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Streszczenie

Przewlekła choroba nerek (PChN) jest jednym z poważniej-
szych problemów medycznych. Decyduje o tym jej duże roz-
powszechnienie oraz wysokie ryzyko sercowo-naczyniowe. 
Konsekwencją jest duża chorobowość i wysoka śmiertelność. 
Przewlekła choroba nerek obejmuje 5 kategorii, które zosta-
ły wyróżnione w oparciu o obecność markerów uszkodzenia, 
przede wszystkim albuminurii, i o wielkość estymowanej fil-
tracji kłębuszkowej. Charakter tego podziału sprawia, iż rozpo-
znanie PChN dotyczy bardzo zróżnicowanego kręgu chorych. 
Podstawowym wyróżnikiem jest odmienne ryzyko sercowo- 
-naczyniowe. 
Przewlekła choroba nerek ma charakter progresywny; w ślad 
za tym ewolucji podlega także ryzyko sercowo-naczyniowe. 
Prezentowana praca, poza zdefiniowaniem samego pojęcia 
przewlekłej choroby nerek i omówieniem jej epidemiologii, 
wskazuje przede wszystkim na ewolucyjny charakter tej cho-
roby. Autorzy zwracają uwagę na zróżnicowane źródła ryzyka 
sercowo-naczyniowego na różnych etapach tej choroby, wska-
zują na potencjalizację ryzyka w kolejnych etapach choroby 
oraz na modyfikacje czynników ryzyka istniejących na wcze-
śniejszych etapach.
Słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek, historia natural-
na, czynniki ryzyka, ryzyko sercowo-naczyniowe, ewolucja ry-
zyka sercowo-naczyniowego. 

Abstract

Chronic kidney disease is one of the most important clinical 
problems of modern medicine. Its prevalence is high worldwi-
de and it carries significant cardiovascular risk. Consequently, 
chronic kidney disease is associated with excessive cardiova-
scular morbidity and mortality. The staging of chronic kidney 
disease into 5 phases is based on the chronic presence of in-
jury markers in the urine, of which the most important is mi-
croalbuminuria, and estimated glomerular filtration rate. The 
nature of this staging results in large variation of cardiovascu-
lar risk within the whole entity. The progressive character of 
chronic kidney diseases causes evolution of risk markers and 
cardiovascular hazard at each stage of the diseases. 
In the article the definition and epidemiology of chronic kidney 
disease are briefly described. The authors focus on evolutio-
nary analysis of cardiovascular risk in the disease. They point 
out sources and character of cardiovascular risk at consecutive 
stages of chronic kidney disease, paying particular attention 
to changes of baseline risk factors caused by progress of the 
diseases. In the final paragraph the article shows amplification 
of overall risk within the whole natural history of chronic kid-
ney disease. 
Key words: chronic kidney disease, natural history, risk factors, 
cardiovascular risk, evolution of risk.

Definicja przewlekłej choroby nerek i jej epi-
demiologia

Pojęcie przewlekłej choroby nerek (PChN) opiera się na 
stwierdzeniu utrzymującej się przez przynajmniej 3 miesią-
ce co najmniej jednej z poniższych nieprawidłowości:
-	 albuminurii – w ilości powyżej 30 mg albuminy na 1 g 

wydalanej z moczem kreatyniny lub obecności innych 
nieprawidłowości składu moczu (leukocyturii, erytrocy-
turii, wałeczkomoczu);

-	 filtracji kłębuszkowej estymowanej na podstawie empi-
rycznych wzorów o wartości poniżej 60 ml/min*1,73 m2;

-	 nieprawidłowej struktury nerek udokumentowanej wia-
rygodnymi badaniami obrazowymi (obecność blizn po-
zapalnych, kamicy nerkowej, wodonercza, zwężenia war-
stwy korowej).
Do kategorii przewlekłej choroby nerek zalicza się także 

sytuacje spełniające powyższe kryteria po przeszczepie nerki. 
Zgodnie z propozycją National Kidney Foundation [1], 

PChN dzielona jest na 5 okresów przedstawionych w tabeli I.
Rozpowszechnienie PChN w populacji jest znacznie więk-

sze niż sądzono jeszcze przed kilkoma laty, opierając się na 
badaniach częstości podwyższonego stężenia kreatyniny we 
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krwi. Badania dorosłych mieszkańców USA szacują częstość 
PChN w okresach 1–5 na ponad 16,8% populacji i częstość ta-
kich rozpoznań w okresie piętnastolecia zwiększyła się o bli-
sko 20% [2]. Ważnym zagadnieniem jest niska świadomość 
problemu zarówno wśród chorych, jak i personelu medyczne-
go [3]. Dzieje się tak z uwagi na zbyt rzadkie wykorzystywa-
nie w praktyce lekarskiej szacowania filtracji kłębuszkowej 
obok oznaczania stężenia kreatyniny we krwi. Tymczasem 
pomimo obniżonej filtracji kłębuszkowej stężenie kreatyniny 
pozostaje prawidłowe u wielu osób z niską masą mięśnio-
wą, osób starszych oraz u kobiet. Problemem jest także zbyt 
rzadkie oznaczanie albuminurii u chorych wysokiego ryzyka. 

Serce – nerki: zależność strukturalno-czynno-
ściowa

Czynność i struktura nerek zależy w decydującym stop-
niu od czynników genetycznych, rozwoju wewnątrzmacicz-
nego, czynników środowiskowych oraz od funkcji i pato-
logii obecnych w układzie krążenia. W życiu osobniczym 
pierwsze z wymienionych czynników ujawniają się oczy-
wiście najwcześniej, poprzedzają oddziaływanie czynników 
środowiskowych i wspólnie z nimi determinują obecność 
patologii układu krążenia. Zależność taka działa również 
w przeciwną stronę. Struktura i funkcja układu krążenia 
uzależniana jest od czynników genetycznych i środowisko-
wych, a czynność nerek jest jednym z kluczowych determi-
nantów funkcji układu krążenia. 

Liczne czynniki genetyczne oraz środowiskowe oddzia-
łują wspólnie na czynność zarówno nerek, jak i układu krą-
żenia. Wymienić tutaj wypada genetycznie uwarunkowa-
ne formy nadciśnienia tętniczego, dyslipidemie o podłożu 
genetycznym czy składnik genetyczny w rozwoju cukrzycy 
typu 2. Do najistotniejszych, choć niejedynych czynników 
środowiskowych oddziałujących wspólnie na nerki i układ 
krążenia, należą dyslipidemia, otyłość i nikotynizm. Pamię-
tając o złożonych relacjach pomiędzy czynnikami środowi-
skowymi a nadciśnieniem tętniczym, wspomnieć tutaj na-
leży również o tym ostatnim. 

