowanie przyczyny
nawrotów

ocena leczenia i badania kontrolne po 14 dniach

brak objawów,
lek został dobrany
właściwie

kontynuacja podawania
leku do 7 dni

brak objawów,
badanie kontrolne 
po 7–14 dniach

RRyycc..  11..  Schemat postêpowania w ostrych zapaleniach pêcherza moczowego u m³odych kobiet
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Najwczeœniejszym, ³atwym do uchwycenia wskaŸ-
nikiem uszkodzenia nerek jest zwiêkszone wydalanie
albumin w moczu (urinary albumin excretion rate
– UAER). Arbitralnie (mimo coraz wiêkszej kryty-
ki) jako nieprawid³owe przyjêto wartoœci UAER
≥30–299 mg/d, tzw. mikroalbuminuria, wspó³czeœnie
okreœlana czêœciej jako iloraz (stosunek) stê¿enia al-
bumin do kreatyniny (urinary albumin to creatinine ra-
tio – UACR) ≥30–299 mg/g. Niestety, oznaczanie al-
buminurii nie zosta³o dotychczas zaliczone do wykazu
badañ pozostaj¹cych w gestii lekarza rodzinnego, cho-
cia¿ wykazano znaczenie zwiêkszonej albuminurii ja-
ko odwracalnego wskaŸnika uszkodzenia nerek i jed-
noczeœnie wa¿nego, niezale¿nego czynnika ryzyka
zdarzeñ sercowo-naczyniowych w populacji ogólnej,
zw³aszcza u chorych na cukrzycê i nadciœnienie têtni-
cze [11].

Lekarz rodzinny dysponuje mo¿liwoœci¹ zlecenia
badania ogólnego moczu i stê¿enia kreatyniny w su-
rowicy, które – chocia¿ mniej czu³e ni¿ oznaczanie
UACR – pozwalaj¹ na przesiewowe wykrycie PChN
i okreœlenie stadium jej zaawansowania u wielu osób,
zw³aszcza nale¿¹cych do grup ryzyka rozwoju PChN.

W tab. 3. przedstawiono czynniki ryzyka PChN.
Szczególn¹ grup¹ ryzyka rozwoju PChN s¹ cho-

rzy na cukrzycê. Nale¿y podkreœliæ, ¿e w zalece-

TTaabb..  11.. Kryteria rozpoznania przewlek³ej choroby nerek

1. Uszkodzenie nerek utrzymujące się ≥3 mies., definiowane jako obecność strukturalnych lub czynnościowych nieprawi
dłowości nerek, z prawidłową lub zmniejszoną filtracją kłębuszkową (GFR), co objawia się:
– nieprawidłowościami morfologicznymi (np. w badaniu histologicznym bioptatu nerki), lub
– markerami uszkodzenia nerek, w tym nieprawidłowościami w składzie krwi (np. podwyższone stężenia produktów 

przemiany azotowej, kwasica), moczu (np. zwiększona albuminuria, białkomocz, zmiany w osadzie moczu) 
lub nieprawidłowymi wynikami badań obrazowych.

2. GFR <60 ml/min/1,73 m2 przez ≥3 mies., z uszkodzeniem lub bez uszkodzenia nerek

TTaabb..  22..  Stadia przewlek³ej choroby nerek

Stadium GFR Opis Polski odpowiednik

(ml/min/1,73 m2)

1. >90 uszkodzenie nerek uszkodzenie nerek
z prawidłowym lub (albuminuria,

podwyższonym GFR białkomocz, krwinkomocz)

2. 60–89 uszkodzenie nerek utajona niewydolność
z niewielkim nerek

upośledzeniem GFR

3. 30–59 umiarkowane wyrównana niewydolność
upośledzenie GFR nerek

4. 15–29 ciężkie upośledzenie niewyrównana 
GFR niewydolność nerek

5. <15 lub niewydolność schyłkowa niewydolność
dializoterapia nerek nerek, mocznica

TTaabb..  33..  Czynniki ryzyka wyst¹pienia PChN

Czynniki kliniczne:

