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Streszczenie

Dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego sa czeste u pa-
cjentoéw z przewlekta chorobg nerek. Wptyw mocznicy na prze-
woéd pokarmowy skutkuje niedozywieniem biatkowo-kalorycz-
nym i nizsza jakoscia zycia. Wsrod pacjentéw z przewlekta niewy-
dolnoscig nerek endoskopowo czesto stwierdza sie nadzerki
i przekrwienie btony sluzowej zotadka i dwunastnicy. Odmienny
jest tez przebieg kliniczny choroby wrzodowej w poréwnaniu
z grupa chorych z prawidtowa funkcja nerek. Czesciej niz w zdro-
wej populacji wystepuja krwawienia ze zmian angiodysplastycz-
nych i gastropareza. Dyspepsja dysmotoryczna oraz zaburzenia
oprdzniania zotadka sa czesto spotykane wsrdd pacjentéw
z mocznica, a uposledzona motoryka Zzotadka uwazana jest za je-
den z istotnych elementéw powodujacych zaburzenia gastryczne
u tych chorych. Co znamienne, sposéb leczenia nerkozastepcze-
go nie wptywa istotnie na powyzsze dolegliwosci, ale nalezy za-
uwazy¢, ze u chorych leczonych dializg otrzewnowg czesciej ma-
my do czynienia z objawami refluksu zotagdkowo-przetykowego.

Na skutek rozwoju medycyny i starzenia sie spote-
czenstw rosnie liczna pacjentéow z przewlekta choroba
nerek i zmienia sie profil epidemiologiczny choréb pro-
wadzacych do ich schytkowe] niewydolnosci. W Polsce
sukcesywnie zwieksza sie liczba oséb leczonych nerkoza-
stepczo (obecnie ok. 20 tys., prognoza na 2010 r. to po-
nad 25 tys.) [1]. W przewlektej niewydolnosci nerek (PNN)
dochodzi do uposledzenia ich funkcji wydalniczej, meta-
bolicznej i endokrynnej. Prowadzi to do zaburzenia czyn-
nosci wielu uktadéw i narzadéw, m.in. przewodu pokar-
mowego. Objawy ze strony przewodu pokarmowego wy-
stepujace w PNN moga by¢ wynikiem mocznicy, choréb
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Abstract

Gastrointestinal symptoms are common in patients with
chronic kidney disease. Uremia affects gastrointestinal tract
and may lead to reduced food intake resulting in malnutrition
and decreased quality of life. Duodenal and gastric erosions,
diffuse antral erythema and duodenal ulcer are frequent en-
doscopic findings in patients with end-stage renal disease.
Peptic ulcer in uremic subjects have different clinical charac-
teristics from peptic ulcer in non-uremic population. Bleeding
from angiodysplasia and gastroparesis are more common
than in healthy subjects. Dysmotility-like dyspeptic compla-
ints and delayed gastric emptying are highly prevalent in end-
-stage renal disease. Gastric hypomotility appears to be an
important factor in the development of gastrointestinal
symptoms in uremic patients. Type of dialysis treatment se-
ems have limited impact on gastrointestinal symptoms.

bedacych przyczyna niewydolnosci nerek lub schorzen
wspbtistniejacych oraz stosowanego leczenia, w tym tak-
ze leczenia nerkozastepczego. Problem ten ma takze
aspekt ekonomiczny. Czestosé stosowania lekdw zmniej-
szajacych wydzielanie kwasu solnego u pacjentéw
z przewlekta niewydolnoscia nerek wynosi ok. 41%, sie-
gajac 81% u pacjentéw hospitalizowanych, i jest wieksza
niz u pacjentéw z chorobami ptuc (18%), z chorobami
reumatycznymi (34%) i w ogélnej populacji oséb hospita-
lizowanych (13%). Wsrdd tych chorych 93% otrzymywato
inhibitor pompy protonowej a tylko 7% H,-bloker, a wiek-
sz05¢ przyjmowata leki dtuzej niz 8 tyg. [2].
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W USA 13% pacjentéw hemodializowanych (HD)
otrzymuje $rodek prokinetyczny. Szczegélnie czesto sto-
sowane sg one u 0s6b z cukrzycg, a wérdd nich u chorych
leczonych dializg otrzewnowa. Liczba hospitalizacji z po-
wodu schorzen i procedur majacych zwigzek z przewo-
dem pokarmowym u chorych dializowanych w tym sa-
mym kraju w 1997 r. byta trzecig pod wzgledem czestosci,
za wskazaniami kardiologicznymi i nefrologicznymi.