Zależność czynnościowa pomiędzy układem krążenia  
a nerkami jest bardzo ścisła. Każda patologia układu krą-
żenia silnie oddziałuje na nerki, prowadząc do nieprawidło-
wej ich czynności. To z kolei wywiera niekorzystny wpływ 
na układ krążenia, zamykając dodatnie sprzężenie zwrotne 
przyspieszające destrukcję obu narządów. 

W wielu indywidualnych przypadkach nie da się roz-
strzygnąć, co było pierwotnym czynnikiem inicjującym 

Tab. I. 

Okres Estymowana filtracja kłębuszkowa Cechy dodatkowe

1 ≥ 90 ml/min*1,73 m2 A

2 60–89 ml/min*1,73 m2 A

3 30–59 ml/min*1,73 m2 B

4 15–29 ml/min*1,73 m2 B

5 < 15 ml/min*1,73 m2 B

A – obecne dodatkowe markery uszkodzenia nerek albuminuria lub białkomocz, krwinkomocz, 
wałeczkomocz, cechy uszkodzenia strukturalnego w badaniach obrazowych; B – cechy uszko-
dzenia jak w punkcie A nie są konieczne do rozpoznania, ale mogą być obecne.

patologiczny proces w obrębie nerek i układu krążenia,  
a także która z tych patologii ujawniona została wcześniej. 
Zależności te przedstawiono na ryc. 1. 

Niezależnie od sekwencji wydarzeń, obecność PChN na 
bardzo istotne znaczenie, ponieważ jej ewolucja nie tylko 
dodaje zależne od etapu PChN czynniki ryzyka sercowo-na-
czyniowego, ale także silnie modyfikuje związek pomiędzy 
klasycznymi czynnikami ryzyka a rzeczywistym ryzykiem 
sercowo-naczyniowym. W pewnych przypadkach reakcja ta 
ulega odwróceniu i zjawisko to nazywane jest odwróconą 
epidemiologią. 

Cechą charakterystyczną PChN niezależnie od tego, czy 
powstała ona jako pierwotna choroba nerek, czy też jest 
skutkiem działania czynników zewnętrznych (cukrzyca, nad-
ciśnienie tętnicze i inne), jest zwiększone ryzyko sercowo-
naczyniowe. W najbardziej zaawansowanym stadium PChN 
– u chorych dializowanych – ryzyko to zwiększone jest kilku-
dziesięciokrotnie, a roczna śmiertelność u dializowanego 20- 
-latka zbliżona jest do śmiertelności wśród niedializowanych 
osób w wieku 80-85 lat [4]. Podstawowymi przyczynami zgo-
nów są przyczyny sercowo-naczyniowe, co dowodzi istnie-
nia w PChN czynników o wysokim stopniu szkodliwości dla 
struktury i funkcji układu krążenia. Nim jednak dojdzie do 
etapu wymagającego dializ, chory ewoluuje poprzez kolejne 
okresy przewlekłej choroby nerek. W tym czasie zachodzą 
także jakościowe i ilościowe zmiany w profilu czynników ry-
zyka oddziałujących na układ krążenia. 

We wczesnych okresach PChN obecność klasycznych 
czynników ryzyka, takich jak wiek, płeć, dyslipidemia, pa-
lenie tytoniu, nadciśnienie tętnicze z przerostem lewej 
komory czy cukrzyca typu 2, pozwalają w ogromnym stop-
niu wyjaśnić rzeczywiste ryzyko sercowo-naczyniowe [5].  
W bardziej zaawansowanych etapach PChN inne, tak zwa-
ne nietradycyjne czynniki ryzyka, takie jak dysfunkcja śród-
błonka, zapalenie, stres oksydacyjny, przeciążenie objęto-
ściowe, pobudzenie sympatycznego układu nerwowego, 
zaburzenia równowagi wapniowo-fosforanowej, niedokrwi-
stość i wyniszczenie, zaczynają odgrywać bardziej istotną 
rolę, a związek tradycyjnych czynników z chorobowością 
i śmiertelnością staje się mniejszy lub wręcz się odwraca 
[6]. Niniejszy artykuł jest próbą ewolucyjnego spojrzenia na 
najważniejsze czynniki ryzyka obecne u osób z PChN.

Ryc. 1. Związki pomiędzy czynnikami genetycznymi, środowisko-
wymi, czynnością nerek i układu krążenia

czynniki 
genetyczne

czynność 
nerek

czynność 
układu krążenia

czynniki 
środowiska
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Dynamika PChN a ewolucja chorób układu 
krążenia

Choroby nerek mają zróżnicowaną dynamikę. Część 
pierwotnych chorób nerek, na przykład niektóre postaci 
kłębuszkowych zapaleń nerek, szybko prowadzą do znacz-
nego uszkodzenia nerek, upośledzenia filtracji i mocznicy. 
Pacjenci z takimi schorzeniami trafiają przede wszystkim na 
oddziały nefrologii, gdzie w razie nieskuteczności swoiste-
go leczenia poddawani są dializom. Jedynie u małego od-
setka spośród nich rozwijają w tym czasie patologie układu 
krążenia wymagające leczenia specjalistycznego (ostre ze-
społy wieńcowe, udar). Jedynym wyjątkiem są różne formy 
ostrej niewydolności serca, których częstość może być zna-
cząco większa. Patologie te pojawiają się szczególnie czę-
sto w okresie późniejszym u pacjentów już poddawanych 
dializom i są one podstawową przyczyną ich śmiertelności. 
Ewolucję taką zobrazowano na ryc. 2. Na rycinie tej grubość 
strzałki reprezentuje prawdopodobieństwo ewolucji okre-
ślonych patologii. 

