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Streszczenie

Wstep: Przewlekta choroba nerek jest bardzo powaznym czyn-
nikiem ryzyka choréb sercowo-naczyniowych, a przy jej obec-
nosci nalezy przewidywad wystapienie wiekszosci waznych
zdarzen klinicznych. Zaleznos¢ pomiedzy stezeniem kreatyniny
we krwi a filtracjg ktebuszkowa jest nieliniowa, co oznacza, iz
prawidtowemu stezeniu kreatyniny moze towarzyszy¢ uposle-
dzona filtracja. Wykorzystanie wytacznie stezenia kreatyniny
we krwi w ocenie zdolnosci wydalniczej nerek moze prowadzié
do niewtasciwych decyzji diagnostycznych (zastosowanie ne-
frotoksycznego kontrastu) lub terapeutycznych (podanie leku
w zbyt wysokiej dawce).

Cel: Naszym celem byto oszacowanie czestosci wystepowania
przewlektej choroby nerek u chorych hospitalizowanych na
dwéch réznych oddziatach kardiologii i okreSlenie czynnikéw
sprzyjajacych obecnosci prawidtowego stezenia kreatyniny
u chorego z obnizona filtracja ktebuszkowa.

Materiat i metody: Badaniami objeto 333 chorych (Sredni wiek:
59,7 lat, 66% mezczyzn). U chorych estymowano filtracje kte-
buszkowa, postugujac sie wzorem Cockrofta-Gaulta oraz — za
pomoca odpowiedniej ankiety — notowano obecnosé najwaz-
niejszych czynnikdbw ryzyka sercowo-naczyniowego. Badano
zaleznos¢ pomiedzy czestoscig wystepowania réznych czynni-
kow ryzyka a obecnoscig przewlektej choroby nerek, rozumianej
jako obecnosé filtracji ktebuszkowej GFR <60 ml/min x 1,73 m2,
W dalszym etapie badano czynniki skojarzone z obecnoscia ste-
zenia kreatyniny we krwi ponizej 1,25 mg/dl (110 umol/l) i jedno-
cze$nie obnizonej filtracji z GFR <60 ml/min x 1,73 mZ,

Wyniki: U 24% badanych chorych GFR estymowana ze wzoru
Cockrofta-Gaulta byta nizsza niz 60 ml/min x 1,73 mZ Chorzy
ci byli starsi, nizsi i czesciej mieli objawy miazdzycy o réznej
lokalizacji. Czesciej wystepowaty u nich cukrzyca, nadcisnienie

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 umol/l) and GFR <60 ml/min x 1.73 mZ,
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 m|/min x 1.73 m?
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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tetnicze i hipercholesterolemia, czesciej chorzy ci palili tyton
i stwierdzano u nich obcigzajacy wywiad rodzinny, jednakze
roznice w tych cechach nie osiggnety istotnosci statystycznej.
W analizie wieloczynnikowej, w ktérej zmienng zalezna byta
obnizona filtracja, cechami istotnie czesciej skojarzonymi
z taka sytuacja okazaty sie jedynie wiek i BMI. U 11% wszyst-
kich chorych filtracji <60 ml/min x 1,73 m? towarzyszyto ste-
zenie kreatyniny <1,25 mg/dl. W modelu wieloczynnikowym
sytuacja taka kojarzyta sie z czestszym wystepowaniem ptci
zenskiej, palenia tytoniu i obecnoscig cukrzycy.

Whioski: Przewlekta choroba nerek rozpoznana na podsta-
wie obnizonej <60 ml/min x 1,73 m? filtracji ktebuszkowej jest
obecna u okoto jednej czwartej chorych hospitalizowanych na
oddziatach kardiologii, a u co dziesigtej osoby nie moze by¢
rozpoznana badaniem stezenia kreatyniny we krwi. Wystepo-
wanie trzech prostych cech klinicznych zwieksza ryzyko nieroz-
poznania uposledzonej filtracji na podstawie badania stezenia
kreatyniny we krwi.

Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek, epidemiologia,
czynniki ryzyka.

Wstep

Zgodnie z opublikowanymi ostatnio zaleceniami, trwaja-
ce ponad 3 miesigce zmniejszenie filtracji ktebuszkowej (GFR)
do wartosci ponizej 60 ml/min na 1,73 m? powierzchni ciata
(lub obecnosé nieprawidtowego osadu moczu w postaci al-
buminurii lub obecnosci krwinek) nazywane jest przewlekta
chorobg nerek (PChN) [1]. Uposledzona funkcja wydalnicza
nerek jest istotnym czynnikiem ryzyka przyspieszonej miaz-
dzycy i jej powiktan. W zaleznosci od stopnia uposledzenia
ryzyko sercowo-naczyniowe jest zwiekszone od kilkunastu
procent przy niewielkiej dysfunkcji [2] do 20-50 razy u cho-
rych leczonych za pomoca dializy [3-5]. U dzieci dializowa-
nych ryzyko zwiekszone jest nawet 100-krotnie [6].

Uposledzona sprawnosé¢ filtracyjna nerek, wyrazona
zmniejszong wielkoscia GFR, wystepuje u znacznego od-
setka populacji. Szacuje sie, iz w USA filtracja ktebuszko-
wa ponizej 60 ml/min na 1,73 m? wystepuje u co najmniej
4,5% populacji [7]. Przenoszac te dane na populacje na-
szego kraju, mozna oszacowac liczbe takich chorych na
ponad 1,5 mln oséb. W Polsce nie przeprowadzono dotad
badan populacyjnych z oceng wielkosci filtracji ktebuszko-
wej. Analiza wystepowania albuminurii, ktérej wystapienie
niezaleznie od wielkosci filtracji ktebuszkowej jest okolicz-
noscig wystarczajaca do rozpoznania przewlektej choroby
nerek, zostata przeprowadzona u 1732 os6b zamieszkatych
w Stargardzie Gdanskim. Obecnosé wydalania albumin
z moczem w zwiekszonej ilosci udokumentowano u 18,6%
badanych [8].

