
Rak nerki stanowi 2–3 proc. ogó³u nowotworów z³oœliwych i a¿ 90 proc.
guzów nerki o utkaniu litym [1, 2]. Dotyczy g³ównie mê¿czyzn w wieku 40–60
lat. Ogólna œmiertelnoœæ z powodu tego nowotworu w ca³ej Europie spad³a
w ci¹gu ostatnich 5 lat o ponad 10 proc. dla obu p³ci i wynosi dla mê¿czyzn
4,15/100 000, dla kobiet 1,80/100 000. Jednak w krajach Europy centralnej
(Polska, Czechy, Wêgry) wskaŸnik ten pozostaje nadal wysoki [3]. 

W materiale nefrologicznym szczególnie zagro¿eni ryzykiem nowotworo-
wym s¹ chorzy z nefropati¹ analgetyczn¹, nefropati¹ spowodowan¹ zio³ami
chiñskimi, z zaburzeniami odpornoœci immunologicznej, z zaburzeniami stanu
od¿ywienia i metabolicznymi (niedobór ¿elaza i selenu, hiperhomocysteine-
mia), chorzy nara¿eni na stres oksydacyjny wywo³any reakcj¹ na obcy mate-
ria³ bioniezgodnej b³ony dializacyjnej oraz we wszystkich wymienionych gru-
pach palacze tytoniu [4]. Piêcioletni okres bez nawrotów raka nerki po skutecz-
nym leczeniu chirurgicznym jest zwykle d³u¿szy u chorych bez niewydolnoœci
nerek [5]. Natomiast u chorych z przewlek³¹ niewydolnoœci¹ nerek (p.n.n.),
zw³aszcza dializowanych, dodatkowo stwierdza siê wiêksz¹ progresjê guza [6].
Choroba mo¿e przybieraæ ró¿ne maski, które niejednokrotnie opóŸniaj¹ osta-
teczne rozpoznanie guza. I tak, krwotok u chorych z torbielowatoœci¹ nerek,
wtórny do samoistnego pêkniêcia torbieli, to niejednokrotnie pierwszy objaw
raka. Powstaj¹cy tu krwiak mo¿e zamaskowaæ niewielki, nawet ok. 0,5 cm ob-
szar zmiany, czyni¹c go nieczytelnym w obrazowaniu podstawowym [7]. Obec-
noœæ masywnego krwawienia mo¿e ponadto sugerowaæ obecnoœæ wiêcej ni¿
jednego nowotworu w nerce [8]. Szczególne zagro¿enie krwotokiem stanowi
obecnoœæ czopów nowotworowych, wrastaj¹cych do uk³adu ¿ylnego, wyma-
gaj¹cych dodatkowo radykalnej trombektomii [9]. Niejednokrotnie w takich
przypadkach zachodzi koniecznoœæ operacji paliatywnej, opanowuj¹cej ma-
sywne krwawienie z naczyñ nerki nacieczonych przez guz. 

Kolejnymi maskami raka nerki, szczególnie w okresie niewydolnoœci ne-
rek, jest hiperkalcemia i/lub brak niedokrwistoœci (wynikaj¹ce z endokryn-
nej aktywnoœci raka nerki) oraz brak regresji torbieli nerkowych po skutecz-
nym przeszczepie nerki [10–12]. 

Klasyczna triada kliniczna w postaci krwiomoczu, bólu i wyczuwalnego
guza wystêpuje zaledwie w 10 proc. przypadków i oznacza znaczne ju¿ za-
awansowanie choroby [13]. 

