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Summary
Background Hypertension is one of the cardiovascular dis-
ease (CVD) risk factors and is present in approximately
70–85% of patients with chronic renal failure. Contrast
nephropathy is a potentially serious complication of diag-
nostic coronarography in patients with chronic kidney dis-
ease (CKD). The current K/DOQI guidelines advocate
creatinine-based equations for estimating GFR to identify
patients with potential CKD and to classify them into dif-
ferent stages on the basis of these values.
Material and methods Assessement of prevalence of CKD
using estimating GRF according to MDRD, Cockroft-
Gault and Jeliffe formulas in 549 normotensive and 588
hypertensive patients with normal serum creatinine un-
dergoing percutaneous coronary interventions due to
ischemic heart disease.
Results In the group of normotensives with normal serum
creatinine according to Cockcroft-Gault stage 2 CKD i.e.

GRF 60–89 ml/min was found in 46.60% and stage 3 CKD
i.e. GRF 30–59 ml/min was found in 26.53% of patients.
According to MDRD stage 2 was found in 48.64% and
stage 3 in 6.46% of patients. According to Jeliffe formula
stage 2 was found in 55.27%, stage 3 in 21.3% of patients.
In the group of hypertensives according to Cockcroft-Gault
stage 2 CKD was found in 47.13%, stage 3 in 20.56% of
patients. According to MDRD stage 2 was found in 48.46%,
stage 3 — in 7.47% of patients. According to Jeliffe for-
mula stage 2 was found in 53.67%, stage 3 — in 20.56% of
patients. Prevalence of CKD was similar between
normotensives and hypertensives. Hypertensives were more
likely to be dyslipidemic.
Conclusions The prevalence of CKD is high (over 50%)
in normotensives and hypertensives undergoing coronaro-
graphy despite normal creatinine. The risk of contrast ne-
phropathy is enhanced in these patients, therefore GRF
should be estimated. It is an inexpensive, reliable and
widely available method.
key words: hypertension, kidney function, GFR, coronary
artery disease, PCI
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Wstęp
Nadciśnienie tętnicze należy do głównych czyn-

ników ryzyka chorób układu krążenia oraz śmiertel-
ności z powodu tych schorzeń, łącznie ze zgonami
z powodu choroby niedokrwiennej serca oraz udaru
mózgu [1, 2]. Jest ono częstsze niż palenie tytoniu,
dyslipidemia, cukrzyca, inne istotne czynniki ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych. W badaniu
INTERHEART, obejmującym pacjentów z 52 krajów
świata, nadciśnienie tętnicze stwierdzone u 18% chorych
było czynnikiem ryzyka pierwszego zawału serca [3].
Nadmierne ryzyko sercowo-naczyniowe związane
z nadciśnieniem jest szczególnie wyraźne w podgru-
pach z innymi czynnikami ryzyka lub uszkodzeniem
narządów docelowych. U takich osób odnotowano
również największe korzyści z leczenia hipotensyj-
nego. Zalecenia VII raportu Joint National Commit-
tee (JNC VII) zawierają wytyczne dotyczące leczenia
w zależności od wartości ciśnienia tętniczego oraz
obecności uszkodzenia narządów docelowych lub
jego braku [4]. Rozpowszechnienie nadciśnienia tęt-
niczego i kontrola istotnie wpływają na liczbę incy-
dentów sercowo-naczyniowych w Polsce. Według
badania NATPOL Plus jego rozpowszechnienie
wśród dorosłych Polaków (≥ 140/90 mm Hg lub le-
czenie) wyniosło 29%, u 30% respondentów stwier-
dzono ciśnienie wysokie prawidłowe, u 21% — pra-
widłowe, a tylko u 20% — ciśnienie optymalne. Jed-
nocześnie skuteczność leczenia chorych z nadciśnie-
niem tętniczym oszacowano na 12% [5]. W Stanach
Zjednoczonych, Kanadzie i 6 krajach europejskich
świadomość podwyższonych wartości ciśnienia tęt-
niczego ma 70% populacji, z czego terapię stosuje
59%, w tym skutecznie — aż 34% (dane z badania
National Health and Nutrition Examination Survey
— NHANES) [4, 6]. Częstość występowania nadciś-
nienia wynosi 28% w Stanach Zjednoczonych i 44%
w krajach europejskich [6]. Stanowi to 58–62 milio-
nów dorosłych Amerykanów [7, 8], o wiele więcej niż
to oszacowano na podstawie badania NHANES-III
(42,3 mln) [8, 9]. Ponadto przyjmuje się, że w 2000
roku u 26% dorosłej populacji świata (972 mln) wy-
stępowało nadciśnienie tętnicze [10]. Schorzenie to
prowadzi do przerostu lewej komory serca, wzrostu
ryzyka takich powikłań sercowo-narządowych jak
udar mózgu, choroba niedokrwienna serca, niewy-
dolność serca, choroba naczyń obwodowych czy nie-
wydolność nerek [11]. Choroba niedokrwienna serca
u mężczyzn oraz udar mózgu u kobiet są pierwszy-
mi powikłaniami nadciśnienia, co wykazano w ba-
daniu Framingham [12]. Nadciśnienie tętnicze jest
także bardzo dobrze znanym czynnikiem ryzyka
progresji chorób nerek. Występuje ono aż nawet

