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Streszczenie

Wstêp: Przewlek³a choroba nerek jest bardzo powa¿nym czyn-
nikiem ryzyka chorób sercowo-naczyniowych, a przy jej obec-
noœci nale¿y przewidywaæ wyst¹pienie wiêkszoœci wa¿nych 
zdarzeñ klinicznych. Zale¿noœæ pomiêdzy stê¿eniem kreatyniny 
we krwi a filtracj¹ k³êbuszkow¹ jest nieliniowa, co oznacza, i¿
prawid³owemu stê¿eniu kreatyniny mo¿e towarzyszyæ upoœle-
dzona filtracja. Wykorzystanie wy³¹cznie stê¿enia kreatyniny
we krwi w ocenie zdolnoœci wydalniczej nerek mo¿e prowadziæ 
do niew³aœciwych decyzji diagnostycznych (zastosowanie ne-
frotoksycznego kontrastu) lub terapeutycznych (podanie leku 
w zbyt wysokiej dawce). 
Cel: Naszym celem by³o oszacowanie czêstoœci wystêpowania 
przewlek³ej choroby nerek u chorych hospitalizowanych na 
dwóch ró¿nych oddzia³ach kardiologii i okreœlenie czynników 
sprzyjaj¹cych obecnoœci prawid³owego stê¿enia kreatyniny  
u chorego z obni¿on¹ filtracj¹ k³êbuszkow¹.
Materia³ i metody: Badaniami objêto 333 chorych (œredni wiek: 
59,7 lat, 66% mê¿czyzn). U chorych estymowano filtracjê k³ê-
buszkow¹, pos³uguj¹c siê wzorem Cockrofta-Gaulta oraz – za 
pomoc¹ odpowiedniej ankiety – notowano obecnoœæ najwa¿-
niejszych czynników ryzyka sercowo-naczyniowego. Badano 
zale¿noœæ pomiêdzy czêstoœci¹ wystêpowania ró¿nych czynni-
ków ryzyka a obecnoœci¹ przewlek³ej choroby nerek, rozumianej 
jako obecnoœæ filtracji k³êbuszkowej GFR <60 ml/min x 1,73 m2.  
W dalszym etapie badano czynniki skojarzone z obecnoœci¹ stê-
¿enia kreatyniny we krwi poni¿ej 1,25 mg/dl (110 µmol/l) i jedno-
czeœnie obni¿onej filtracji z GFR <60 ml/min x 1,73 m2.
Wyniki: U 24% badanych chorych GFR estymowana ze wzoru 
Cockrofta-Gaulta by³a ni¿sza ni¿ 60 ml/min x 1,73 m2. Chorzy 
ci byli starsi, ni¿si i czêœciej mieli objawy mia¿d¿ycy o ró¿nej 
lokalizacji. Czêœciej wystêpowa³y u nich cukrzyca, nadciœnienie 

Abstract

Background: Chronic impairment of kidney function is a strong 
risk factor of cardiovascular diseases and predicts most im-
portant clinical outcomes. The relationship between plasma 
creatinine and glomerular filtration rate (GFR) has been shown
to be nonlinear; hence normal plasma creatinine may be pre-
sent in a patient with significantly diminished GFR. The use of
creatinine as the only marker of kidney function may result in 
inappropriate diagnostic (contrast) and therapeutic decisions 
(drugs dosage). 
Aim: Our aims were to assess the frequency of chronic kidney 
impairment in patients hospitalised in two cardiology depart-
ments and to analyse predictors for simultaneous presence of 
normal creatinine and reduced GFR. 
Material and methods: In 333 patients referred for hospitali-
sation in a cardiology department (mean age: 59.7 years, 66% 
male) we estimated GFR using the Cockroft-Gault formula and 
assessed the association of common cardiovascular risk factors 
with GFR <60 ml/min x 1.73 m2. Finally we performed an analy-
sis of predictors of simultaneous presence of plasma creatinine 
below 1.25 mg/dl (110 µmol/l) and GFR <60 ml/min x 1.73 m2. 
Results: In 24% of patients GFR estimated using the Cockroft-
-Gault formula fell below 60 ml/min x 1.73 m2. These patients 
were more likely to be older, smaller, and had signs of athero-
sclerosis. There was only a trend for more frequent presence 
of diabetes, hypertension, hypercholesterolaemia, smoking 
and family history of cardiovascular diseases in this group. In 
multivariable analysis low GFR was predicted only by older age 
and high BMI. In 11% of all patients GFR <60 ml/min x 1.73 m2 
was accompanied by plasma creatinine <1.25 mg/dl. The inde-
pendent predictors of this important laboratory situation were 
female gender, diabetes and smoking. 
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Wstęp

Zgodnie z opublikowanymi ostatnio zaleceniami, trwaj¹-
ce ponad 3 miesi¹ce zmniejszenie filtracji k³êbuszkowej (GFR)
do wartoœci poni¿ej 60 ml/min na 1,73 m2 powierzchni cia³a 
(lub obecnoœæ nieprawid³owego osadu moczu w postaci al-
buminurii lub obecnoœci krwinek) nazywane jest przewlek³¹ 
chorob¹ nerek (PChN) [1]. Upoœledzona funkcja wydalnicza 
nerek jest istotnym czynnikiem ryzyka przyspieszonej mia¿-
d¿ycy i jej powik³añ. W zale¿noœci od stopnia upoœledzenia 
ryzyko sercowo-naczyniowe jest zwiêkszone od kilkunastu 
procent przy niewielkiej dysfunkcji [2] do 20–50 razy u cho-
rych leczonych za pomoc¹ dializy [3–5]. U dzieci dializowa-
nych ryzyko zwiêkszone jest nawet 100-krotnie [6].

Upoœledzona sprawnoœæ filtracyjna nerek, wyra¿ona
zmniejszon¹ wielkoœci¹ GFR, wystêpuje u znacznego od-
setka populacji. Szacuje siê, i¿ w USA filtracja k³êbuszko-
wa poni¿ej 60 ml/min na 1,73 m2 wystêpuje u co najmniej 
4,5% populacji [7]. Przenosz¹c te dane na populacjê na-
szego kraju, mo¿na oszacowaæ liczbê takich chorych na 
ponad 1,5 mln osób. W Polsce nie przeprowadzono dot¹d 
badañ populacyjnych z ocen¹ wielkoœci filtracji k³êbuszko-
wej. Analiza wystêpowania albuminurii, której wyst¹pienie 
niezale¿nie od wielkoœci filtracji k³êbuszkowej jest okolicz-
noœci¹ wystarczaj¹c¹ do rozpoznania przewlek³ej choroby 
nerek, zosta³a przeprowadzona u 1732 osób zamieszka³ych 
w Stargardzie Gdañskim. Obecnoœæ wydalania albumin  
z moczem w zwiêkszonej iloœci udokumentowano u 18,6% 
badanych [8]. 