W innych przypadkach, w których w nerkach pojawia 
się proces patologiczny (zwykle wtórny do choroby ogól-
noustrojowej), czynność nerek modyfikowana jest wolno 
i ewolucja ryzyka jest odmienna. Powoli pogarszająca się 
czynność nerek powoduje wzrost ryzyka sercowo-naczy-
niowego. Dzieje się tak poprzez modyfikacje istniejących  
i dodawanie nowych czynników, specyficznych dla pogar-
szającej się czynności nerek. W związku z powolnym pro-
cesem niszczenia nerek czynniki te działają długotrwale 
na układ krążenia, co klinicznie manifestuje się rosnącym 
odsetkiem zachorowań i śmiertelności z przyczyn sercowo- 
-naczyniowych. Pacjent chory na nerki staje się pacjentem 
przede wszystkim kardiologicznym. Bardzo często przyczy-
na dużego ryzyka sercowo-naczyniowego w postaci PChN 
długo nie jest rozpoznawana i grupa takich chorych jest 
znacznie liczniejsza niż w przypadku opisanym poprzed-
nio. Potwierdzają to badania epidemiologiczne. W jednym 
z nich obejmującym 65 604 chorych w stadium 2. i 3. PChN 
udokumentowano, iż prawdopodobieństwo progresji cho-
roby do mocznicy jest znacznie mniejsze niż ryzyko przed-
wczesnej choroby wieńcowej [7]. Do chorób o powolnym 
niekorzystnym wpływie na nerki należą przede wszystkim 
cukrzyca i nadciśnienie tętnicze. Opisaną powyżej ewolucję 
przedstawiono na ryc. 3. 

Komponenty ryzyka sercowo-naczyniowego  
u chorych z PChN

Uwarunkowania genetyczne

Poznano cały szereg mutacji genetycznych sprzyjają-
cych rozwojowi patologii sercowo-naczyniowych u chorych 
z PChN. Wymienić można mutację w zakresie genów ko-
dujących receptory β1-adrenergiczne, enzym konwertujący 
angiotenzynę I, niektóre interleukiny [8]. Znaczna większość 
spośród nich odgrywa także rolę pozwalającą na rozwój ta-
kich patologii w populacji ogólnej, dlatego ich obecność nie 
jest szczególnym wyróżnikiem. 

Ryc. 2. Ewolucja patologii nerek i układu krążenia dla nefropatii  
o dużej dynamice progresji do mocznicy

zgon

DUŻA DYNAMIKA

choroby  
sercowo-naczyniowe

DIALIZA

CHOROBA NEREK

Ryc. 3. Ewolucja patologii nerek i układu krążenia dla nefropatii  
o małej dynamice progresji do mocznicy

zgon

MAŁA DYNAMIKA

choroby  
sercowo-naczyniowe

DIALIZA

CHOROBA NEREK

Konsekwencje niedożywienia płodowego  
– programowanie płodowe

Związek między warunkami rozwoju płodowego, niską 
urodzeniową masą ciała a ryzykiem rozwoju PChN i jej spe-
cyficznych powikłań zauważono już dawno [9]. Niedożywie-
nie wewnątrzmaciczne powoduje zmianę programowania 
płodowego, to jest zjawiska, w ramach którego dochodzi do 
odmienności budowy i czynności wielu narządów. Najwraż-
liwszymi narządami na zmiany warunków rozwoju płodowe-
go są mózg i nerki [10]. Niedożywienie płodowe zmniejsza 
liczbę czynnych nefronów [11]. Prowadzi to do hiperfiltracji 
pozostałych nefronów, nasila proces szkliwienia kłębuszków 
nerkowych i zwiększa prawdopodobieństwo rozwoju nad-
ciśnienia tętniczego w dalszym etapie życia. Nadciśnienie 
tętnicze poprzez bezpośredni niekorzystny wpływ na układ 
krążenia i pośrednio poprzez przyspieszoną destrukcję nefro-
nów zwiększa ryzyko sercowo-naczyniowe. 

Niedożywienie płodu wpływa także na strukturę i czyn-
ność trzustki oraz mięśni, co przekłada się na zwiększone 
ryzyko rozwoju zaburzeń gospodarki węglowodanowej i cu-
krzycy typu 2 w późniejszym okresie życia [12]. Cukrzyca 
jest jednym z najistotniejszych czynników zwiększających 
ryzyko sercowo-naczyniowe. 

Opisane zjawiska programowania płodowego są naj-
wcześniejszymi, potencjalnie modyfikowalnymi czynnikami 
ryzyka sercowo-naczyniowego, których źródeł upatrywać 
należy w nerkach [13]. 

Pogłębianie PChN przez choroby towa- 
rzyszące; modyfikacja czynników ryzyka

Niezależnie od stopnia rozwoju nerek i liczby nefronów 
zdeterminowanych w czasie rozwoju płodowego za postę-
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pujące uszkodzenie nerek odpowiedzialne są choroby, które 
jednocześnie niezależnie zwiększają ryzyko sercowo-naczy-
niowe. Wymienić tu należy otyłość, cukrzycę typu 2, nadci-
śnienie tętnicze, dyslipidemię oraz palenie tytoniu [14–16]. 

Obecność zmniejszonej liczby nefronów sprzyja wcze-
śniejszemu ujawnianiu przez wymienione patologie prze-
wlekłej choroby nerek. Po ujawnieniu się PChN następuje 
nie tylko amplifikacja ryzyka sercowo-naczyniowego, ale 
także modyfikacja dotychczas istniejących czynników 
ryzyka. Przykładem takiej sytuacji może być samoistne 
nadciśnienie tętnicze, któremu często towarzyszy insuli-
nooporność [17]. Zjawisko to pojawia się także nawet na 
wczesnych etapach PChN [18], co wspólnie może prowadzić 
do nasilenia hiperinsulinemii i do rozwoju cukrzycy typu 2. 
Ta ostatnia nie tylko zmienia charakter nadciśnienia tęt-
niczego na niskoreninowy ze zwiększoną objętością płynu 
zewnątrzkomórkowego [19], ale także powoduje modyfika-
cję istniejącej dyslipidemii. Dochodzi do rozwoju lub mo-
dyfikacji istniejącej wcześniej dyslipidemii i powstawania 
tak zwanej aterogennej dyslipidemii. Jej zasadnicze cechy 
to obecność małych gęstych lipoprotein LDL, przy prawidło-
wym lub nieznacznie podwyższonym ich stężeniu, obniżo-
ne stężenie lipoprotein HDL, zwiększone stężenie triglice-
rydów oraz obecność nasilonej lipemii poposiłkowej [20]. 
Obecność takiej aterogennej dyslipidemii zwiększa ryzyko 
sercowo-naczyniowe. 