u 90% pacjentów z przewlekłą chorobą nerek [13].
Z drugiej strony przewlekła choroba nerek wiąże się ze
wzrostem liczby powikłań sercowo-naczyniowych [14].
Ostatnio wykazano, że nawet niewielkie upośledze-
nie funkcji nerek wiąże się ze wzrostem ryzyka ze
strony układu sercowo-naczyniowego, zarówno w po-
pulacji ogólnej, jak i u chorych z nadciśnieniem [15].
Bardzo trudno ocenić, czy choroba nerek per se od-
powiada za wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego,
ponieważ inne czynniki ryzyka tych schorzeń wiążą
się z chorobą nerek. Jednak udowodniono, że osoby
z chorobą nerek należą do tej samej kategorii co cho-
rzy na cukrzycę czy z powikłaniami układu serco-
wo-naczyniowego w wywiadzie [16, 17]. Związek
chorób nerek i czynników ryzyka chorób układu ser-
cowo-naczyniowego staje się coraz bardziej istotny
— szacuje się, że u 11% populacji Stanów Zjedno-
czonych, czyli u około 12 milionów osób, odnotowu-
je się przewlekłą chorobę nerek [18]. Wstępne bada-
nia wskazują, że w Polsce częstość występowania tej
choroby jest podobna lub nawet większa [19]. Bada-
nia populacyjne wykazały, że wśród kobiet szwajcar-
skiego pochodzenia powyżej 65. roku życia aż u 36%
przesączanie kłębuszkowe (GFR, glomerular filtra-
tion rate) jest mniejsze niż 60 ml/min [20]. Jest to
istotne, że w Kidney Dialysis Outcome Quality Initia-
ve (K/DOQI) podkreśla się, że u pacjenta z GFR
poniżej 60 ml/min bardzo istotnie wzrasta ryzyko
wystąpienia powikłań sercowo-naczyniowych i zgo-
nów z tej przyczyny [16]. Ponadto w badaniu Athe-
rosclerosis Research in Community (ARIC), obejmu-
jącym ponad 15 000 osób stwierdzono, że obecność
co najmniej stadium 2 przewlekłej choroby nerek
(GFR < 90 ml/min) jest istotnym czynnikiem ryzy-
ka chorób sercowo-naczyniowych [21]. Celem pracy
była ocena częstości występowania upośledzonej
funkcji nerek (GFR < 90 ml/min) u pacjentów
z prawidłowym stężeniem kreatyniny poddanych ko-
ronarografii z powodu choroby niedokrwiennej serca
z prawidłowym ciśnieniem tętniczym oraz z nadciś-
nieniem tętniczym.