Guz nerki jest najczêœciej rozpoznawany podczas rutynowych badañ in-
ternistycznych i/lub ultrasonograficznych badañ jamy brzusznej. W toku prze-
wlek³ej dializoterapii pewn¹ szansê na wczeœniejsze rozpoznanie daje sys-
tematyczny nadzór ultrasonograficzny, wzmocniony przez kolorowy doppler
i tomografiê komputerow¹, szczególnie w przypadku torbielowatoœci nerek
[14]. Jednak diagnostyka ta okazuje siê czêsto niedoskona³a. Dowodem te-
go jest fakt czêstszego stwierdzania obecnoœci nowotworu w badaniu histo-
patologicznym nerek usuniêtych chirurgicznie, z ró¿nych przyczyn, ni¿ wyni-
ka³oby to z wczeœniejszych badañ radiologicznych: u 33 proc. chorych stwier-
dza siê w usuniêtej nerce torbiele, u 14 proc. gruczolak nerki, u 4,2 proc. rak
nerki, 0,6 proc. oncocytoma [15]. Postêpowanie diagnostyczno-teraputyczne

Najczêstszym nowotworem nerek jest rak
pochodzenia nab³onkowego. Chirurgicz-
ne usuniêcie guza z czêœciowym lub ca³-
kowitym wyciêciem nerki stanowi pod-
stawowy sposób leczenia. Chorzy nieza-
kwalifikowani do operacji otrzymuj¹
leczenie onkologiczne w postaci immu-
no- i/lub chemioterapii. Ka¿dy etap dia-
gnostyczno-terapeutyczny, w tym szcze-
gólnie diagnostyka radiologiczna z u¿y-
ciem wysokoosmotycznych œrodków
kontrastowych i nastêpowe leczenie chi-
rurgiczne, mo¿e wik³aæ siê ostr¹ niewy-
dolnoœci¹ nerek (o.n.n.): przednerkow¹
(spowodowan¹ hipowolemi¹ przed-
i œródoperacyjn¹, krwotokiem), polekow¹
(immuno- i chemioterapia) oraz pozaner-
kow¹ w wyniku naciekania przez nowo-
twór dróg moczowych z nastêpowym
upoœledzeniem odp³ywu moczu. Szcze-
gólnie zagro¿eni s¹ pacjenci starsi wieko-
wo, z upoœledzon¹ ju¿ wczeœniej wydol-
noœci¹ nerek. Profilaktyka tego powik³a-
nia obejmuje monitorowanie wskaŸników
wydolnoœci nerek i winna byæ kontynuo-
wana w toku ca³ego postêpowania chi-
rurgiczno-onkologicznego z uwzglêdnie-
niem ryzyka nerkowego kolejnych etapów
leczenia W szczególnoœci utrwalona faza
o.n.n. wymaga nadzoru przez oœrodek
dysponuj¹cy mo¿liwoœci¹ leczenia nerko-
zastêpczego. Zastosowanie dializoterapii
w trybie nag³ym jest konieczne w stanach
zagro¿enia ¿ycia wynikaj¹cych z hiperpo-
tasemii, hiperwolemii, kwasicy nieodde-
chowej i hiperazotemii. W niektórych
przypadkach podejmowana jest równie¿
decyzja o dializoterapii przewlek³ej. Wy-
bór metody dializacyjnej zale¿y ka¿dora-
zowo od stanu klinicznego pacjenta i do-
stêpnoœci metody w oœrodku prowadz¹-
cym leczenie. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: rak nerki, ostra niewy-
dolnoœæ nerek, dializoterapia. 
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More frequent neoplasm of the kidney is
the epithelial cancer. Surgical tumor
resection with partial or radical
nephrectomy is the essential means of
the treatment. The patients not-qualified
for the surgery are treated with immuno-
l and/or chemiotherapy. Each of the
diagnostic-therapeutic stage, especially
radiodiagnostics with hyperosmotic
contrast medium and follow surgery,
could be complicated with acute renal
failure: prerenal (as the result of the
hypovolemia before and during
operation, massive bleeding), drug-
induced (immuno- and chemiotherapy)
and extrarenal as a result of the cancer
infiltration with impairment of the urine
outflow. Especially the aged patients, with
previous impaired renal failure are
threatened. Prevention of this compli-
cation contains the monitoring renal
function parameters and it must be
continued during the all surgical-
-oncological intervention, with taking into
the consideration ”renal risk” of the
successive stages of the treatment. In
detail the fixed stage of the acute renal
failure requires of the control in the
center with dialysis. The dialysis is
necessary in the case of emergency,
because of the hyperpotasemia,
hypervolemia, acidosis and hyperazo-
themia. In same cases the decision about
chronic dialysis programme is also
undertaken. The choice of the method of
the dialysis always depends on clinical
patient condition and accessible dialysis
method in the center where the patient
is treated. 