Na oddzia³ach kardiologii w trybie planowym najczêœciej 
hospitalizowani s¹ pacjenci z chorob¹ niedokrwienn¹ serca 
i jej powik³aniami. U wielu spoœród nich przeprowadzana 
jest diagnostyka inwazyjna z intencj¹ ustalenia wskazañ do 
leczenia interwencyjnego za pomoc¹ angioplastyki wieñco-

wej lub chirurgicznej rewaskularyzacji. Obecnoœæ przewle-
k³ej choroby nerek wœród takich chorych, zw³aszcza gdy 
nie jest ona rozpoznana, zwiêksza ryzyko wielu powik³añ. 
Wykonanie badañ angiograficznych wi¹¿e siê z ryzykiem
rozwoju nefropatii kontrastowej [9], po skutecznej plastyce 
wieñcowej œmiertelnoœæ wewn¹trzszpitalna [10], jak i od-
leg³a jest znacznie wiêksza ni¿ w populacji z prawid³ow¹ 
czynnoœci¹ nerek [11, 12]. Rewaskularyzacja chirurgiczna 
obci¹¿ona jest zwiêkszon¹ œmiertelnoœci¹ i ryzykiem roz-
woju ostrej niewydolnoœci nerek wymagaj¹cej dializy. Na 
ka¿de zmniejszenie filtracji o 10 ml/min na 1,73 m2 ryzyka 
te zwiêkszaj¹ siê odpowiednio o 52% i 27% [13, 14]. Wyraź-
nie zwiêkszone jest ryzyko powik³añ krwotocznych [15].

Relacja pomiêdzy stê¿eniem kreatyniny we krwi a fil-
tracj¹ k³êbuszkow¹ jest nieliniowa. Oznacza to, i¿ niskim 
wartoœciom filtracji k³êbuszkowej towarzyszyæ mo¿e pra-
wid³owe lub graniczne stê¿enie kreatyniny. Sytuacja ta, 
usypiaj¹c czujnoœæ lekarza, mo¿e prowadziæ do stosowania 
niew³aœciwych dawek leków i nara¿enia chorego na zwiêk-
szone ryzyko ich toksycznoœci. 

Wobec powy¿szych danych interesuj¹ce wydaje siê 
zbadanie czêstoœci wystêpowania PChN wœród pacjentów 
poddawanych diagnostyce i terapii kardiologicznej oraz 
ustalenie czynników ryzyka zmniejszonej filtracji k³êbusz-
kowej. Szczególnie istotne wydaje siê ustalenie warunków, 
w których obni¿onej filtracji k³êbuszkowej towarzyszy pra-
wid³owe stê¿enie kreatyniny we krwi.

Cele badania

1. Ustalenie czêstoœci wystêpowania PChN u pacjentów ho-
spitalizowanych na oddzia³ach kardiologii.

2. Ustalenie czynników ryzyka obni¿onej filtracji k³êbusz-
kowej.

têtnicze i hipercholesterolemia, czêœciej chorzy ci palili tytoñ 
i stwierdzano u nich obci¹¿aj¹cy wywiad rodzinny, jednak¿e 
ró¿nice w tych cechach nie osi¹gnê³y istotnoœci statystycznej. 
W analizie wieloczynnikowej, w której zmienn¹ zale¿n¹ by³a 
obni¿ona filtracja, cechami istotnie czêœciej skojarzonymi 
z tak¹ sytuacj¹ okaza³y siê jedynie wiek i BMI. U 11% wszyst-
kich chorych filtracji <60 ml/min x 1,73 m2 towarzyszy³o stê-
¿enie kreatyniny <1,25 mg/dl. W modelu wieloczynnikowym 
sytuacja taka kojarzy³a siê z czêstszym wystêpowaniem p³ci 
¿eñskiej, palenia tytoniu i obecnoœci¹ cukrzycy. 
Wnioski: Przewlek³a choroba nerek rozpoznana na podsta-
wie obni¿onej <60 ml/min x 1,73 m2 filtracji k³êbuszkowej jest
obecna u oko³o jednej czwartej chorych hospitalizowanych na 
oddzia³ach kardiologii, a u co dziesi¹tej osoby nie mo¿e byæ 
rozpoznana badaniem stê¿enia kreatyniny we krwi. Wystêpo-
wanie trzech prostych cech klinicznych zwiêksza ryzyko nieroz-
poznania upoœledzonej filtracji na podstawie badania stê¿enia
kreatyniny we krwi. 
S³owa kluczowe: przewlek³a choroba nerek, epidemiologia, 
czynniki ryzyka.

Conclusions: Chronic renal impairment is present in about  
a quarter of patients hospitalised in cardiology departments. 
In one out of ten GFR <60 ml/min x 1.73 m2 cannot be detec-
ted based on plasma creatinine. Three simple clinical features 
are independently associated with this dangerous clinical si-
tuation.
Key words: chronic kidney disease, epidemiology, risk factors.
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3. Ustalenie czynników ryzyka obecnoœci obni¿onej filtracji
k³êbuszkowej u chorych z prawid³owym stê¿eniem kre-
atyniny. 

Materiał i metody

Badaniami objêto pacjentów hospitalizowanych na 
dwóch oddzia³ach kardiologii o odmiennym profilu. Jednym
z nich by³ oddzia³ kardiologii bez zaplecza inwazyjnego  
i 24-godzinnego dy¿uru kardiologii interwencyjnej (II sto-
pieñ referencyjnoœci). Drugim by³ oddzia³ dysponuj¹cy 
pe³nym profilem kardiologii interwencyjnej, prowadz¹cy 
24-godzinny dy¿ur diagnostyki i leczenia ostrych zespo³ów 
wieñcowych (III stopieñ referencyjnoœci). 

Przedstawione dane s¹ wynikiem pilota¿owego progra-
mu poprzedzaj¹cego rozpoczêcie wiêkszego, prospektyw-
nego projektu nazwanego Rejestrem Przewlek³ej Choroby 
Nerek, który zosta³ zainicjowany w III Katedrze i na Oddzia-
le Klinicznym Kardiologii ŒAM w Œl¹skim Centrum Chorób 
Serca w Zabrzu w 2003 roku. Do badania pilota¿owego w³¹-
czano chorych hospitalizowanych na dwóch uczestnicz¹-
cych oddzia³ach kardiologii, z uwzglêdnieniem poni¿szych 
kryteriów wy³¹czaj¹cych.

Kryteria wyłączenia

• Ostra niewydolnoœæ serca (wstrz¹s kardiogenny lub obrzêk 
p³uc) w okresie ostatniego miesi¹ca przed w³¹czeniem do 
rejestru.

• Badanie z wykorzystaniem kontrastu jodowego w okresie 
ostatnich 3 miesiêcy.

• Przewlek³a niewydolnoœæ serca w przypadku istnienia kli-
nicznie jawnych cech przekrwienia p³ucnego, trzewnego 
lub w przypadku wystêpowania obrzêków obwodowych.

• Ostry zespó³ wieñcowy w okresie ostatnich 2 tygodni.
• Chorzy z klinicznymi cechami przewodnienia, niezale¿nie 

od ich przyczyny.
• Chorzy z zaawansowanym wyniszczeniem, niezale¿nie od 

jego pochodzenia, z BMI <16 kg/m2.
• Chorzy z bardzo du¿¹ oty³oœci¹ z BMI >40 kg/m2.

