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Epidemia przewlekiej chorohy nerek

W populacji osoh w podesziym wieku

jako nakiadanie sie procesu fizjologicznego
starzenia i nahytych uszkodzei nerek

Epidemic of chronic kidney disease of the aging population
— physiological aging and acquired kidney injuries

ABSTRACT

The elongation of human life and in consequence
the increasing percentage of elderly subjects in Eu-
ropean populations is the main causes of the rising
prevalence of patients with chronic kidney disease
(CKD). High rate of morbidity characteristic for this
group of patients have a strong impact on the short-
age of resources of the health systems.

WSTEP

Starzenie si¢ jest procesem fizjologicznym
prowadzacym do zmian strukturalnych i czyn-
nosciowych narzadéw, a w konsekwencji — or-
ganizmu jako catosci. Ze wzglgedu na szybki pro-
ces starzenia si¢ spoleczenstw w Europie, w tym
spoteczenstwa polskiego, oraz wysokie koszty
terapii nerkozastepczej, problematyka prze-
wlektej choroby nerek (CKD, chronic kidney di-
sease) znalazta si¢ w centrum zainteresowania
nie tylko naukowcéw, ale takze ekonomistow
i politykéw. W niekorzystnym wariancie roz-
woju demograficznego, wedtug szacunkéw Eu-
rostatu [1], mediana wieku w Polsce wzro$nie
z 37 lat w roku 2008 do niemal 53 lat w roku

This article reviewing the currently available data con-
cerning the differences between physiological, age rela-
ted decline of glomerular filtration rate (GFR) and fea-
tures of CKD. The limitations of application of the same
norms of GFR for all age groups and the lack of reflec-
tion of declining with age metabolic demands are raised.
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2060 i, poza Stowacja, bedzie najwyzsza w catej
Unii Europejskiej. Réwnoczesnie, w omawia-
nym okresie, mediana wieku wzro$nie w Polsce
o okoto 16 lat. Duzy wplyw na tempo starzenia
sie polskiego spoteczenstwa bedzie mieé, po-
dobnie jak w innych krajach Europy Srodkowej
i Wschodniej, emigracja zarobkowa mtodych
ludzi. Odsetek os6b w wieku 65 lat lub star-
szych, wynoszacy w 2008 roku 13,5%, wzro$nie
do roku 2060 do 36,2%, natomiast udziat 0s6b
w wieku 80 lat i powyzej zwigkszy si¢ z 3,0% do
13,1%, a wigc ponad 4-krotnie [1]. Te zmiany
demograficzne nie pozostana bez wplywu na
epidemiologi¢ chordb nerek.

W nerkach proces starzenia si¢ prowadzi
do nieodwracalnych zmian strukturalnych i za-
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»»0d 40 rz.

GFR obniza sie

0 1 mi/1,73 m?/rok.
Po 65 rz. nastepuije
przyspieszenie tego
procesu44

»pZmniejszanie GFR
jest zroznicowane

i nie jest
nieuniknione4 4

burzen czynno$ciowych. W nielicznych jak dotad
publikacjach omoéwiono zmiany anatomiczne
nerek [2-9], podkreslajac trudno$ci w odgrani-
czeniu fizjologicznego starzenia od procesu cho-
robowego, efektu kumulacji, nabytych w ciagu
zycia, uszkodzen migzszu nerkowego — CKD.
W niniejszej pracy podsumowano obecny
stan wiedzy na temat fizjologicznego procesu
starzenia si¢ nerek w odniesieniu do zmian
strukturalnych i czynnoSciowych, do jakich do-
chodzi na poczatkowym etapie rozwoju CKD.

ZMIANY STRUKTURALNE NEREK
W PROCESIE STARZENIA

Zmiany strukturalne nerek w procesie
starzenia obejmuja redukcje liczby czynnych
nefronéw, co czesciowo znajduje odzwiercie-
dlenie w zmniejszeniu si¢ ich masy. W bada-
niach autopsyjnych wykazano, ze masa nerek
u 0s6b w wieku 70-79 lat jest mniejsza o 19%
u mezezyzn i 0 9% u kobiet w poréwnaniu
z masg narzadéw w drugiej dekadzie zycia [10].

