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Leczenie uzupeiniajace

Jako czeSC standardu hemodializy
Complementary treatment as a part of standard

hemodialysis therapy

ABSTRACT

All patients treated with chronic hemodialysis and
the patients treated by the other forms renal replace-
ment therapy need complementary treatment for cor-
rection of hormonal and metabolic abnormalities as-
sociated with severely impaired kidney function. The
complementary treatment includes correction of re-
nal anemia, mineral and bone disturbances, preven-
tion and treatment of malnutrition (wasting) particu-

WSTEP

Leczenie nerkozastepcze stalo si¢ przeto-
mem w terapii nefrologicznej, stwarzajac pa-
cjentom ze schytkowa niewydolno$cia nerek
szans¢ wielu dalszych lat zycia. We wdrazanym
systemie leczenia nerkozastepczego chory ze
schytkowa niewydolnoS$cia nerek powinien
przechodzi¢ tagodnie i bez trudnosci od spe-
cjalisty nefrologa do transplantologa i odwrot-
nie [1]. Zgodnie z zatozeniem, odpowiednio
przygotowany przez nefrologa pacjent, maja-
cy wiedze o metodach terapii nerkozastepcze;j
i poddany potencjalnym zabiegom napraw-
czym dotyczacym uktadu sercowo-naczynio-
wego, powinien trafi¢ na liste oczekujacych na
leczenie nerkozastepcze, a pierwsza metoda,
ktora nalezy mu zaproponowaé, powinno by¢
wyprzedzajace przeszczepienie nerki. Jest to

larly associated with inflammation, correction of hy-
pertension, lipid disturbances and several other risk
factors for cardiovascular complications. Adequate
multifactorial complementary treatment, strictly mon-
itored, is as important as optimal dialysis treatment
in patients on chronic hemodialysis.

Forum Nefrologiczne 2010, vol. 3, no 3, 193-200

Key words: complementary treatment,
hemodialysis therapy, renal replacement therapy,
correction of hormonal and metabolic disturbances

optymalna metoda terapii nerkozastepcze;j.
Jedli jednak czas oczekiwania na przeszczepie-
nie nerki wydtuza sie, ze wzgledu na pogor-
szenie si¢ funkcji nerek pacjenta — zaleznie
od wskazan medycznych, woli chorego i wa-
runkéw socjalno-bytowych — nalezy wybraé
jedna z form dializoterapii, preferujac diali-
zoterapi¢ otrzewnowa jako pierwsza, a hemo-
dializoterapi¢ — jako druga opcje terapeu-
tyczna. W praktyce jednak nadal najczestsza
metoda leczenia nerkozastgpczego pozostaje
hemodializoterapia, a wielu pacjentéw zbyt
pozno trafia do nefrologa, aby byto mozliwe
ich optymalne przygotowanie do takiej tera-
pii [2]. Trzeba zaznaczy¢, ze niezaleznie od
zastosowanej metody terapii nerkozastepcze;j
konieczne jest state, wieloczynnikowe lecze-
nie uzupelniajace, majace na celu wyréwny-
wanie zaburzen metabolicznych i hormonal-
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»Niedobor zelaza jest
zasadniczg przyczyng
nieodpowiedniej
reakcji na leczenie

za pomocg ESA««

»Stezenie Hb
nalezy utrzymywac
w granicach
11-12 g/dl««

194

nych spowodowanych niewydolnoscia nerek,
zapobieganie rozwojowi powiktan, szczegdl-
nie ze strony uktadu sercowo-naczyniowego,
ktore sa gtéwna przyczyna zgondw pacjentéw
leczonych nerkozastgpczo, oraz zapewnienie
choremu jak najlepszej jakoSci zycia. Chory
leczony nerkozastepczo, mimo dobrej czynno-
Sci przeszczepionej nerki lub adekwatnej dia-
lizoterapii, wciaz pozostaje w 3. lub 4. stadium
przewlektej choroby nerek (CKD, chronic kid-
ney disease) iwymaga odpowiedniego post¢po-
wania, nadzoru i edukacji.

MONITOROWANIE | LECZENIE
NIEDOKRWISTOSCI U CHORYCH LECZONYCH
NERKOZASTEPCZO0

Chociaz gtéwna przyczyna niedokrwisto-
Sci w schylkowej niewydolnoSci nerek jest
wzgledny niedobor erytropoetyny (EPO, ery-
thropoietin) syntetyzowanej przez nerki [3], to
duze znaczenie w terapii, oprocz lekéw stymu-
lujacych erytropoeze (ESA, erythropoiesis-sti-
mulating agent), ma uzupetnienie niedoboréow
— przede wszystkim zelaza i witamin oraz eli-
minowanie dodatkowych czynnikdow, ktore
moga wplywac na powstanie niedokrwistosci,
takich jak stany zapalne, utrata krwi czy wtor-
na nadczynno$¢ przytarczyc [4]. U dializowa-
nych chorych duze znaczenie ma zapewnienie
adekwatnosci dializ.