Badanie pilota¿owe objê³o grupê 333 chorych spoœród 
hospitalizowanych na wymienionych oddzia³ach w okresie 
od 1 IV 2003 do 30 VI 2004 roku. Dobór chorych do badañ 
nie by³ losowy w sensie statystycznego wyboru spoœród 
wszystkich hospitalizowanych. Przypadkowoœæ przejawia³a 
siê w losowym wyborze przez lekarza prowadz¹cego re-
jestr konkretnego pacjenta przebywaj¹cego aktualnie na 
oddziale. 

U wszystkich pacjentów w³¹czonych do pilota¿owe-
go rejestru przeprowadzono wywiad i zebrano informacje 
zgodnie z przygotowan¹ ankiet¹. Dane wprowadzano do 
tej ankiety po analizie posiadanych przez chorego kart wy-
pisowych oraz po rozmowie z chorym. Obecnoœæ nadciœnie-
nia têtniczego rozpoznawano na podstawie wywiadu wska-
zuj¹cego na wystêpowanie u chorego ciœnienia têtniczego 
o wartoœciach powy¿ej 140/90 mmHg lub w sytuacji przyj-
mowania przez chorego leków przeciwnadciœnieniowych. 
Rozpoznanie cukrzycy ustalano na podstawie wywiadu lub 

Tab. I. Charakterystyka chorych w³¹czonych do rejestru

Parametr Wartoœci

wiek [lata] 59,7±10,73, od 19 do 87

p³eæ [% kobiet] 34

masa cia³a [kg] 79,33±14,47, od 43 do 130,5

wzrost [cm] 168±8, od 145 do 190

BMI [kg/m2] 28,1±5, od 16,8 do 39,7

BMI ≥25 kg/m2 [%] 75

cukrzyca [%] 21

nadciœnienie têtnicze [%] 63

palenie tytoniu [%] 55

hipercholesterolemia [%] 44

hipertrójglicerydemia [%] 29

obci¹¿aj¹cy wywiad rodzinny [%] 22

kliniczne manifestacje  
mia¿d¿ycy# [%]

83

#Kliniczne manifestacje mia¿d¿ycy rozumiano jako: przebyty zawa³ serca lub udokumentowa-
na angiograficznie mia¿d¿yca têtnic wieñcowych, przebyty udar mózgu lub udokumentowa-
na wiarygodnymi metodami mia¿d¿yca têtnic oœrodkowego uk³adu nerwowego, chromanie 
przestankowe, przebyte zabiegi pomostowania têtnic niezale¿nie od ich lokalizacji, przebyte 
angioplastyki têtnic niezale¿nie od ich lokalizacji. 

gdy chory przyjmowa³ doustne leki hipoglikemizuj¹ce albo 
insulinê. Do kategorii pal¹cych w³¹czano chorych aktual-
nie pal¹cych oraz tych, którzy zaprzestali palenia w okresie 
krótszym ni¿ 5 lat. Obecnoœæ hipercholesterolemii stwier-
dzano, gdy rozpoznanie takie znajdowa³o siê w doku-
mentacji medycznej posiadanej przez chorego lub te¿ gdy 
pacjent by³ leczony lekami hipolipemizuj¹cymi. Podobnie 
rozpoznawano obecnoœæ hipertrójglicerydemii, w³¹czaj¹c 
kategoriê leczenia odpowiednimi lekami. Do kategorii oty-
³oœæ/nadwaga w³¹czano chorych z BMI ≥25 kg/m2. 

Charakterystyka kliniczna pacjentów zaproszonych do 
uczestnictwa w rejestrze zosta³a przedstawiona w tabeli I.

W ramach rutynowej diagnostyki na oddziale kardiolo-
gicznym u wszystkich chorych wykonano badanie stê¿enia 
kreatyniny, pos³uguj¹c siê kinetyczn¹ metod¹ pikryniano-
w¹. Wyniki badañ stê¿enia kreatyniny nie by³y standary-
zowane miêdzy oœrodkami. Pacjenci byli wa¿eni na wadze 
elektronicznej o dok³adnoœci 0,1 kg. Pomiary zosta³y do-
konane na czczo, po spoczynku nocnym. Dokonano tak¿e 
pomiaru wzrostu pacjentów. U wszystkich chorych obliczo-
no nastêpnie wielkoœæ estymowanej filtracji k³êbuszkowej.
W tym celu wykorzystano wzór Cockrofta-Gaulta, zalecany 
przez wspó³czesne wytyczne [1], a tak obliczon¹ wielkoœæ 
filtracji wystandaryzowano, przeliczaj¹c j¹ na 1,73 m2 po-
wierzchni cia³a. Do obliczenia powierzchni cia³a, zgodnie  
z zaleceniami europejskimi [16], wykorzystano wzór Geha-
na i Georga [17].

Wzór Cockrofta-Gaulta

GFR = (140 – wiek [lata]) x masa cia³a [kg] / (72 x stê¿enie 
kreatyniny [mg/dl])

Je¿eli oznacza siê eGFR dla kobiety, ca³oœæ mno¿y siê 
przez 0,85.
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Wzór Gehana i Georga

Powierzchnia cia³a [m2] = 0,0235 x masa cia³a [kg]0.51456  x 
wzrost [cm]0.42246

Na podstawie wielkoœci estymowanej filtracji k³êbusz-
kowej i zgodnie z obowi¹zuj¹cymi standardami ka¿dego 
chorego klasyfikowano do jednej z czterech klas filtracji:
1. eGFR >90 ml/min x 1,73 m2,
2. eGFR = 60–89 ml/min x 1,73 m2,
3. eGFR = 30–59 ml/min x 1,73 m2,
4. eGFR <30 ml/min x 1,73 m2.

U wszystkich pacjentów z eGFR <60 ml/min x 1,73 m2 
rozpoznano przewlek³¹ chorobê nerek (PChN+), u pozosta-
³ych – brak tej choroby (PChN–). 

W dalszym etapie chorych podzielono na cztery grupy 
zale¿nie od wielkoœci eGFR i jednoczeœnie stê¿enia kreaty-
niny we krwi. Podzia³ ten by³ nastêpuj¹cy:
A. eGFR <60 ml/min x 1,73 m2 i jednoczeœnie stê¿enie kre-

atyniny <1,25 mg/dl,
B. eGFR �60 ml/min x 1,73 m2 i jednoczeœnie stê¿enie kre-

atyniny <1,25 mg/dl,
C. eGFR <60 ml/min x 1,73 m2 i jednoczeœnie stê¿enie kre-

atyniny �1,25 mg/dl,
D. eGFR �60 ml/min x 1,73 m2 i jednoczeœnie stê¿enie kre-

atyniny �1,25 mg/dl.

Analiza statystyczna

Wszystkie zmienne liczbowe przedstawione zosta³y  
w postaci œredniej, odchylenia standardowego oraz war-
toœci skrajnych. W przypadku gdy rozk³ady gêstoœci praw-
dopodobieñstwa badanych zmiennych by³y normalne (test 
Shapiro-Wilka), dla porównania stosowano test t-Studenta. 
W pozosta³ych przypadkach stosowano test nieparame-
tryczny Wilcoxona. Przyjêto poziom istotnoœci statystycznej 
p<0,05. 