Rozwój cukrzycy typu 2 i wzrost ryzyka sercowo-na-
czyniowego zmuszają lekarza do modyfikacji terapii  
w celu uzyskania niższych wartości ciśnienia tętniczego. 
Oznacza to konieczność stosowania coraz większej liczby 
leków przeciwnadciśnieniowych, wśród nich także diure-
tyków i β-adrenolityków. Leki te z wyjątkiem karwedilolu 
pogłębiają insulinooporność i mogą oznaczać konieczność 
insulinoterapii. Leczenie β-adrenolitykami i insuliną prowa-
dzi z kolei do zwiększenia masy ciała [21]. Jest to zjawisko 
niekorzystne, utrudniające leczenie cukrzycy i nadciśnienia 
tętniczego oraz powodujące pogłębienie zaburzeń meta-
bolicznych w zakresie gospodarki lipidowej. Wszystko to 
zwiększa ryzyko rozwoju mikroangiopatii z albuminurią lub 
jawnym białkomoczem oraz bezpośrednio zwiększa ryzyko 
sercowo-naczyniowe. 

Postęp choroby nerek, pojawienie się albuminurii, a na-
stępnie białkomoczu bardzo poważnie zmieniają sytuację. 
Z jednej strony stają się świadectwem narastającego ryzyka 
sercowo-naczyniowego, a z drugiej ich obecność przyczy-
nia się do powstawania jakościowo odmiennych, nowych 
czynników ryzyka. Pewnym modyfikacjom podlegają także 
dotąd istniejące klasyczne czynniki ryzyka sercowo-naczy-
niowego. 

Albuminuria, białkomocz, zespół 
nerczycowy jako czynniki ryzyka  
sercowo-naczyniowego 

Starsze koncepcje patofizjologiczne upatrywały w obec- 
ności niewielkich ilości albumin w moczu dowodu na uszko-
dzenie nerek. Sądzono, iż albuminuria dokumentuje uszko-
dzenie bariery filtracyjnej kłębuszka nerkowego. Obecnie 

uznaje się, iż albuminuria jest raczej konsekwencją uogól-
nionego uszkodzenia śródbłonka, a dysfunkcja bariery fil-
tracyjnej kłębuszka jest jedynie składową tego globalnego 
procesu. Jest to tak zwana hipoteza Steno [22]. Zgodnie  
z tą koncepcją albuminuria odzwierciedla ogólnoustrojowy 
proces uszkodzenia tętnic, który powoduje przyspieszenie 
miażdżycy naczyń i jej konsekwencji klinicznych. 

Współcześnie albuminurię rozpoznaje się, gdy ilość al-
bumin w przygodnym moczu w przeliczeniu na 1 gram wy-
dalanej z moczem kreatyniny przekracza 30 mg. Obecność 
takich ilości albumin nazywa się niefortunnie mikroalbumi-
nurią (wydalanie albumin w mikroilościach, a nie wydalanie 
mikroalbumin). Dla uniknięcia nieporozumień powinno się 
używać nazwy albuminurii z podaniem jej wartości. 

Wsparciem dla hipotezy Steno są spostrzeżenia z licz-
nych badań epidemiologicznych dokumentujących skoja-
rzenie albuminurii z czynnikami ryzyka miażdżycy, takimi 
jak starszy wiek, płeć męska, nadwaga lub otyłość, nadci-
śnienie tętnicze, cukrzyca, palenie tytoniu, procesy zapalne, 
dyslipidemia [23], oraz z zaawansowaniem morfologicznym 
miażdżycy [24]. 

Obecność albumin w moczu skorelowana jest również  
z wieloma uznanymi markerami zwiększonego ryzyka cho-
robowości i śmiertelności z przyczyn sercowo-naczyniowych. 
Wymienić tu można insulinooporność [25], podwyższone 
stężenie NTproBNP [26], cystatyny C [27], homocysteiny 
[28] i markerów zapalnych [29], zwiększoną szybkość fali 
tętna [30] i obecność przerostu lewej komory [31]. Niezależ-
nie jednak od obecności wymienionych powyżej markerów 
albuminuria wiązała się zawsze ze zwiększoną chorobowo-
ścią i śmiertelnością. 

Dla przykładu, w brytyjskim badaniu Epic-Norfolk obej-
mującym prawie 21 000 osób powyżej 40. roku życia, albu-
minuria niezależnie od obecności uznanych czynników ryzy-
ka wiązała się w perspektywie około 6 lat z ponad 100-proc. 
wzrostem ryzyka sercowo-naczyniowego i blisko 50-proc. 
wzrostem ryzyka zgonu z wszystkich przyczyn [32]. Wyniki 
badania przeprowadzonego w populacji potomków pierwot-
nych uczestników badania Framingham sugerują z kolei, iż 
wydalanie albumin z moczem może być markerem bardzo 
wczesnego etapu rozwoju uszkodzenia naczyń. W badaniu 
tym wykazano bowiem, że obecność nawet bardzo małych 
ilości albumin w moczu, poniżej progu rozpoznawania mi-
kroalbuminurii u osób bez klinicznych objawów choroby nie-
dokrwiennej, bez cukrzycy i nadciśnienia tętniczego, wiąże 
się ze zwiększonym ryzykiem sercowo-naczyniowym [33]. 

Rozpowszechnienie albuminurii jest duże. W badaniach 
populacyjnych obejmujących 40 856 osób zamieszkujących 
północną Holandię (badanie PREVEND) obecność albumi-
nurii wykazano u 7,2%. Podkreślić należy, iż u większości  
z nich (6,6%), albuminurii nie towarzyszyła cukrzyca typu 2  
ani nadciśnienie tętnicze. Wskazuje to, iż podłożem albu-
minurii są zjawiska niezwiązane bezpośrednio z nadciśnie-
niem tętniczym ani cukrzycą [34]. 

Badania patofizjologiczne sugerują, iż ogniwem łączą-
cym albuminurię z miażdżycą i jej powikłaniami może być 
uogólniona dysfunkcja śródbłonka. Śródbłonek poprzez 



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2009; 6 (3) 283

NIEWYDOLNOŚĆ SERCA I PŁUC, TRANSPLANTOLOGIA

produkcję głównie tlenku azotu i innych substancji o cha-
rakterze para- i endokrynnym decyduje o adhezji leuko-
cytów, aktywacji płytek, fibrynolizie, utrzymaniu napięcia 
ściany naczyniowej, działaniach antyzapalnych i antyproli-
feracyjnych. Utrata tych funkcji przyczynia się do postępu 
miażdżycy oraz zwiększonej przepuszczalności ścian na-
czyń mikrokrążenia. Na poziomie nerek zjawisko to objawia 
się albuminurią. 