• cukrzyca

• nadciśnienie tętnicze

• otyłość i zespół metaboliczny

• choroby autoimmunologiczne

• zakażenia układowe

• zakażenia dróg moczowych

• kamica moczowa

• przeszkoda w dolnych drogach moczowych

• nowotwór

• przewlekłe choroby nerek w wywiadzie rodzinnym

• wyzdrowienie z ostrej niewydolności nerek

• zmniejszenie masy nerek

• narażenie na niektóre leki (np. niesteroidowe leki

przeciwzapalne, leki przeciwbólowe przyjmowane

przewlekle, antybiotyki nefrotoksyczne i leki

immunosupresyjne)

• mała urodzeniowa masa ciała (zwłaszcza <2500 g)

Czynniki społeczno-demograficzne:

• starszy wiek

• przynależność do mniejszości etnicznych

• narażenie na niektóre czynniki chemiczne

i środowiskowe

• mały dochód i/lub niskie wykształcenie
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niach klinicznych dotycz¹cych postêpowania u cho-
rych na cukrzycê 2006 [12] stwierdzono koniecz-
noœæ wykonywania badañ przesiewowych w kierun-
ku nefropatii cukrzycowej i zwiêkszonego wydala-
nia albumin w moczu (mikroalbuminurii).
U chorych na cukrzycê typu 1 po 5 latach trwania
choroby oraz u wszystkich chorych na cukrzycê ty-
pu 2 od chwili jej rozpoznania nale¿y raz w roku
wykonaæ badanie przesiewowe w kierunku mikroal-
buminurii (UACR 30–299 mg/g kreatyniny). Na-
le¿y tak¿e, w celu okreœlenia stopnia upoœledzenia
filtracji k³êbuszkowej, oszacowaæ wielkoœæ GFR,
stosuj¹c wzór Cockcrofta i Gaulta. Polskie Towa-
rzystwo Nefrologiczne ustali³o, ¿e lepsz¹ metod¹
oceny oszacowanego GFR (eGFR) jest wykorzy-
stanie uproszczonego wzoru MDRD [9]. Nale¿y
spodziewaæ siê uzgodnienia stanowiska w tej kwestii
miêdzy nefrologami i diabetologami.

Zalecenia nefrologów i diabetologów s¹ zgodne
co do tego, ¿e zwiêkszone wydalanie albumin w mo-
czu (mikroalbuminuria) stanowi ryzyko rozwoju ne-
fropatii cukrzycowej i œwiadczy o zwiêkszonym ry-
zyku wystêpowania powik³añ i zdarzeñ sercowo-na-

czyniowych. Nefrolodzy bardziej ni¿ diabetolodzy
akcentuj¹ koniecznoœæ monitorowania i maksymal-
nej redukcji albuminurii jako postêpowania nefro-
i kardioprotekcyjnego.

Ogólne wytyczne postêpowania u chorych na cu-
krzycê ze zwiêkszonym wydalaniem albumin w mo-
czu, UACR >30 mg/g, jak równie¿ z nefropati¹
cukrzycow¹, UACR >300 mg/g lub bia³komocz
>0,5 g/d, przedstawiono w tab. 4.

U chorych na cukrzycê, w przypadku wartoœci
ciœnienia wy¿szych ni¿ 130/80 mmHg oprócz le-
czenia niefarmakologicznego (odpowiednia dieta,
aktywnoœæ fizyczna, redukcja masy cia³a u osób
z nadwag¹ lub oty³oœci¹, niepalenie papierosów),
nale¿y rozwa¿yæ (a raczej rozpocz¹æ) leczenie far-
makologiczne [12]. Chorzy na cukrzycê nale¿¹
do grupy du¿ego lub bardzo du¿ego ryzyka wyst¹-
pienia powa¿nych incydentów naczyniowych, co
uzasadnia utrzymywanie ciœnienia têtniczego
<130/80 mmHg.