Obliczono odsetek chorych, u których wystêpuj¹ bada-
ne parametry kliniczne i odsetki w poszczególnych klasach 
filtracji k³êbuszkowej. Porównano czêstoœæ wystêpowania
badanych cech klinicznych i czynników ryzyka w analizo-
wanych grupach, pos³uguj¹c siê testem dla frakcji. Badano 
czynniki kliniczne i laboratoryjne skojarzone z obecnoœci¹ 
PChN. W tym celu wykorzystano model regresji krocz¹cej  
z PChN jako zmienn¹ zale¿n¹ i z 95-procentowymi przedzia-
³ami ufnoœci. W celu identyfikacji cech klinicznych niezale¿-
nie zwi¹zanych z obecnoœci¹ obni¿onej filtracji k³êbuszko-
wej i jednoczeœnie stê¿enia kreatyniny poni¿ej 1,25 mg/dl, 
badana grupa zosta³a podzielona na dwa zbiory: 
1. chorzy z filtracj¹ k³êbuszkow¹ <60 ml/min x 1,73 m2 i jed-

noczeœnie ze stê¿eniem kreatyniny we krwi <1,25 mg/dl 
(grupa A),

2. pozostali chorzy (grupy B, C, D ³¹cznie). 

Badano zale¿noœæ powsta³ej w ten sposób zmiennej 
dychotomicznej (przynale¿noœæ do zbioru 1. lub 2.) od wy-
branych parametrów klinicznych. W tym celu zastosowano 
analizê regresji logistycznej. Obliczono wspó³czynniki ryzy-

ka wzglêdnego z 95-procentowymi przedzia³ami ufnoœci. 
Za istotne przyjêto wspó³czynniki, których poziom p<0,05.

 

Wyniki 

Analiza filtracji kłębuszkowej

Estymowana filtracja k³êbuszkowa mieœci³a siê w szero-
kich granicach od 13,2 do 179,7 ml/min x 1,73 m2, a procen-
towy udzia³ klas filtracji przedstawia rycina 1.

Obni¿ona filtracja k³êbuszkowa z wartoœci¹ poni¿ej 60
ml/min x 1,73 m2 wstêpowa³a u 81 chorych (24%), nato-
miast 13 chorych (4% spoœród wszystkich badanych) mia³o 
filtracjê poni¿ej 30 ml/min x 1,73 m2. 

W tabeli II porównano parametry kliniczne chorych  
z rozpoznan¹ PChN i bez takiego rozpoznania. 

Chorzy z rozpoznan¹ na podstawie wielkoœci filtracji
k³êbuszkowej PChN byli istotnie starsi, mieli mniejsz¹ masê 
cia³a i wzrost, choæ nie ró¿nili siê istotnie wskaźnikiem BMI. 
Wy¿szy by³ jednak w tej grupie odsetek osób z nadwag¹ lub 
oty³oœci¹. Czêœciej wœród tych chorych wystêpowa³y klinicz-
ne cechy mia¿d¿ycy, obserwowano tak¿e trend w kierunku 
czêstszego pojawiania siê u nich cukrzycy i nadciœnienia 
têtniczego. Rzadziej mieliœmy do czynienia z obci¹¿aj¹cym 
wywiadem rodzinnym, a trend w kierunku rzadszego wy-
stêpowania zaobserwowano w przypadku palenia tytoniu  
i hipercholesterolemii (tab. II).

W analizie wieloczynnikowej czynnikami niezale¿nie 
zwi¹zanymi ze zwiêkszonym ryzykiem PChN okaza³ siê 
jedynie wiek pacjentów oraz obecnoœæ nadwagi/oty³oœci. 
Obecnoœæ cukrzycy zmniejsza³a prawdopodobieñstwo roz-
poznania PChN i zwi¹zek ten pozostawa³ na granicy istot-
noœci statystycznej. Wp³yw pozosta³ych parametrów nie by³ 
istotny. Szczegó³owe dane przedstawiono w tabeli III.

procentowy rozk³ad eGFR w badanej populacji

Ryc. 1. Procentowy rozk³ad wartoœci estymowanej filtracji k³êbusz-
kowej u chorych uczestnicz¹cych w rejestrze

50%

26%

4%

20%

<30 ml/min x 1,73m2

60–89 ml/min x 1,73m2

30–59 ml/min x 1,73m2

>90 ml/min x 1,73m2
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Wœród osób z PChN œrednie stê¿enie kreatyniny we 
krwi by³o istotnie wy¿sze ni¿ u pacjentów bez tej choro-
by, jednak¿e a¿ 35 uczestników badania (42%) z pierwszej  
z grup mia³o wartoœci kreatyniny poni¿ej 1,25 mg/dl (tab. II).  
W ca³ej badanej grupie chorzy ci stanowili 11% (ryc. 2.).

Maj¹c to na uwadze, porównano czêstoœæ wystêpowania 
poszczególnych cech klinicznych w grupach utworzonych 
na podstawie badania filtracji k³êbuszkowej i jednoczeœnie
stê¿enia kreatyniny we krwi. Dane te przedstawiono w ta-
beli IV. 

Badanie w modelu regresji logistycznej ujawni³o trzy 
czynniki, które niezale¿nie przewidywa³y obecnoœæ prawi-

d³owego stê¿enia kreatyniny we krwi przy obni¿onej filtra-
cji k³êbuszkowej (grupa A).

Dyskusja

Powszechnym sposobem badania czynnoœci nerek jest 
badanie stê¿enia kreatyniny we krwi. Test ten nie odzwier-
ciedla rzeczywistej sprawnoœci wydalniczej nerek, poniewa¿ 
relacja pomiêdzy mas¹ czynnego mi¹¿szu nerkowego a stê-
¿eniem kreatyniny nie jest zale¿noœci¹ liniow¹ [18]. Wzrost 
stê¿enia kreatyniny zauwa¿alny jest, gdy filtracja k³êbuszko-
wa spada poni¿ej 40–50 ml/min. Stê¿enie kreatyniny zale¿y 
jednak nie tylko od wielkoœci filtracji k³êbuszkowej, ale tak¿e

Ryc. 2. Czêstoœæ wystêpowania prawid³owego stê¿enia kreatyniny 
u chorych z filtracj¹ kêbuszkow¹ obni¿on¹ do poziomu <60 ml/min
x 1,73 m2 

czêstoœæ obni¿onej eGFR z prawid³owym stê¿eniem kreatyniny

72%

15%

2%

11%

eGFR<60 ml/min x 1,73m2 i kreatynina <1,25 mg/dl
eGFR>60 ml/min x 1,73m2 i kreatynina <1,25 mg/dl
eGFR<60 ml/min x 1,73m2 i kreatynina >1,25 mg/dl
eGFR>60 ml/min x 1,73m2 i kreatynina >1,25 mg/dl

Tab. II. Porównanie chorych z obni¿on¹ filtracj¹ k³êbuszkow¹ i pa-
cjentów z zachowan¹ filtracj¹