Niedobdr Zelaza jest zasadnicza przy-
czyna nieodpowiedniej reakcji na leczenie za
pomoca ESA, dlatego w celu osiagniecia
i utrzymania docelowych stezefi hemoglobiny
(Hb, haemoglobin) nalezy podawac ilosci zela-
za wystarczajace do utrzymania nastgpujacych
wartoS$ci: stgzenia ferrytyny w surowicy ponad
100 ug/l, osoczowego/surowiczego wysycenia
transferyny zelazem (TSAT, transferin satura-
tion) przekraczajacego 20% (lub odsetka
krwinek hipochronicznych [HRC, hypochronic
cells] < 10% albo zawartosci Hb w retikulo-
cytach [CHr, hemoglobin concentration in re-
ticulocytes] > 29 pg/krwinke). Sa to minimal-
ne kryteria, dlatego jest wskazane uzyskanie
wartoSci docelowych: stezenia ferrytyny w za-
kresie 200-500 ug/l oraz TSAT w granicach 30—
—-40% (lub HRC < 2,5% albo CHr ok. 35 pg/
/krwinke). Réwniez po wyréwnaniu niedobo-
ru zelaza, najlepiej podawanego dozylnie, dia-
lizowani pacjenci leczeni za pomoca ESA
powinni otrzymywac uzupelniajace dawki
zelaza, aby utrzymacd zalecane wskazniki go-
spodarki zelazem [5]. Optymalna dawka do-
zylna zelaza wynosi 25-150 mg na tydzief
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w czasie pierwszych 6 miesi¢cy terapii ESA.
Doustng tolerowana dawka jest zwykle 100—
—200 mg elementarnego zelaza. Dalsze daw-
kowanie nalezy dostosowa¢ do kontrolnych
wynikéw oceny gospodarki zelazowej. Przy
rozpoczynaniu leczenia oraz podczas dosto-
sowywania dawki ESA, do chwili osiagni¢cia
docelowego stezenia Hb, stan gospodarki
zelazem powinien by¢ oceniany co 1-3 mie-
sigce (u pacjentdw otrzymujacych zelazo)
i podobnie po osiagnieciu docelowego steze-
nia Hb [5].

Leki stymulujace erytropoez¢ powinno
si¢ podawac chorym, u ktdrych stg¢zenie Hb
utrzymuje si¢ ponizej 11 g/dl i jednoczes$nie
wykluczono inne przyczyny niedokrwistoSci.
Dotyczy to wszystkich chorych leczonych ner-
kozastgpczo. Poczatkowa dawka ESA zalezy
od nasilenia niedokrwisto$ci. Zwykle wstepne
dawki dozylne EPO wynosza 2000-4000 jm.
po kazdej dializie, a darbepoetyng¢ stosuje si¢
w przeliczeniu 1 ug = 200 jm. EPO, czyli
w dawce poczatkowej 0,45 ug/kg mc. W fazie
wyréwnywania niedokrwistosci darbopoetyng
podaje si¢ raz w tygodniu, a w leczeniu pod-
trzymujacym — raz na 2 tygodnie lub raz na
miesiac, dozylnie lub podskornie.

Stezenie Hb nalezy utrzymywac w grani-
cach 11-12 g/dl, ale problem jej optymalnego
stezenia w sytuacjach szczegdlnych wciaz jest
przedmiotem badafn. Dawka ESA powinna by¢
tak dostosowywana, aby st¢zenie Hb mieScito
si¢ w zalecanych granicach, z unikaniem ich
przekroczenia, zaréwno ,,w dot” jak i ,,w gore”.
W fazie korekcji niedokrwistosci stezenie Hb
trzeba monitorowac co 2—4 tygodnie. Poczat-
kowo wzrost stezenia Hb powinien si¢ miesci¢
w granicach 1-2 g/dl/miesigc. W fazie leczenia
podtrzymujacego stezenie Hb nalezy monito-
rowac co 1-2 miesiace i odpowiednio dostoso-
wacé dawke ESA. Powyzsze ogdlne zasady na-
lezy indywidualizowa¢ u poszczegdlnych cho-
rych, na przyktad leczac niedokrwisto$¢ u os6b
z przeszczepiong nerka, ktéra moze by¢ opor-
niejsza na terapi¢. Przy rozpoczynaniu lecze-
nia ESA iw jego trakcie nalezy takze monito-
rowac ciSnienie tetnicze oraz funkcje dostepu
naczyniowego u hemodializowanych chorych.
Waznym elementem leczenia niedokrwistosci
jest réwniez zapewnienie odpowiedniej efek-
tywnosci dializoterapii: eKt/V powinien prze-
kracza¢ 1,2 u pacjentéw hemodializowanych
3 razy w tygodniu i wynosi¢ ponad 1,8 w tygo-
dniowym programie dializoterapii otrzewno-
wej [3, 5]. Wazna jest ponadto eliminacja prze-
wleklego zakazenia i nadczynnoSci przytar-



czyc. Omowienie krotko- i dlugodziatajacych
czynnikow pobudzajacych erytropoeze (kie-
dy? komu? dlaczego?) przedstawiono ostat-
nio na tamach ,,Forum Nefrologicznego” [6].
Leczenie niedokrwistosci u chorych podda-
nych terapii nerkozastepczej ma wazne zna-
czenie, poniewaz istnieje negatywna korela-
cja miedzy czasem, ktory pacjent przezyl ze
stezeniem Hb ponizej 11g/dl, a rokowaniem
u tego chorego. Stosowanie ESA, poza wpty-
wem na wyréwnanie niedokrwistosci, wykazu-
je efekt kardioprotekcyjny i poprawia jakos¢
zycia chorych leczonych nerkozastepczo [5].
Nalezy jednak pamigtaé, aby zachowad
szczegblna ostroznos$¢, zwiekszajac dawko-
wanie ESA w celu osiagnigcia pozadanego
stezenia Hb u pacjentéw opornych na lecze-
nie ESA [7].