Materiał i metody
Badaniami objęto kolejnych 1413 pacjentów pod-

danych przezskórnej angioplastyce z powodu choro-
by niedokrwiennej serca. Prawidłowe stężenie kre-
atyniny (< 1,5 mg/dl u mężczyzn i < 1,2 mg/dl
u kobiet) stwierdzono u 1337 osób. Kliniczną i bio-
chemiczną charakterystykę badanych przedstawiono
w tabeli I. Analizowano dokumentację medyczną,
oceniano wiek, płeć, wywiad rodzinny dotyczący
chorób układu sercowo-naczyniowego, czynniki
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ryzyka chorób układu sercowo-naczyniowego (nad-
ciśnienie, cukrzyca, otyłość, dyslipidemie itp.), prze-
byty zawał serca, obecność niewydolności serca przy
przyjęciu, stosowane leczenie, lokalizację zawału,
stenty, stężenie kreatyniny przy przyjęciu, stężenie
cholesterolu, stężenie cholesterolu frakcji LDL, stę-
żenie cholesterolu frakcji HDL, triglicerydów, stęże-
nie glukozy, a także ciśnienie tętnicze. Przesączanie
kłębuszkowe oceniano przy użyciu wzorów: uprosz-
czonego (4-variables) MDRD (Modification of Diet
in Renal Disease) [22], Cockcrofta-Gaulta [23]

i Jeliffe’a [24]. Ponadto przeliczano również masę
ciała na masę należną we wzorze Cockrofta-Gaulta
i podawano wyniki dwóch obliczeń.

Wzór MDRD:
GFR = ml/min = 186,3 × stężenie kreatyniny

[mg/dl]–1,14 × wiek–0,203 × 0,742, jeśli kobieta i x 1,21,
jeśli rasa czarna.

Wzór Cockcrofta-Gaulta:
GFR = ml/min = {(140–wiek) × masa ciała

[kg]/72 × stężenie kreatyniny [mg/dl]} (× 0,85,
jeśli kobieta).

Wzór Jeliffe’a:
GFR = ml/min = [(114 – 0,8 wiek)/stężenie kre-

atyniny] × 0,9, jeśli kobieta.

Oceniano także stadia przewlekłej choroby nerek.
Grupa robocza National Kidney Foundation-Kidney
Disease Outcomes Quality Initiative (NKF-K/
/DOQI) zdefiniowała przewlekłą chorobę nerek jako
obecność markerów uszkodzenia nerek utrzymującą się
ponad 3 miesiące, określanych jako strukturalne lub
funkcjonalne nieprawidłowości nerek z upośledzeniem
GFR lub bez niego, objawiającą się jako nieprawidło-
wości lub inne markery uszkodzenia nerek, na przy-
kład nieprawidłowości badań laboratoryjnych krwi czy
moczu lub badań obrazowych, obniżenie przesączania
kłębuszkowego poniżej 60 ml/min/1,73 m2 przez 3 mie-
siące albo dłużej z innymi cechami uszkodzenia nerek
lub bez nich [16]. Wprowadzona nowa klasyfikacja
przewlekłej choroby nerek przedstawia się następująco:
— stadium 1: GFR powyżej 90 ml/min i cechy cho-
roby nerek (albuminuria);
— stadium 2: utajona — GFR 90–60 ml/min
i albuminuria;
— stadium 3: wyrównana — GFR 60–30 ml/min;
— stadium 4: niewyrównana — GFR 30–15 ml/min;
— stadium 5: schyłkowa — GFR   poniżej 15 ml/min
lub leczenie nerkozastępcze.

Określenie „niewydolność nerek” dotyczy w róż-
nym stopniu stadiów 2–5. Dane analizowano przy
użyciu programu Statistica 6.0 PL (Tulsa, OK,
USA). Dane jakościowe przedstawiano jako częstość
występowania i odpowiedni odsetek oraz porówny-
wano je przy użyciu testu Chi-kwadrat z poprawką
Yatesa. W celu uzyskania prawidłowego rozkładu
logarytmowano wartości liniowe. Obecność rozkła-
du prawidłowego sprawdzano za pomocą testu Sha-
piro-Wilka. Wartości te przedstawiano jako średnie
± SD. Porównywano je przy użyciu testu U Mann-
Whitneya lub testu t-Studenta. Wartość p poniżej
0,05 uznawano za istotną statystycznie.