Stopniowe uzyskanie zaleconych wartoœci ciœnie-
nia têtniczego ma wiêksze znaczenie ni¿ rodzaj za-
stosowanej farmakoterapii. Podstawowe zasady le-

Uproszczony wzór MDRD:

eGFR = 186,3 x stężenie kreatyniny (mg/dl)–1,14 x wiek–0,203

(x 0,742 w przypadku kobiet, x 1,21 dla rasy czarnej)

Wzór Cockcrofta i Gaulta:

(140-wiek) x masa ciała (kg)
eGFR = ––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––––

stężenie kreatyniny w surowicy (mg/dl) x 72

(x 0,85 w przypadku kobiet)

TTaabb..  44..  Ogólne wytyczne postêpowania u chorych na cukrzycê ze zwiêkszonym wydalaniem albumin w osoczu lub nefropati¹ cukrzycow¹

1. Zoptymalizowanie kontroli glikemii

2. Stosowanie terapii IKA lub ARB

3. Stopniowe uzyskanie docelowych wartości ciśnienia tętniczego <130/80 mmHg u chorych ze zwiększoną albuminurią 
lub białkomoczem <1,0 g/dobę, a <125/75 mmHg przy białkomoczu >1,0 g/dobę

4. Po uzyskaniu docelowych wartości ciśnienia tętniczego dążenie do maksymalnej redukcji albuminurii lub białkomoczu

5. U chorych z nefropatią cukrzycową ograniczenie spożycia białka do ≤0,8 g/kg masy ciała, przy zapewnieniu 
dostarczenia kalorii 35 kcal/kg należnej masy ciała

6. Podczas stosowania ACEI lub ARB monitorowanie stężenia potasu i kreatyniny w surowicy (określenie GFR)

7. Przy złej tolerancji IKA lub ARB rozważenie zastosowania niedihydropirydynowych blokerów kanałów wapniowych, 
leków beta-adrenolitycznych lub diuretyków

8. Jeżeli GFR zmniejszy się do <60 ml/min/1,73 m2 lub w przypadku trudności w leczeniu skonsultowanie chorego 
ze specjalistą nefrologiem i diabetologiem

9. U chorych z wydolnymi nerkami i sercem stosowanie spironolaktonu w dawce 25 mg pod kontrolą stężenia potasu 
w surowicy (u części chorych może to zmniejszyć tempo obniżenia się filtracji kłębuszkowej)
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czenia podwy¿szonego ciœnienia têtniczego u cho-
rych na cukrzycê przedstawiono w tab. 4.

Skuteczne leczenie podwy¿szonego ciœnienia têt-
niczego u chorych na cukrzycê przy dobrej kontroli
glikemii (poziomy hemoglobiny glikowanej HbA1c

<6,1–6,5%) i gospodarki lipidowej mog¹ zmniej-
szyæ wystêpowanie uszkodzenia nerek o ponad 50%
oraz hamowaæ progresjê mikroalbuminurii do nefro-
patii cukrzycowej u dalszych ponad 50% chorych,
a tak¿e zwalniaæ postêp niewydolnoœci nerek.

Drug¹ szczególn¹ grup¹ ryzyka rozwoju PChN
s¹ chorzy na pierwotne nadciœnienie têtnicze.
W opublikowanych w 2003 r. Zasadach postêpowa-
nia w nadciœnieniu têtniczym [13] zaleca siê, aby
u wszystkich pacjentów wykonaæ m.in. badanie mo-
czu i oznaczyæ stê¿enie kreatyniny w surowicy. Nie-
prawid³owe wyniki badañ wskazuj¹ na uszkodzenie
nerek i mog¹ byæ podstaw¹ podejrzenia pierwotnej
choroby nerek jako przyczyny nadciœnienia têtnicze-
go. Mo¿na oczekiwaæ, ¿e w najbli¿szym czasie do-
³¹czone zostan¹ zalecenia oszacowania GFR z wzo-
ru MDRD, a oznaczenie wydalania albumin w mo-
czu (mikroalbuminurii) – okreœlane aktualnie jako
badanie dodatkowe zalecane – zostanie w³¹czone ja-
ko badanie obowi¹zkowe.