Zmniejszeniu liczby czynnych nefronéw
towarzyszy 2-6-krotny wzrost (w poréwnaniu
z osobami w wieku $rednim) liczby zwldknia-
Iych klebuszkéw nerkowych, przede wszystkim
w czeécei korowej nerki [4, 11]. Redukcja liczby
czynnych kilebuszkéw nerkowych prowadzi do
kompensacyjnego przerostu pozostatych, w wy-
niku ich czynnosciowego przeciazenia [12, 13].

Ponadto w czgsci korowej nerki obserwu-
je si¢ witoknienie zaréwno naczyfi doprowa-
dzajacych, jak i odprowadzajacych. Natomiast
w rdzeniu proces wldknienia powoduje wytwo-
rzenie bezposrednich kanaléw taczacych na-
czynia doprowadzajace z odprowadzajacymi.
Zmiany naczyniowe w rdzeniu nerki sa prawdo-
podobnie rodzajem adaptacji, ktéra zapewnia
utrzymanie przeptywu rdzeniowego [14, 15].

Roéwnolegle do zmian w klebuszkach ner-
kowym obserwuje si¢ takze zwickszenie licz-
by zmienionych atroficznie cewek nerkowych
kosztem struktur czynnych [16].

ZMIANY CZYNNOSCIOWE NEREK
ZWIAZANE Z WIEKIEM

Wraz z wiekiem zmniejsza si¢ nerkowy
przeplyw krwi (RBE, renal blood flow), wzrasta
natomiast frakcja filtracyjna i op6r naczynio-
wy [5, 17-24]. W czesci korowej nerki zmniej-
szenia si¢ w wigkszym stopniu RBE natomiast
w czeSci rdzeniowej wrasta bardziej frakcja
filtracyjna. Redystrybucja krwi z kory do rdze-
nia nerki jest jedna z przyczyn wzrostu frakcji

Forum Nefrologiczne 2013, tom 6, nr 1

filtracyjnej u os6b starszych [25]. Zmniejszenie
RBF obserwuje si¢ juz po 40. roku zycia. Sza-
cuje si¢, ze RBF zmniejsza si¢ o 10% w kazdej
kolejnej dekadzie [19].

Proces starzenia si¢ nerek prowadzi row-
niez do zmniejszenia przesaczania klgbusz-
kowego (GFR, glomerular filtration rate). Od
40. roku zycia GFR obniza si¢ o 1 ml/1,73 m?na
rok [17, 26, 27]. Po 65. roku Zycia nastgpuje
istotne przyspieszenie tego procesu [28].

U os6b w wieku podesztym zmniejsza si¢
aktywnos$¢ systemowego ukladu renina-—an-
giotensyna—aldosteron (RAAS, renin-angio-
tensin—aldosteron system), w tym wydzielanie
aldosteronu, jak réwniez narasta opornosc ce-
wek nerkowych na jego dziatanie, co powoduje
obnizenie wydalania jonéw potasu z moczem
[4, 29, 30]. Rownoczesnie zwicksza si¢ aktyw-
no§¢ tkankowych uktadéw renina—angiotensyna
(np. w Scianie naczyniowej, w sercu, w oSrodko-
wym ukfadzie nerwowym, w nerkach).

CZY STARZENIE SIE NEREK
JEST PRZYCZYNA CKD?

Najliczniejsza grupe chorych z nowym
rozpoznaniem CKD stanowia pacjenci powy-
zej 60. roku zycia. U tych 0sob, oprocz ewident-
nych cech patologii, czesto wspolwystepuja
zmiany charakterystyczne dla fizjologicznego
procesu starzenia si¢ nerek [16, 20, 31-33].
W wielu przypadkach jednoznaczne ustalenie
przyczyny CKD u os6b w wieku podeszlym jest
niemozliwe. Do niedawna uwazano, ze spadek
GFR i wzrost czgstosci wystepowania CKD
u os6b starszych jest rzecza naturalng i nie-
unikniona. Na przestrzeni ostatnich lat pojawi-
ly si¢ jednak badania wskazujace na zréznico-
wane tempo zmniejszania si¢ GFR, zalezne od
wystepowania wielu dodatkowych czynnikéw
chorobowych. Mozemy do nich zaliczy¢: uogdl-
niong miazdzyce, nadciSnienie tetnicze, oty-
o8¢, nietolerancje weglowodandw/cukrzyce,
niewydolnos¢ serca, niewykryte choroby nerek,
a takze palenie papieroséw [6-8, 34—42]. Po-
twierdzaja to badania przeprowadzone przez
Lindeman i wsp., w ktérych wykazano, ze u pa-
cjentéw bez schorzen nerek i drég moczowych,
a chorujacych na nadci$nienie tetnicze, wyste-
puje wickszy spadek warto$ci GFR w stosunku
do populacji zdrowej [43]. Kumulacja czynni-
kéw uszkadzajacych nerki u os6b w wieku po-
desztym czgdciowo wyjasnia przyczyne wzrostu
czestosci wystepowania CKD w tej grupie wie-
kowej [43-45]. Do istotnych przyczyn uszko-
dzenia nerek w tej populacji prawdopodobnie