Parametr PChN+ PChN– p

liczebnoœæ grupy 81 (24%) 252 
(76%)

nie 
dotyczy

wiek [lata] 68,7±8 56±11 0,0000

p³eæ [% kobiet] 40 32 0,1868

masa cia³a [kg] 74±13 81±15 0,0001

wzrost [cm] 165±8 169±8 0,0001

BMI [kg/m2] 27±5 28±5 0,11

BMI ≥25 kg/m2 [%] 70 33 0,0000

stê¿enie kreatyniny [mg/dl] 1,48±0,7 1,08±0,4 0,0000

stê¿enie kreatyniny  
<1,25 mg/dl [%]

43 99 0,0000

cukrzyca [%] 28 19 0,08

nadciœnienie têtnicze [%] 72 60 0,1

palenie tytoniu [%] 46 58 0,059

hipercholesterolemia [%] 35 47 0,059

hipertrójglicerydemia [%] 25 31 0,30

obci¹¿aj¹cy wywiad rodzinny [%] 16 25 0,09

kliniczne manifestacje  
mia¿d¿ycy [%]

90 80 0,04

Tab. III. Wspó³czynniki wzglêdnego ryzyka obecnoœci zmniejszonej filtracji

Parametr Wspó³czynnik ryzyka CI – 95% + 95% p

p³eæ 1,42 0,68 – 2,94 0,34

wiek 8,2 2,11 – 16,5 0,0000

hipercholesterolemia 1,52 0,64 – 3,57 0,33

hipertrójglicerydemia 1,19 0,47 – 3,03 0,70

nadciœnienie têtnicze 0,66 0,30 – 1,33 0,23

nikotynizm 0,62 0,30 – 1,30 0,21

cukrzyca typu 2. 0,49 0,22 – 1,07 0,07

nadwaga/oty³oœæ 3,9 1,92 – 8,11 0,0001

hiperurikemia 0,68 0,29 – 1,57 0,37

kliniczne cechy mia¿d¿ycy 0,57 0,21 – 1,58 0,28

mia¿d¿yca w rodzinie 1,15 0,51 – 2,60 0,73
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od diety, masy i metabolizmu miêœniowego oraz stosowa-
nia leków, które wp³ywaj¹ na cewkowe wydalanie kreatyni-
ny [19]. Z tego powodu wartoœæ filtracji k³êbuszkowej, przy
której stê¿enie kreatyniny zaczyna wzrastaæ u konkretnego 
chorego, mo¿e siê bardzo ró¿niæ. Z metaanalizy 15 badañ 
wynika, i¿ ryzyko powik³añ sercowo-naczyniowych wzra-
sta u chorych z filtracj¹ poni¿ej 75 ml/min na 1,73 m2 [20].  
Jest to wartoœæ pozwalaj¹ca utrzymaæ prawid³owe stê¿e-
nie kreatyniny u wiêkszoœci chorych. W naszym badaniu 
stê¿enie kreatyniny poni¿ej 1,25 mg/dl mia³o 68% chorych  
z filtracj¹ poni¿ej 75 ml/min na 1,73 m2 (dane nieprzedsta-
wione w wynikach). Identyfikacja pacjentów podwy¿szone-
go ryzyka nie mo¿e zatem opieraæ siê na badaniu stê¿enia 
kreatyniny, poniewa¿ wielu chorych z prawid³owym jej stê-
¿eniem mo¿e mieæ obni¿on¹ filtracjê k³êbuszkow¹.

W³aœciwszym podejœciem w identyfikacji pacjentów
z chorob¹ nerek jest szacowanie filtracji k³êbuszkowej na
podstawie empirycznych wzorów. Zastosowanie do oblicze-
nia filtracji k³êbuszkowej formu³y Cockrofta-Gaulta wymaga
znajomoœci stê¿enia kreatyniny, wieku, p³ci i masy cia³a [16].  
Badania populacji ogólnej USA wskazuj¹ na obecnoœæ obni-
¿onej <60 ml/min filtracji k³êbuszkowej u blisko 5,5% doro-
s³ej populacji [21]. 

Przeprowadzone przez nas badanie ujawnia obecnoœæ 
obni¿onej <60 ml/min filtracji k³êbuszkowej u 24% chorych.

Tab. V. Czynniki niezale¿nie przewiduj¹ce obecnoœæ obni¿onej fil-
tracji przy prawid³owym stê¿eniu kreatyniny we krwi

Parametr Wspó³czynnik 
ryzyka

CI – 95% + 95% p

p³eæ ¿eñska 6,2 1,53 – 25,02 <0,001

obecnoœæ cukrzycy 4,29 1,46 – 12,67 <0,001

palenie tytoniu 3,72 1,28 – 10,8 <0,001

Tab. IV. Charakterystyka kliniczna chorych w zale¿noœci od wielkoœci filtracji i stê¿enia kreatyniny. GFR wyra¿ono w ml/min x 1,73 m2. Stê-
¿enie kreatyniny (Cr) wyra¿ono w mg/dl. Porównano wartoœci obserwowane w grupach B, C i D z odpowiednimi wartoœciami grupy A

Parametr Grupa A
GFR <60 i Cr <1,25

Grupa B
GFR ≥60 i Cr <1,25

Grupa C
GFR <60 i Cr ≥1,25

Grupa D
GFR ≥60 i Cr ≥1,25

liczebnoœæ 35 (11%) 239 (72%) 46 (15%) 7 (2%)

wiek [lata] 69±7 57±11a 68±8 57±8x

p³eæ [% kobiet] 37 34 22 14

masa cia³a [kg] 68±10 81±15a 79±14x 96±14a

wzrost [cm] 162±8 169±8a 168±7x 171±10#

BMI [kg/m2] 26±4 28±5# 28±5 33±5x

BMI ≥25 kg/m2 [%] 34 55# 76x 100x

cukrzyca [%] 34 19# 24 72

nadciœnienie têtnicze [%] 66 61 76 100

palenie tytoniu [%] 49 59 43 72

hipercholesterolemia [%] 34 48 35 57

hipertrójglicerydemia [%] 23 32 26 14

obci¹¿aj¹cy wywiad rodzinny [%] 9 25# 22 28

kliniczne manifestacje mia¿d¿ycy [%] 86 82 93 86
# – p<0,05; x – p<0,01; a – p<0,005.

Ta 4–5-krotnie wy¿sza czêstoœæ PChN jest najpewniej wy-
nikiem selekcji pacjentów, poniewa¿ choroba niedokrwien-
na serca, która by³a najczêstszym powodem hospitalizacji 
badanych przez nas chorych, wystêpuje znacznie czêœciej 
u osób z przewlek³¹ chorob¹ nerek [22]. Z drugiej strony, 
wœród chorych kwalifikowanych do naszego badania czê-
stoœæ nadciœnienia têtniczego i cukrzycy by³a znacznie 
wiêksza ni¿ w populacji ogólnej. Obie te patologie s¹ g³ów-
nymi przyczynami przewlek³ej choroby nerek. W prezento-
wanych przez nas wynikach obecnoœæ cukrzycy zmniejsza³a 
prawdopodobieñstwo obni¿onej filtracji k³êbuszkowej. To
paradoksalne spostrze¿enie mo¿e byæ t³umaczone obec-
noœci¹ hiperfiltracji, która jest typow¹ cech¹ wczesnych
etapów nefropatii cukrzycowej. Brak badania wydalania 
albumin z moczem uniemo¿liwia nam precyzyjne ustalenie 
obecnoœci choroby nerek w tej grupie. 

