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choroby nerek i dróg moczowych w POZ

Przewlekła choroba nerek (PChN) dotyczy 10–15% 
populacji krajów rozwiniętych, co oznacza ponad 
4,5 mln osób w Polsce [1]. Definiowana jest jako 
utrzymujące się przez co najmniej 3 miesiące zabu­
rzenie czynności nerek z obniżeniem przesączania 
kłębuszkowego (glomerular filtration rate – GFR) 
poniżej 60 ml/min/1,73 m2 lub niezależnie od GFR 
z obecnymi także ponad 3 miesiące cechami uszko­
dzenia nerek w postaci albuminurii ponad 30 mg/
dobę, zaburzeń czynności cewek nerkowych, nie­
prawidłowości w osadzie moczu czy nieprawidło­
wości strukturalnych w badaniach obrazowych [2]. 
W praktyce klinicznej podstawą jest oznaczenie 
stężenia kreatyniny w surowicy i na tej podstawie 
wyliczenie (estymacja) przesączania kłębuszkowe­
go (estimated glomerural filtration rate – eGFR) oraz 
ocena wydalania albumin z moczem. 
Przed badaniem stężenia kreatyniny pacjent przez 
dobę nie powinien przyjmować pokarmów mięs­
nych. Jeśli eGFR będzie poniżej 60 ml/min/1,73 m2, 
badanie warto powtórzyć po 2 tygodniach w celu 
wykluczenia gwałtownego i odwracalnego po­
gorszenia funkcji nerek. U pacjentów z dużą masą 
mięśniową eGFR może być zaniżone, a u pacjentów 
z małą masą mięśniową – sztucznie podwyższone. 
eGFR nie jest dobrym miernikiem funkcji nerek  
u dzieci i w diagnostyce ostrej niewydolności nerek. 
Do oceny albuminurii zwykle nie jest konieczna do­
bowa zbiórka moczu. Wystarczy określić stosunek 
stężenia albuminy do stężenia kreatyniny (albumin/
creatinine ratio – ACR) w tej samej, dowolnej próbce 
moczu. Albuminurię wyraża się w mg albuminy na 
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1 g kreatyniny (lub na 1 mmol kreatyniny) w moczu. 
Wynik oceny ACR w przybliżeniu odpowiada dobo­
wej utracie albumin w moczu – np. ACR 700 mg/g  
kreatyniny odpowiada wydalaniu ok. 700 mg albu­
miny na dobę. Dzięki temu unika się niedogodności 
i błędów związanych z dobową zbiórką moczu. 
Nieprawidłowy wynik w badaniu przygodnym po­
winien być zweryfikowany badaniem z porannej 
próbki moczu. Testy paskowe na obecność białka 
w badaniu ogólnym moczu nie mogą zastąpić oce­
ny ACR w diagnostyce PChN. 
Na podstawie oceny eGFR według KDIGO dzielimy 
PChN na pięć podstawowych stadiów. Od 2014 r. po­
dział ten został poszerzony o kategorie w zależności 
od albuminurii: < 30 mg/g to albuminuria nieobecna 
lub łagodna, oznaczona jako A1, 30–300 mg/g to 
albuminuria umiarkowana, dawniej nazywana mi­
kroalbuminurią, oznaczona jako A2, a > 300 mg/g 
to albuminuria ciężka, dawniej nazywana makroal­
buminurią, oznaczona jako A3. Zespół nerczycowy 
najczęściej obserwujemy, kiedy ACR przekracza  
2200 mg/g kreatyniny. Śmiertelność całkowita wzra­
sta w sposób liniowy wraz ze wzrostem utraty al­
bumin z moczem. Zwiększenie ryzyka zgonu jest 
zauważalne także w zakresie albuminurii poniżej 
30 mg/g kreatyniny, czyli w zakresach uznawanych 
za prawidłowe [3]. W skorygowanej analizie wzrost 
ACR o 10 mg/g jest najsilniejszym predyktorem 
pogorszenia czynności nerek w porównaniu z in­
nymi dobrze znanymi czynnikami ryzyka, takimi jak 
wzrost ciśnienia skurczowego o 1 mm Hg, spadek 
eGFR o 1 ml/min czy wzrost wieku o 1 rok [4]. 
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Nadciśnienie tętnicze (NT) występuje u ponad 30% 
populacji w Polsce [5] i może prowadzić do choroby 
nerek lub współistnieć z nią i przyczyniać się do jej 
postępu. W badaniach obserwacyjnych stwierdzo­
no bezpośrednią korelację pomiędzy wartościami 
ciśnienia tętniczego a rozwojem PChN. Nadciśnie­
nie występuje już na wczesnych etapach zmian  
w nerkach, jest obecne u 65% pacjentów z GFR 
powyżej 85 ml/min/1,73 m2 i 95% pacjentów ze 
spadkiem eGFR do 15 ml/min/1,73 m2 [6, 7]. 