MONITOROWANIE | LECZENIE )
MINERALNYCH | KOSTNYCH POWIKLAN
PRZEWLEKtEJ CHOROBY NEREK

Odpowiednie postgpowanie w zakresie
monitorowania i leczenia mineralnych i kost-
nych powiktan CDK jest wazng sktadowa le-
czenia uzupetniajacego u chorych poddanych
terapii nerkozastepczej. Odnosne zalecenia
sa stale aktualizowane. W patogenezie wtor-
nej nadczynnoSci przytarczyc u chorych dtu-
gotrwale dializowanych wiodaca role przypi-
suje si¢ niedoborowi 1,25-dihidrocholekalcy-
ferolu (1,25(OH),D) i hiperfosfatemii [8].
Pacjenci rozpoczynajacy dializoterapi¢ wyka-
zuja najczesciej podwyzszone stezenia para-
thormonu (PTH, parathormone) w surowicy
i cechy powiktan kostnych z szybkim obrotem
kostnym. Zdarzaja si¢ réwniez chorzy z od-
powiadajacymi stopniowi uposledzenia funk-
cji nerek stezeniami PTH lub nawet obnizo-
nymi oraz z mieszana postaciag powiklan
kostnych, postacia z wolnym metabolizmem
kostnym i z tak zwana adynamiczna choroba
koSci, a takze z osteomalacja. CzgstoS¢ wy-
stepowania tych postaci powiktan kostnych
zwigksza si¢ z przedtuzajacym si¢ czasem
dializoterapii, czgsto wskutek nieodpowied-
niego leczenia. Wzrasta réwniez czestos¢
wystgpowania zwapnien pozaszkieletowych,
szczegOlnie w sercu i naczyniach tetniczych.
Wystepowanie i progresja zwapnief wiaza si¢
z podwyzszonym ryzykiem powiktan sercowo-
-naczyniowych.

Ostatnio opublikowano nowe stanowisko
Grupy Roboczej Zespotu Krajowego Konsul-
tanta w Dziedzinie Nefrologii dotyczace roz-

Tabela 1. Zalecana czesto$¢ kontroli parametrow gospodarki wapniowo-fosforanowej w stadium
5D przewlekiej choroby nerek (CKD, chronic kidney disease) (chorzy dializowani) [9]

Stadium  eGFR Stezenie w surowicy

CKD [mI/min/  Fosfor Wapn PTH Fosfataza
/1,713 m?] zasadowa

5D - Co 1-3 mies. Co 1-3 mies. Co 3-6 mies. Co 12 mies.

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany stopien przesaczania kigbuszkowego; PTH (para-
thormone) — parathormon

Tabela 2. Zalecana czestosc¢ kontroli parametrow gospodarki wapniowo-fosforanowej u pacjen-
tow z przewlekfa chorobg nerek (CKD, chronic kidney disease) po przeszczepieniu nerki [9]

Stadium  eGFR Stezenie w surowicy

CKD [ml/min/  Fosfor Wapn PTH Fosfataza
/1,713 m?] zasadowa

1-3T 30 Co6-12mies. Co6-12 mies. Indywidualnie =~ Bez wskazan

47 15-29 Co 3-6 mies. Co 3-6 mies. Co 6-12 mies. Co 12 mies.

5T <15 Co1-3 mies. Co1-3 mies. Co 3-6 mies. Co 12 mies.

eGFR (estimated glomerular filtration rate) — szacowany stopien przesgczania kigbuszkowego; PTH (para-
thormone) — parathormon

poznawania i leczenia mineralnych i kostnych
powiktan CKD [9].

Zaburzenia biochemicznych wskaZnikow
gospodarki mineralnej u chorych dlugotrwa-
le dializowanych powinny by¢ monitorowane
z czestotliwoS$cia przedstawiona w tabeli 1,
a u pacjentéw z CKD po przeszczepieniu ner-

ki — z czestoscia przedstawiong w tabeli 2. »Pacjenci
rozpoczynajacy
We wspomnianym stanowisku podano kilka dializoterapie wykazuja
istotnych zasad: najczesciej
— decyzje lecznicze nalezy podejmowac przede podwyzszone stezenia
wszystkim na podstawie obserwacji zmian parathormonu

ocenianych wskaznikéw biochemicznych
(trendéw zmian), a nie konkretnych wielko-
Sci wskaznika otrzymanych na podstawie
jego jednorazowego oznaczenia;

— ze wzgledu na problemy z interpretacja
wynikéw, zwigzane z r6Zng masa atomowa
kazdej ze sktadowych, nie zaleca si¢ wyli-
czania iloczynu stezen wapnia i fosforu
w surowicy (Ca X P);