Wykazano, ¿e u chorych z nadciœnieniem têtni-
czym i przerostem lewej komory serca wzrastaj¹ce
wartoœci albuminurii, pocz¹wszy od UACR 
>2 mg/g, wi¹¿¹ siê ze wzrastaj¹cym liniowo i pro-
gresywnie ryzykiem powa¿nych zdarzeñ sercowo-na-
czyniowych, niezale¿nym od innych czynników ryzy-
ka sercowo-naczyniowego [14]. Skuteczne leczenie
hipotensyjne wi¹¿¹ce siê ze zmniejszeniem albumi-
nurii powoduje równolegle zmniejszenie czêstoœci wy-
stêpowania zdarzeñ sercowo-naczyniowych [15].

Celem leczenia nadciœnienia têtniczego jest zmniej-
szenie ca³kowitego ryzyka powik³añ sercowo-naczy-
niowych – z jednej strony przez obni¿enie ciœnienia
do wartoœci poni¿ej 140/90 mmHg (je¿eli stan cho-
rego na to pozwala), a z drugiej przez kontrolê czyn-
ników ryzyka sercowo-naczyniowego. Zgodnie z tym
celem leczenia u chorych wykazuj¹cych zwiêkszon¹
albuminuriê nale¿y d¹¿yæ do maksymalnego jej
zmniejszenia. Wiadomo, ¿e leki blokuj¹ce uk³ad re-
nina-angiotensyna (R-A), czyli inhibitory konwerta-
zy angiotensyny (IKA) i antagoniœci receptorów AT1
angiotensyny (ARB), skuteczniej ni¿ inne leki hipo-
tensyjne zmniejszaj¹ albuminuriê lub bia³komocz.
U chorych z nasilon¹ albuminuri¹ lub bia³komoczem
jako wskaŸnikami uszkodzenia nerek, IKA lub ARB
powinny byæ stosowane jako leki pierwszego wyboru,
a redukcja albuminurii powinna zostaæ w³¹czona jako
dodatkowy, wa¿ny cel leczenia.

W aktualnych zasadach postêpowania w nadci-
œnieniu têtniczym wskazuje siê, ¿e IKA lub ARB
s¹ lekami pierwszego wyboru m.in. przy towarzy-
sz¹cej niewydolnoœci nerek. Oszacowane wartoœci
GFR poni¿ej 90 ml/min/1,73 m2 powierzchni cia-
³a (p.c.), przy wspó³istnieniu wskaŸników uszko-
dzenia nerek, pozwalaj¹ na rozpoznanie utajonej
przewlek³ej niewydolnoœci nerek (PNN; w termi-
nologii amerykañskiej zw. przewlek³¹ chorob¹ ne-
rek w 2. stadium), a wartoœci GFR poni¿ej 60–30
ml/min/1,73 m2 p.c. œwiadcz¹ o wyrównanej PNN
(3. stadium PChN), równie¿ bez wskaŸników
uszkodzenia nerek. Wykazano, ¿e IKA i ARB sku-
teczniej ni¿ inne leki hipotensyjne hamuj¹ progresjê
upoœledzenia GFR, czêsto w po³¹czeniu z lekami
hipotensyjnymi z innych grup (diuretyk, niedihy-
dropirydynowy antagonista wapnia, beta-adrenoli-
tyk), aby uzyskaæ stopniowo docelow¹ wartoœæ ci-
œnienia <130/80 mmHg [16, 17].

Hamowanie progresji zmniejszania siê GFR ma
wa¿ne znaczenie, gdy¿ opóŸnia wyst¹pienie schy³-
kowej niewydolnoœci nerek. Wykazano ponadto, ¿e
ni¿sze wartoœci GFR s¹ niezale¿nym czynnikiem ry-
zyka zdarzeñ sercowo-naczyniowych [18]. Wdro-
¿enie wytycznych leczenia nadciœnienia têtniczego
mo¿e istotnie zmniejszyæ czêstoœæ wystêpowania
schy³kowej niewydolnoœci nerek. Obecnie nefropa-
tia nadciœnieniowa jest trzeci¹ w Polsce, a drug¹
w USA najczêstsz¹ przyczyn¹ schy³kowej PNN le-
czonej nerkozastêpczo [19].