KKeeyy  wwoorrddss:: renal cancer, acute renal
failure, dialysis. 
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u chorych z rakiem nerki jest zagro¿one wyst¹pieniem ostrej niewydolnoœci
nerek (o.n.n.) szczególnie u chorych powy¿ej 65. roku ¿ycia, z wieloletni¹ cu-
krzyc¹ i/lub niewydolnoœci¹ kr¹¿enia (50 proc. przypadków). 

W Polsce przypadki o.n.n. leczone dializami stanowi¹ w 47 proc. powik³a-
nie leczenia chirurgicznego, w 44 proc. powik³anie leczenia internistyczne-
go, w 3 proc. powik³anie zabiegów ginekologiczno-po³o¿niczych, a w 5 proc.
przypadków o.n.n. ma przyczynê pozanerkow¹ [16]. 

Czynniki ryzyka o.n.n. mo¿na podzieliæ na niezale¿ne i zale¿ne od aktyw-
noœci i stanu zaawansowania choroby podstawowej. Wœród czynników nie-
zale¿nych od choroby podstawowej wymieniæ nale¿y przede wszystkim od-
wodnienie wewn¹trzszpitalne oraz toksycznoœæ farmakologiczn¹ wysoko
osmotycznych œrodków kontrastowych, stosowanych do badañ radiologicz-
nych uk³adu moczowego, antybiotyków, niektórych leków anestezjologicz-
nych, niesteroidowych leków przeciwzapalnych, immuno- i chemioterapeu-
tyków. Natomiast czynnikami zale¿nymi od choroby podstawowej s¹ przede
wszystkim krwotoki zarówno samoistne, jak te¿ indukowane czêœciowym
lub ca³kowitym usuniêciem nerki. 

W ka¿dym przypadku o.n.n. nale¿y d¹¿yæ do zdiagnozowania jej przyczy-
ny na podstawie danych wywiadu, obrazu klinicznego choroby oraz badañ
pomocniczych. Ilustruje to tab. 1. [17]. 

Postêpowaniem rutynowym jest oznaczenie (tab. 1.) stê¿enia kreatyniny,
mocznika, elektrolitów oraz równowagi kwasowo-zasadowej w surowicy krwi
chorego oraz badanie ogólne moczu. Ciê¿ar w³aœciwy, stê¿enie sodu oraz
charakter osadu moczu stanowi¹ bowiem istotny element diagnostyki ró¿-
nicowej podstawowych postaci o.n.n. 

Hiperazotemia u pacjentów z rakiem nerki gwa³townie narasta wskutek
nasilonego katabolizmu, a znaczne uwalnianie jonu potasu z tkanek powo-
duje hiperpotasemiê zagra¿aj¹c¹ ¿yciu Wymaga to intensywnego leczenia
farmakologicznego i dializacyjnego w przypadkach, gdy stê¿enie potasu w su-
rowicy przekracza wartoœæ 6,5 mmol/l. 

Sta³e monitorowaniu objêtoœci oddanego moczu w systemie godzinowym
i/lub dobowym stanowi dodatkowy parametr diagnostyczny i pozwala na
utrzymanie normowolemii. 

W przednerkowej i nerkowej w³aœciwej o.n.n. prawie zawsze wystêpuje
oliguria. Jedynie w przypadkach polekowej o.n.n. zwi¹zanej z leczeniem ami-
noglikozydami diureza pozostaje zwykle zachowana [18]. Sk¹pomocz i bez-
mocz w o.n.n. trwaj¹ zwykle 10–14 dni, ulegaj¹c przed³u¿eniu powy¿ej 4 tyg.
w przypadku powstania w nerkach zmian nieodwracalnych. 