Na oddziatach kardiologii w trybie planowym najczesciej
hospitalizowani sg pacjenci z choroba niedokrwienna serca
i jej powiktaniami. U wielu sposréd nich przeprowadzana
jest diagnostyka inwazyjna z intencjg ustalenia wskazan do
leczenia interwencyjnego za pomoca angioplastyki wiehco-
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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 m? 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.

wej lub chirurgicznej rewaskularyzacji. Obecnos¢ przewle-
ktej choroby nerek wsréd takich chorych, zwtaszcza gdy
nie jest ona rozpoznana, zwieksza ryzyko wielu powiktan.
Wykonanie badan angiograficznych wiaze sie z ryzykiem
rozwoju nefropatii kontrastowej [9], po skutecznej plastyce
wiencowe]j $miertelnos¢ wewnatrzszpitalna [10], jak i od-
legta jest znacznie wieksza niz w populacji z prawidtowa
czynnoscig nerek [11, 12]. Rewaskularyzacja chirurgiczna
obcigzona jest zwiekszong Smiertelnoscia i ryzykiem roz-
woju ostrej niewydolnosci nerek wymagajacej dializy. Na
kazde zmniejszenie filtracji o 10 ml/min na 1,73 m?2 ryzyka
te zwiekszajg sie odpowiednio 0 52% i 27% [13, 14]. Wyraz-
nie zwiekszone jest ryzyko powiktah krwotocznych [15].

Relacja pomiedzy stezeniem kreatyniny we krwi a fil-
tracja ktebuszkowa jest nieliniowa. Oznacza to, iz niskim
wartosciom filtracji ktebuszkowej towarzyszy¢é moze pra-
widtowe lub graniczne stezenie kreatyniny. Sytuacja ta,
usypiajac czujnosé lekarza, moze prowadzi¢ do stosowania
niewtasciwych dawek lekéw i narazenia chorego na zwiek-
szone ryzyko ich toksycznosci.

Wobec powyzszych danych interesujace wydaje sie
zbadanie czestosci wystepowania PChN wsréd pacjentéw
poddawanych diagnostyce i terapii kardiologicznej oraz
ustalenie czynnikoéw ryzyka zmniejszonej filtracji ktebusz-
kowej. Szczegblnie istotne wydaje sie ustalenie warunkéw,
w ktorych obnizonej filtracji ktebuszkowej towarzyszy pra-
widtowe stezenie kreatyniny we krwi.

Cele badania

1. Ustalenie czestosci wystepowania PChN u pacjentéw ho-
spitalizowanych na oddziatach kardiologii.

2. Ustalenie czynnikéw ryzyka obnizonej filtracji ktebusz-
kowej.
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3. Ustalenie czynnikéw ryzyka obecnosci obnizonej filtracji
ktebuszkowej u chorych z prawidtowym stezeniem kre-
atyniny.

Materiat i metody

Badaniami objeto pacjentéw hospitalizowanych na
dwéch oddziatach kardiologii o odmiennym profilu. Jednym
z nich byt oddziat kardiologii bez zaplecza inwazyjnego
i 24-godzinnego dyzuru kardiologii interwencyjnej (Il sto-
pien referencyjnosci). Drugim byt oddziat dysponujacy
petnym profilem kardiologii interwencyjnej, prowadzacy
24-godzinny dyzur diagnostyki i leczenia ostrych zespotéw
wieficowych (IIl stopien referencyjnosci).

Przedstawione dane sa wynikiem pilotazowego progra-
mu poprzedzajacego rozpoczecie wiekszego, prospektyw-
nego projektu nazwanego Rejestrem Przewlektej Choroby
Nerek, ktory zostat zainicjowany w Il Katedrze i na Oddzia-
le Klinicznym Kardiologii SAM w Slaskim Centrum Choréb
Serca w Zabrzu w 2003 roku. Do badania pilotazowego wta-
czano chorych hospitalizowanych na dwéch uczestnicza-
cych oddziatach kardiologii, z uwzglednieniem ponizszych
kryteriow wytaczajacych.

Kryteria wytaczenia

* Ostra niewydolnos¢ serca (wstrzgs kardiogenny lub obrzek
ptuc) w okresie ostatniego miesigca przed wtgczeniem do
rejestru.

« Badanie z wykorzystaniem kontrastu jodowego w okresie
ostatnich 3 miesiecy.

¢ Przewlekta niewydolnos¢ serca w przypadku istnienia kli-
nicznie jawnych cech przekrwienia ptucnego, trzewnego
lub w przypadku wystepowania obrzekéw obwodowych.

¢ Ostry zesp6t wienicowy w okresie ostatnich 2 tygodni.

¢ Chorzy z klinicznymi cechami przewodnienia, niezaleznie
od ich przyczyny.

¢ Chorzy z zaawansowanym wyniszczeniem, niezaleznie od
jego pochodzenia, z BMI <16 kg/m?.

* Chorzy z bardzo duzg otytoscia z BMI >40 kg/m?2.

Badanie pilotazowe objeto grupe 333 chorych sposréd
hospitalizowanych na wymienionych oddziatach w okresie
od 11V 2003 do 30 VI 2004 roku. Dobér chorych do badan
nie byt losowy w sensie statystycznego wyboru sposréd
wszystkich hospitalizowanych. Przypadkowos¢ przejawiata
sie w losowym wyborze przez lekarza prowadzacego re-
jestr konkretnego pacjenta przebywajgcego aktualnie na
oddziale.

U wszystkich pacjentéw wtaczonych do pilotazowe-
go rejestru przeprowadzono wywiad i zebrano informacje
zgodnie z przygotowana ankieta. Dane wprowadzano do
tej ankiety po analizie posiadanych przez chorego kart wy-
pisowych oraz po rozmowie z chorym. Obecnos¢ nadcisnie-
nia tetniczego rozpoznawano na podstawie wywiadu wska-
zujacego na wystepowanie u chorego cisnienia tetniczego
o wartosciach powyzej 140/90 mmHg lub w sytuacji przyj-
mowania przez chorego lekéw przeciwnadcisnieniowych.
Rozpoznanie cukrzycy ustalano na podstawie wywiadu lub
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gdy chory przyjmowat doustne leki hipoglikemizujace albo
insuline. Do kategorii palacych wtaczano chorych aktual-
nie palacych oraz tych, ktérzy zaprzestali palenia w okresie
krétszym niz 5 lat. Obecnos¢ hipercholesterolemii stwier-
dzano, gdy rozpoznanie takie znajdowato sie w doku-
mentacji medycznej posiadanej przez chorego lub tez gdy
pacjent byt leczony lekami hipolipemizujgcymi. Podobnie
rozpoznawano obecnos¢ hipertréjglicerydemii, witaczajac
kategorie leczenia odpowiednimi lekami. Do kategorii oty-
tos¢/nadwaga witgczano chorych z BMI >25 kg/m?2.