Porównanie czêstoœci przewlek³ej choroby nerek udo-
kumentowanej w naszym badaniu z danymi pochodz¹cymi 
z du¿ych badañ klinicznych musi byæ ostro¿ne. Powodem 
jest dyskwalifikowanie z tych badañ chorych w bardziej
zaawansowanych klasach przewlek³ej choroby nerek, zwy-
kle powy¿ej 2–2,5 mg/dl. Jedyn¹ grup¹, w której kryteria te 
by³y bardziej liberalne, s¹ badania dotycz¹ce skutecznoœci 
prawastatyny u osób z hiperlipidemi¹. W badaniach tych 
uczestniczy³o 18 569 chorych (WOSCOPS, CARE, LIPID),  
a maksymalne stê¿enia kreatyniny chorych w³¹czanych do 
tych programów wynosi³y odpowiednio 1,7, 2,5 i 4,5 mg/dl.  
Filtracja k³êbuszkowa od 30 do 59 ml/min na 1,73 m2 wy-
stêpowa³a u 18,3% uczestnicz¹cych w badaniu chorych, 
jednak nie podano odsetka pacjentów z filtracj¹ o ni¿szych
wartoœciach [23]. 

Grupa chorych w³¹czanych do naszego rejestru charak-
teryzowa³a siê bardzo du¿¹ chorobowoœci¹. Zwraca uwagê 
oko³o 4–5-krotnie czêstsze ni¿ w populacji ogólnej wystêpo-
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wanie cukrzycy. Je¿eli porównamy charakterystykê tej gru-
py z wynikami badania NATPOL PLUS [24], to wiêksza jest 
tak¿e czêstoœæ nadciœnienia têtniczego, w granicach spoty-
kanych w populacji polskiej kszta³tuje siê czêstoœæ nadwagi 
lub oty³oœci, palenia tytoniu czy hiperlipidemii. Na uwagê 
zas³uguje bardzo du¿a czêstoœæ klinicznych cech mia¿d¿ycy 
w badanej grupie. Uzyskane dane nie pozwalaj¹ na ustale-
nie odsetka osób z chorob¹ niedokrwienn¹ serca spoœród 
wszystkich pacjentów z klinicznie jawnymi nastêpstwami 
mia¿d¿ycy.

W cytowanych badaniach z prawastatyn¹ profil ryzyka
pacjentów ró¿ni³ siê doœæ istotnie od naszej grupy. Trzykrot-
nie rzadziej wystêpowa³a u nich cukrzyca (7,2% vs 21%), 
podobny by³ odsetek chorych z nadciœnieniem têtniczym 
(57% vs 63%), ponad dwukrotnie czêœciej wystêpowa³a hi-
percholesterolemia (44% vs 100%), a palenie tytoniu do-
tyczy³o znacznie mniejszej grupy pacjentów (55% vs 19%). 
Wiek i odsetek kobiet by³ podobny. Pomimo tych ró¿nic fil-
tracja o wartoœciach pomiêdzy 30 a 59 ml/min na 1,73 m2  
wystêpowa³a w naszym badaniu u bardzo zbli¿onego od-
setka chorych (20% pacjentów). 

Mimo oczywistych przes³anek szacowanie filtracji k³ê-
buszkowej na oddzia³ach kardiologii nie jest praktyk¹ 
rozpowszechnion¹. Poza w³asnymi oœrodkami autorzy nie 
znaj¹ innych, w których szacowanie filtracji by³oby codzien-
nym dzia³aniem. Stwarza to szczególnie dogodne warunki 
do nierozpoznania przewlek³ej choroby nerek, zw³aszcza 
w sytuacji prawid³owego stê¿enia kreatyniny. Warto zwró-
ciæ uwagê, i¿ niezale¿ne od poziomu wyjœciowego nawet 
niewielkie, przekraczaj¹ce 0,3 mg/dl zwiêkszenie stê¿enia 
kreatyniny, obserwowane u chorych z cukrzyc¹ leczonych 
inwazyjnie z powodu ostrego zespo³u wieñcowego, sko-
jarzone jest ze znacznie gorszym rokowaniem wewn¹trz- 
szpitalnym [25]. 

Czynnikiem zwi¹zanym z obecnoœci¹ upoœledzonej fil-
tracji k³êbuszkowej by³ w naszych badaniach wiek chorych. 
Jest to zgodne z badaniami fizjologicznymi, które doku-
mentuj¹, i¿ zwi¹zane z wiekiem tempo utraty filtracji mo¿e
wynosiæ ok. 5 ml/min na ka¿de 10 lat ¿ycia [26]. Kolejnym 
czynnikiem istotnie zwi¹zanym z obecnoœci¹ obni¿onej 
filtracji by³a nadwaga lub oty³oœæ. Skojarzenie nadwagi/
oty³oœci z przewlek³¹ chorob¹ nerek jest znane od dawna.  
W literaturze opisywane s¹ zmiany histopatologiczne w ner-
kach skojarzone z wczesnymi okresami oty³oœci w modelu 
zwierzêcym [27]. Efekt ten u ludzi pozostaje niezale¿ny od 
obecnoœci, indukowanych oty³oœci¹, cukrzycy typu 2. i nad-
ciœnienia têtniczego [28]. 

Szczególnego komentarza wymaga spostrze¿enie  
o ochronnym (nieistotnym statystycznie) wp³ywie cukrzy-
cy na wystêpowanie upoœledzonej filtracji k³êbuszkowej.
Wczesne etapy uszkodzenia nerek w przebiegu cukrzycy 
zwi¹zane s¹ ze wzrostem filtracji [29], dopiero po up³y-
wie d³ugiego czasu dochodzi do zmniejszenia siê filtracji
k³êbuszkowej. Jest to prawdopodobnie przyczyn¹ skojarze-
nia cukrzycy z rzadszym wystêpowaniem upoœledzonej fil-
tracji. U chorych konsultowanych przez nefrologa cukrzyca 
znalaz³a siê dopiero na pi¹tej pozycji wœród przyczyn wyja-

œniaj¹cych obecnoœæ mikroalbuminurii, upoœledzonej filtra-
cji k³êbuszkowej, nadciœnienia têtniczego lub dolegliwoœci 
podmiotowych sugeruj¹cych chorobê nerek [8]. Sugeruje to, 
i¿ w skali epidemiologicznej obecnoœæ cukrzycy w ma³ym 
stopniu wyjaœnia upoœledzenie filtracji k³êbuszkowej.