Wiêkszoœæ pierwotnych przewlek³ych chorób ne-
rek (PChN) przebiega d³ugo subklinicznie. Pierw-
sze, dyskretne i ma³o charakterystyczne objawy pa-
cjent zauwa¿a zwykle, gdy wartoœci GFR s¹ mniej-
sze ni¿ 60 ml/min/1,73 m2. Podane w tab. 1. kryteria
rozpoznawania PChN opieraj¹ siê wy³¹cznie na wy-
nikach badañ dodatkowych. Mo¿na wysnuæ wiêc
logiczny wniosek, ¿e warunkiem wczesnego rozpo-
znawania PChN s¹ badania przesiewowe, poszuku-
j¹ce najprostszych wskaŸników uszkodzenia nerek:
zwiêkszonego wydalania albumin w moczu, bia³ko-
moczu i nieprawid³owoœci w osadzie moczu czy
podwy¿szenia stê¿enia kreatyniny w surowicy umo¿-
liwiaj¹cego okreœlenie oszacowanego GFR (eGFR).
Spoœród tych badañ najczulszym wskaŸnikiem
uszkodzenia nerek pozostaje jednak zwiêkszona al-
buminuria. Jak wspomniano, coroczne badanie
przesiewowe w kierunku zwiêkszonej albuminurii
jest standardem postêpowania u chorych na cukrzy-
cê i badaniem zalecanym u chorych z nadciœnieniem
têtniczym (w tym przypadku standardem jest prze-
prowadzenie badania moczu i oznaczenia stê¿enia
kreatyniny w surowicy). Poza tymi wa¿nymi grupa-
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Listy do mieszkańców >18. roku życia

mikroalbuminuria

zgłoszenie się do lekarza poz
wypełnienie ankiety, pomiar ciśnienia

test paskowy na mikroalbuminurię w porannej porcji moczu

cukrzyca  
nadciśnienie
otyłość
obrzęki             

nykturia

lekarz poz

+–

NIE

• cukrzyca
• niewydolność

krążenia

• nawracające
zakażenia układu
moczowego

• choroby nerek
w rodzinie

• nadciśnienie
tętnicze

•ogólne badanie moczu
•stężenie kreatyniny 

w surowicy
•eGFR (wzór MDRD)
• morfologia
• USG jamy brzusznej

jeśli zmiany w badaniach
lub czynniki ryzyka:
– cukrzyca
– nadciśnienie
– choroby nerek w rodzinie
– otyłość

powtórzony test
paskowy
(data, wynik + lub –)

• badanie ogólne moczu
• posiew
• leczenie zakażenia

TAK 

opieka
lekarza poz

test paskowy
raz w roku                   
(data, wynik + lub –)

RRyycc..  22.. Algorytm postêpowania do wykrywania PChN, który bêdzie propagowany w ramach Programu wczesnego wykrywania chorób nerek

jeśli zmiana

konsultacja nefrologiczna

powtórny test paskowy
(data, wynik + lub–)

objęcie opieką nefrologiczną

• gorączka
• drgawki
• wysiłek

fizyczny

• dyzuria

TAK

TAK

mi ryzyka PChN, w pozosta³ych wymienionych
w tab. 1., a tak¿e w populacji badania przesiewowe
w kierunku PChN s¹ dopiero proponowane jako
standardy postêpowania diagnostycznego.

W 2006 r. w Polsce powsta³ Program wczesnego
wykrywania przewlek³ych chorób nerek. Algorytm po-
stêpowania proponowany w ramach tego programu
przedstawiono na ryc. 2.

Wykorzystanie tego algorytmu w pilota¿owym
badaniu PolNef umo¿liwi³o wykazanie wystêpowa-
nia zwiêkszonej albuminurii u 16% badanych, w tym
u 6,9% albuminurii >30 mg/dl [3, 20]. Wspomnia-
ny program uzyska³ akceptacjê i poparcie konsul-
tantów krajowych w dziedzinie nefrologii, chorób
wewnêtrznych, medycyny rodzinnej, kardiologii,
diabetologii oraz hipertensjologii. Podjêto szeroko
zakrojone dzia³ania edukacyjne wœród lekarzy i spo-
³eczeñstwa. W opracowaniu znajduje siê program

diagnostyczno-terapeutyczny maj¹cy na celu jeszcze
bardziej skuteczn¹ nefroprotekcjê, który zostanie
przedstawiony do akceptacji w³adzom resortu zdro-
wia i Narodowego Funduszu Zdrowia.