nalezy réwniez zmniejszone odczucie pragnie-
nia i zbyt male spozycie plynéw. Teoria ta jest
jednak oparta jedynie na obserwacjach klinicz-
nych i nie zostala nigdy zweryfikowana.

Wspdlnymi cechami starzenia si¢ nerek
i CKD jest obnizenie si¢ GFR oraz zdolnoSci
reabsorpcji sodu i wody w cewkach nerkowych.
Kliniczng manifestacja tych zaburzen jest czg-
sto poliuria i nykturia [29, 46].

Uwaza si¢, ze procesy ,fizjologicznego”
starzenia si¢ nerki w odrdznieniu od CKD
nie prowadza do uszkodzenia funkcji cewki
proksymalnej, zaburzenia wydzielania ery-
tropoetyny oraz do upoSledzenia wydalania
z moczem magnezu i fosforanéw [47-50]. Za-
rowno w trakcie procesu starzenia si¢ nerek,
jak 1 w przebiegu CKD dochodzi do zmniej-
szenia aktywnoSci 1-alfa-hydroksylazy i syntezy
1,25(OH),D,. W nastgpstwie tego dochodzi do
rozwoju kompensacyjnej, wtdrnej nadczynno-
Sci przytarczyc, ktoérej celem jest utrzymanie
stalego stezenia wapnia w krazeniu. Jednak
nasilenie tego procesu u oséb w wieku pode-
szlym jest znacznie mniejsze niz w przypadku
wystepowania CKD [29, 51, 52].

Z wiekiem stopniowo wzrasta wydalanie
albuminy z moczem i czesto§¢ wykrywania al-
buminurii. Jest to réwniez czgsto objawem
uszkodzenia szczelinowatej blony saczacej
w poczatkowych stadiach rozwoju CKD, jed-
nak w tym ostatnim przypadku wydalanie al-
bumin z moczem do$¢ szybko si¢ zwigksza,
przechodzac w jawny biatkomocz [53-55].

Wymienione powyzej podobiefistwa za-
burzen wystgpujacych w przebiegu fizjolo-
gicznego procesu starzenia si¢ nerek i CKD
znacznie utrudniaja diagnostyke réznicowa,
zwlaszcza poczatkowych stadiow CKD u oséb
w podeszlym wieku.

METODY OCENY FUNKCJI NEREK
| ICH PRZYDATNOSC W ROZNICOWANIU
FIZJOLOGICZNEGO PROCESU STARZENIA SIE
NEREK | CKD

Niewielki wzrost stezenia kreatyniny w su-
rowicy nie zawsze jest przejawem upoSledzenia
czynnosci wydalniczej nerek, a moze jedynie
odzwierciedla¢ wysitek fizyczny czy stosowanie
wysokobiatkowej diety. Czynniki te powoduja
wzrost stezenia fosfokreatyny, co z kolei zwigk-
sza stezenie kreatyniny w surowicy.