— uzyskane wyniki zawsze nalezy odnosi¢ do
normy laboratorium, w ktérym wykonano
badanie — dotyczy to zwlaszcza stgzen
PTH oznaczanych wieloma znacznie si¢
rézniagcymi metodami;

— zuwagi na inwazyjnoS¢ biopsji koSci i kosz-
ty oceny bioptatu nie jest to metoda sto-
sowana rutynowo, a jej wykorzystanie na-
lezy ograniczy¢ do nastepujacych przypad-

W surowicy i cechy
powikfan kostnych
Z szybkim obrotem
kostnymd«4
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kéw: ztamania kosci bez podtoza urazowe-
go, uporczywe bdle kostne, hiperkalcemia
lub hipofosfatemia o nieznanej przyczynie,
podejrzenie zatrucia glinem, kwalifikacja
do leczenia bisfosfonianami;

— oznaczanie gestos$ci mineralnej koSci po-
Srednimi metodami obrazowymi (ultraso-
nografia, densytometria rentgenowska)
ma znacznie ograniczong wartos$¢ u cho-
rych z CKD i dlatego nie jest zalecana ru-
tynowo; metody te nie umozliwiaja w tej
grupie chorych wiarygodnej oceny ryzyka
ztaman koSci ani nie s3 pomocne w okre-
§laniu rodzaju choroby kosci;

— mimo matej specyficznoSci oznaczane
w surowicy stezenia PTH i fosfatazy zasado-
wej sg pomocne w ocenie rodzaju choroby
koSci, zwlaszcza jedli ich stezenia znacznie
wykraczaja poza wartosci referencyjne;

— inne osoczowe wskazniki metabolizmu
kostnego, poza wymienionymi wyzej, nie
znalazly zastosowania w rutynowej diagno-
styce chordb kosci u pacjentéw z CKD;

— do referencyjnej oceny zwapniefi w naczy-
niach i sercu stuzy tomografia komputero-
wa z uzyciem pojedynczej wiazki elektro-
néw (EBCT, electron beam computed tomo-
graphy) oraz wielowarstwowa tomografia
komputerowa (MSCT, multi slice compu-
ter tomography) — metody te sg kosztow-
ne oraz malo dostepne i dlatego niepole-
cane w rutynowej diagnostyce;

— mniej doktadna, ale ogélnie dostepna
i dlatego zalecang do powszechnego uzy-
cia, metoda oceny obecnosci zwapnien w
naczyniach jest boczne zdjecie rentgenow-
skie jamy brzusznej, a w obrebie zastawek
serca — echokardiografia;

— pacjentOw z rozpoznanymi zwapnieniami
serca lub naczyn nalezy uznac za chorych
z grupy wysokiego ryzyka sercowo-naczy-
niowego.

Korekcja hiperfosfatemii i zaburzen kalcemii

u chorych z CKD w stadiach 3.-5. i 5D

(dializowanych)

— Stezenie fosforu w surowicy powinno by¢
utrzymywane w granicach normy we
wszystkich okresach CKD.

— W okresie 5D CKD, w przypadku zwick-
szonych stezen fosforu w surowicy, warto-
Sci te nalezy korygowaé do odpowiadaja-
cych zakresowi normy.

— Stezenie wapnia catkowitego w surowicy
powinno by¢ utrzymywane w granicach
normy we wszystkich okresach CKD.
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— Zalecane stezenie wapnia w plynie diali-

zacyjnym powinno wynosi¢ 1,25 mmol/l
(moze by¢ zwickszane jedynie w przypad-
ku hipokalcemii).

W okresach 3-5 i 5D CKD powinno si¢ ko-
rygowac hiperfosfatemie, podajac doustnie
leki wiazace fosforany w przewodzie pokar-
mowym — wybor konkretnego leku zalezy
od stopnia zaawansowania CKD, wystepo-
wania zwapnien w uktadzie sercowo-naczy-
niowym, postaci choroby kosci i tolerancji
danego leku; zaleca si¢ ograniczenie stoso-
wania lekow wiazacych fosforany zawiera-
jacych wapn na rzecz preparatéw niezawie-
rajacych tego pierwiastka oraz ogranicze-
nie stosowania preparatéw witaminy D
w przypadku hiperkalcemii.

W przypadku wystapienia zwapnief
w uktadzie sercowo-naczyniowym i w ady-
namicznej postaci choroby kosci i/lub przy
utrzymujacych si¢ niskich stezeniach PTH
nie powinno si¢ podawac wapniowych pre-
paratéw wiazacych fosforany w przewodzie
pokarmowym.

Lekow wiazacych fosforany zawierajace
glin nie nalezy stosowa¢ u chorych na
CKD, z wyjatkiem doraZnego, krotkotrwa-
tego leczenia znacznej hiperfosfatemii,
opornej na inne metody terapii.

Dieta chorego z CKD powinna zapewniaé
ograniczong podaz fosforu.