Zależność jest dwukierunkowa, bo postępująca 
PChN najczęściej prowadzi do rozwoju NT i jego 
oporności na terapię [8]. Z danych uzyskanych 
w amerykańskim badaniu populacyjnym NHANES III  
wynika, że obecność PChN jest typowa dla chorych 
na NT i stwierdza się ją u co czwartego pacjenta 
ze świeżo rozpoznanym NT i u co trzeciego z już 
leczonym NT [9]. Pomimo rosnącego wskaźnika 
zachorowań i dowodów potwierdzających rolę NT 
w progresji PChN świadomość pacjentów i kon­
trola NT pozostają nieoptymalne. Schneider i wsp. 
ocenili, że specjalistyczna opieka nefrologiczna 
w Niemczech pozwala na prawidłową kontrolę 
ciśnienia skurczowego i rozkurczowego zaledwie 
u połowy pacjentów [10].
Warto podkreślić rolę oznaczania wskaźnika ACR 
jako subklinicznego nerkowego powikłania NT. Dys­
funkcja śródbłonka naczyniowego, której wykład­
nikiem jest albuminuria, jest charakterystyczna dla 
PChN, a jej związek z NT jest dobrze udowodniony. 
W Polsce badanie to jest zbyt rzadko wykonywane 
w praktyce klinicznej, nie jest refundowane w gabi­
necie POZ, a wiedza na temat możliwości diagno­
stycznych albuminurii nie jest wystarczająca. ACR 
wykazuje silniejszą korelację ze stopniem uszko­
dzenia kłębuszka nerkowego niż całkowite stężenie 
białka w moczu, dzięki czemu redukcja albumi­
nurii może być traktowana jako cel terapeutyczny 
i wskaźnik efektywności terapii [11]. Konieczność 
oceny albuminurii podkreślają wytyczne Polskiego 
Towarzystwa Nadciśnienia Tętniczego z 2019 r. oraz 
Polskiego Towarzystwa Diabetologicznego z 2021 r.  
Ryzyko zgonu pacjenta z całkowicie prawidło­
wą funkcją wydalniczą nerek, czyli eGFR powyżej  
60 ml/min/1,73 m2, ale ACR ponad 30 mg/g, jest ta­
kie samo jak u pacjenta z eGFR ok. 30 ml/min/1,73 m2  
i normoalbuminurią. Jeżeli poprzestaniemy wyłącz­
nie na ocenie eGFR, stracimy możliwość wykrycia 
grupy pacjentów z bardzo wysokim ryzykiem zgo­
nu. Badacze amerykańscy określili efektywność 
kosztową wykrywania albuminurii. Powszechne 
badania populacyjne nie są efektywne, jednak 

opłacalne jest rutynowe ocenianie albuminurii  
u chorych z zespołem metabolicznym, z nadciśnie­
niem tętniczym, PChN w stadium 2 i wyższym oraz 
u chorych na cukrzycę. A w przyszłości może doce­
lowo u każdego pacjenta w gabinecie lekarskim, 
podobnie jak dzisiaj jest w przypadku pomiarów 
ciśnienia tętniczego [12].
Ochrona przed progresją PChN wymaga możliwie 
największego obniżenia białkomoczu i ścisłej kon­
troli ciśnienia. U pacjentów z PChN nie ustalono 
specyficznych wartości i racjonalne wydaje się przy­
jęcie wartości docelowych na zasadach ogólnych. 