Objawy subiektywne

Chorzy dializowani bardzo czesto skarzg sie na dolegli-
wosci ze strony przewodu pokarmowego, ktorych podto-
zem moga by¢ zmiany zaréwno czynnosciowe, jak i orga-
niczne. Wrod 109 pacjentéw hemodializowanych subiek-
tywne dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego
(ocenione metoda kwestonariuszowa BDQ — Talley) wysta-
pity u 79%, z czego dolegliwosci zwiazane z przetykiem
zgtaszato 21%, béle brzucha 28% i dyspepsje 48% chorych
[3]. Béle pochodzenia jelitowego podawato 20% pacjen-
toéw, 40% miato przewlekle zaparcia, 24% przewlekte bie-
gunki, a u 11% z nich zdiagnozowano zespét jelita nad-
wrazliwego. Strid i wsp. poréwnali czestos¢ wystepowania
objawéw subiektywnych w grupie chorych z PNN hemo-
dializowanych, dializowanych otrzewnowo oraz leczonych
zachowawczo, uzywajac kwestionariusza Gastrointestinal
Rating Scale (GSRS). Nie stwierdzono istotnych réznic mie-
dzy tymi 3 grupami, ale czestos¢ objawdw byta znamien-
nie statystycznie wyzsza niz w populacji ogélnej [4].

Innym objawem dosy¢ charakterystycznym dla PNN
s3 nudnosci i wymioty. Moga one by¢ efektem moczni-
cy i ustepowac po rozpoczeciu leczenia nerkozastepcze-
go. U chorych hemodializowanych moga by¢ przejawem
nieadekwatnosci dializy i wymagac intensyfikacji lecze-
nia lub wynikaé ze spadkéw cisnienia jako efektu gwat-
townego usuwania ptynu u chorych z duzym przyro-
stem masy ciata miedzy dializami. Zmiana programu he-
modializoterapii — korekcja profilu sodowego lub wpro-
wadzenie sekwencyjnej ultrafiltracji — czesto pomagaja
w zmniejszeniu powyzszych dolegliwosci.

Nastepnym powszechnie wystepujacym zjawiskiem
jest anoreksja, ktéra jest jednym z mechanizméw pro-
wadzacych do niedozywienia. Apetyt regulowany jest
przez szereg czynnikéw (jak wypetnienie Zotadka, ami-
nokwasy cholecystokinina, glukagon, serotonina, lepty-
na, insulina, grelina, neuropeptyd Y, peptyd YY3-36, orek-
syna, glukagonopodobny peptyd-1). Ich integracja doko-
nuje sie w osrodkowym uktadzie nerwowym. W mecha-
nizmie uposledzenia apetytu u chorych z PNN bierze
udziat wiele czynnikéw, m.in. wptyw toksyn mocznico-
wych, w tym produktéw peroksydacji i glikacji, podwyz-
szone stezenia cholecystokininy, glukagonu, serotoniny,
leptyny, insuliny oraz cytokin prozapalnych, gastropatia
i enteropatia zwtaszcza u pacjentéw z cukrzyca, zty stan
psychiczny i depresja. U pacjentéw hemodializowanych

dodatkowy wptyw ma niestabilnos¢ uktadu krazenia,
nudnosci, wymioty oraz zmeczenie po zabiegu hemodia-
lizy. Nieco inny patomechanizm wystepuje u chorych
dializowanych otrzewnowo, u ktérych taknienie jest ha-
mowane poprzez uczucie petnodci w jamie brzusznej
spowodowane obecnoscia ptynu w jamie otrzewnowej,
a osrodek sytosci pobudzany jest poprzez wchtanianie
glukozy i aminokwaséw z ptynu dializacyjnego.