U chorych w okresie 5D CKD nalezy,
w miar¢ dostepnosci, wybiera¢ metody dia-
lizoterapii umozliwiajace skuteczniejsze
eliminowanie fosforu z organizmu (np.
wydtuzone hemodializy, hemodiafiltracja).
Po przeszczepieniu nerki:

podstawa postepowania w hiperfosfatemii
sa opisane wyzej zasady i zalezy ono od
stadium CKD;

w pierwszych kilku miesiacach po przeszcze-
pieniu nerki czgsto wystepuje hiperfosfate-
mia, ktéra powinna by¢ korygowana w stop-
niu pozwalajacym na uzyskanie i utrzyma-
nie prawidtowych stezen fosforu w surowicy.

Leczenie wtornej nadczynnos$ci przytarczyc
u chorych poddanych dializoterapii
— Zalecane zakresy stezen PTH w surowi-

cy stanowia 2-9-krotnos¢ gérnego zakre-
su normy laboratoryjnej; w przypadku
szybkich zmian st¢zenia PTH w surowi-
cy nalezy okresli¢ ich trend i podjac¢/zmo-
dyfikowacé leczenie tak, aby zapobiec
pdZniejszemu przekroczeniu zalecanych
wartosci.



— W przypadku zwickszonych ponad poda-

ny wyzej zakres lub szybko zwiekszajacych

si¢ stezefi PTH w surowicy nalezy zastoso-

wacé jedna z ponizszych metod leczenia,
opartych na zastosowaniu:

e Kkalcytriolu, alfakalcydolu lub aktyw-
nych analogéw witaminy D nowej ge-
neracji;

e kalcymimetyku, szczegdlnie u pacjen-
téw po zabiegu (zabiegach) operacyj-
nym usunig¢cia przytarczyc z nawrotem
choroby, oséb z gruczolakiem/gruczo-
lakami przytarczyc, u ktoérych leczenie
operacyjne jest niemozliwe z powodu
przeciwwskazan, na przyktad niewydol-
nosci serca;

* skojarzonego leczenia aktywnym ana-
logiem witaminy D i kalcymimetykiem,
zwlaszcza w przypadku nieskuteczno-
Sci jednego z powyzszych lekow.

— Nalezy przestrzega¢ nastepujacych dodat-

kowych zasad:

e przy doborze leku nalezy si¢ kierowaé
nie tylko stezeniem PTH, ale réwniez
wapnia i fosforu w surowicy;

* w doborze leku wiazacego fosforany,
przy réwnoczesnym podawaniu lekow
obnizajacych stezenie PTH, musi zo-
sta¢ uwzglednione zwigkszone ryzyko
réwnoczesnego wystapienia hipokal-
cemii (np. w przypadku skojarzonego
podawania kalcymimetyku i prepara-
tu wiazacego fosforany niezawieraja-
cego wapnia) czy hiperkalcemii (np.
skojarzenie preparatu witaminy D
i wapniowego preparatu wigzacego
fosforany);

e w przypadku wystapienia hiperfosfate-
mii i/lub hiperkalcemii nalezy zmniej-
szy¢ dawke lub zaprzesta¢ podawania
preparatow witaminy D;

* wprzypadku wystgpienia hipokalcemii,
zwlaszcza objawowej, nalezy zmniej-
szy¢ dawke lub wstrzymaé podawanie
kalcymimetyku;

e jezeli stezenie PTH w surowicy obnizy
si¢ do mniej niz 2-krotnoSci gérnej gra-
nicy normy, nalezy zmniejszy¢ dawke
albo zaprzesta¢ podawania kalcytriolu
lub innej aktywnej postaci witaminy D
i/lub kalcymimetyku; jesli w takim przy-
padku rownoczesnie wystepuje hiper-
fosfatemia, powinna by¢ ona korygo-
wana wylacznie za pomoca doustnych
bezwapniowych preparatow wiazacych
fosforany;

e w przypadku ci¢zkiej nadczynnosci
przytarczyc (przy stezeniu PTH w su-
rowicy znaczaco przekraczajacym gor-
ny zakres docelowych stezen z ten-
dencja do dalszego wzrostu) opornej
na farmakoterapie (skojarzenie aktyw-
nej witaminy D z kalcymimetykiem)
i progresji zmian kostnych nalezy roz-
wazy¢ paratyreoidektomig.

Po przeszczepieniu nerki:

— w przypadku przetrwatlej (trzeciorzgdowe;j)
nadczynnosci przytarczyc zasady postepo-
wania farmakologicznego sa takie same
jak w 3. 1 4. stadium CKD (patrz wyzej);
w tej grupie chorych nie ustalono wskazaf
do podawania kalcymimetykdow;

— w stadiach 1T-5T CKD jest wskazane
oznaczenie stgzenia 25(OH)D i w razie
stwierdzenia jej niedoboru wyréwnanie go
za pomoca preparatow witaminy D lub,
w przypadku ich nieskutecznosci, zastoso-
wanie jej aktywnych postaci;

— w okresach 4-5D ewentualne leczenie
przeciwresorpcyjne powinno by¢ poprze-
dzone biopsja kosci; przed rozpoczeciem
terapii bisfosfonianami jest wskazane wy-
konanie biopsji koSci w celu wykluczenia
adynamicznej choroby koSci — podawanie
bisfosfonian6éw w tej grupie chorych zwiek-
sza ryzyko wystapienia adynamicznej cho-
roby koSci;

— podajac steroidy w czasie pierwszych
3 miesigcy po zabiegu przeszczepienia
nerki, nalezy ocenié¢ gegsto$¢ mineralna
kosci, a w przypadku jej obnizenia, roz-
wazy¢ podawanie witaminy D i bisfos-
fonianow; przed zastosowaniem bisfos-
fonianéw jest wskazane wykonanie
biopsji kosci w celu wykluczenia adyna-
micznej choroby koSci;

— skutecznodci i bezpieczefstwa stosowania
innych farmakologicznych metod leczenia
osteoporozy, takich jak biologiczne (anty-
-RANKL) czy wybidrcze modulatory re-
ceptoréw estrogenowych, w tej grupie cho-
rych jeszcze nie ustalono.