Dzia³anie profilaktyczne polega tu przede wszystkim na wyrównaniu nie-
doborów wodno-elektrolitowych, podaniu leków nefroprotekcyjnych oraz do-
stosowaniu dawek innych podawanych leków do stopnia zaawansowania
niewydolnoœci nerek. W niektórych przypadkach konieczne jest monitoro-
wanie stê¿enia leku w surowicy krwi. 

Zaniechanie b¹dŸ nieskutecznoœæ dzia³añ profilaktycznych i wyst¹pienie
o.n.n. stwarza koniecznoœæ wdro¿enia leczenia zachowawczego tego powi-
k³ania wg ogólnie przyjêtych standardów oraz podjêcie ostatecznej decyzji
o dializoterapii. Powszechnie znane wskazania do dializy w o.n.n. przedsta-
wiono w tab. 2. [19]. 

Ostra niewydolnoœci nerek (o.n.n.) wymaga intensywnego nadzoru nefro-
logicznego. Dializoterapia w trybie nag³ym jest konieczna w nastêpuj¹cych
sytuacjach klinicznych: 
• hiperpotasemia przekraczaj¹ca 6,5 mmol/l, 
• znaczna kwasica metaboliczna z pH krwi ni¿szym od 7,2 mmol/l, 
• obrzêk p³uc, 
• ciê¿kie nadciœnienie têtnicze niepoddaj¹ce siê leczeniu farmakologicznemu, 
• skaza krwotoczna, 
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• mocznicowe zapalenie osierdzia, 
• uporczywe nudnoœci i wymioty powoduj¹ce wyniszczenie

organizmu. 

U pacjentów przygotowywanych do zabiegu operacyj-
nego ratuj¹cego ¿ycie nale¿y rozwa¿yæ wczeœniejsze zasto-
sowanie dializoterapii w postaci tzw. dializ profilaktycznych

(krótkich, codziennych), zw³aszcza u chorych z hiperkata-
bolizmem wyra¿onym przyrostem azotu mocznika we krwi
powy¿ej 30 mg/dl na dobê. 

Dializa w trybie planowym jest konieczna jako przygotowa-
nie chorych do zabiegu operacyjnego b¹dŸ inwazyjnych badañ
diagnostycznych obci¹¿onych ryzykiem kontrastowej o.n.n. 

Kwalifikacja chorego do dializy obejmuje ocenê aktual-
nego stanu klinicznego chorego z uwzglêdnieniem powi-
k³añ wynikaj¹cych z obecnoœci chorób wspó³istniej¹cych
i/lub czynników ryzyka niepomyœlnego przebiegu o.n.n. Wy-
bór metody zale¿y od doœwiadczenia i mo¿liwoœci technicz-
nych danego oœrodka. 

Aktualnie istnieje szereg metod leczenia nerkozastêp-
czego. S¹ to zarówno metody zewn¹trzustrojowe (hemo-

dializa, hemofiltracja, hemodiafiltracja), jak i wewn¹trzu-
strojowe (dializa otrzewnowa). W metodach zewn¹trzustro-
jowych wyró¿nia siê metody przerywane (trwaj¹ce kilka go-
dzin) i ci¹g³e (trwaj¹ce dobê i d³u¿ej). 

Hemodializa jest najczêœciej stosowan¹ metod¹ dializo-
terapii, ze wzglêdu na dostêpnoœæ oraz ni¿szy koszt w sto-
sunku do pozosta³ych. Skutecznoœæ ka¿dej procedury ze-
wn¹trzustrojowej wymaga poboru do kr¹¿enia pozaustro-
jowego wystarczaj¹co du¿ej objêtoœci krwi za pomoc¹
czasowego dostêpu naczyniowego w postaci cewników dia-
lizacyjnych wprowadzonych do ¿y³y udowej, podobojczyko-
wej lub szyjnej wewnêtrznej. 