Przesączanie albumin i ich wchłanianie w cewkach ne-
fronu indukuje proces zapalny i prowadzi do coraz głęb-
szego uszkadzania struktur nefronu [35]. Zjawisko to wraz  
z postępem choroby współistniejącej z albuminurią, na przy-
kład cukrzycy typu 2 czy nadciśnienia tętniczego, prowadzi 
do postępującej destrukcji bariery filtracyjnej kłębuszków 
i nasilania się białkomoczu. Albuminuria przekształca się  
w proteinurię, a przy dużym nasileniu wydalania białka z mo-
czem – w zespół nerczycowy. Patogeneza białkomoczu o tak 
znaczącym nasileniu jest różna w zależności od przyczyny 
wywołującej uszkodzenie kłębuszków. Inna jest w przypadku 
glomerulopatii pierwotnych, odmienna w przypadku glome-
rulopatii wtórnych, takich jak cukrzyca, nadciśnienie tętni-
cze czy amyloidoza. Niezależnie od tych różnic białkomocz  
o nasileniu wywołującym zespół nerczycowy powoduje istot-
ne modyfikacje istniejących już czynników ryzyka sercowo- 
-naczyniowego i indukuje powstanie szeregu nowych. 

Białkomocz wiąże się z wewnątrznerkową aktywacją 
układu renina – angiotensyna – aldosteron [36], co powo-
duje istotne zmiany hemodynamiki wewnątrz kłębuszka, 
hiperfiltrację i postępującą utratę filtracji. Ważną rolę w tym 
procesie odgrywa zwiększony stres oksydacyjny i proces 
zapalny [37, 38]. Znacząca utrata białka z moczem prowa-
dzi do hipoalbuminemii i – na drodze nie do końca zrozu-
miałych mechanizmów – do złożonych zmian metabolizmu 
lipidów [39]. Dochodzi do wzrostu stężenia triglicerydów 
oraz spadku stężenia lipoproteiny HDL. Proporcjonalnie do 
wielkości białkomoczu modyfikowana jest także funkcja 
lipoprotein o wysokiej gęstości (HDL). Upośledzeniu ule-
gają przede wszystkim jej funkcje przeciwzapalne, maleje 
także zdolność tej lipoproteiny do odbierania cholesterolu 
ze ściany naczyniowej [40]. Wzrasta z kolei poziom proate-
rogennej liporoteiny Lp(a) [41]. Wszystkie z wymienionych 
zmian powodują wzrost aterogenności osocza i zwiększe-
nie ryzyka sercowo-naczyniowego. 

Mimo zwiększonej produkcji biodostępność tlenku azo-
tu – kluczowego regulatora funkcji naczyń – zmniejsza się 
[42]. Jedną z przyczyn tego zjawiska jest proporcjonalny do 
nasilenia białkomoczu wzrost syntezy asymetrycznej po-
chodnej metyloargininy (ADMA), która jest endogennym 
inhibitorem tlenku azoty [43]. Przyczynia się to do pogłę-
bienia dysfunkcji śródbłonka, zwiększa podatność naczyń 
na działanie czynników szkodliwych i zwiększa prawdopo-
dobieństwo rozwoju miażdżycy. 

Białkomocz prowadzi także do utraty wielu istotnych 
związków drobnocząsteczkowych i wynikających stąd zmian 
metabolicznych. U chorych z zespołem nerczycowym obser-
wuje się wzmożoną utratę transferyny i erytropoetyny, co 
skutkuje zwiększonym ryzykiem rozwoju niedokrwistości 

[44], szczególnie u kobiet [45]. Podobnie – utrata z moczem 
może być odpowiedzialna za niskie stężenie 25-OH witami-
ny D3 i wzrost stężenia fosforanów [46]. Obie te nieprawi-
dłowości skojarzone są ze zwiększonym ryzykiem powikłań 
sercowo-naczyniowych i zwiększoną śmiertelnością [47, 48]. 
W końcu wspomnieć należy o wielokierunkowych zmianach 
w układzie krzepnięcia i fibrynolizy, które przyczyniają się do 
zwiększenia ryzyka powikłań zatorowo-zakrzepowych zarów-
no w zbiornikach żylnych, jak i tętniczych układu krążenia  
i do wzrostu ryzyka sercowo-naczyniowego [49]. 

Zmniejszona filtracja kłębuszkowa jako 
źródło dodatkowego ryzyka i czynnik 
modyfikujący klasyczne czynniki ryzyka 

W środowiskach lekarzy różnych specjalności wciąż do-
minuje pogląd, iż usunięcie jednej nerki (przy zachowanej 
czynności drugiej nerki) nie prowadzi do istotnych klinicznie 
konsekwencji. W ostatnim czasie pogląd ten jest podważa-
ny przez wyniki eksperymentów na zwierzętach i dane epi-
demiologiczne. Eksperymenty prowadzone na zwierzętach 
wskazują, iż po usunięciu jednej nerki u szczurów szybko 
następuje proces włóknienia serca, pogorszenie jego funkcji 
rozkurczowej, a następnie skurczowej. Wszystko to przy nie-
znacznie zmniejszonej filtracji, braku nadciśnienia tętnicze-
go, cech nadmiernej retencji płynów czy neuroaktywacji [50]. 
Dane epidemiologiczne wskazują z kolei na zwiększanie się 
ryzyka sercowo-naczyniowego u zdrowych ludzi w obserwa-
cji 10-letniej już przy filtracji poniżej 90 ml/min*1,73 m2 [51] 
(usunięcie 1 nerki pozostawia filtrację poniżej tego poziomu). 
Efekt ten pozostaje niezależny od innych znanych czynników 
ryzyka. Podobne wyniki obserwowano w różnych popula-
cjach, na przykład po zawale serca w obserwacji wewnątrzsz-
pitalnej [52]. Z kolei ostatnio opublikowany przegląd 84 publi-
kacji obejmujących ponad 500 000 osób z PChN wskazuje na 
bezdyskusyjny wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego poniżej 
filtracji 75 ml/min*1,73 m2 [53]. Ryzyko to rośnie w sposób 
ciągły w miarę zmniejszania się filtracji, tak iż u chorych, któ-
rzy dożywają do etapu leczenia dializami, w większości wy-
stępują czynniki ryzyka ekwiwalentne z chorobą wieńcową, 
objawy tej choroby lub objawy niewydolności serca [54, 55]. 