Przedstawione dane, odnoszace si¢ do
pacjentow leczonych nerkozastgpczo, wybra-
ne z najnowszej publikacji [9], r6znia si¢ od
zalecen wczesniejszych [10], do ktérych wielu
praktykow zdazylo sie przyzwyczaic. Nalezy
zwrdci¢ uwage na wazne zdanie w opubliko-
wanym ostatnio stanowisku, zgodnie z ktérym
,Grupa Robocza uwaza, ze ostateczne decy-
zje o postgpowaniu diagnostycznym i leczni-
czym w przypadku danego pacjenta musi za-
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wsze podejmowac lekarz bezposrednio si¢ nim
opiekujacy, a terapia powinna zawsze by¢ zin-
dywidualizowana”.

MONITOROWANIE STANU ODZYWIENIA
| LECZENIE NIEDOZYWIENIA U PACJENTOW
LECZONYCH NERKOZASTEPCZO

Gléwnym celem postepowania zywie-
niowego u chorych leczonych nerkozastep-
czo jest zapobieganie rozwojowi niedozy-
wienia i jego leczenie [11]. U tych pacjen-
tow wyrdznia si¢ dwa podstawowe typy
niedozywienia: typ pierwszy — niedozywie-
nie bialkowo-energetyczne, charakteryzuja-
ce si¢c zmniejszonym spozyciem biatka
i energii, zmniejszona beztluszczowa masa
ciata oraz prawidlowym stezeniem albumin
i biatka C-reaktywnego (CRP, C-reactive
protein) w surowicy; typ drugi, mimo niejed-
nokrotnie prawidlowej podazy biatka
i energii oraz odpowiedniej do wieku i bez-
ttuszczowej masy ciala, odznacza si¢ niskim
stezeniem albumin w surowicy i podwyzszo-
nym stezeniem CRP [11]. Ten typ niedozy-
wienia jest sktadowa zespolu niedozywienie
(wyniszczenie)-zapalenie-miazdzyca (ze-
spot MIA [malnutrition, inflammation, athe-
rosclerosis)), ktory jest obcigzony zwigkszo-
nym ryzykiem sercowo-naczyniowym
i zwigkszong Smiertelnoscia — tym wyzszy-
mi, im nizsze sa stezenia albumin i wyzsze
wartoSci CRP oraz cytokin prozapalnych.
Kontrowersyjny jest poglad, ze dializowani
chorzy z nadwaga lub otyloScia zyja dtuzej,
natomiast nadmierny przyrost masy ciata
u pacjentoéw po przeszczepieniu nerki to je-
den z czynnikéw ryzyka cukrzycy potran-
splantacyjnej.

W okresie leczenia nerkozastepczego
niedozywienie rozpoznaje si¢ u 23-76% pa-
cjentow hemodializowanych oraz u 18-50%
chorych dializowanych otrzewnowo [12].

W ostatnio opublikowanym w ,,Forum
Nefrologicznym” stanowisku [12] podkre-
Slono wazne praktycznie aspekty dotyczace
niedozywienia u pacjentéw z CKD, w tym le-
czonych nerkozastgpczo. Niedozywienie po-
winno si¢ rozpoznawac¢ na podstawie oceny
stanu odzywienia wykonywanej co 6—12 mie-
siecy u chorych w 3. stadium CKD, w tym
u chorych dializowanych. Odsytajac Czytel-
nikéw do cytowanego artykutu [12], warto
jedynie przypomnie¢, ze przesiewowa oce-
na stanu odzywienia, ktoérej celem jest za-
kwalifikowanie chorych do grupy zagrozo-
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nej ryzykiem niedozywienia lub niedozywio-
nych, powinna by¢ przeprowadzana na pod-
stawie badania z uzyciem 7-punktowej Su-
biektywnej Oceny Stanu Odzywienia (SGA,
Subjective Global Assessment), pomiaru
masy ciata oraz wskaznika masy ciata (BMI,
body mass index) i stezenia albumin w suro-
wicy. Rekomendowane warto$ci wynosza:
BMI ponad 23 kg/m’ znormalizowany
wskaznik katabolizmu biatek (nPNA, nitro-
gen protein appearance) ponad 1 g/kg nalez-
nej masy ciata, st¢zenie albumin w surowi-
cy przekraczajace 40 g/l i stezenie prealbu-
miny w surowicy powyzej 0,3 g/l.