Charakterystyka kliniczna pacjentéw zaproszonych do
uczestnictwa w rejestrze zostata przedstawiona w tabeli I.

W ramach rutynowej diagnostyki na oddziale kardiolo-
gicznym u wszystkich chorych wykonano badanie stezenia
kreatyniny, postugujac sie kinetyczng metoda pikryniano-
wa. Wyniki badah stezenia kreatyniny nie byty standary-
zowane miedzy osrodkami. Pacjenci byli wazeni na wadze
elektronicznej o doktadnosci 0,1 kg. Pomiary zostaty do-
konane na czczo, po spoczynku nocnym. Dokonano takze
pomiaru wzrostu pacjentéw. U wszystkich chorych obliczo-
no nastepnie wielkos¢ estymowanej filtracji ktebuszkowej.
W tym celu wykorzystano wzér Cockrofta-Gaulta, zalecany
przez wspbtczesne wytyczne [1], a tak obliczong wielkosé
filtracji wystandaryzowano, przeliczajac jg na 1,73 m? po-
wierzchni ciata. Do obliczenia powierzchni ciata, zgodnie
z zaleceniami europejskimi [16], wykorzystano wzér Geha-
na i Georga [17].

Wzor Cockrofta-Gaulta

GFR = (140 — wiek [lata]) x masa ciata [kg] / (72 x stezenie
kreatyniny [mg/dl])

Jezeli oznacza sie eGFR dla kobiety, catos¢ mnozy sie
przez 0,85.

Tab. I. Charakterystyka chorych wtaczonych do rejestru

Parametr Wartosci
wiek [lata] 59,7+10,73, od 19 do 87
ptec [% kobiet] 34

masa ciata [kg] 79,33+14,47, od 43 do 130,5

wzrost [cm] 16818, od 145 do 190
BMI [kg/m?] 28,145, od 16,8 do 39,7
BMI >25 kg/m? [%)] 75
cukrzyca [%] 21
nadcisnienie tetnicze [%) 63
palenie tytoniu [%] 55
hipercholesterolemia [%] 44
hipertréjglicerydemia [%] 29
obciazajacy wywiad rodzinny [%)] 22
kliniczne manifestacje 83

miazdzycy* [%]

#Kliniczne manifestacje miazdzycy rozumiano jako: przebyty zawat serca lub udokumentowa-
na angiograficznie miazdzyca tetnic wieficowych, przebyty udar mézgu lub udokumentowa-
na wiarygodnymi metodami miazdzyca tetnic osrodkowego uktadu nerwowego, chromanie
przestankowe, przebyte zabiegi pomostowania tetnic niezaleznie od ich lokalizacji, przebyte
angioplastyki tetnic niezaleznie od ich lokalizacji.
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Wzor Gehana i Georga

Powierzchnia ciata [m?] = 0,0235 x masa ciata [kg]®>14%¢ x
wzrost [cm]0-42246

Na podstawie wielkosci estymowanej filtracji ktebusz-
kowej i zgodnie z obowigzujgcymi standardami kazdego
chorego klasyfikowano do jednej z czterech klas filtracji:

1. eGFR >90 ml/min x 1,73 m?,
2. eGFR = 60-89 ml/min x 1,73 m?,
3. eGFR = 30-59 ml/min x 1,73 m?,
4. eGFR <30 ml/min x 1,73 m2.

U wszystkich pacjentéw z eGFR <60 ml/min x 1,73 m?
rozpoznano przewlekta chorobe nerek (PChN+), u pozosta-
tych — brak tej choroby (PChN-).

W dalszym etapie chorych podzielono na cztery grupy
zaleznie od wielkosci eGFR i jednoczesnie stezenia kreaty-
niny we krwi. Podziat ten byt nastepujacy:

A. eGFR <60 ml/min x 1,73 m? i jednoczeénie stezenie kre-
atyniny <1,25 mg/d|,

B. eGFR 260 ml/min x 1,73 m? i jednoczesnie stezenie kre-
atyniny <1,25 mg/d|,

C. eGFR <60 ml/min x 1,73 m? i jednoczesnie stezenie kre-
atyniny 21,25 mg/dl,

D. eGFR 260 ml/min x 1,73 m? i jednoczesnie stezenie kre-
atyniny 21,25 mg/dl.

Analiza statystyczna

Wszystkie zmienne liczbowe przedstawione zostaty
w postaci sredniej, odchylenia standardowego oraz war-
tosci skrajnych. W przypadku gdy rozktady gestosci praw-
dopodobienstwa badanych zmiennych byty normalne (test
Shapiro-Wilka), dla poréwnania stosowano test t-Studenta.
W pozostatych przypadkach stosowano test nieparame-
tryczny Wilcoxona. Przyjeto poziom istotnosci statystycznej
p<0,05.

Obliczono odsetek chorych, u ktérych wystepuja bada-
ne parametry kliniczne i odsetki w poszczeg6lnych klasach
filtracji ktebuszkowej. Poréwnano czestos¢ wystepowania
badanych cech klinicznych i czynnikéw ryzyka w analizo-
wanych grupach, postugujac sie testem dla frakcji. Badano
czynniki kliniczne i laboratoryjne skojarzone z obecnoscia
PChN. W tym celu wykorzystano model regresji kroczacej
z PChN jako zmienng zalezna i z 95-procentowymi przedzia-
tami ufnosci. W celu identyfikacji cech klinicznych niezalez-
nie zwigzanych z obecnoscig obnizonej filtracji ktebuszko-
wej i jednoczesdnie stezenia kreatyniny ponizej 1,25 mg/dl,
badana grupa zostata podzielona na dwa zbiory:

1. chorzy z filtracja ktebuszkowg <60 ml/min x 1,73 m? i jed-
noczesnie ze stezeniem kreatyniny we krwi <1,25 mg/dl
(grupa A),

2. pozostali chorzy (grupy B, C, D tacznie).