Osiągnięcie ciśnienia poniżej 130/80 mm Hg spo­
walnia, ale nie zatrzymuje progresji PChN. Obniża­
nie ciśnienia poniżej 120/80 mm Hg daje opóźnienie 
albuminurii, ale u pacjentów z PChN decyzja o za­
kresie obniżenia ciśnienia pozostaje w kompetencji 
nefrologa. Leczenie należy rozpoczynać od małych 
dawek po wykluczeniu nadmiernego odwodnienia 
pacjenta, a następnie stopniowo zwiększać dawki 
do maksymalnych tolerowanych, kontrolując eGFR 
i stężenie potasu w surowicy. Stosowanie subopty­
malnych dawek inhibitorów układu renina–angio­
tensyna–aldosteron (renin–angiotensin–aldosterone 
system – RAAS) powoduje uzyskiwanie gorszych 
wyników klinicznych. Dawka sartanu związana 
z maksymalnym działaniem przeciwnadciśnienio­
wym może nie być taka sama jak wymagana do uzy­
skania optymalnego działania przeciwbiałkowego, 
co sugeruje konieczność stosowania maksymalnych 
tolerowanych dawek. Jeśli w ciągu pierwszych tygo­
dni terapii obniżenie eGFR przekroczy 30% wartości 
wyjściowych, należy wstrzymać podawanie leków, 
a pacjenta skierować na konsultację nefrologiczną 
oraz wykluczyć zwężenia tętnic nerkowych. Wzrost 
stężenia kreatyniny do 30% wartości wyjściowych, 
który stabilizuje się w ciągu 2 miesięcy, związany 
jest z poprawą rokowania odległego. Bez nadzo­
ru nefrologa nie zaleca się rozpoczynania terapii 
blokerem RAAS u chorych z PChN, gdy eGFR jest 
niższy niż 30 ml/min/1,73 m2. Nie należy również 
zaprzestawać terapii, kiedy dojdzie do stałego ob­
niżenia eGFR poniżej 30 ml/min/1,73 m2. W świetle 
dostępnych badań kontynuacja tego leczenia ogra­
nicza ryzyko powikłań i śmiertelność i powinna być 
kontynuowana przy intensywnej kontroli [13]. Nie 
zaleca się również kojarzenia dwóch inhibitorów 
RAAS mimo potencjalnie większej skuteczności 
w zmniejszaniu białkomoczu [14].
Sartany silnie zmniejszają białkomocz i opóźniają 
progresję niewydolności nerek u pacjentów z PChN 
bez cukrzycy lub z cukrzycą. Badania japońskie 
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wykazały silniejsze działanie olmesartanu niż wal­
sartanu, losartanu, telmisartanu czy kandesartanu 
w hamowaniu białkomoczu. Autorzy sugerują, że 
olmesartan może mieć najsilniejszy efekt nefropro­
tekcyjny w cukrzycowej chorobie nerek [15]. Pacjen­
ci z PChN mogą nie wykazywać normalnego noc­
nego spadku ciśnienia krwi. Podwyższone ciśnienie 
w nocy jest w większym stopniu odpowiedzialne 
za powikłania sercowo-naczyniowe i uszkodzenie 
nerek niż wysokie ciśnienie tętnicze w ciągu dnia 
[16]. Olmesartan podany w godzinach rannych za­
pewnia fizjologiczny nocny spadek ciśnienia, a efekt 
ten jest silniej wyrażony niż w przypadku innych 
sartanów [17]. 
W analizie post hoc randomizowanego badania 
ORIENT, przeprowadzonego metodą podwójnie 
ślepej próby, obejmującego 566 pacjentów z cu­
krzycą typu 2 i nefropatią, przeanalizowano związek 
ryzyka wystąpienia złożonego końcowego punktu 
nerkowego (schyłkowa niewydolność nerek, po­
dwojenie stężenia kreatyniny w surowicy i zgon) 
z wyjściowym białkomoczem i jego redukcją za 
pomocą olmesartanu. Uzyskanie 30-procentowej 
redukcji białkomoczu skutkowało znamiennym 
zmniejszeniem ryzyka wystąpienia powikłań ner­
kowych [18]. Dalsze obniżenie o 50% wartości wyj­
ściowej daje znamienną statystycznie poprawę 
rokowania, a brak reakcji na wzrost albuminurii 
i  jej dwukrotne zwiększenie znamiennie zwiększa 
śmiertelność z powodu powikłań sercowo-naczy­
niowych [19]. 
Optymalne wydaje się podejmowanie interwencji 
na jak najwcześniejszym etapie choroby, jeszcze 
przed wystąpieniem mikroalbuminurii. Badanie  
ROADMAP z użyciem olmesartanu potwierdziło rolę 
wczesnej interwencji lekowej w zapobieganiu wy­
stąpieniu powikłań naczyniowych [20] – 4400 pa­
cjentów z cukrzycą typu 2 i normoalbuminurią zran­
domizowano do leczenia olmesartanem w dawce 
40 mg/dobę lub do grupy placebo. W grupie pla­
cebo kontrolę ciśnienia osiągano z zastosowaniem 
podstawowych grup leków przeciwnadciśnienio­
wych z wyłączeniem inhibitorów RAAS. Do badania 
zaangażowano pacjentów ze średnim ACR 6,1 mg/g 
i średnim eGFR 55 ml/min/1,73 m2. Po 48 miesią­
cach obserwacji w grupie leczonej olmesartanem 
uzyskano redukcję o 23% szybkości wystąpienia mi­
kroalbuminurii. Korzystny efekt olmesartanu wystę­
pował niezależnie od wyjściowej wartości ciśnienia 
tętniczego, stopnia kontroli glikemii określanego 
na podstawie odsetka hemoglobiny glikowanej czy 
od wyjściowego eGFR. Autorzy badania podkreś­

lają, że opóźnienie wystąpienia mikroalbuminurii 
uzyskano w grupie leczonej olmesartanem, chociaż 
ciśnienie tętnicze w obu grupach udało się obni­
żyć w podobnym stopniu. Uczestników badania  
ROADMAP obserwowano następnie w sposób 
otwarty przez kolejne 3,3 roku. U tych pacjentów, 
u których rozwinęła się mikroalbuminuria, istotnie 
częściej wystąpiły powikłania sercowo-naczynio­
we. Zaobserwowano również znamiennie częściej 
występującą retinopatię cukrzycową [21]. 