Tabela I. Kliniczna charakterystyka pacjentów z prawidło-
wym stężeniem kreatyniny
Table I. Clinical characteristics of patients with normal
serum undergoing percutaneous coronary interventions

Liczba chorych Z nadciśnieniem      Z prawidłowym
(1337)      ciśnieniem

(n = 749)       (n = 588)

Wiek (lata) 60,79±3,94 60,12±3,96

BMI [kg/m2] 27,49±4,87*** 26,05±3,06

SBP [mm Hg] 145,40±26,83*** 135,62±32,16

DBP [mm Hg] 89,10±18,02*** 83,67±21,37

HR [Hz] 75,96±17,15* 73,29±15,48

Mocznik [mg/dl] 47,56±14,54*** 41,02±13,81

Kreatynina [mg/dl] 1,05±0,22 1,07±0,25

Wzór
Cockcrofta-Gaulta 51,69±12,37*** 58,45±14,68

Skorygowany wzór
Cockcrofta-Gaulta 57,17±13,89*** 61,35±16,07

Wzór MDRD 71,80±17,03*** 77,47±21,29

Wzór Jeliffe’a 57,78±12,86* 59,68±14,49

NYHA 1,69±0,53*** 1,34±0,60

Cholesterol [mg/dl] 188,57±41,97* 168,00±41,24

LDL [mg/dl)] 111,1±36,73* 94,5±28,86

HDL [mg/dl] 43,44±13,21* 37,51±8,57

Triglicerydy [mg/dl] 179,23±135,66 187,43±117,38

Cukier na czczo [mg/dl] 140,96±58,95 129,79±51,94

Fibrynogen [mg/dl] 388,65±87,96 398,41±138,55

Kwas moczowy [mg/dl] 6,54±2,68* 5,08±2,85

Stenty                                 79,93%                         81,42%

Przebyty zawał serca                   7,14%                           6,74%

Palenie tytoniu                             44,05%                        44,63%

Otyłość (BMI > 30 kg/m2)          39,11%                         36,43%

Hipercholesterolemia                  68,71%**                      45,53%

Cukrzyca                                  27,72%                         24,77%

Dodatni wywiad rodzinny            21,90%                         20,22%

*p < 0,05; **p < 0,01; ***p < 0,001; BMI (body mass index) — indeks masy ciała;
SBP (systolic blood pressure) — skurczowe ciśnienie tętnicze; DBP (diastolic blood
pressure) — rozkurczowe ciśnienie tętnicze; HR (heart rate) — częstość akcji serca;
MDRD — Modification of Diet in Renal Disease; NYHA — New York Heart Association
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Wyniki
Kliniczną i biochemiczną charakterystykę bada-