Badano zaleznos¢ powstatej w ten sposéb zmiennej
dychotomicznej (przynaleznos¢ do zbioru 1. lub 2.) od wy-
branych parametréw klinicznych. W tym celu zastosowano
analize regresji logistycznej. Obliczono wspétczynniki ryzy-
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ka wzglednego z 95-procentowymi przedziatami ufnosci.
Za istotne przyjeto wspétczynniki, ktérych poziom p<0,05.

Wyniki
Analiza filtracji klebuszkowej

Estymowana filtracja ktebuszkowa miescita sie w szero-
kich granicach od 13,2 do 179,7 ml/min x 1,73 m2, a procen-
towy udziat klas filtracji przedstawia rycina 1.

Obnizona filtracja ktebuszkowa z wartoscig ponizej 60
ml/min x 1,73 m? wstepowata u 81 chorych (24%), nato-
miast 13 chorych (4% sposréd wszystkich badanych) miato
filtracje ponizej 30 ml/min x 1,73 m2.

W tabeli Il poréwnano parametry kliniczne chorych
z rozpoznang PChN i bez takiego rozpoznania.

Chorzy z rozpoznang na podstawie wielkosci filtracji
ktebuszkowej PChN byli istotnie starsi, mieli mniejsza mase
ciata i wzrost, choc nie r6znili sie istotnie wskaznikiem BMI.
Wyzszy byt jednak w tej grupie odsetek 0séb z nadwaga lub
otytoscia. Czesciej wsrdd tych chorych wystepowaty klinicz-
ne cechy miazdzycy, obserwowano takze trend w kierunku
czestszego pojawiania sie u nich cukrzycy i nadcisnienia
tetniczego. Rzadziej mieliémy do czynienia z obcigzajacym
wywiadem rodzinnym, a trend w kierunku rzadszego wy-
stepowania zaobserwowano w przypadku palenia tytoniu
i hipercholesterolemii (tab. II).

W analizie wieloczynnikowej czynnikami niezaleznie
zwigzanymi ze zwiekszonym ryzykiem PChN okazat sie
jedynie wiek pacjentéw oraz obecnos¢ nadwagi/otytosci.
Obecnosé cukrzycy zmniejszata prawdopodobienstwo roz-
poznania PChN i zwigzek ten pozostawat na granicy istot-
nosci statystycznej. Wptyw pozostatych parametrow nie byt
istotny. Szczegdtowe dane przedstawiono w tabeli lll.

procentowy rozktad eGFR w badanej populacji

4%

[ <30 ml/min x 1,73m? [E30-59 ml/min x 1,73m?

[ 60-89 ml/min x 1,73m? B >90 ml/min x 1,73m?

Ryc. 1. Procentowy rozktad wartosci estymowanej filtracji ktebusz-
kowej u chorych uczestniczacych w rejestrze

Kardiochirurgia i Torakochirurgia Polska 2007; 4 (2)
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Wsréd oséb z PChN Srednie stezenie kreatyniny we
krwi byto istotnie wyzsze niz u pacjentéw bez tej choro-
by, jednakze az 35 uczestnikdéw badania (42%) z pierwszej
z grup miato wartosci kreatyniny ponizej 1,25 mg/dl (tab. I1).
W catej badanej grupie chorzy ci stanowili 11% (ryc. 2.).

Majacto na uwadze, poréwnano czestos¢ wystepowania
poszczegblnych cech klinicznych w grupach utworzonych
na podstawie badania filtracji ktebuszkowej i jednoczesnie
stezenia kreatyniny we krwi. Dane te przedstawiono w ta-
beli IV.

Badanie w modelu regresji logistycznej ujawnito trzy
czynniki, ktore niezaleznie przewidywaty obecnos¢ prawi-

Tab. Il. Poréwnanie chorych z obnizona filtracjg ktebuszkowa i pa-
cjentéw z zachowana filtracja

Parametr PChN+  PChN- p
liczebnosé grupy 81 (24%) 252 nie
(76%)  dotyczy
wiek [lata] 68,7+8 5611 0,0000
ptec [% kobiet] 40 32 0,1868
masa ciata [kg] 74+13 81+15 0,0001
wzrost [cm] 165+8 169+8 0,0001
BMI [kg/m?] 2745 2845 0,11
BMI >25 kg/m? [%)] 70 33 0,0000
stezenie kreatyniny [mg/dl] 1,48+0,7 1,08+0,4 0,0000
stezenie kreatyniny 43 99 0,0000
<1,25 mg/dl [%]
cukrzyca [%] 28 19 0,08
nadciénienie tetnicze [%] 72 60 0,1
palenie tytoniu [%)] 46 58 0,059
hipercholesterolemia [%] 35 47 0,059
hipertréjglicerydemia [%] 25 31 0,30
obcigzajacy wywiad rodzinny [%)] 16 25 0,09
kliniczne manifestacje 90 80 0,04

miazdzycy [%]

Tab. lll. Wspétczynniki wzglednego ryzyka obecnosci zmniejszonej filtracji

dtowego stezenia kreatyniny we krwi przy obnizonej filtra-
cji ktebuszkowej (grupa A).

Dyskusja

Powszechnym sposobem badania czynnosci nerek jest
badanie stezenia kreatyniny we krwi. Test ten nie odzwier-
ciedla rzeczywistej sprawnosci wydalniczej nerek, poniewaz
relacja pomiedzy masa czynnego migzszu nerkowego a ste-
zeniem kreatyniny nie jest zaleznoscia liniowa [18]. Wzrost
stezenia kreatyniny zauwazalny jest, gdy filtracja ktebuszko-
wa spada ponizej 40-50 ml/min. Stezenie kreatyniny zalezy
jednak nie tylko od wielkosci filtracji ktebuszkowej, ale takze

czestos¢ obnizonej eGFR z prawidtowym stezeniem kreatyniny

11%

15%

72%

[ eGFR<60 ml/min x 1,73m? i kreatynina <1,25 mg/d|
[ eGFR>60 ml/min x 1,73m? i kreatynina <1,25 mg/d|
B eGFR<60 ml/min x 1,73m? i kreatynina 1,25 mg/d|
[J eGFR>60 ml/min x 1,73m? i kreatynina 1,25 mg/d|

Ryc. 2. Czestos¢ wystepowania prawidtowego stezenia kreatyniny
u chorych z filtracja kebuszkowa obnizong do poziomu <60 ml/min
x 1,73 m?