Najwickszym ograniczeniem zastosowa-
nia pomiaru st¢zenia kreatyniny w surowicy
w diagnostyce czynnoSci wydalniczej nerek jest
jednak to, ze wyrazny wzrost jej stezenia poja-

wia si¢ dopiero w momencie uszkodzenia oko-
o 60% nefronéw. U os6b w wieku podesztym
przy uszkodzeniu nerek stezenie kreatyniny
roSnie znacznie wolniej niz u os6b mtodych,
co jest spowodowane mniejsza masa mig¢Snio-
wa (sarkopenia) i dieta o zazwyczaj mniejszej
zawartoSci bialka. Utrudnia to prawidtowa
i obiektywna ocen¢ wydolnoSci nerek oraz
rozpoznanie wczesnych stadiow CKD u oséb
w wieku podeszlym. Dotychczas nie stworzo-
no odrgbnych, dostosowanych do wieku norm
dla stezenia kreatyniny w surowicy. Zgodnie
z zaleceniami Kidney Disease Outcomes Qu-
ality Initiative (KDOQI) pomiar stezenia kre-
atyniny w surowicy nie powinien by¢ uzywany
do diagnostyki i oceny stopnia zaawansowania
CKD u 0s6b starszych [56]. Bardziej przydatna
w diagnostyce czynnoSci klebuszkéw nerko-
wych jest ocena klirensu kreatyniny endogen-
nej obliczanego na podstawie stezenia kre-
atyniny w surowicy niz obliczanie klirensu na
podstawie wydalania kreatyniny w czgsto nie-
doktadnie pobranej dobowej zbiérce moczu.

Najstarszy wzor (Cockcrofta-Gaulta),
uwzglednia wiek i mase ciata badanego (tab. 1)
[57, 58]. Formuta ta zostala opracowana na
podstawie badaf przeprowadzonych w gru-
pie mezczyzn, a nastgpnie dostosowany dla
kobiet poprzez zastosowanie wspoétczynnika
0,85 uwzgledniajacego mniejsza mas¢ mig-
$niowa u kobiet [59]. Gléwnym ogranicze-
niem zastosowania wzoru Cockcrofta-Gaulta
w ocenie GFR jest znaczny wplyw masy ciala
na otrzymywane wartoSci, co powoduje zawy-
zenie wartoSci GFR u 0s6b z nadwaga i otylych
ze wzgledu na wyzszy odsetkowy udziat tkanki
thuszczowej [60, 61]. Natomiast u oséb star-
szych zastosowanie tego wzoru czgsto powodu-
je niedoszacowanie wartoSci GFR [57, 62-64].

Obecnie do oceny GFR powszechnie sto-
suje si¢ skrocony wzor MDRD (Modification of
Diet in Renal Disease), za pomoca ktorego wyli-
cza si¢ parametr, uwzgledniajac stgzenie kreaty-
niny w surowicy, wiek, pte¢ i ras¢ (tab. 1). Wzor
ten opracowano na podstawie wynikéw badania
NHANES 11 (National Health and Nutrition Exa-
mination Survey) przeprowadzonego w Stanach
Zjednoczonych i obejmujacegol7 tysigcy osob.
W badaniu tym u 40% os6b powyzej 60. roku zy-
cia wykazano szacunkowa wartoS$¢ przesaczania
kiebuszkowego (eGFR, estimated glomerular fil-
tration rate) ponizej 60 ml/min/1,73 m? Najwick-
sza zgodno$¢ oceny przesaczania kligbuszkowego
obserwowano w skrajnych stadiach CKD (sta-
dium I, IV i V), natomiast najmniejsza w prze-
dziale eGFR 30-80 ml/min/1,73 m? [65].
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»»Rozpoznawanie

Il stadium CKD,
zarowno na
podstawie wzoru
CKD, jak i CKD-
-EPI, jest obarczone
znacznym btedem
wynikajagcym

Z ograniczonej
doktadnosci pomiaru
stezenia kreatyniny4 <

Tabela 1. Wzory uzywane do obliczania filtracji ktgbuszkowej u 0sob dorostych

Wzor Cockcrofta-Gaulta

CCr = (140-wiek) x masa (kg) x [0,85 dla kobiet]/72 x CCr (mg/dl)

Wzor MDRD-EPI

eGFR = 141 x min (SCr/k, 1)« x maks. (SCr/k,1)-12° x 0,0993%ek x [1,018 dla kobiet]

Jesli stezenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,9

eGFR = 163 x (SCr/0,9)"209 x 0,993viek

Kobiety rasy kaukaskiej

Jesli stezenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) < 0,7

eGFR = 144 x (SCr/0,7)7032 x (0,993wiek

Jedli stezenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,7

8GFR = 144 x (SCr/0,7)1209 x 0,993viek

Mezczyzni rasy kaukaskiej

Jesli stezenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) < 0,9

eGFR = 144 x (SCr/0,9)0411 x 0,993viek

Jesli stezenie kreatyniny w surowicy wynosi (SCr) > 0,9

eGFR = 141 x (SCr/0,9)1209 x 0,993viek

Wzor Hoeka

GFR (ml/min/1,73 m?) = -4,32 + 80,35/cystatyna C (mg/l)

Wzér Larssona

GFR (mi/min/1,73 m?) = 77,239 x cystatyna G (mg/l)22

Wzor Fillera

log (GFR) = 1,962 + [1,123 X log (1/cystatyna C)] (ml/min/1,73 m?)