nych przedstawiono w tabeli I. Zgodnie z klasyfi-
kacją przewlekłej choroby nerek według zaleceń
K/DOQI, opartą na ocenie GFR [5], stwierdzono,
że na podstawie wzoru Cockcrofta-Gaulta 2. stopień
przewlekłej niewydolności (GFR 60–89 ml/min) od-
notowano u 274 (46,6%) chorych z prawidłowym
ciśnieniem tętniczym, 3. stopień (GFR 30––59 ml/min)
— u 156 (26,56%) osób. Po uwzględnieniu korekcji
masy ciała do masy należnej, na podstawie wzoru
Cockcrofta-Gaulta stadium 2 przewlekłej niewydol-
ności nerek (GFR 60–89 ml/min) występuje u 214
(36,39%) pacjentów z prawidłowym ciśnieniem tęt-
niczym, zaś stadium 3 (GFR 30–59 ml/min) — u 92
(15,65%) osób. Zgodnie ze wzorem MDRD 2. sto-
pień przewlekłej niewydolności stwierdzono u 286
(48,64%) chorych, 3. stopień — u 38 (6,46%) pacjen-
tów z prawidłowym ciśnieniem tętniczym. Zgodnie
ze wzorem Jeliffe’a drugi stopień przewlekłej niewy-
dolności zaobserwowano u 325 (55,27%) osób, 3. sto-
pień — u 154 (20,56%) chorych z prawidłowym ciś-
nieniem tętniczym. Zgodnie ze wzorem Cockcro-
fta-Gaulta, 2. stopień przewlekłej niewydolności
(GFR 60–89 ml/min) odnotowano u 353 (47,13%)
pacjentów z nadciśnieniem, 3. stopień (GFR 30–59
ml/min) — u 154 (20,56%) badanych. Po uwzględ-
nieniu korekcji masy ciała do masy należnej, na pod-
stawie wzoru Cockcrofta-Gaulta, 2. stadium prze-
wlekłej niewydolności nerek (GFR 60–89 ml/min)
występuje u 346 (46,19%) pacjentów z nadciśnie-
niem, zaś 3. stadium (GFR 30–59 ml/min) — u 152
(20,29%). Zgodnie ze wzorem MDRD 2. stopień
przewlekłej niewydolności nerek stwierdzono u 363
(48,46%) osób, 3. stopień — u 56 (7,47%) badanych
z nadciśnieniem. Zgodnie ze wzorem Jeliffe’a 2. sto-
pień przewlekłej niewydolności przewlekłej niewydol-
ności nerek zauważono u 402 (53,67%) pacjentów,
3. stopień — u 154 (20,56%) chorych z nadciśnieniem.
Pacjenci z nadciśnieniem tętniczym byli istotnie star-
si, z istotnie przyspieszoną czynnością serca, istotnie
wyższymi wartościami ciśnienia tętniczego skurczo-
wego i rozkurczowego, istotnie wyższym BMI, stę-
żeniem mocznika, niższym GFR oszacowanym trze-
ma metodami, a także wyższą klasą NYHA (New
York Heart Assosciation). Częściej w wywiadzie wy-
stępowała dyslipidemia. Stężenie kreatyniny było po-
dobne w obu grupach pacjentów. Stwierdzono istot-
ne statystycznie korelacje pomiędzy wartościami ciś-
nienia skurczowego a GFR obliczanym trzema me-
todami (MDRD: r = 0,12, p < 0,001, Cockcrofta-
Gaulta: r = 0,12, p < 0,001, Cockrofta-Gaulta po
korekcji do masy należnej: r = 0,09, p < 0,01, Jelif-

fe’a: r = 0,10, p < 0,001), jak też stężeniem kreatyni-
ny (r = –0,09, p < 0,01), BMI (r = 0,11, p < 0,001)
i częstością rytmu serca (r = 0,20, p < 0,001).
Podobne korelacje zaobserwowano pomiędzy warto-
ściami ciśnienia rozkurczowego a GFR obliczanym
trzema metodami (MDRD: r = 0,14, p < 0,001,
Cockcrofta-Gaulta: r = 0,15, p < 0,001, Cockrofta-
Gaulta po korekcji do masy należnej: r = 0,12,
p < 0,001, Jeliffe’a: r = 0,14, p < 0,001) oraz wie-
kiem (r = –0,11, p < 0,01), stężeniem kreatyniny
(r = –0,09, p < 0,01), BMI (r = 0,10, p < 0,001)
i częstością rytmu serca (r = 0,18, p < 0,001).