Parametr Wspétczynnik ryzyka Cl - 95% + 95% p
ptec 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
hipertréjglicerydemia 1,19 0,47 - 3,03 0,70
nadcidnienie tetnicze 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/otytos¢ 3,9 1,92 -38,11 0,0001
hiperurikemia 0,68 0,29 -1,57 0,37
kliniczne cechy miazdzycy 0,57 0,21-1,58 0,28
miazdzyca w rodzinie 1,15 0,51-2,60 0,73
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Tab. IV. Charakterystyka kliniczna chorych w zaleznosci od wielkosci filtracji i steZzenia kreatyniny. GFR wyrazono w ml/min x 1,73 m2. Ste-
Zzenie kreatyniny (Cr) wyrazono w mg/dl. Poréwnano wartosci obserwowane w grupach B, C i D z odpowiednimi wartosciami grupy A

Parametr Grupa A Grupa B Grupa C Grupa D
GFR<60iCr<1,25 GFR>60iCr<1,25 GFR<60iCr>1,25 GFR>60 i Cr>1,25

liczebnos¢ 35 (11%) 239 (72%) 46 (15%) 7 (2%)
wiek [lata] 69+7 574112 68+8 57+8%
ptec [% kobiet] 37 34 22 14
masa ciata [kg] 68+10 81+152 79+14% 96+142
wzrost [cm] 16248 169+82 168+7% 171+10%
BMI [kg/m?] 26+4 28+5%# 2845 3345%
BMI >25 kg/m?2 [%] 34 55% 76* 100%
cukrzyca [%)] 34 19% 24 72
nadcidnienie tetnicze [%] 66 61 76 100
palenie tytoniu [%] 49 59 43 72
hipercholesterolemia [%)] 34 48 35 57
hipertréjglicerydemia [%] 23 32 26 14
obcigzajgcy wywiad rodzinny [%)] 9 25# 22 28
kliniczne manifestacje miazdzycy [%] 86 82 93 86

#—p<0,05; ¥ - p<0,01; 2 — p<0,005.

Tab. V. Czynniki niezaleznie przewidujace obecnos¢ obnizonej fil-
tracji przy prawidtowym steZeniu kreatyniny we krwi

Parametr Wspétczynnik  Cl - 95% + 95% p
ryzyka

pte¢ zenska 6,2 1,53 - 25,02 <0,001

obecnos¢ cukrzycy 4,29 1,46 — 12,67 <0,001

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

od diety, masy i metabolizmu migsniowego oraz stosowa-
nia lekéw, ktére wptywaja na cewkowe wydalanie kreatyni-
ny [19]. Z tego powodu wartosc filtracji ktebuszkowej, przy
ktorej stezenie kreatyniny zaczyna wzrasta¢ u konkretnego
chorego, moze sie bardzo rdzni¢. Z metaanalizy 15 badan
wynika, iz ryzyko powiktah sercowo-naczyniowych wzra-
sta u chorych z filtracjg ponizej 75 ml/min na 1,73 m2[20].
Jest to wartos¢ pozwalajaca utrzymaé prawidtowe steze-
nie kreatyniny u wiekszosci chorych. W naszym badaniu
stezenie kreatyniny ponizej 1,25 mg/dl miato 68% chorych
z filtracja ponizej 75 ml/min na 1,73 m? (dane nieprzedsta-
wione w wynikach). Identyfikacja pacjentéw podwyzszone-
go ryzyka nie moze zatem opierac sie na badaniu stezenia
kreatyniny, poniewaz wielu chorych z prawidtowym jej ste-
zeniem moze mie¢ obnizona filtracje ktebuszkowa.

Witasciwszym podejsciem w identyfikacji pacjentéw
z chorobg nerek jest szacowanie filtracji ktebuszkowej na
podstawie empirycznych wzoréw. Zastosowanie do oblicze-
nia filtracji ktebuszkowej formuty Cockrofta-Gaulta wymaga
znajomosci stezenia kreatyniny, wieku, ptci i masy ciata [16].
Badania populacji ogélnej USA wskazuja na obecnos¢ obni-
zonej <60 ml/min filtracji ktebuszkowej u blisko 5,5% doro-
stej populacji [21].

Przeprowadzone przez nas badanie ujawnia obecnos¢
obnizonej <60 ml/min filtracji ktebuszkowej u 24% chorych.

194

Ta 4-5-krotnie wyZzsza czestos¢ PChN jest najpewniej wy-
nikiem selekcji pacjentéw, poniewaz choroba niedokrwien-
na serca, ktéra byta najczestszym powodem hospitalizacji
badanych przez nas chorych, wystepuje znacznie czesciej
u 0séb z przewlekta chorobg nerek [22]. Z drugiej strony,
wsrdd chorych kwalifikowanych do naszego badania cze-
stos¢ nadcisnienia tetniczego i cukrzycy byta znacznie
wieksza niz w populacji ogélnej. Obie te patologie s3 gtow-
nymi przyczynami przewlektej choroby nerek. W prezento-
wanych przez nas wynikach obecnos¢ cukrzycy zmniejszata
prawdopodobienstwo obnizonej filtracji ktebuszkowej. To
paradoksalne spostrzezenie moze by¢ ttumaczone obec-
noscig hiperfiltracji, ktéra jest typowa cecha wczesnych
etapow nefropatii cukrzycowej. Brak badania wydalania
albumin z moczem uniemozliwia nam precyzyjne ustalenie
obecnosci choroby nerek w tej grupie.