Za czes¢ objawdw dyspeptycznych moze by¢ odpo-
wiedzialne uposledzone opréznianie zotadka. Zjawisko
to jest szczegblnie nasilone u 0s6b z nefropatia cukrzy-
cowq i leczonych metoda ciggtej ambulatoryjnej dializy
otrzewnowej (CADO) [5-7].

Jama ustna i gardlo

Jednym z czestych probleméw wystepujacych w ob-
rebie jamy ustnej jest kserostomia. Powoduje ona z jed-
nej strony dyskomfort, bolesnos¢, uczucie niesmaku
(przewaga odczuwania gorzkich i stonych wrazeh sma-
kowych) lub utrate smaku, trudnosci w trakcie spozy-
wania pokarméw, moéwienia, a z drugiej strony jest
czynnikiem predysponujacym do powstania i rozwoju
préchnicy oraz infekcji w obrebie jamy ustnej. Oprocz
kserostomii rzekomej powodowanej przez nerwice i pa-
lenie tytoniu wyroznia sie kserostomie prawdziwa, spo-
wodowang obecnoscig patologii w obrebie gruczotéw
Slinowych, zaburzeniami gospodarki wodno-elektrolito-
wej oraz stosowaniem wielu lekéw. Oprocz obecnosci
zwiekszonego stezenia mocznika w slinie i jego rozkta-
du do amoniaku jest ona odpowiedzialna za fetor ex ore.

Przelyk

U 13-23% o0s6b z PNN stwierdzane sg zmiany endo-
skopowe o typie oesophagitis. Wdrozenie hemodializo-
terapii nie poprawia tego stanu. Wysoka jest czestos¢
wystepowania GERD (ok. 80%). Czynnikami ryzyka sa
leczenie metoda dializy otrzewnowej, amyloidoza prze-
wodu pokarmowego, natomiast infekcja Helicobacter
pylori wydaje sie mie¢ znaczenie ochronne [8]. Leczenie
metoda CADO sprzyja takze powstawaniu przepukliny
rozworu przetykowego przepony.

Zotadek i dwunastnica

W okresie przed wprowadzeniem dializoterapii
do leczenia PNN objawy z zakresu gornego odcinka
przewodu pokarmowego wystepowaty u ok. 70% pa-
cjentéw. Sekcyjnie stwierdzano obrzek, przekrwienie,
liczne nadzerki, wrzodzenia i zmiany krwotoczne. Prze-
biegaty one przewaznie bezobjawowo, ale zmianom
o wiekszym nasileniu towarzyszyty zaparcia i biegunka.

Uwazano réwniez, ze PNN jest czynnikiem ryzyka wy-
stapienia wrzodu. Nowsze prace wykazuja, ze ryzyko roz-
woju choroby wrzodowej nie jest tak wysokie, jak sie wy-
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dawato. Przebieg choroby wrzodowej rozni sie nieco w tej
grupie pacjentéw od oséb z prawidtowg funkcja nerek,
czesto jest bezbolowy, owrzodzenia s3 czesciej mnogie
i lokalizuja sie w czesci zaopuszkowej dwunastnicy oraz
czedciej powodujg krwawienie [20]. Epizody krwawien
wiaza sie z wieksza $miertelnoscia (13% w poréwnaniu
7 2% u 0s0b z prawidtowa czynnosciag nerek) i duzym ry-
zykiem nawrotu [21]. Ryzyko krwawienia z przewodu po-
karmowego jest wyzsze u pacjentéw, ktorzy otrzymuja le-
czenie przeciwptytkowe. Prawdopodobienstwo tego po-
wiktania wzrasta szczegélnie u 0séb starszych i choruja-
cych na nadcisnienie, a maleje przy prawidtowe] korekgji
niedokrwistosci.