Przytoczone prace wskazują, jak istotnym czynnikiem 
wpływającym na chorobowość i śmiertelność jest utrata 
filtracji kłębuszkowej. Mechanizmy wyjaśniające związek 
pomiędzy redukcją filtracji kłębuszkowej a ryzykiem serco-
wo-naczyniowym nie są poznane. Nerki są głównym regula-
torem objętości płynów ustrojowych oraz ich składu bioche-
micznego. Regulacja ta zachodzi z zaangażowaniem bardzo 
wielu mechanizmów endokrynnych, ale także auto- i para-
krynnych. Przy dzisiejszej wiedzy nie da się rozstrzygnąć, 
na ile szkodliwa jest aktywacja rozmaitych mechanizmów 
homeostatycznych, na ile zaś zmiany objętości przestrzeni 
wodnych i składu płynów ustrojowych powodowane przez 
malejącą filtrację. Nie da się wskazać pojedynczego związ-
ku czy grupy związków odpowiedzialnych za obserwowany 
wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego. Przytoczone powyżej 
wyniki badań sugerują, iż zmiany w składzie płynów ustro-
jowych czy czynności systemów warunkujących metabo-



Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2009; 6 (3)284

Ewolucja ryzyka sercowo-naczyniowego w przewlekłej chorobie nerek

lizm, w tym szczególnie metabolizm naczyń i serca, nastę-
pują dużo wcześniej – w miarę zmniejszania się sprawności 
wydalniczej nerek – niż nam się pierwotnie wydawało. 

Badania biochemiczne dokumentują bardzo liczne zmia-
ny w składzie płynów ustrojowych u chorych z upośledzo-
ną filtracją kłębuszkową. Wymienić tutaj można substancje 
rozpuszczalne w wodzie, takie jak fosforany, pochodne gu-
anidynowe, w tym symetryczne i asymetryczne dwumety-
lowe pochodne argininy (SDMA i ADMA), substancje silnie 
wiążące się z białkami, takie jak homocysteina, pochodne 
indolowe, siarczany krezylu, pochodne kwasu fenylooctowe-
go, kończąc na tak zwanych średnich cząsteczkach. Do tych 
ostatnich zaliczyć można parathormon, produkty glikacji  
i oksydacji białek, polifosforany, cytokiny, rezystynę, leptynę 
i szereg innych [56]. Działanie tych związków powoduje róż-
ne zmiany na poziomie funkcjonowania naczyń i serca, od 
aktywacji zapalnej, poprzez dysfunkcję śródbłonka, przebu-
dowę i przerost lewej komory oraz tętnic, skończywszy na 
wytworzeniu przewlekłego procesu zapalnego, zaburzeń 
gospodarki wapniowo-fosforanowej, niedokrwistości, kata-
bolizmu białkowego i postępującego wyniszczenia. 

Warto zwrócić tutaj uwagę na głębokie zmiany zacho-
dzące w klasycznych czynnikach ryzyka sercowo-naczy-
niowego wraz z postępującą utratą filtracji kłębuszkowej. 
Zmniejszanie się możliwości regulacji objętości płynów 
powoduje stopniowe zwiększanie się czynnika objętościo-
wego w patogenezie nadciśnienia tętniczego [57]. Z drugiej 
strony dotknięte hiperfiltracją nerki, które są siedliskiem 
ważnych receptorów autonomicznego układu nerwowego 
monitorujących hemodynamikę układu krążenia, stają się 
powodem aktywacji sympatycznej i wazokonstrykcji. W ak-
tywacji tej uczestniczy układ renina – angiotensyna – aldo-
steron [58]. Te i inne mechanizmy, między innymi śródbłon-
kowe, są powodem wzrostu ciśnienia tętniczego u chorych 
z postępującą utratą filtracji kłębuszkowej. 

Wraz z postępującą utratą nefronów i spadkiem filtra-
cji kłębuszkowej zmienia się także charakter dyslipidemii. 
W bardziej zaawansowanych okresach PChN mamy zwy-
kle do czynienia z głębokimi zmianami metabolizmu lipo-
protein, co skutkuje zmniejszeniem stężenia lipoproteiny  
o wysokiej gęstości (HDL), wzrostem stężenia triglicerydów, 
umiarkowanym zwiększeniem stężenia lipoproteiny o ma-
łej gęstości (LDL). Zwiększa się także stężenie remnantów 
chylomikronów, lipoprotein o bardzo małej gęstości (VLDL) 
i lipoproteiny Lp(a) [59]. Charakter dyslipidemii może być 
także dodatkowo modyfikowany przez obecność mniej lub 
bardziej nasilonego białkomoczu oraz cukrzycy [59, 60]. 

Zjawisko odwróconej epidemiologii

W populacji ludzi zdrowych szczegółowo poznano relacje 
pomiędzy różnymi parametrami fizjologicznymi a śmiertel-
nością. Dla przykładu, zależność pomiędzy indeksem masy 
ciała a śmiertelnością w przytłaczającej większości badań 
epidemicznych ma kształt krzywej J, ze wzrostem śmiertel-
ności powyżej BMI = 25 kg/m2 [61, 62]. W niektórych ba-
daniach zależność ta ma charakter krzywej U ze wzrostem 
śmiertelności także dla wartości BMI < 18–19 kg/m2 [63]. 

U chorych z obniżoną filtracją zależność ta ma kształt 
odmienny. Wraz ze wzrostem BMI zauważalny jest spadek 
śmiertelności i zależność ta u dializowanych utrzymuje się 
nawet w znacznej otyłości z BMI > 45 kg/m2 [64]. U osób  
z mniejszym zaawansowaniem choroby nerek również wy-
kazano istnienie opisanej wyżej zależności [65]. Co bardzo 
uderzające, w obu opisanych grupach chorych obserwowano 
także bardzo znaczący wzrost ryzyka śmiertelności przy ni-
skich wartościach BMI.

Odwrócona epidemiologia nie dotyczy tylko indek-
su masy ciała. Podobną odmienność zaobserwowano  
w odniesieniu do stężenia cholesterolu całkowitego i cho-
lesterolu LDL [66]. W odróżnieniu od populacji ogólnej,  
w której śmiertelność maleje odwrotnie proporcjonalnie 
do stężenia cholesterolu całkowitego, wśród dializowa-
nych najmniejsze ryzyko notowane jest dla chorych z war-
tościami pomiędzy 160–200 mg/dl. Ponownie zależność ta 
zauważalna jest także u chorych niepoddawanych jeszcze 
dializom [67]. 

Analogiczne zależności zaobserwowano w przypad-
ku skurczowego i rozkurczowego ciśnienia tętniczego.  
W dużym badaniu obejmującym ponad 40 000 pacjentów 
poddawanych dializom zmierzone przed zabiegiem dializy 
skurczowe ciśnienie tętnicze w zakresie wartości 160–189 
mm Hg wiązało się z najmniejszą śmiertelnością [68].