Poréwnanie czestosci przewlektej choroby nerek udo-
kumentowanej w naszym badaniu z danymi pochodzacymi
z duzych badan klinicznych musi by¢ ostrozne. Powodem
jest dyskwalifikowanie z tych badanh chorych w bardziej
zaawansowanych klasach przewlektej choroby nerek, zwy-
kle powyzej 2-2,5 mg/dl. Jedyna grupa, w ktorej kryteria te
byty bardziej liberalne, s3 badania dotyczace skutecznosci
prawastatyny u o0séb z hiperlipidemig. W badaniach tych
uczestniczyto 18 569 chorych (WOSCOPS, CARE, LIPID),
a maksymalne stezenia kreatyniny chorych wtaczanych do
tych programéw wynosity odpowiednio 1,7, 2,5 i 4,5 mg/dl.
Filtracja ktebuszkowa od 30 do 59 ml/min na 1,73 m? wy-
stepowata u 18,3% uczestniczacych w badaniu chorych,
jednak nie podano odsetka pacjentéw z filtracjg o nizszych
wartosciach [23].

Grupa chorych wtaczanych do naszego rejestru charak-
teryzowata sie bardzo duza chorobowoscia. Zwraca uwage
okoto 4-5-krotnie czestsze niz w populacji ogélnej wystepo-
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wanie cukrzycy. Jezeli porownamy charakterystyke tej gru-
py z wynikami badania NATPOL PLUS [24], to wieksza jest
takze czestos¢é nadcisnienia tetniczego, w granicach spoty-
kanych w populacji polskiej ksztattuje sie czestos¢ nadwagi
lub otytosci, palenia tytoniu czy hiperlipidemii. Na uwage
zastuguje bardzo duza czestos¢ klinicznych cech miazdzycy
w badanej grupie. Uzyskane dane nie pozwalaja na ustale-
nie odsetka 0s6b z chorobg niedokrwienng serca sposrod
wszystkich pacjentéw z klinicznie jawnymi nastepstwami
miazdzycy.

W cytowanych badaniach z prawastatyng profil ryzyka
pacjentéw réznit sie dos¢ istotnie od naszej grupy. Trzykrot-
nie rzadziej wystepowata u nich cukrzyca (7,2% vs 21%),
podobny byt odsetek chorych z nadcisnieniem tetniczym
(57% vs 63%), ponad dwukrotnie czesciej wystepowata hi-
percholesterolemia (44% vs 100%), a palenie tytoniu do-
tyczyto znacznie mniejszej grupy pacjentow (55% vs 19%).
Wiek i odsetek kobiet byt podobny. Pomimo tych réznic fil-
tracja o wartosciach pomiedzy 30 a 59 ml/min na 1,73 m?
wystepowata w naszym badaniu u bardzo zblizonego od-
setka chorych (20% pacjentéw).

Mimo oczywistych przestanek szacowanie filtracji kte-
buszkowej na oddziatach kardiologii nie jest praktyka
rozpowszechniong. Poza wtasnymi osrodkami autorzy nie
znaja innych, w ktérych szacowanie filtracji bytoby codzien-
nym dziataniem. Stwarza to szczegblnie dogodne warunki
do nierozpoznania przewlektej choroby nerek, zwtaszcza
w sytuacji prawidtowego stezenia kreatyniny. Warto zwro6-
ci¢ uwage, iz niezalezne od poziomu wyjsciowego nawet
niewielkie, przekraczajace 0,3 mg/d| zwiekszenie stezenia
kreatyniny, obserwowane u chorych z cukrzyca leczonych
inwazyjnie z powodu ostrego zespotu wiehcowego, sko-
jarzone jest ze znacznie gorszym rokowaniem wewnatrz-
szpitalnym [25].

Czynnikiem zwiazanym z obecnoscig uposledzonej fil-
tracji ktebuszkowej byt w naszych badaniach wiek chorych.
Jest to zgodne z badaniami fizjologicznymi, ktére doku-
mentuja, iz zwigzane z wiekiem tempo utraty filtracji moze
wynosi¢ ok. 5 ml/min na kazde 10 lat zycia [26]. Kolejnym
czynnikiem istotnie zwigzanym z obecnoscia obnizonej
filtracji byta nadwaga lub otytosé. Skojarzenie nadwagi/
otytosci z przewlektg chorobg nerek jest znane od dawna.
W literaturze opisywane sg zmiany histopatologiczne w ner-
kach skojarzone z wczesnymi okresami otytosci w modelu
zwierzecym [27]. Efekt ten u ludzi pozostaje niezalezny od
obecnosci, indukowanych otytoscia, cukrzycy typu 2. i nad-
ci$nienia tetniczego [28].

Szczegblnego komentarza wymaga spostrzezenie
o ochronnym (nieistotnym statystycznie) wptywie cukrzy-
cy na wystepowanie uposledzonej filtracji ktebuszkowe;j.
Wczesne etapy uszkodzenia nerek w przebiegu cukrzycy
zwigzane sg ze wzrostem filtracji [29], dopiero po upty-
wie dtugiego czasu dochodzi do zmniejszenia sie filtracji
ktebuszkowej. Jest to prawdopodobnie przyczyna skojarze-
nia cukrzycy z rzadszym wystepowaniem uposledzone;j fil-
tracji. U chorych konsultowanych przez nefrologa cukrzyca
znalazta sie dopiero na piatej pozycji wsréd przyczyn wyja-
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$niajacych obecnos¢ mikroalbuminurii, uposledzonej filtra-
cji ktebuszkowej, nadcisnienia tetniczego lub dolegliwosci
podmiotowych sugerujacych chorobe nerek [8]. Sugeruje to,
iz w skali epidemiologicznej obecnos¢ cukrzycy w matym
stopniu wyjasnia uposledzenie filtracji ktebuszkowej.