Dyskusja
W badaniach przeprowadzonych przez autorów

niniejszego artykułu wykazano, że zarówno w przy-
padku osób z prawidłowym ciśnieniem tętniczym
krwi, jak i z nadciśnieniem tętniczym poddanym ko-
ronarografii częstość występowania przewlekłej cho-
roby nerek wynosi w zależności od zastosowanego
wzoru do wyliczania GFR 52–75%. U pacjentów
z wyższym BMI wyższy GFR może przynajmniej czę-
ściowo wynikać z hiperfiltracji kłębuszkowej. Tak
duży odsetek osób z przewlekłą chorobą nerek, po-
mimo prawidłowego stężenia kreatyniny, ma istotne
implikacje kliniczne. Przewlekła choroba nerek
może prowadzić do ich niewydolności, ale przede
wszystkim zwiększa ryzyko wystąpienia chorób ser-
cowo-naczyniowych. W wytycznych K/DOQI pod-
kreślono, że u chorego z GFR poniżej 60 ml/min
bardzo istotnie wzrasta ryzyko powikłań sercowo-na-
czyniowych i zgonów z tej przyczyny. Ryzyko wystą-
pienia powikłań ze strony układu sercowo-naczynio-
wego dotyczy także pacjentów we wcześniejszych
stadiach przewlekłej choroby nerek. Natomiast nie
poznano odległych skutków obniżenia GFR u pa-
cjentów w 2. czy 3. stadium przewlekłej choroby ne-
rek. Potwierdzono to w post hoc analizie badania
Antihypertensive and Lipid-Lowering treatment to
prevent Heart Attack Trial (ALLHAT), wykazując
większe o 32% ryzyko wystąpienia niedokrwiennej
choroby serca u pacjentów z nadciśnieniem tętni-
czym, u których GFR było mniejsze niż 53 ml/min.
Oceny, podobnie jak w niniejszym badaniu, doko-
nano za pomocą metody MDRD [25]. Dotyczyło to
głównie pacjentów starszych, powyżej 55. roku życia,
z co najmniej jednym czynnikiem ryzyka choroby
niedokrwiennej serca. W analizie podgrup, której
wyniki ukazały się w 2006 roku, stwierdzono, że
6-letnie ryzyko powikłań sercowo-naczyniowych
u osób z grupy wysokiego ryzyka z nadciśnieniem
w wieku powyżej 55 lat jest większe niż rozwoju



Hanna Bachórzewska-Gajewska i wsp. Funkcja nerek w nadciśnieniu

275www.nt.viamedica.pl

schyłkowej niewydolności nerek [25]. Prawdopodob-
nie wynika to z uszkodzenia śródbłonka u chorych
z niewydolnością nerek [26]. Jednak częste występo-
wanie obniżenia GFR w badanej przez autorów ni-
niejszej pracy populacji pacjentów może wynikać
z nagromadzenia się takich tradycyjnych czynników
ryzyka jak dyslipidemia, cukrzyca, palenie tytoniu
i nadciśnienie. Jest to o tyle istotne, że większa część
osób z przewlekłą chorobą nerek nie dożywa do
okresu dializ. Na 5 pacjentów z przewlekłą chorobą
nerek w przebiegu cukrzycy 4 osoby umierają z po-
wodu powikłań sercowo-naczyniowych w okresie
przeddializacyjnym. Szacuje się, że przewlekła cho-
roba nerek dotyczy prawie 12 milionów Amerykanów
(11% populacji) [1, 2]. Jej częstość jest szczególnie
wysoka u osób starszych, sięga ona szacunkowo 25%
u osób powyżej 70. roku życia. Obniżenie przesą-
czania kłębuszkowego wiąże się również ze wzro-
stem śmiertelności nie tylko z przyczyn sercowo-na-
czyniowych [27]. Należy także zwrócić uwagę, iż
dynamicznie wzrasta liczba pacjentów z nefropatią
nadciśnieniową, prowadzącą do schyłkowej niewy-
dolności nerek. Nie jest to marginalny problem,
w porównaniu z częstością występowania powikłań
sercowo-naczyniowych. Szczególnie uwzględniając
fakt, że około 30% populacji polskiej cierpi na nadciś-
nienie (ok. 9 mln dorosłych Polaków), z czego zale-
dwie u 9% mężczyzn i 15% kobiet wartości ciśnienia
tętniczego są dobrze kontrolowane, to ryzyko uszko-
dzenia nerek jest znaczne. Ryzyko rozwoju nefropa-
tii nadciśnieniowej określa się na kilkanaście procent.
Zwiększa się ono przy współistnieniu aterogennego
zespołu metabolicznego, prowadząc do nieodwra-
calnego uszkodzenia nerek. Odnotowuje się
wzrost takich zaburzeń w społeczeństwie. Współ-
cześnie w Polsce nefropatia nadciśnieniowa jest
czwartą przyczyną dializoterapii. Należy również
zauważyć, iż nefropatia nadciśnieniowa, podobnie
jak cukrzycowa, dotyczą najczęściej osób po 60.
roku życia. Dotychczas opublikowano niewiele
prac oceniających częstość występowania przewle-
kłej choroby nerek w populacji pacjentów z nad-
ciśnieniem i chorobą wieńcową poddawanych ko-
ronarografii. Wright i wsp. [28] wykazali, że
u chorych z zawałem serca współistnienie niewydol-
ności nerek (GFR oceniany metodą Cockcrofta-
Gaulta < 75 ml/min) wiązało się z gorszym roko-
waniem, większą śmiertelnością oraz mniej agre-
sywnym leczeniem niż u osób z prawidłową
funkcją nerek (GRF > 75 ml/min). Podobne wy-
niki opublikowali Sadeghi i wsp. [29], którzy
stwierdzili, że obniżony GFR (< 60 ml/min wg
wzoru Cockcrofta-Gaulta) wiąże się ze wzrostem