Kryteria rozpoznania niedozywienia lub
ryzyka niedozywienia sg nastgpujace [12]: spo-
zycie ponizej 50% zalecanych iloSci kalorii
i biatka w diecie, SGA 5 lub mniej punktow,
BMI ponizej 23 kg/m’, obwdd ramienia poni-
zej 23 cm, nPNA mniej niz 1 g/kg naleznej
masy ciala, stezenie albuminy w surowicy niz-
sze od 38 g/l, stezenie prealbuminy w surowi-
cy mniej niz 0,2 g/1.

Zalecenia dotyczace spozycia biatka
i kalorii dla pacjentéw hemodializowanych
lub dializowanych otrzewnowo [12] sa naste-
pujace — dieta o zawartoSci biatka 0,8-1,0 g/kg
naleznej masy ciala na dobe, z mozliwoScia
ograniczenia do 0,6-0,75 g/kg naleznej masy
ciata na dobeg (50% biatka powinno by¢ po-
chodzenia zwierzgcego). Spozycie kalorii po-
winno wynosi¢ 35 kcal/kg naleznej masy ciata
na dobe (dla os6b po 60. rz. — 30-35 kcal/kg
mec./d.); w przypadku chorych dializowanych
otrzewnowo nalezy uwzglednic kalorie pocho-
dzace z glukozy wchtonigtej z ptynu dializa-
cyjnego.

Wskazania dotyczace spozycia lub suple-
mentacji witamin i sktadnikéw mineralnych
oraz postgpowanie w przypadku rozpoznania
niedozywienia sa szczegbtowo omowione
w cytowanej pracy [12].

Warto natomiast podkresli¢ koniecznosé
zwalczania wszystkich ognisk przewlektego
zakazenia, monitorujac stezenia CRP w su-
rowicy, ewentualnie stezenia cytokin proza-
palnych (np. interleukiny 6), jak réwniez sku-
tecznego leczenia ostrych zapalen, ktére na-
silaja katabolizm. Nieskuteczno$¢ eliminacji
stanu zapalnego pogarsza rokowanie i moze
by¢ przyczyna braku efektu leczenia niedo-
zywienia, z nasileniem ryzyka powiktan ser-
cowo-naczyniowych. Zwalczanie stanéw za-
palnych jest istotnym, kolejnym elementem
leczenia wspomagajacego u pacjentéw pod-
danych terapii nerkozastepcze;j.



MONITOROWANIE [}ISNIENIA TETNICZEGO
| LEGZENIE NADCISNIENIA U CHORYCH
LECZONYCH NERKOZASTEPGZO

Zagadnienie to stanowi niewyja$niony do
konca problem [13]. Patogeneza nadci$nienia
tetniczego u pacjentdw dializowanych jest zto-
zona. Przecigzenie organizmu chlorkiem sodu
oraz woda to najwazniejsza przyczyna wzro-
stu ci$nienia u tych chorych, co wymaga kon-
troli bilansu plynéw i sodu oraz utrzymywa-
nia optymalnej (tzw. suchej) masy ciata [13].
Dodatkowo zwigkszona aktywnos$¢ wspotczul-
nego uktadu nerwowego, uktadu renina-—
—angiotensyna—aldosteron (RAA) oraz zmniej-
szona biologiczna aktywnos¢ uktadéw regulu-
jacych wydzielanie tlenku azotu wydaja si¢
nasila¢ wazokonstrykcje i upoSledzac wazody-
latacje [13]. Aby dokona¢ doktadnej analizy
ci$nienia tetniczego u dializowanego pacjen-
ta, trzeba znaé¢ wartoSci ci§nienia przed,
w trakcie i po dializie, a takze wyniki ambula-
toryjnych i domowych pomiaréw ci$nienia
[13]. Na og6t sugeruje si¢ dazenie do warto-
Sci ciSnienia 140/90 mm Hg przed i 130/80 mm
Hg po dializie, ale w nowszych wytycznych nie
zaproponowano zadnych docelowych warto-
Sci ci$nienia ze wzgledu na brak wystarczaja-
cych dowodéw wskazujacych na kliniczne ko-
rzy$ci z ich osiagania [13]. W tej sytuacji pa-
nuje poglad, ze podstawa decyzji dotyczacej
wyboru postepowania u konkretnego pacjen-
ta z podwyzszonym ci$nieniem tetniczym musi
by¢ doktadna analiza kliniczna wraz z wybo-
rem lekéw obnizajacych ci$nienie. Jest to
zadanie nefrologa oraz jego zespotu klinicz-
nego [13]. Uwzgledniajac konieczno$¢ indy-
widualizacji postepowania, w wytycznych
Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(K/DOQI) z 2005 roku wskazano jednak, ze
docelowe ciSnienie przed dializa powinno
wynosi¢ 140/90 mm Hg, a po dializie — 130/
/80 mm Hg [14]. WartoSci ciSnienia skurczowe-
go powyzej 180 mm Hg lub ponizej 110 mm Hg
sa zdecydowanie niebezpieczne. Udowodnio-
no, ze leczenie obnizajace ci$nienie tetnicze
u dializowanych pacjentéw z nadciSnieniem
poprawia rokowanie, a kontrola wolemii i bi-
lansu sodowego utatwia uzyskanie obnizenia
ciSnienia tetniczego oraz ze leki blokujace
uktad RAA powinny by¢ stosowane jako opcja
terapeutyczna, poniewaz wplywaja na regre-
sje przerostu lewej komory serca, ogranicze-
nie aktywnoSci uktadu wspétczulnego, zmniej-
szenie sztywnoSci naczyf, poprawe funkcji
Srodbtonka i zmniejszenie stresu oksydacyjne-

go [15]. Nalezy pamigtac¢ o odpowiednim do-
stosowaniu dawek lekow obnizajacych ciSnie-
nie u pacjentéw z resztkowa funkcja nerek.