Przyczyny zjawiska odwróconej epidemiologii nie są 
jednoznacznie wyjaśnione. Nie jest to także zjawisko 
ograniczone do chorych z PChN. Obserwowane jest także  
u chorych z przewlekłą obturacyjną chorobą płuc, niewy-
dolnością serca, u osób w podeszłym wieku. Cechą wspólną 
łączącą wymienione stany jest przewaga procesów katabo-
lizmu nad anabolizmem z postępującym wyniszczeniem. 
Stawia się hipotezy, iż odwrócona epidemiologia może być 
odzwierciedleniem większego zagrożenia spowodowanego 
katabolizmem u osób z mniejszymi rezerwami białkowymi 
i energetycznymi [69]. 

Nietradycyjne czynniki ryzyka sercowo- 
-naczyniowego u pacjentów z PChN

Poza obecnością tradycyjnych czynników ryzyka, któ-
re ulegają różnorodnym modyfikacjom w miarę progresji 
PChN, u większości pojawiają się inne czynniki związane 
z PChN. Czynniki te niejednokrotnie pozostają ze sobą pa-
tofizjologicznie powiązane, jednakże stanowią niezależne 
czynniki obciążające rokowanie. 

Jednym z takich czynników jest zapalenie. Nie jest to 
czynnik specyficzny dla PChN, choć w schorzeniu tym jego 
częstość i nasilenie jest większe niż w populacji ogólnej. 
Pojawia się wcześnie w ewolucji PChN, często pozostaje 
w związku z obecnością albuminurii. Przyczyny zapalenia  
u osób z PChN są bardzo różnorodne i mogą zarówno mieć 
swoje źródło w chorobie podstawowej związanej z PChN, 
na przykład w kolagenozie, jak i zależeć od chorób towa-
rzyszących, takich jak miażdżyca, choroby przyzębia, oty-
łość, infekcje Helicobacter pylori, Chlamydia pneumoniae 
czy tuberkuloza, oraz być warunkowane przez zjawiska 
patofizjologiczne typowe dla PChN. Wśród nich najistot-
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niejsze to stres oksydacyjny, szczególnie nasilony podczas 
leczenia nerkozastępczego, zaburzenia wapniowo-fosfo-
ranowe, niedokrwistość, bioniezgodność błon dializacyj-
nych czy obecność przetoki do dializ [70, 71]. Obecność 
zapalenia może być rozpoznana za pomocą tradycyjnych 
biomarkerów, takich jak CRP czy interleukina-6, ale także 
za pomocą cząstek prawdopodobnie silniej odzwierciedla-
jących zapalenie w obrębie naczyń, takich jak pentraksy-
na-3 [72]. Jej stężenie w PChN zwiększa się i niezależnie 
od stężenia CRP związane jest z gorszym rokowaniem [73]. 
Z obecnością procesu zapalnego wiąże się przewlekły ka-
tabolizm prowadzący do wyniszczenia [74]. Jego nasilenie 
można mierzyć za pomocą prostych biomarkerów, takich 
jak stężenie albuminy we krwi. Niskie stężenie albumin we 
krwi jest jednym z najbardziej obciążających czynników ro-
kowniczych w PChN [75].

Kolejnym czynnikiem o wielkim znaczeniu jest stres 
oksydacyjny. Obecność zwiększonego stężenia izoprosta-
nu F2, który jest uznanym markerem zwiększonego stresu 
oksydacyjnego, udokumentowano już u chorych w stadium 
3. PChN [76]. Przyczyny i dokładna charakterystyka bioche-
miczna zjawisk składających się na zwiększony potencjał 
oksydacji białek i lipidów u tych chorych jest przedmiotem 
badań. Niezależnie od jego przyczyn stres oksydacyjny 
przyczynia się do indukowania procesu zapalnego, przy-
spiesza proces miażdżycowy, przez co zwiększa ryzyko ser-
cowo-naczyniowe [77]. 

Innym nietradycyjnym czynnikiem ryzyka typowym dla 
PChN są zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej. 
Ich geneza jest złożona. Pierwotnym ogniwem w ich pa-
togenezie są niedobór kalcitriolu (1,25-OHD3) – aktywne-
go metabolitu witaminy D3 – na skutek zmniejszania się 
możliwości metabolizowania w nerkach jego prekursora 
25-OHD3 oraz postępująca retencja fosforanów wynikają-
ca ze zmniejszających się możliwości wydalniczych nerek. 
Nieprawidłowości te prowadzą do zmniejszenia stężenia 
wapnia i wtórnej nadczynności przytarczyc [78]. Zarówno 
niedobór kalcitriolu [79], jak i wzrost stężenia fosforanów 
we krwi [80] związane są niezależnie od siebie ze zwiększo-
nym ryzykiem sercowo-naczyniowym. 

Kolejnym niedocenianym i stosunkowo mało zbadanym 
czynnikiem ryzyka jest subkliniczna niedoczynność tarczy-
cy. Obniżone stężenie całkowitej trójjodotyroniny i frakcji 
wolnej tego hormonu przy prawidłowym stężeniu hormo-
nu tyreotropowego występuje u około 30% chorych z PChN 
[81]. Nieprawidłowość ta wiązana jest z aktywacją zapalną, 
a jej obecność niekorzystnie obciąża rokowanie [82]. 

Jednym z najbardziej rozpowszechnionych nietradycyj-
nych czynników ryzyka jest niedokrwistość. Dotyczy ona 
większości chorych z PChN; szczególnie wcześnie poja-
wia się u osób z cukrzycą typu 2. Jej geneza związana jest  
z niedoborem produkowanej przez nerki erytropoetyny oraz 
z obecnością oporności szpiku na ten hormon, która wyni-
ka po części z aktywacji zapalnej, w części związana jest  
z niedoborem żelaza lub innych mikroelementów [83]. Nie-
dokrwistość prowadzi do przerostu lewej komory i wiąże 
się ze zwiększoną śmiertelnością [84]. 

Przedstawione powyżej czynniki nie wyczerpują długiej 
listy nieprawidłowości stanowiących mniej lub bardziej zba-
dane czynniki ryzyka dla funkcjonowania układu krążenia. 
Zagadnienie to wyczerpująco umówiono w publikowanych 
niedawno przeglądach [85, 86]. 