śmiertelności, częstości krwawień i restenozy
u chorych z zawałem serca poddanych pierwotnej
angioplastyce.

Późne rozpoznawanie przewlekłej choroby nerek
często wynika z niewłaściwej opinii, że stężenie kre-
atyniny w surowicy jest dobrym wskaźnikiem czyn-
ności nerek. Opinia nefrologów z całego świata wy-
rażona poprzez reprezentatywne forum tego środo-
wiska uczestniczące w programie KDIQO jest w tym
względzie jednoznaczna. Stężenie kreatyniny w su-
rowicy należy traktować jako bardzo orientacyjny
wskaźnik upośledzenia funkcji wydalniczej nerek.
Należy pamiętać, że stężenie to zależy nie tylko od
funkcji nerek, ale także między innymi od płci, wieku
czy masy ciała. W porażeniu połowiczym, czterokoń-
czynowym czy chorobach mięśni stężenie kreatyniny
jest małe z powodu obniżonej masy mięśniowej, po-
dobnie jak w przypadku marskości wątroby. W tym
przypadku dochodzi jeszcze zmniejszona zdolność
do produkcji kreatyniny. Natomiast dieta bogatobiał-
kowa czy spożywanie dużych ilości gotowanego mię-
sa prowadzi nawet do 10-procentowego wzrostu stę-
żenia kreatyniny spowodowanego wzrostem wchła-
niania w jelitach kreatyniny ze spożywanych mięśni.
Jednocześnie u tych pacjentów dochodzi do znacz-
nego wydalania cewkowego kreatyniny. W warun-
kach prawidłowych filtracja kreatyniny zachodzi
w kłębuszku nerkowym, nie następuje metabolizacja
w nerkach i tylko w niewielkim stopniu jest wydalana
przez cewki. Biorąc pod uwagę powyższe zastrzeże-
nia dotyczące wartości kreatyninemii jako wskaźnika
upośledzenia czynności wydalniczej nerek, koniecz-
na jest ocena przesączania kłębuszkowego u każde-
go pacjenta w celu określenia stopnia zaawansowa-
nia (stadium) przewlekłej choroby nerek. Przesącza-
nie kłębuszkowe może pozostawać w granicach nor-
my pomimo zmniejszonej rezerwy funkcjonalnej czy
wystąpienia hiperfiltracji w pojedynczych nefronach
przy zmniejszonej ich całkowitej masie we wcze-
snym okresie rozwoju nefropatii.

U wielu osób w wieku podeszłym obserwuje się
prawidłowe stężenia kreatyniny, podczas gdy fak-
tyczny klirens kreatyniny jest już niski. Wiąże się to
z wieloma czynnikami, wśród nich malejącą masą
ciała u wielu starszych chorych. Po 30. roku życia
GFR obniża się średnio o 10 ml/min/1,73m2 na każ-
de 10 lat. Biorąc pod uwagę zalecenia K/DOQI
w populacji osób po 70. roku życia, pomimo stabil-
nej funkcji nerek, nawet ponad 80% można zaliczyć
do 3 stadium przewlekłej niewydolności nerek. Jed-
nak istotny odsetek otyłości może być przyczyną roz-
bieżności pomiędzy wartościami GFR obliczonego
za pomocą różnych metod.
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Wnioski
Reasumując, ze względu na brak liniowej zależ-