Podstawowym wynikiem naszej pracy, maj¹cym istot-
ne znaczenie praktyczne, jest wskazanie cech klinicznych 
zwiêkszaj¹cych prawdopodobieñstwo obecnoœci przewle-
k³ej choroby nerek z prawid³owym stê¿eniem kreatyniny. 
Sytuacja ta dotyczy³a 35 chorych, czyli 11% ca³ej populacji 
osób uczestnicz¹cych w badaniu. Grupa ta jest szczególnie 
nara¿ona na nieadekwatne stosowanie leków i kontrastów 
jodowych i wynikaj¹c¹ st¹d nefrotoksycznoœæ. Czynnika-
mi tymi okaza³y siê p³eæ ¿eñska, palenie tytoniu i obec-
noœæ cukrzycy. Zastosowanie do szacowania filtracji wzoru 
Cockrofta-Gaulta wymaga uwzglêdnienia masy cia³a. U ko-
biet udzia³ tkanki t³uszczowej nieuczestnicz¹cej w produkcji 
kreatyniny jest wiêkszy ni¿ u mê¿czyzn. Podobne zjawisko 
dotyczy osób z cukrzyc¹ [30]. W tej sytuacji wzrasta praw-
dopodobieñstwo, i¿ filtracja k³êbuszkowa obliczona z wyko-
rzystaniem ca³kowitej masy cia³a, a nie masy bezt³uszczo-
wej mo¿e byæ zawy¿ona w stosunku do stê¿enia kreatyniny. 
Ostatnim czynnikiem niezale¿nie przewiduj¹cym obecnoœæ 
obni¿onej filtracji przy prawid³owym stê¿eniu kreatyniny
okaza³o siê palenie tytoniu. Zagadnieniu temu poœwiêcono 
wiele badañ i nie ma ju¿ dzisiaj w¹tpliwoœci, i¿ palenie ty-
toniu poprzez niekorzystny wp³yw na œródb³onek zwiêksza 
utratê bia³ka z moczem i przyspiesza utratê filtracji [31].
W odró¿nieniu od efektu przewlek³ego nikotyna wywiera 
tak¿e dzia³ania hemodynamiczne, w tym na hemodynami-
kê nefronu. Pojedyncza ekspozycja na nikotynê powoduje 
chwilowy wzrost filtracji u palaczy, czego nie obserwuje siê
u osób niepal¹cych [32]. Zjawisko to mo¿e byæ odpowie-
dzialne za obserwowane czêstsze wystêpowanie palenia 
tytoniu u osób z obni¿on¹ filtracj¹, ale prawid³owym stê-
¿eniem kreatyniny. W czasie palenia efekt hemodynamicz-
ny nikotyny mo¿e krótkookresowo zwiêkszaæ wydalanie 
kreatyniny, obni¿aj¹c jej stê¿enie. Wp³yw d³ugoterminowy 
mo¿e z kolei prowadziæ do stopniowego obni¿ania siê fil-
tracji. 

Wnioski

Obni¿ona filtracja k³êbuszkowa wystêpuje u blisko jed-
nej czwartej pacjentów hospitalizowanych na oddzia³ach 
kardiologii. Palenie tytoniu, p³eæ ¿eñska i cukrzyca zwiêk-
szaj¹ prawdopodobieñstwo niewykrycia choroby w oparciu  
o stê¿enie kreatyniny. 

Ograniczenia

Podstawowym ograniczeniem pracy jest brak badania 
mikroalbuminurii, której obecnoœæ œwiadczy o przewlek³ej 
chorobie nerek. Jej czêstoœæ mo¿e przekraczaæ 18% w popu-
lacji ogólnej [8] i wystêpuje ona niezale¿nie od obni¿onej fil-
tracji. Rzeczywista czêstoœæ przewlek³ej choroby nerek by³a  
z tego powodu w badanej przez nas grupie istotnie niedo-
szacowana. Innym problemem z tym zwi¹zanym mo¿e byæ 
wykazywanie cukrzycy jako czynnika ochronnego przed 
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obni¿eniem filtracji. Pacjenci z cukrzyc¹ i nefropati¹ cu-
krzycow¹ mog¹ mieæ prawid³ow¹ lub nawet zwiêkszon¹ 
filtracjê k³êbuszkow¹, zwykle jednak wystêpuje wtedy mi-
kroalbuminuria. Brak tego badania w obecnoœci hiperfiltra-
cji mo¿e paradoksalnie wskazywaæ na cukrzycê jako czyn-
nik chroni¹cy przed przewlek³¹ chorob¹. Mia³o to miejsce  
w naszym badaniu. 

Innym ograniczeniem by³ nielosowy dobór chorych do 
badania. Pacjenci bardziej obci¹¿eni powik³aniami, na przy-
k³ad w przebiegu cukrzycy, byli z tego powodu mniej chêtni 
do wspó³pracy, w zwi¹zku z czym nie zostali w³¹czeni do 
rejestru. W grupie tej prawdopodobieñstwo wystêpowa-
nia przewlek³ej choroby nerek jest wysokie. Pominiêcie ich  
w rejestrze mog³o tak¿e przyczyniæ siê do niedoszacowania 
czêstoœci choroby nerek.

Kolejnym czynnikiem o istotnym znaczeniu mog³o byæ 
w³¹czanie do rejestru chorych nieleczonych lekami przeciw-
cukrzycowymi (co przes¹dza³o o nierozpoznawaniu cukrzy-
cy), u których w czasie dalszego pobytu w szpitalu ujawnia-
no hiperglikemiê i rozpoznawano cukrzycê. Klasyfikowanie
takich chorych jako wolnych od cukrzycy mog³o prowadziæ 
do niedoszacowania wp³ywu cukrzycy na badane zjawisko. 

Niniejsze badanie zosta³o przeprowadzone dziêki gran-
towi naukowemu i wsparciu logistycznemu Firmy Fournier 
Polska. 
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DZIELIMY SIÊ DOŒWIADCZENIEM

Komentarz 

prof. dr hab. n. med. Boles³aw Rutkowski, konsultant krajowy w dziedzinie nefrologii
Klinika Nefrologii, Transplantacji i Chorób Wewnêtrznych ACM, Gdañsk

Rozpoczynaj¹c ten komentarz, 
muszê przed wszystkim z ogromn¹ 
radoœci¹ powitaæ powstanie powa¿-
nego dzie³a poœwiêconego obecnoœci  
i czêstoœci wystêpowania upoœledzonej 
funkcji nerek u pacjentów ze schorze-
niami serca. Szczêœcie moje jest tym 
wiêksze, i¿ g³ównym celem mojej dzia-
³alnoœci jako konsultanta krajowego 

w dziedzinie nefrologii sta³o siê upowszechnianie w ci¹gu 
ostatnich 2 lat idei wczesnego wykrywania przewlek³ej cho-
roby nerek. Koniecznoœæ takiego postêpowania staraj¹ siê 
wszêdzie na œwiecie przedstawiaæ lekarzom medycyny ro-
dzinnej i internistom oraz kolegom kardiologom reprezen-
tanci œrodowiska nefrologicznego. Dzieje siê tak dlatego, ¿e 
– jak wynika z badañ epidemiologicznych, które po czêœci s¹ 
cytowane w omawianej pracy – wszêdzie na œwiecie obser-
wuje siê coraz czêstsze wystêpowanie przewlek³ej choroby 
nerek. Jest to spowodowane w du¿ym stopniu czynnikami 
spo³eczno-demograficznymi zwi¹zanymi z plag¹ oty³oœci,
du¿¹ czêstoœci¹ nadciœnienia têtniczego i cukrzycy, a tak¿e 
starzeniem siê spo³eczeñstwa [1]. 