Ryzyko wynikające z leczenia 
nerkozastępczego

Podjęcie decyzji o leczeniu dializami nie oznacza reduk-
cji ryzyka sercowo-naczyniowego. Większość z czynników 
ryzyka, które pojawiły się w trakcie ewolucji PChN, wystę-
puje nadal. Średnie stężenie substancji gromadzonych w or-
ganizmie w związku z dramatycznie zredukowaną filtracją 
nieco zmniejsza się, pojawiają się natomiast duże i szybkie 
wskutek cyklicznego dializowania, krótkotrwałe zmiany ich 
stężeń we krwi i tkankach. Powoduje to postępujące uszko-
dzenie śródbłonka i nasila patologiczną przebudowę naczyń 
i serca. Czynnikami zwiększającymi ryzyko sercowo-naczy-
niowe są także aktywacja zapalna związana z kontaktem 
krwi z błonami dializacyjnymi, kwasica, szybkie zmiany stę-
żenia elektrolitów i objętości wewnątrznaczyniowej, duża 
zmienność ciśnienia tętniczego, zaburzenia gospodarki 
wapniowo-fosforanowej i niedokrwistość [87, 88]. Istotne 
znaczenie ma także obecność przetoki do dializ i sposób 
dializowania. Dla przykładu, zastosowanie hemodiafiltracji 
zmniejsza ryzyko w porównaniu z tradycyjnymi metodami 
leczenia nerkozastępczego [89]. Podobnie korzystny efekt 
wywiera wydłużenia czasu dializowania do 12 godz. [90].

Niezależnie jednak od wpływu techniki leczenia nerko-
zastępczego tradycyjne czynniki ryzyka pozwalają wyjaśnić 
jedynie około połowę zmienności w zakresie śmiertelności 
i chorobowości tych pacjentów. Świadczyć to może o ist-
nieniu innych, nieuwzględnianych w modelowaniu ryzyka 
czynników, które odgrywają bardzo ważną rolę w zwiększa-
niu ryzyka sercowo-naczyniowego u dializowanych [88]. 

Ryzyko wynikające z leczenia po 
przeszczepie nerki

Podstawową przyczyną chorobowości i śmiertelności po 
przeszczepie nerki pozostają przyczyny sercowo-naczyniowe 
[91]. Dzieje się tak pomimo wyeliminowania czynników ryzy-
ka związanych bezpośrednio z dializą oraz znacznego ogra-
niczenia czynników związanych ze zmniejszoną filtracją kłę-
buszkową. Przyczyn tej sytuacji można upatrywać w wielu 
czynnikach. Wymienia się wśród nich choroby towarzyszące 
sprzed okresu rozwoju PChN, takie jak cukrzyca, nadciśnie-
nie tętnicze i dyslipidemia, czynniki przetrwałe od czasu dia-
lizowania oraz pojawiające się po przeszczepie. 

Warto zwrócić uwagę na częste występowanie u pacjen-
tów po przeszczepie nerki klasycznych czynników ryzyka ser-
cowo-naczyniowego i zanikanie zjawiska odwróconej epide-
miologii obserwowanego przed przeszczepem nerki. 

Nadciśnienie tętnicze występuje u ponad 70% osób po 
przeszczepie nerki, a jego złożona patogeneza utrudnia le-
czenie. Wśród jego przyczyn wskazać należy obecność nad-
ciśnienia z okresu przed PChN, związek z jego genezą ma 
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typ choroby nerek i stopień aktywacji układu renina – angio-
tensyna w natywnej nerce, czynniki związane z wszczepioną 
nerką, takie jak wiek dawcy, opóźniona czynność graftu, od-
rzucanie, zwężenie tętnicy nerki wszczepionej, nawrót kłę-
buszkowej choroby nerek w nerce przeszczepionej, toksycz-
ne działanie leków immunosupresyjnych i wielkość filtracji 
po przeszczepieniu [92]. Należy zwrócić uwagę, iż celem tera-
peutycznym w leczeniu nadciśnienia tętniczego w tej grupie 
chorych jest wartość poniżej 130/85 mm Hg i poniżej 125/75 
mm Hg u pacjentów z białkomoczem [93]. 

Innym czynnikiem o bardzo dużym rozpowszechnieniu 
po przeszczepie nerki jest dyslipidemia. Częstość jej wystę-
powania u biorców nerki szacuje się na 50–60% [94]. Po-
dobnie jak w przypadku nadciśnienia tętniczego jej geneza 
jest złożona. Należy w tym miejscu wspomnieć o bardzo 
istotnym wpływie leczenia kortykosteroidami i inhibitorami 
kalcyneuryny i rapamycyną. Wpływ na prawdopodobień-
stwo jej rozwoju mają także inne leki, takie jak diuretyki 
i β-adrenolityki, obecność białkomoczu, zmniejszona filtra-
cja kłębuszkowa i otyłość. 

Celem terapeutycznym w leczeniu dyslipidemii pozo-
stają wartości cholesterolu LDL < 100 mg/dL, triglicerydów  
< 150 mg/dL i cholesterolu nie-HDL < 130 mg/dL [94].

Bardzo istotnym czynnikiem ryzyka po przeszczepie 
nerki pozostaje otyłość i związane z nią ryzyko rozwoju cu-
krzycy u chorych wolnych dotąd od tej patologii. Szacuje 
się, iż nadwaga lub otyłość występuje u ponad 60% bior-
ców w rok po udanym przeszczepie [95], a ryzyko rozwoju 
cukrzycy de novo rośnie zależnie od czasu po przeszczepie; 
15 lat po zabiegu może dotyczyć nawet blisko 30% chorych 
[96]. Nowo powstała cukrzyca jest istotnym czynnikiem ry-
zyka sercowo-naczyniowego [97]. 

Wśród czynników ryzyka sercowo-naczyniowego istnie-
jących u chorych po przeszczepie wymienić można także 
obecność białkomoczu, którego częstość szacuje się na 
20–40% chorych [98], niedokrwistość, proces zapalny, hi-
perhomocysteinemię. 

Udany, dobrze funkcjonujący przeszczep nerki jest naj-
lepszym sposobem zmniejszenia bardzo dużego ryzyka 
sercowo-naczyniowego u chorego poddawanego dializom. 
Mimo to ryzyko to jest po przeszczepie znacząco wyższe 
niż u osoby bez przewlekłej choroby nerek [99]. Ewolucję 
w czasie i główne składowe ryzyka sercowego u chorego  
z PChN przedstawiono na ryc. 4. 
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