Podstawowym wynikiem naszej pracy, majacym istot-
ne znaczenie praktyczne, jest wskazanie cech klinicznych
zwiekszajacych prawdopodobiefistwo obecnosci przewle-
ktej choroby nerek z prawidtowym stezeniem kreatyniny.
Sytuacja ta dotyczyta 35 chorych, czyli 11% catej populacji
0s6b uczestniczacych w badaniu. Grupa ta jest szczeg6lnie
narazona na nieadekwatne stosowanie lekéw i kontrastow
jodowych i wynikajaca stad nefrotoksycznoéé. Czynnika-
mi tymi okazaty sie pte¢ Zenhska, palenie tytoniu i obec-
nos¢é cukrzycy. Zastosowanie do szacowania filtracji wzoru
Cockrofta-Gaulta wymaga uwzglednienia masy ciata. U ko-
biet udziat tkanki ttuszczowej nieuczestniczacej w produkgji
kreatyniny jest wiekszy niz u mezczyzn. Podobne zjawisko
dotyczy 0séb z cukrzyca [30]. W tej sytuacji wzrasta praw-
dopodobienstwo, iz filtracja ktebuszkowa obliczona z wyko-
rzystaniem catkowitej masy ciata, a nie masy bezttuszczo-
wej moze byé zawyzona w stosunku do stezenia kreatyniny.
Ostatnim czynnikiem niezaleznie przewidujagcym obecnosé
obnizonej filtracji przy prawidtowym stezeniu kreatyniny
okazato sie palenie tytoniu. Zagadnieniu temu poswiecono
wiele badan i nie ma juz dzisiaj watpliwosci, iz palenie ty-
toniu poprzez niekorzystny wptyw na srédbtonek zwieksza
utrate biatka z moczem i przyspiesza utrate filtracji [31].
W odréznieniu od efektu przewlektego nikotyna wywiera
takze dziatania hemodynamiczne, w tym na hemodynami-
ke nefronu. Pojedyncza ekspozycja na nikotyne powoduje
chwilowy wzrost filtracji u palaczy, czego nie obserwuje sie
u 0séb niepalacych [32]. Zjawisko to moze by¢ odpowie-
dzialne za obserwowane czestsze wystepowanie palenia
tytoniu u 0séb z obnizong filtracja, ale prawidtowym ste-
zeniem kreatyniny. W czasie palenia efekt hemodynamicz-
ny nikotyny moze krétkookresowo zwieksza¢ wydalanie
kreatyniny, obnizajac jej stezenie. Wptyw dtugoterminowy
moze z kolei prowadzi¢ do stopniowego obnizania sie fil-
tracji.

Whnioski

Obnizona filtracja ktebuszkowa wystepuje u blisko jed-
nej czwartej pacjentéw hospitalizowanych na oddziatach
kardiologii. Palenie tytoniu, pte¢ zehska i cukrzyca zwiek-
szaja prawdopodobiefistwo niewykrycia choroby w oparciu
o stezenie kreatyniny.

Ograniczenia

Podstawowym ograniczeniem pracy jest brak badania
mikroalbuminurii, ktérej obecnosé swiadczy o przewlektej
chorobie nerek. Jej czestos¢ moze przekracza¢ 18% w popu-
lacji ogolnej [8] i wystepuje ona niezaleznie od obnizonej fil-
tracji. Rzeczywista czestosé przewlektej choroby nerek byta
z tego powodu w badanej przez nas grupie istotnie niedo-
szacowana. Innym problemem z tym zwigzanym moze by¢
wykazywanie cukrzycy jako czynnika ochronnego przed
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obnizeniem filtracji. Pacjenci z cukrzyca i nefropatig cu-
krzycowa moga mie¢ prawidtowa lub nawet zwiekszong
filtracje ktebuszkowa, zwykle jednak wystepuje wtedy mi-
kroalbuminuria. Brak tego badania w obecnosci hiperfiltra-
cji moze paradoksalnie wskazywaé na cukrzyce jako czyn-
nik chroniacy przed przewlekta choroba. Miato to miejsce
W naszym badaniu.

Innym ograniczeniem byt nielosowy dobér chorych do
badania. Pacjenci bardziej obcigzeni powiktaniami, na przy-
ktad w przebiegu cukrzycy, byli z tego powodu mniej chetni
do wspétpracy, w zwiazku z czym nie zostali wiaczeni do
rejestru. W grupie tej prawdopodobiehstwo wystepowa-
nia przewlektej choroby nerek jest wysokie. Pominiecie ich
w rejestrze mogto takze przyczynic sie do niedoszacowania
czestosci choroby nerek.

Kolejnym czynnikiem o istotnym znaczeniu mogto by¢
wiaczanie do rejestru chorych nieleczonych lekami przeciw-
cukrzycowymi (co przesadzato o nierozpoznawaniu cukrzy-
cy), u ktérych w czasie dalszego pobytu w szpitalu ujawnia-
no hiperglikemie i rozpoznawano cukrzyce. Klasyfikowanie
takich chorych jako wolnych od cukrzycy mogto prowadzi¢
do niedoszacowania wptywu cukrzycy na badane zjawisko.

Niniejsze badanie zostato przeprowadzone dzieki gran-
towi naukowemu { wsparciu logistycznemu Firmy Fournier
Polska.
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DZIELIMY SIE DOSWIADCZENIEM

Komentarz

prof. dr hab. n. med. Bolestaw Rutkowski, konsultant krajowy w dziedzinie nefrologii
Klinika Nefrologii, Transplantacji i Choréb Wewnetrznych ACM, Gdansk

Rozpoczynajac  ten  komentarz,
musze przed wszystkim z ogromna
radoscia powitaé powstanie powaz-
nego dzieta poswieconego obecnosci
i czestosci wystepowania uposledzone;j
funkcji nerek u pacjentéw ze schorze-
niami serca. Szczescie moje jest tym
wieksze, iz gtéwnym celem mojej dzia-
talnosci jako konsultanta krajowego
w dziedzinie nefrologii stato sie upowszechnianie w ciagu
ostatnich 2 lat idei wczesnego wykrywania przewlektej cho-
roby nerek. Koniecznos¢ takiego postepowania starajg sie
wszedzie na Swiecie przedstawia¢ lekarzom medycyny ro-
dzinnej i internistom oraz kolegom kardiologom reprezen-
tanci srodowiska nefrologicznego. Dzieje sie tak dlatego, ze
—jak wynika z badan epidemiologicznych, ktére po czesci sa
cytowane w omawianej pracy — wszedzie na Swiecie obser-
wuje sie coraz czestsze wystepowanie przewlektej choroby
nerek. Jest to spowodowane w duzym stopniu czynnikami
spoteczno-demograficznymi zwigzanymi z plaga otytosci,
duza czestoscig nadcisnienia tetniczego i cukrzycy, a takze
starzeniem sie spoteczefistwa [1].