Zgodnie ze wspomnianymi badaniami epidemiologiczny-
mi szacuje siê, ¿e obecnie na œwiecie blisko 600 mln osób 
znajduje siê w jednym ze stadiów przewlek³ej choroby nerek. 
W Polsce zgodnie z podobnymi szacunkami sytuacja taka 
dotyczy oko³o 4 mln osób. Wiarygodnoœæ takiej szacunkowej 
oceny czêstoœci wystêpowania przewlek³ej choroby nerek 
w naszym kraju podnosi przeprowadzany przez nas pilota¿ 
epidemiologiczny PolNef, którym objêto ogó³em blisko 2500 
osób z Pomorza Gdañskiego [2]. 

Po tych ogólnych rozwa¿aniach nale¿y powróciæ do same-
go artyku³u i wspó³zale¿noœci kardiologiczno-nefrologicznych. 
Podstawow¹ zalet¹ tej pracy jest zapewne ukazanie, ¿e zro-
zumienie zale¿noœci pomiêdzy schorzeniami nefrologiczny-
mi i pochodz¹cymi z krêgu kardiologii staje siê coraz bardziej 
konieczne. Wiadomo bowiem, co potwierdzaj¹ obserwacje 
przedstawione w pracy, ¿e czêstoœæ wystêpowania schorzeñ 
uk³adu sercowo-naczyniowego u pacjentów z chorobami 
nerek jest 3–5-krotnie wiêksza ni¿ w przeciêtnej populacji. 
Jednoczeœnie ludzi z przewlek³ymi chorobami serca zalicza 
siê do grupy ryzyka rozwoju i progresji przewlek³ej choroby 
nerek [3]. Mamy tu zatem do czynienia z typow¹ sytuacj¹ 
okreœlon¹ w znanym przys³owiu „Z³apa³ Kozak Tatarzyna,  
a Tatarzyn za ³eb trzyma”. Zwraca uwagê, podkreœlany przez 
autorów, fakt, ¿e a¿ 30% osób spoœród poddanych badaniu 
mia³o wielkoœæ filtracji k³êbuszkowej obni¿on¹ <60 ml/min. 
S¹dzê, ¿e warto te¿ zwróciæ uwagê na jeszcze wiêksz¹ gru-
pê (50%) osób, u których filtracja k³êbuszkowa wynosi³a
pomiêdzy 60–89 ml/min. Trudno uznaæ, ¿e osoby te mia³y 
prawid³ow¹ wielkoœæ funkcji wydalniczej nerek, zgodnie bo-

wiem z modyfikacj¹ klasyfikacji przewlek³ej choroby nerek,
przedstawion¹ miêdzy innymi w podrêczniku „Kardionefro-
logia”, stan ten okreœlamy jako okres utajonej niewydolnoœci 
nerek. Autorzy pracy u¿ywali do okreœlenia wielkoœci filtracji
k³êbuszkowej (eGFR – ang. estmated GFR) wzoru Cockrofta-
-Gaulta. Jest to jedna z czterdziestu formu³ wykorzystywa-
nych w tym celu, ale jednoczeœnie dosyæ powszechnie u¿y-
wana, szczególnie w Europie. Nale¿y jednak zwróciæ uwagê, 
¿e obecnie powszechnie zalecany jest skrócony wzór MDRD 
(pochodz¹cy z czasów badania Modification of Diet In Renal
Diseases). Wzór ten zosta³ zarekomendowany przez miêdzy-
narodow¹ grupê KDIGO (Kidney Disease Improving Global 
Outcome), powo³an¹ do ¿ycia przez International Society 
of Nephrology [4] (mam przyjemnoœæ reprezentowaæ Polskê  
i Europê Œrodkowo-Wschodni¹ w tej grupie). Uznano bo-
wiem, ¿e skrócona formu³a MDRD daje wyniki porównywalne 
z tymi, które osi¹gane s¹ przy u¿yciu metod bezpoœredniego 
pomiaru GFR, a tak¿e z wyliczeniami ze wzoru Cockrofta-
-Gaulta [5]. Jednoczeœnie wzór MDRD jest najprostsz¹ for-
mu³¹, poniewa¿ do jej u¿ycia potrzebna jest poza stê¿eniem 
kreatyniny w surowicy jedynie znajomoœæ wieku i p³ci pa-
cjenta. Umo¿liwia to automatyczne stosowanie tego wzoru 
przez laboratoria analityczne, które posiadaj¹ do wszystkich 
tych danych bezpoœredni dostêp (wiek i p³eæ zawarte s¹  
w numerze PESEL). Automatyczny dostêp do eGFR to cel przy-
œwiecaj¹cy œrodowisku nefrologicznemu na œwiecie i w Pol-
sce. Stwarza to tak¿e mo¿liwoœci pos³ugiwania siê wspólnym 
jêzykiem przy prezentowaniu danych na ten temat z ró¿nych 
oœrodków, a tak¿e z ró¿nych krajów. Obecnie w Polsce w co-
raz wiêkszej liczbie laboratoriów analitycznych (szczególnie 
klinicznych) dostêpny jest wynik eGFR automatycznie u ka¿-
dego pacjenta, u którego okreœla siê kreatyninê. Praktycz-
nym nastêpstwem wprowadzenia takiego postêpowania  
w Szpitalu Akademickim w Gdañsku sta³o siê dla przyk³adu 
zwielokrotnienie koniecznoœci konsultacji nefrologicznych  
u chorych kardiologicznych. 

Powy¿sze rozwa¿ania w niczym nie podwa¿aj¹ ogromne-
go ³adunku poznawczego i praktycznego, jaki niesie za sob¹ 
omawiana praca. Natomiast proponujê, ¿eby szybko opubli-
kowaæ nastêpn¹, wykorzystuj¹c obecne dane i ich porów-
nanie z wyliczeniami osi¹gniêtymi za pomoc¹ wzoru MDRD. 
Nam, nefrologom, zdarza siê ¿artobliwie stwierdzaæ, ¿e wiele 
lat temu kardiolodzy „zaw³aszczyli” sobie mikroalbuminuriê 
jako miernik ryzyka sercowo-naczyniowego. Obecnie, jak 
widaæ na przyk³adzie omawianej pracy, podobnie pragn¹ 
„zaw³aszczyæ” GFR. A przecie¿ mikroalbuminuria to w koñ-
cu przede wszystkim wykazanie niesprawnoœci œródb³onka 
naczyñ k³êbuszka nerkowego, a GFR to miara funkcji wydal-
niczej nerek. Jednak¿e ju¿ na powa¿nie – nale¿y stwierdziæ, 
¿e powodem do radoœci mo¿e fakt, i¿ nie tylko w ramach 
w³asnej specjalizacji mówimy coraz czêœciej „wspólnym jê-
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Upoœledzona filtracja k³êbuszkowa u chorych ze schorzeniami serca

zykiem”, ale tak¿e u¿ywamy go w rozwa¿aniach pomiêdzy 
specjalnoœciami. Cieszy zatem kolejny etap zbli¿enia pomiê-
dzy kardiologi¹ i nefrologi¹, bo w koñcu mamy do czynienia 
z tym samym pacjentem posiadaj¹cym zarówno serce, jak  
i nerki, a na dodatek kilka innych narz¹dów.
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