W analizie 727 pacjentéw, u ktérych wykonano en-
doskopie z powodu krwawienia z gérnego odcinka prze-
wodu pokarmowego, okazato sie, ze 8% z nich choruje
na przewlekta niewydolnos¢ nerek. Przyczynami krwa-
wienia byty u nich: wrzéd zotadka (37%), wrzdd dwu-
nastnicy (23%) i angiodysplazja (13%) [22]. Angiodyspla-
zja w populacji pacjentéw z PNN wystepowata dziesie-
ciokrotnie czesciej niz w grupie kontrolnej. Nieprawidto-
wos¢ te trzeba podejrzewaé w kazdym przypadku krwa-
wienia z gérnego odcinka przewodu pokarmowego
u pacjentéw z PNN oraz w przypadku niedokrwistosci
opornej na leczenie erytropoetyng [23, 24]. Ryzyko krwa-
wienia w przypadku wspétistnienia angiodysplazji i PNN
wynosi ok. 50%. Skutecznym leczeniem endoskopowym
jest koagulacja w atmosferze argonu [25].

Poziom gastryny w surowicy u pacjentoéw z zaawan-
sowang PNN jest przewaznie podniesiony i wykazuje
wiekszy wzrost pod wptywem positku testowego niz
w chorobie wrzodowej dwunastnicy. Hipergastrynemia
wystepujaca w PNN jest wynikiem uposledzonego kata-
bolizmu tego hormonu przez nerki i jednoczesénie zwiek-
szonej syntezy (zwigzanej gtéwnie z hipochlorhydria
i wtérng nadczynnoscia przytarczyc). Na skutek zabu-
rzonego sprzezenia zwrotnego miedzy wydzielaniem
kwasu solnego i gastryny dochodzi do przewlektej sty-
mulacji komérek G z nastepowa ich hiperplazjg i zmniej-
szonej wrazliwosci komorek oktadzinowych na dziatanie
gastryny przy zachowanej wrazliwosci na bodzce mak-
symalne. Hemodializoterapia nie normalizuje podwyz-
szonych stezeh gastryny oraz nie poprawia zmian zapal-
nych w btonie sluzowej zotadka i dwunastnicy.

Wydzielanie kwasu solnego u pacjentéw z PNN wy-
kazuje znaczna rozpietosé, od achlorhydii do hiperchlor-
hydii. Wydaje sie, ze Srednie wartosci wydzielania kwa-
su sg prawidtowe, niezaleznie od metody leczenia. Sty-
mulowany przez histamine wzrost aktywnosci cyklazy
adenylowej w btonie sluzowej zotadka jest uposledzony,
co moze mie¢ wptyw na zmniejszong efektywnos¢ nie-
ktérych lekéw z grupy H, blokerdw.