Wiadomo, ¿e wczesne rozpoznanie PChN umo¿li-
wia wdro¿enie wielokierunkowego leczenia, skutecz-
nie hamuj¹cego progresjê uszkodzenia nerek i zmniej-
szaj¹cego ryzyko chorób sercowo-naczyniowych.
Oprócz promowania w³aœciwego stylu ¿ycia i leczenia
aktywnych chorób nerek w konsultacji ze specjalist¹
nefrologiem, zasadnicze elementy hamowania progre-
sji PChN do schy³kowej PNN oraz zmniejszenia ry-
zyka sercowo-naczyniowego obejmuj¹:
1) swoiste leczenie, zale¿ne od rozpoznania (typu

choroby nerek), 
2) ocenê i leczenie chorób wspó³istniej¹cych,
3) stopniowe uzyskanie i utrzymanie ciœnienia têtni-

czego <130/80 mmHg, gdy bia³komocz jest
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<1,0 g/d i <125/75 mmHg w przypadku bia³komo-
czu >1,0 g/d, przy preferencyjnym stosowaniu IKA
i/lub ARB jako leków pierwszego wyboru, w stopnio-
wo osi¹ganych dawkach œrednich/du¿ych, uwarun-
kowanych tolerancj¹ chorych,
4) maksymaln¹ redukcjê albuminurii lub bia³komoczu,
5) wyrównywanie zaburzeñ gospodarki lipidowej

zgodnie z obowi¹zuj¹cymi standardami,
6) u chorych z GFR <60 ml/min/1,73 m2 przepro-

wadzenie badania w celu wykrycia niedokrwisto-
œci, któr¹ nale¿y zdiagnozowaæ i leczyæ zgodnie
z wytycznymi,

7) u chorych z GFR <60 ml/min/1,73 m2 ocenê spo-
¿ycia bia³ka (zalecane 0,8 g/kg/d) i kalorii (zaleca-
ne 35 kcal/kg/d), ocenê stanu od¿ywienia oraz
wprowadzenie odpowiednich zaleceñ dietetycznych,

8) u chorych z GFR <60 ml/min/1,73 m2 wykona-
nie badania w kierunku zaburzeñ metabolizmu
wapnia i fosforu oraz choroby koœci, które nale-
¿y zdiagnozowaæ i leczyæ,

9) u wszystkich chorych na PChN, wykrycie czyn-
ników ryzyka choroby sercowo-naczyniowej,
w tym tradycyjnych i zwi¹zanych z PChN, którym
nale¿y energicznie przeciwdzia³aæ (chorzy
na PChN stanowi¹ grupê najwiêkszego ryzyka
choroby sercowo-naczyniowej),

10) w ka¿dym w¹tpliwym przypadku PChN, skie-
rowanie chorego na konsultacjê u nefrologa: gdy
nie mo¿na przygotowaæ planu postêpowania kli-
nicznego albo przeprowadzenia zaleconych ba-
dañ diagnostycznych lub zastosowania zaleco-
nego leczenia; w przypadku chorych z GFR
<60 ml/min/1,73 m2 konsultacja u nefrologa
(opieka ³¹czona), a z GFR <30 ml/min/1,73 m2

sta³a opieka nefrologa.
Wdro¿enie ww. zaleceñ i wytycznych postêpowa-

nia w chorobach nerek przyczyni siê do zmniejszenia
zapotrzebowania na kosztowne leczenie nerkozastêp-
cze, a jednoczeœnie poprawi rokowanie u pacjentów
z PChN. Wczesne rozpoznanie i skuteczne leczenie
PChN, pocz¹wszy od najwczeœniejszych stadiów
choroby, s¹ wspó³czeœnie najaktualniejszymi trenda-
mi w nefrologii.
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