ności pomiędzy stężeniem kreatyniny a GFR należy
obliczać przesączanie kłębuszkowe z dostępnych
wzorów. Obecnie preferuje się wzór MDRD. Jest to
bardzo ważne, gdyż GFR poniżej 60 ml/min jest
istotnym, porównywalnym z cukrzycą, chociaż niedo-
cenianym czynnikiem ryzyka chorób układu sercowo-
-naczyniowego. W przypadku osób poddanych prze-
zskórnej angioplastyce należy pamiętać, że u pacjen-
tów z obniżonym GFR obserwuje się większe ryzyko
wystąpienia nefropatii kontrastowej. Wymagają one
również dokładnej kontroli i stosowania profilaktyki.

Streszczenie
Wstęp Przewlekła choroba nerek (CKD, chronic kid-
ney disease) jest niezależnym czynnikiem ryzyka cho-
rób układu sercowo-naczyniowego (CVD, cardiova-
scular disease). Również nadciśnienie tętnicze jest
czynnikiem ryzyka CVD i występuje u 70–85% pa-
cjentów z CKD. Nefropatia kontrastowa jest poten-
cjalnie groźnym powikłaniem diagnostycznej koro-
narografii, a także pierwotnej angioplastyki. Obecne
wytyczne Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(K/DOQI) zalecają, by funkcję nerek oceniać po-
przez oszacowanie przesączania kłębuszkowego
(GFR, glomerular filtration rate) zamiast stężenia
kreatyny (przy zastosowaniu wzorów opartych na
stężeniu kreatyniny). Pozwala to na zidentyfikowa-
nie pacjentów z przewlekłą chorobą nerek oraz oce-
nę stopnia niewydolności nerek.
Materiał i metody Oceniano częstość występowania
upośledzonej funkcji nerek na podstawie przesącza-
nia kłębuszkowego u 1337 pacjentów z prawidłowym
stężeniem kreatyniny poddanych przezskórnym in-
terwencjom z powodu choroby niedokrwiennej serca
z prawidłowymi wartościami ciśnienia tętniczego
(478 mężczyzn, 71 kobiet) oraz z nadciśnieniem tęt-
niczym (465 mężczyzn, 123 kobiety).
Wyniki Zgodnie ze wzorem Cockcrofta-Gaulta dru-
gi stopień przewlekłej niewydolności (GFR 60–
–89 ml/min) stwierdzono u 46,6% chorych z prawi-
dłowym ciśnieniem tętniczym, stadium 3 (GFR 30–
–59 ml/min) u 26,56% chorych. Zgodnie ze wzorem
MDRD stadium 2 stwierdzono u 48,64% chorych,
stadium 3 u 6,46%. Zgodnie ze wzorem Jeliffe’a sta-
dium 2 stwierdzono u 55,27% chorych, stadium 3
u 20,56%. Zgodnie ze wzorem Cockcrofta-Gaulta
stadium 2 stwierdzono u 47,13% chorych z nadci-
śnieniem, stadium 3 u 20,56%. Zgodnie ze wzorem

MDRD stadium 2 stwierdzono u 48,46% chorych,
stadium 3 u 7,47%. Zgodnie ze wzorem Jeliffe’a sta-
dium 2 stwierdzono u 53,67% chorych, stadium 3
u 20,56%. Stwierdzono istotne statystycznie korelacje
pomiędzy wartościami ciśnienia tętniczego a GFR, jak
też stężeniem kreatyniny, indeksem masy ciała i czę-
stością akcji serca.
Wnioski Częstość występowania przewlekłej choro-
by nerek wśród osób z prawidłowym stężeniem kre-
atyniny i chorobą niedokrwienną serca poddawanych
koronarografii jest wysoka (> 50%) niezależnie od
wartości ciśnienia tętniczego. Ponieważ ryzyko wy-
stąpienia nefropatii kontrastowej jest tej grupie cho-
rych zwiększone, zatem należy u nich oznaczać
GFR przed koronarografią.
słowa kluczowe: nadciśnienie tętnicze, funkcja
nerek, GFR, choroba niedokrwienna serca, PCI
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