Zgodnie ze wspomnianymi badaniami epidemiologiczny-
mi szacuje sie, ze obecnie na swiecie blisko 600 mln oséb
znajduje sie w jednym ze stadiéw przewlektej choroby nerek.
W Polsce zgodnie z podobnymi szacunkami sytuacja taka
dotyczy okoto 4 mln os6b. Wiarygodnos¢ takiej szacunkowej
oceny czestosci wystepowania przewlektej choroby nerek
w naszym kraju podnosi przeprowadzany przez nas pilotaz
epidemiologiczny PolNef, ktérym objeto ogbtem blisko 2500
0s6b z Pomorza Gdanskiego [2].

Po tych ogélnych rozwazaniach nalezy powrdci¢ do same-
go artykutuiwspotzaleznoscikardiologiczno-nefrologicznych.
Podstawowa zaletg tej pracy jest zapewne ukazanie, Ze zro-
zumienie zaleznosci pomiedzy schorzeniami nefrologiczny-
mi i pochodzacymi z kregu kardiologii staje sie coraz bardziej
konieczne. Wiadomo bowiem, co potwierdzajg obserwacje
przedstawione w pracy, ze czestos¢ wystepowania schorzen
uktadu sercowo-naczyniowego u pacjentéw z chorobami
nerek jest 3-5-krotnie wieksza niz w przecietnej populacji.
Jednoczesnie ludzi z przewlektymi chorobami serca zalicza
sie do grupy ryzyka rozwoju i progresji przewlektej choroby
nerek [3]. Mamy tu zatem do czynienia z typowa sytuacja
okreslong w znanym przystowiu ,Ztapat Kozak Tatarzyna,
a Tatarzyn za teb trzyma”. Zwraca uwage, podkreslany przez
autoréw, fakt, ze az 30% os6b sposréd poddanych badaniu
miato wielkos¢ filtracji ktebuszkowej obnizona <60 ml/min.
Sadze, ze warto tez zwrdci¢ uwage na jeszcze wieksza gru-
pe (50%) osdb, u ktoérych filtracja ktebuszkowa wynosita
pomiedzy 60-89 ml/min. Trudno uzna¢, ze osoby te miaty
prawidtowa wielkosé funkcji wydalniczej nerek, zgodnie bo-
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wiem z modyfikacja klasyfikacji przewlektej choroby nerek,
przedstawiong miedzy innymi w podreczniku ,,Kardionefro-
logia”, stan ten okreslamy jako okres utajonej niewydolnosci
nerek. Autorzy pracy uzywali do okreslenia wielkosci filtracji
ktebuszkowej (eGFR — ang. estmated GFR) wzoru Cockrofta-
-Gaulta. Jest to jedna z czterdziestu formut wykorzystywa-
nych w tym celu, ale jednoczeénie dosyé powszechnie uzy-
wana, szczegblnie w Europie. Nalezy jednak zwréci¢ uwage,
ze obecnie powszechnie zalecany jest skrécony wzér MDRD
(pochodzacy z czaséw badania Modification of Diet In Renal
Diseases). Wz6r ten zostat zarekomendowany przez miedzy-
narodowa grupe KDIGO (Kidney Disease Improving Global
Outcome), powotang do zycia przez International Society
of Nephrology [4] (mam przyjemnos¢ reprezentowac Polske
i Europe Srodkowo-Wschodnig w tej grupie). Uznano bo-
wiem, ze skrécona formuta MDRD daje wyniki poréwnywalne
z tymi, ktére osiggane sa przy uzyciu metod bezposredniego
pomiaru GFR, a takze z wyliczeniami ze wzoru Cockrofta-
-Gaulta [5]. Jednoczesnie wz6r MDRD jest najprostsza for-
muta, poniewaz do jej uzycia potrzebna jest poza stezeniem
kreatyniny w surowicy jedynie znajomos¢ wieku i ptci pa-
cjenta. Umozliwia to automatyczne stosowanie tego wzoru
przez laboratoria analityczne, ktére posiadaja do wszystkich
tych danych bezposredni dostep (wiek i pte¢ zawarte sg
w numerze PESEL). Automatyczny dostep do eGFR to cel przy-
Swiecajacy Srodowisku nefrologicznemu na Swiecie i w Pol-
sce. Stwarza to takze mozliwosci postugiwania sie wspélnym
jezykiem przy prezentowaniu danych na ten temat z r6znych
osrodkoéw, a takze z réznych krajéow. Obecnie w Polsce w co-
raz wiekszej liczbie laboratoriéw analitycznych (szczegélnie
klinicznych) dostepny jest wynik eGFR automatycznie u kaz-
dego pacjenta, u ktérego okresla sie kreatynine. Praktycz-
nym nastepstwem wprowadzenia takiego postepowania
w Szpitalu Akademickim w Gdanhsku stato sie dla przyktadu
zwielokrotnienie koniecznosci konsultacji nefrologicznych
u chorych kardiologicznych.

Powyzsze rozwazania w niczym nie podwazaja ogromne-
go fadunku poznawczego i praktycznego, jaki niesie za soba
omawiana praca. Natomiast proponuje, zeby szybko opubli-
kowaé nastepna, wykorzystujac obecne dane i ich porow-
nanie z wyliczeniami osiaggnietymi za pomoca wzoru MDRD.
Nam, nefrologom, zdarza sie zartobliwie stwierdza¢, ze wiele
lat temu kardiolodzy ,,zawtaszczyli” sobie mikroalbuminurie
jako miernik ryzyka sercowo-naczyniowego. Obecnie, jak
wida¢ na przyktadzie omawianej pracy, podobnie pragna
»zawtaszczy¢” GFR. A przeciez mikroalbuminuria to w koA-
cu przede wszystkim wykazanie niesprawnosci srodbtonka
naczyh ktebuszka nerkowego, a GFR to miara funkcji wydal-
niczej nerek. Jednakze juz na powaznie — nalezy stwierdzic,
ze powodem do radosci moze fakt, iz nie tylko w ramach
witasnej specjalizacji méwimy coraz czesciej ,wspdlnym je-
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zykiem”, ale takze uzywamy go w rozwazaniach pomiedzy
specjalnosciami. Cieszy zatem kolejny etap zblizenia pomie-
dzy kardiologia i nefrologia, bo w koficu mamy do czynienia
z tym samym pacjentem posiadajacym zaréwno serce, jak
i nerki, a na dodatek kilka innych narzadéw.
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