Metody ci¹g³e – ca³odobowe, zapewniaj¹ce wiêksz¹ sta-
bilnoœæ hemodynamiczn¹, s¹ stosowane szczególnie u cho-
rych z niewydolnoœci¹ kr¹¿enia, zaburzeniami ukrwienia
centralnego uk³adu nerwowego, wymagaj¹cych od¿ywia-
nia pozajelitowego. Chorzy ci wymagaj¹ bowiem szczegól-
nego monitorowania gospodarki kwasowo-zasadowej, wod-
no-elektrolitowej i sta³ej substytucji p³ynów o odpowied-
nim sk³adzie elektrolitowym. 

TTaabb..  22..  Wskazanie do dializy w ostrej niewydolnoœci nerek
TTaabbllee  22.. Indication for dialysis in acute renal failure

ZZee  wwsskkaazzaaññ  ¿¿yycciioowwyycchh PPrrooggrraammoowwee

1. zaburzenia rytmu serca w przebiegu ciê¿kiej 1. przygotowanie do zabiegu operacyjnego lub inwazyjnych

hiperpotasemii (K>6,0–6,5 mEq/l) badañdiagnostycznych

2. obrzêk p³uc, ciê¿kie nadciœnienie têtnicze 2. hiperkataboliczny przebieg onn

3. objawowa kwasica metaboliczna (z pH<7,20 mmol/l 3. nieskutecznoœæ leczenia zachowawczego o.n.n.

4. objawowa hiperazotemia ze skaz¹ krwotoczn¹, zapaleniem osierdzia, 

zaburzeniami ¿o³¹dkowo-jelitowymi

TTaabb..  11..  Diagnostyka ró¿nicowa przyczyn ostrej niewydolnoœci nerek
TTaabbllee  11..  The differential diagnosis of causes of acute failure

OOssttrraa  PPrrzzeeddnneerrkkoowwaa OOssttrraa  mmaarrttwwiiccaa  OOssttrree  kk³³êêbbuusszzkkoowwee  OOssttrree  CChhoorroobbaa  OObbssttrruukkccjjaa

nniieewwyyddoollnnooœœææ cceewweekk  nneerrkkoowwyycchh zzaappaalleenniiee  nneerreekk œœrróóddmmii¹¹¿¿sszzoowwee zzaakkrrzzeeppoowwoo--

nneerreekk zzaappaalleenniiee  nneerreekk --zzaattoorroowwaa

przyczyna, hipowolemia niedokrwienie poprzedzaj¹ca przyjmowanie uogólniona ból 

objawy kliniczne lub obni¿enie nerek, infekcja, obrzêki, leków, mia¿d¿yca (w przypadkach 

efektywnej nefrotoksyny nadciœnienie, wysypka naczyñ ostrych), anuria

przestrzeni oliguria

pozakomórkowej

BUN: kreatynina >20:1 10–15:1 10–15:1 10–15:1 10–15:1 >20:1

w surowicy

Na w moczu, <10 >40 <10 ró¿ne >40 <20 (wczeœnie), 

mmol/ml >40 (póŸniej)

badanie moczu prawid³owe wa³eczki bia³komocz, eozynofiluria, prawid³owe prawid³owe

brudnobr¹zowe erytrocyturia, leukocyturia, 

wa³eczki ziarniste wa³eczki, 

bia³komocz

osmolarnoœæ >500 <350 ró¿na ró¿na <350 wczeœnie 

moczu (mosmol) póŸniej

wielkoœæ nerek prawid³owa prawid³owa prawid³owa prawid³owa prawid³owa poszerzenie 

(ultrasonograficzna) lub powiêkszona lub zmniejszona ukm
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Metod¹ mo¿liw¹ do wykonania w ka¿dym oddziale jest
ci¹g³a hemofiltracja têtniczo-¿ylna. Obieg krwi podawanej
z cewnika dotêtniczego do hemofiltru i zwracanej nastêpo-
wo przez cewnik do ¿y³y odbywa siê dziêki pracy serca i nie
wymaga stosowania zewnêtrznej pompy krwi. Zabieg ten
jest szczególnie skuteczny w opanowaniu zagra¿aj¹cej ¿y-
ciu hiperwolemii. 