MONITOROWANIE | LECZENIE ZABURZEN
GOSPODARKI LIPIDOWEJ U PACJENTOW
LECZONYCH NERKOZASTEPCZO

Dyslipidemia charakteryzujaca si¢ pod-
wyzszonymi st¢zeniami w surowicy triglicery-
doéw, obnizonymi st¢zeniami cholesterolu
frakcji HDL (high-density lipoprotein) i pod-
wyzszonymi stezeniami cholesterolu frakcji
LDL (low-density lipoprotein) czgsto wystepuje
u pacjentéw leczonych nerkozastgpczo, dla-
tego profil lipidowy wymaga okresowego
monitorowania. W trakcie hemodializotera-
pii obserwuje si¢ dalszy, niewielki wzrost ste-
zenia triglicerydéw; u chorych dializowanych
otrzewnowo st¢zenia te nie ulegaja zmianom,
podobnie jak u pacjentéw po udanym prze-
szczepieniu nerki [16]. Zaleca si¢ modyfika-
cje stylu zycia i diety, a jezeli stezenie trigli-
cerydéw mimo to przekracza 500 mg/dl, na-
lezy rozpocza¢ leczenie fibratami, najczesciej
zalecanym gemfibrozylem, uwzgledniajac od-
powiednie zmniejszenie dawki. Jezeli stezenie
triglicerydow przekracza 200 mg/dl, a réwno-
cze$nie wystepuja nieprawidlowe stgzenia
cholesterolu frakcji HDL i LDL, mozna roz-
wazy¢ leczenie statyna. W przypadku dodat-
kowych wskazan kardiologicznych nalezy da-
zy¢ do obnizenia st¢zenia cholesterolu frak-
cji LDL ponizej 100 mg/dl. Efektywnos¢
wdrazania terapii statynami u chorych leczo-
nych nerkozastepczo budzi jednak watpliwo-
Sci i raczej sugeruje si¢ celowosS¢ wytacznie
kontynuacji skutecznego leczenia rozpoczete-
go w okresie przeddializacyjnym. Stosowanie
statyn u chorych na cukrzyce typu 2 leczonych
hemodializami (badanie 4D) oraz u pacjen-
téw po przeszczepieniu nerki (badanie Asses-
sment of LEscol in Renal Transplantation
[ALERT]) nie wplyneto istotnie na obnizenie
ryzyka sercowo-naczyniowego [16]. Dalsze
badania trwaja.

INNE ELEMENTY LECZENIA
WSPOMAGAJACEGO
W TERAPII NERKOZASTEPCZEJ

Nalezy leczy¢ wszystkie powiktania te-
rapii nerkozastepczej, a takze korygowac za-
burzenia hormonalne i metaboliczne, w tym
kwasice nieoddechowa, zaburzenia elektro-
litowe, neurologiczne, seksualne, psychicz-
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ne i stomatologiczne, co opisano szczegoto-
wo w podrecznikach [17, 18]. U chorych na
cukrzyce wazne znaczenie ma monitorowa-
nie i wyrownywanie glikemii, z unikaniem
hipoglikemii i zastosowaniem mniej rygory-
stycznych kryteriéw wyréwnania metabo-
licznego.

STRESZCZENIE

Wszyscy pacjenci leczeni diugotrwale hemodializami
oraz chorzy poddani innym formom terapii nerkoza-
stepczej wymagajg leczenia uzupefniajgcego w celu
wyrownania zaburzen hormonalnych i metabolicz-
nych zwigzanych z cigzkim zaburzeniem czynnosSci
nerek. Leczenie uzupetniajgce obejmuje wyrownywa-
nie niedokrwistosci nerkowej, zaburzen mineralnych
i kostnych, zapobieganie i leczenie niedozywienia (wy-
niszczenia) — szczegolnie pofaczonego z zapaleniem

Podsumowujac, nalezy stwierdzié, ze le-
czenie uzupetniajace u chorych poddanych
terapii nerkozastepczej jest rownie wazne, jak
skuteczna dializoterapia czy utrzymywanie
dobrej czynnosci przeszczepionej nerki. Wia-
Sciwe postepowanie w tym zakresie wigze si¢
z poprawa rokowania u tych pacjentow.

oraz korygowanie nadcisnienia tetniczego, zaburzen
lipidowych i innych czynnikow ryzyka powiktan ser-
cowo-naczyniowych. Wiasciwe, wieloczynnikowe
i Scisle monitorowane leczenie uzupetniajgce jest tak
samo wazne, jak optymalne leczenie dializacyjne
u chorych poddanych diugotrwatej hemodializoterapii.
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Stowa kluczowe: leczenie uzupetniajace,
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