Zakazenie Helicobacter pylori jest skojarzone z obni-
zeniem stezenia mocznika i podwyzszonym stezeniem
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amoniaku w soku zotagdkowym. Powyzszemu towarzysza
zwiekszone stezenie gastryny, pepsynogenu | i Il w suro-
wicy krwi. W badaniu pacjentéw z PNN oceniajacym ste-
Zenia gastryny, pepsynogenu | i ll, obecnos¢ H. pylori oraz
wynik pH-metrii stwierdzono, ze w grupie zakazonej H.
pylori pH soku zotadkowego byto wyzsze przez 71,2% cza-
su, a w grupie bez zakazenia H. pylori przez 32,8% czasu
[9]. Eradykacja powoduje wzrost stezenia mocznika, obni-
zenie stezenia amoniaku i normalizacje poziomu gastry-
ny. Wydaje sie, ze czynnikiem odpowiedzialnym za wywo-
tywanie przez H. pylori zmian zapalnych w btonie $luzo-
wej zotadka jest produkowany przez ten drobnoustréj
amoniak. Dane dotyczace czestosci wystepowania infek-
cji H. pylori u pacjentéw z PNN s3 rozbiezne. W bada-
niu 164 pacjentéw z prawidtowa funkcja nerek, niewy-
dolnoscig nerek w okresie przeddializacyjnym oraz leczo-
nych metoda hemodializ stwierdzono podobng czestos¢
wystepowania infekcji H. pylori w tych 3 grupach. Wyno-
sita ona 34-54% [10]. W polskim badaniu 27 hemodializo-
wanych stwierdzono znamiennie statystycznie nizsza
czestosc infekcji H. pylori w poréwnaniu z grupa kontrol-
ng [11]. Podobne wyniki uzyskali Tsukada i wsp. Czestos¢
wystepowania infekcji H. pylori wynosita 45% i byta sko-
jarzona z nizszymi stezeniami mocznika i kreatyniny niz
u pacjentéw hemodializowanych bez zakazenia H. pylori
[12]. Nakajima i wsp. poréwnywali czestos¢ infekcji w gru-
pie chorych w okresie przeddializacyjnym, leczonych me-
toda hemodializ i dializ otrzewnowych. W grupie hemo-
dializowanych czestos¢ infekcji byta wyzsza (46,2%) niz
w grupie osob w okresie przeddializacyjnym (42,3%) i le-
czonych CADO (28,6%) [13]. Najprawdopodobniej zmniej-
sza sie ona z czasem trwania hemodializoterapii [14]. Za-
uwazalna jest takze dysproporcja miedzy wystepowa-
niem zmian organicznych w badaniu endoskopowym,
a objawami podmiotowymi i zakazeniem H. pylori [15].
Podobnie Al-Mueilo stwierdzit, Ze mimo braku objawéw
klinicznych w badaniu endoskopowym nieprawidtowosci
znaleziono u 91% badanych, w tym u 37% makroskopo-
we i u 52% histologiczne cechy przewlektego zapalenia
btony Sluzowej zotadka [16]. Istnienie tej ostatnie]j patolo-
gii koreluje z wystepowaniem infekcji H. pylori. Ogélnie
jednak czestos¢ wystepowania powyzszej infekcji byta
podobna w grupie hemodializowanych i pacjentéw bez
niewydolnosci nerek, ktérych poddano badaniu endosko-
powemu z uwagi na wystepowanie dyspepsji [16].

Mimo zwiekszonego i op6znionego wydalania z od-
dechem CO, znakowanego Ci4 obserwowanego w PNN
czutos¢ testu oddechowego 93,8% a specyficz-
nos¢ 85,3% w poréwnaniu z odpowiednio 97,6%
oraz 96,4% u pozostatych pacjentéow [17].