Metoda przerywana, jak¹ jest zabieg hemodializy, pole-
ga na wykorzystaniu procesu dyfuzji i ultrafiltracjii przez
pó³przepuszczaln¹ b³onê dializatora, wymaga zastosowa-
nia antykoagulantów. W przypadku zaistnienia przeciw-
wskazañ do tych leków (bezpoœrednie przygotowanie do
zabiegu operacyjnego, skaza krwotoczna) skuteczne prze-
prowadzenie hemodializy jest mo¿liwe dziêki wielokrotne-
mu przep³ukiwaniu dializatora sol¹ fizjologiczn¹. 

Powik³ania kliniczne zabiegów zewn¹trzustrojowych,
w tym szczególnie hemodializy, obejmuj¹ zespó³ niewyrów-
nania dializacyjnego spowodowany obrzêkiem mózgu
(gwa³towne przesuniêcie osmotyczne miêdzy krwi¹ a p³y-
nem mózgowo-rdzeniowym), hipotoniê i/lub bolesne skur-
cze miêœni (gwa³towna ultrafiltracja), skazê krwotoczn¹ oraz
zaburzenia rytmu serca. Destabilizacja pracy serca jest wy-
nikiem przede wszystkim gradientu przesuniêæ jonowych
oraz hipoksemii i hipotonii. 

W metodzie wewn¹trzustrojowej, jak¹ jest ci¹g³a diali-
za otrzewnowa manualna lub automatyczna, dostêp do-
otrzewnowy zapewnia cewnik Tenckhoffa, wszczepiony chi-
rurgicznie do jamy otrzewnej. Procesy dyfuzji i ultrafiltracji
zachodz¹ce przez pó³przepuszczaln¹ b³onê otrzewnej po-
miêdzy p³ynem dializacyjnem a krwi¹ chorego zawart¹ w ³o-
¿ysku naczyñ otrzewnej, zapewniaj¹ ci¹g³¹ stabilizacjê œro-
dowiska wewnêtrznego organizmu. 

Dializa otrzewnowa jest obecnie uznan¹ metod¹ alter-
natywn¹ do hemodializy, szczególnie u osób starszych, nie-
stabilnych kr¹¿eniowo i/lub nieposiadaj¹cych dostêpu na-
czyniowego. Stosowana jest jednak coraz rzadziej w o.n.n.,
i to przewa¿nie u dzieci. 

W przypadkach ostrej niewydolnoœci nerek nie wykaza-
no przewagi metod ci¹g³ych nad przerywanymi w aspek-
cie zmniejszenia œmiertelnoœci, skrócenia d³ugoœci lecze-
nia nerkozastêpczego, czy te¿ wp³ywu na szybkoœæ powro-
tu funkcji nerek. 

Odrêbny problem kliniczny stanowi ustalenie wskazañ do
dializoterapii u chorych z niewydolnoœci¹ nerek i rozpozna-
n¹ ju¿ chorob¹ rozrostow¹ oraz u chorych z niewydolnoœci¹
nerek bêd¹c¹ mask¹ nefrologiczn¹ choroby rozrostowej. 

Ryzyko wyst¹pienia raka nerki u chorych hemodializo-
wanych jest 40 razy wiêksze ni¿ w pozosta³ych populacjach,
szczególnie gdy program dializacyjny trwa ponad 10 lat [6,
20]. Natomiast w przypadku dializoterapii otrzewnowej 
5-letni program CADO jest zagro¿ony wyst¹pieniem raka
nerki z czêstoœci¹ 1,3/1 000 pt/rok [6]. 