Przez wiele lat wydawało się, że blokery kanałów 
wapniowych (calcium channel blockers – CCB) z gru­
py pochodnych dihydropirydyny nie mają właści­
wości nefroprotekcyjnych. Opracowanie cząsteczki 
lerkanidypiny wykazało, że nie ma efektu klasy. 
Dzięki swej unikalnej budowie lerkanidypina ma 
zdolność blokowania nie tylko kanałów wapnio­
wych typu L, które dominują w tętniczce doprowa­
dzającej, lecz także kanałów wapniowych typu T,  
które występują zarówno w tętnicze doprowadza­
jącej, jak i odprowadzającej. Większość CCB ma 
zdolność rozkurczania tętniczek doprowadzających 
bez wpływu na skurcz tętniczki odprowadzającej. 
Doraźnym efektem takiego działania jest obniżenie 
ciśnienia tętniczego i zwiększenie przesączania kłę­
buszkowego. Długotrwałe zwiększenie napływu do 
kłębuszka nerkowego prowadzi jednak do wzrostu 
ciśnienia wewnątrzkłębuszkowego i hiperfiltracji 
pojedynczego kłębuszka z jego uszkodzeniem i nie­
odwracalnym zwłóknieniem. 
Zdolność lerkanidypiny do równoczesnego roz­
kurczania tętniczki doprowadzającej i tętniczki 
odprowadzającej zapobiega długotrwałej hiper­
filtracji. W odróżnieniu od amlodypiny czy lacydy­
piny wykazuje ona efekt redukcji albuminurii przy 
zachowaniu zdolności do obniżania systemowego 
ciśnienia tętniczego, a efekt przeciwnadciśnieniowy 
lerkanidypiny jest równy efektowi amlodypiny [22]. 
W badaniu ZAFRA (ZAndip en Function Renal Altera-
da) po 6 miesiącach nastąpiła znamienna redukcja 
białkomoczu oraz istotny statystycznie wzrost kli­
rensu kreatyniny po dodaniu lerkanidypiny do pod­
stawowej terapii hipotensyjnej z użyciem inhibitora 
konwertazy angiotensyny lub sartanu [23]. Dodanie 
inhibitora konwertazy do leczenia amlodypiną nie 
niweluje przewagi lerkanidypiny, co udowodniono 
w badaniu RED LEVEL (REnal Disease: LErcanidipine 
Valuable Effect on urine protein Losses). W grupie 
otrzymującej enalapril i lerkanidypinę stwierdzo­
no istotną statystycznie redukcję białkomoczu po 
6 miesiącach i po 12 miesiącach terapii, czego nie 
obserwowano w grupie leczonej enalaprilem i am­
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lodypiną [24]. Nefroprotekcyjne działanie lerkanidy­
piny jest porównywalne z działaniem inhibitorów 
konwertazy. W randomizowanym badaniu DIAL 
(Diabete, Ipertensione, Albuminuria, Lercanidipina) 
u pacjentów z nadciśnieniem tętniczym i cukrzycą 
typu 2 oraz mikroalbuminurią po roku farmakote­
rapii ramiprilem albo lerkanidypiną stwierdzono 
porównywalną, istotną redukcję albuminurii w obu 
grupach [25]. 
Unikalne nefroprotekcyjne właściwości lerkani­
dypiny znalazły potwierdzenie w najnowszych 
wytycznych PTNT z 2019 r., w których uznano, że ler­
kanidypina jest preferowanym antagonistą wapnia  
w grupie pacjentów z NT i towarzyszącą albuminu­
rią lub białkomoczem, ponieważ inne leki przeciw­
nadciśnieniowe nie wykazują działania nefropro­
tekcyjnego wykraczającego poza kontrolę ciśnienia 
tętniczego [26].
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