Badaniem, ktére ma najwiekszg wartos¢ diagno-
styczna w rozpoznaniu schorzen przewodu pokarmowe-
go, jest — podobnie jak u chorych z prawidtowa czynno-
Scig nerek — endoskopia. W5r6d 206 pacjentéw z PNN,
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sposrod ktérych 73,8% nie zgtaszato objawéw podmioto-
wych, wynik endoskopii byt prawidtowy u 35,9%. U pozo-
statych chorych stwierdzono nadzerki w dwunastnicy
(32%), nadzerki w antrum (22,8%), przekrwienie Sluzéw-
ki w antrum (27,8%), wrzéd dwunastnicy (7,3%), zapale-
nie btony Sluzowej przetyku (5,8%), angiodysplazje
(4,4%), polip zapalny zotadka (1,5%) [18]. Czynnikami ry-
zyka rozwoju tych zmian byty pte¢ meska i infekcja H. py-
lori. Wee i wsp., badajac 322 przewlekle dializowanych
pacjentéw, stwierdzili endoskopowo cechy gastroduode-
nitis w 49% przypadkéw. Natomiast w badaniu mikro-
skopowym stwierdzono obecnosé zmian o typie gastritis
w 52% i duodenitis w 21% przypadkow. Nie stwierdzono
korelacji miedzy obrazem endoskopowym i mikroskopo-
wym. Natomiast Moustafa i wsp. u 70 przewlekle dializo-
wanych os6b, ktére nie zgtaszaty objawéw w obrebie
przewodu pokarmowego, stwierdzili prawidtowy obraz
endoskopowy u 87% z nich. Zapalenie btony Sluzowej
stwierdzono tylko u 3%, wrzéd Zzotadka u 6% i zmiany za-
nikowe Sluzéwki u 4% chorych. Badanie histopatologicz-
ne wykazato prawidtowy obraz u 41% pacjentéw, prze-
wlekte zapalenie sluzéwki u 53%, zmiany zanikowe u 6%
i metaplazje jelitowa u 37%. Ponownie uwage zwraca du-
za rozbieznos¢ miedzy obrazem endoskopowym i histo-
patologicznym badanej sluzéwki [19]. U 24% pacjentéw
przewlekle dializowanych w sluzéwce Zotadka stwierdza
sie obecnos¢ ztogdw zelaza, a w sluzéwce dwunastnicy
az u 54%. Catkowita ilos¢ zmagazynowanego zelaza,
okreslanego przez poziom ferrytyny, koreluje z obecno-
Sciag jego ztogéw w Sluzéwce przewodu pokarmowego.

Jelita

Czestym problemem u pacjentéw z PNN s3 zaparcia
wystepujace u ok. 40% chorych dializowanych. Sa one
spowodowane m.in. ograniczeniem przyjmowania pty-
néw oraz spozywania owocdéw i warzyw, obnizona ak-
tywnoscig fizyczna, stosowaniem lekéw wigzacych fosfo-
rany, zywic jonowymiennych, narkotycznych lekéw prze-
ciwbélowych oraz uposledzona czynnoscia motoryczna.
Zaparcie moze by¢ przyczyna czestego wystepowania
uchytkéw w tej grupie chorych. Powiktania zwigzane
z obecnoscia uchytkdéw obejmuja ich zapalenie oraz per-
foracje. Uchytkowatos¢ jelita grubego jest szczegélnie
charakterystyczna dla chorych na zwyrodnienie wielotor-
bielowate nerek. Uchytki w tej chorobie moga sie row-
niez lokalizowaé w innych odcinkach przewodu pokar-
mowego np. w dwunastnicy.

U ok. 50% pacjentéw dializowanych wystepuje ze-
spét jelita nadwrazliwego. Nie stwierdzono znamiennie
statystycznej roznicy miedzy pacjentami hemodializo-
wanymi a dializowanymi otrzewnowo. Natomiast w obu
tych grupach powszechne byty zaburzenia psychiatrycz-
ne, tj. depresja, nerwica (68%), ktore lezg u podstaw za-
burzef czynnosciowych jelita i rozwijaja sie jako odpo-

wiedZ na stres zwigzany z chorobg podstawowa i sposo-
bem jej leczenia [26].

Kolejng patologie stanowi niedokrwienie jelit, ktore
moze byé wynikiem zmian miazdzycowych w naczy-
niach i epizodéw hipotonii w trakcie dializ. Moze ono
prowadzi¢ do martwicy i perforacji. U pacjentéw hemo-
dializowanych czesciej dochodzi do niedokrwienia pra-
wej potowy okreznicy. Przyczyna tego zjawiska nie jest
do kofca wyjasniona, wigze sie ono natomiast z gor-
szym rokowaniem [27, 28].