Chocia¿ wspó³czesna dializoterapia jest bezpieczn¹
i efektywn¹ metod¹ leczenia nieodwracalnej niewydolno-
œci nerek równie¿ u chorych z rakiem nerki, to podstaw¹ de-
cyzji o podjêciu przewlek³ego programu dializacyjnego w tej

grupie chorych pozostaje potencjalna odwracalnoœæ choro-
by nowotworowej w danym przypadku, zgodnie z tez¹, i¿
leczenie nie mo¿e byæ gorsze od choroby. Jedynie uogólnio-
ny proces nowotworowy stanowi bezwzglêdne przeciw-
wskazanie do tego typu leczenia. W pozosta³ych przypad-
kach dializoterapia winna byæ wdro¿ona i/lub kontynuowa-
na u chorych z chorob¹ nowotworow¹ nabyt¹ zarówno
przed, jak i w toku przewlek³ej dializoterapii. Poniewa¿ 54,6
proc. chorych z rozpoznanym rakiem nerki pozostaje na pro-
gramie przewlek³ej dializoterapii, konieczne jest monitoro-
wanie ultrasonograficzne w celu wczesnego wykrycia ewen-
tualnych przerzutów raka nerki do innych narz¹dów i ich
nastêpowe, radykalne leczenie [20]. 

W szczególnoœci dotyczy to przypadków o wysokim stop-
niu zaawansowania guza [21]. 

U chorych dializowanych otrzewnowo przerzuty takie s¹
najczêœciej zlokalizowane w drugiej nerce i w uk³adzie kost-
nym. Natomiast u chorych hemodializowanych nawet po 12
latach od nefrektomii obserwowano miejscowe nawroty [22]. 

Leczenie onkologiczne i leczenie farmakologiczne wdra-
¿ane u chorych dializowanych wymaga schematu dostoso-
wanego nie tylko do stopnia niewydolnoœci nerek, ale i sche-
matu dializoterapii. Zachowanie odpowiedniego odstêpu
czasowego pomiêdzy podaniem dawki leku a zabiegiem he-
modializy pozwala uzyskaæ jego terapeutyczny poziom we
krwi chorego [23]. W leczeniu interferonem maksymalny
wzrost stê¿enia leku we krwi uzyskuje siê dopiero po 24–48
godz. od jego wstrzykniêcia [24]. 

W rozwa¿aniu podjêcia programu dializacyjnego u cho-
rych z rakiem nerki zwrócono uwagê na fakt, ¿e odkryty nie-
dawno czynnik hamuj¹cy rozwój raka nerki, obecny w ge-
nie connexin (Cx) 32, ulega w toku hemodializy hipermety-
lacji, znosz¹cej jego dzia³anie ochronne [25]. Mo¿e to
stanowiæ przes³anie wyboru innej metody leczenia nerko-
zastêpczego, takiej jak dializa otrzewnowa i/lub przeszczep
nerki. Jednak wobec zasady przeszczepiania nerki dopiero
po pe³nym wyleczeniu chirurgicznym ogniska pierwotnego
raka nerki oraz kolejnych 5 latach wolnych od nawrotu no-
wotworu, podstawow¹ metod¹ leczenia nerkozastepczego
mo¿e byæ tu dializa otrzewnowa. 

Leczenie dializacyjne chorych z rakiem nerki jest w Pol-
sce podejmowane, tym bardziej ¿e 5-letnie prze¿ycie po ca³-
kowitej nefrektomii z powodu raka nerki wynosi od 15 do
85 proc. w zale¿noœci od wyjœciowego stadium zaawanso-
wania choroby. 

Wed³ug Raportu o stanie leczenia nerkozastêpczego

w Polsce w 2003 r. dializowano 137 chorych z chorob¹ no-
wotworow¹ uk³adu moczowego jako przyczyn¹ nieodwra-
calnej niewydolnoœci nerek. Pacjenci ci stanowili 1,19 proc.
ogó³u dializowanych [26]. Najczêstszym nowotworem na-
bytym w toku przewlek³ego programu dializacyjnego by³
rak nerki u chorych z torbielami nerek [6]. 

Podsumowuj¹c, ka¿dy przypadek raka nerki nale¿y roz-
patrywaæ indywidualnie, zabezpieczaj¹c pe³ny nadzór ne-
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frologiczno-dializacyjny nad chorym z o.n.n. i zachowuj¹c
ostro¿noœæ w podejmowaniu decyzji o dializoterapii prze-
wlek³ej i wyborze jej metody u chorych z nieodwracaln¹ nie-
wydolnoœci¹ nerek [27]. 
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