PNN jest takze czynnikiem ryzyka ciezkiego przebie-
gu rzekomobtoniastego zapalenia jelit. Przyczyny takie-
go stanu upatruje sie w ostabieniu czynnosci motorycz-
nej i wspomnianych powyzej zmianach niedokrwien-
nych jelita. Czestsza lokalizacja w prawej potowie okrez-
nicy i przebieg bezbiegunkowy znacznie opéznia i utrud-
nia rozpoznanie [29]. Nalezy nadmieni¢, ze taki przebieg
kliniczny rézni sie od obrazu klasycznego rzekomobto-
niastego zapalenia jelit.

Wydaje sie ze u pacjentéw z PNN, zwtaszcza gdy jej
przyczyna jest zwyrodnienie wielotorbielowate, w jelicie
(podobnie jak w zotadku) czesciej niz w ogdlnej popula-
cji stwierdza sie zmiany o typie angiodysplazji. Patologia
ta moze by¢ przyczyng krwawienia z dolnego odcinka
przewodu pokarmowego. Analogicznie jak w przypadku
krwawienia z zotadka spowodowanego angiodysplazja
leczeniem jest elektrokoagulacja.

Kolejna patologia, ktéra jest typowym powiktaniem
leczenia metoda CADO, jest powstanie przepuklin
brzusznych. Sa one efektem podwyzszonego cisnienia
w jamie brzusznej spowodowanego obecnoscia ptynu
w jamie otrzewnej. Najczesciej sa to przepukliny pepko-
we (61,5%) i pachwinowe (26,9%) [30]. 10% przepuklin
powstaje w ciggu pierwszych 5 lat leczenia nerkozastep-
czego, a ich czestos¢ wystepowania siega 17%.

Trzustka

W preparatach sekcyjnych w okresie przed dostep-
noscia dializoterapii czesto obserwowano zmiany histo-
patologiczne o typie wtdknienia, poszerzenia przewo-
déw trzustkowych i obecnosci gestej wydzieliny. Podob-
ne zmiany obserwuje sie u dializowanych. Klinicznie ob-
jawy przewlektego zapalenia trzustki wystepuja
u ok. 6% chorych z PNN.

U chorych z PNN testy czynnosciowe trzustki zwykle
wykazuja zmniejszong objetosé soku trzustkowego i ob-
nizone wydzielanie dwuweglanoéw i amylazy.

W retrospektywnym badaniu 1233 pacjentéw leczo-
nych nerkozastepczo zapadalnos¢ na OZT wynosi-
ta 18,4/1000 pacjentéw/rok w grupie oséb dializowanych
otrzewnowo i 6,5/1000/rok w grupie hemodializowanych
[31]. Smiertelnoéé ogdlna wyniosta 21%. W poréwnaniu
z populacjg 0s6b zdrowych czesciej przyczynami OZT s3
nadczynnos¢ przytarczyc i hiperkalcemia wynikajaca cze-
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sto ze stosowania preparatéw wapnia do leczenia hiper-
fosfatemii. Nalezy pamietac takze o trudnosciach diagno-
stycznych przy rozpoznawaniu OZT u pacjentéw z PNN,
gdyz czesto obserwuje sie hiperamylazemie przy obnize-
niu klirensu kreatyniny ponizej 50 ml/min. U oséb leczo-
nych zachowawczo aktywnos¢ amylazy koreluje ze steze-
niem kreatyniny w surowicy krwi (do poziomu 6 mg/dl).
Podobnie jest ze stezeniem izoamylazy trzustkowej i sli-
niankowej oraz lipazy i trypsynogenu. Zabieg hemodializy
nie normalizuje tych stezen, a aktywnos¢ lipazy moze na-
wet wzrasta¢. Dlatego przy podejrzeniu OZT u pacjentéw
hemodializowanych krew w celach diagnostyki laborato-
ryjnej powinna by¢ pobierana przed zabiegiem.

Pecherzyk zétciowy

U 33% pacjentéow leczonych nerkozastepczo stwier-
dza sie kamice z6tciowa. W 88% ma ona przebieg bezob-
jawowy a 88% kamieni jest niemych radiologicznie. Nale-
7y zauwazyc, ze czestosc choroby koreluje z wiekiem [32].
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