W 2009 roku opracowano wzér CKD-
-EP1 (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration) charakteryzujacy si¢ wigksza
doktadnoscia w poréwnaniu z wzorem MDRD
(tab. 1). Formuta CKD-EPI jest szczegllnie
przydatna i miarodajna u pacjentéw w Srednim
wieku i z GFR powyzej 60 ml/min/1,73 m? Za-
stosowanie tego wzoru mialo pozwoli¢ na wy-
krycie bezobjawowego Kklinicznie II stadium
CKD, a tym samym wcze$niejsze wlaczenie le-
czenia nefroprotekcyjnego i zmniejszenie cze-
stoSci wystepowania powiktan sercowo-naczy-
niowych [66]. Stosowanie CKD-EPI wymaga,
podobnie jak w przypadku skréconego wzoru
MDRD, jedynie znajomosci rasy, plci i steze-
nia kreatyniny w surowicy. Rozpoznawanie
stadium II CKD zaréwno na podstawie wzoru
MDRD, jak i CKD-EPI jest jednak obarczone
znacznym bledem wynikajacym z ograniczone;j
doktadnos$ci pomiaru stezenia kreatyniny me-
toda Jaffego.

Innym endogennym markerem shuzacym
do oceny czynnoSci wydalniczej nerek, ktorego
stezenie w surowicy miato by¢ niezalezne od wie-
ku 1 pici, jest cystatyna C. Jednak wyniki ostat-
nio opublikowanych badaf sugeruja, ze wiek
i sklad ciala, jak réwniez stan zapalny wywieraja
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wplyw na stezenie cystatyny C [67, 68]. Wyniki
pojedynczych badafi sugeruja silniejsza korela-
cj¢ pomigdzy stezeniem w surowicy cystatyny C
niz kreatyniny i GFR u os6b w wieku podesztym
[69-71]. Nalezy podkreSli¢, ze oznaczenie steze-
nia cystatyny C jest obarczone wickszym bledem
niz oznaczenie stezenia kreatyniny.

Réwnania oparte na pomiarze cystaty-
ny C (réwnanie Hoeka, Larssona, Fillera)
umozliwiajace wyliczenie GFR (tab. 1) nie sa
obecnie powszechnie uzywane, jednak wyniki
badaf poréwnujacych doktadno$é oceny GFR
obliczonych na podstawie tych réwnan sg obie-
cujace. Wspotczynnik korelacji miedzy wynika-
mi szacowanych i rzeczywistych wartosci GFR
mierzonych metoda radioizotopowa (klirens
oom IC-DTPA) wynosit 0,83-0,87. Rownania Fil-
lera i MDRD zawyzaja istotnie wartosci GFR,
natomiast réwnanie Larssona znacznie je zani-
za. Najmniejszy blad szacowania GFR, w sto-
sunku do rzeczywistych wartosci, uzyskano,
stosujac wzor Hoeka [72].

Niektorzy badacze sugeruja, ze dla lep-
szej oceny czynnoSci wydalniczej nerek u osob
w wieku podesztym powinno si¢ réwnocze$nie
oznaczad stezenia cystatyny C i kreatyniny w su-
rowicy. Jednak dodatkowy koszt oznaczenia ste-



zenia cystatyny C znacznie ogranicza jej szerokie
zastosowanie w praktyce klinicznej [73, 74].

ROZPOWSZECHNIENIE CHOROB
PRZEWLEKLYCH WIAZACYCH SIE
Z USZKODZENIEM NEREK W PODESZLYM WIEKU

Do najczestszych przyczyn CKD w wie-
ku podesztym zaliczamy: cukrzycowa chorobe
nerek, nefropati¢ nadciSnieniowa i nefropatie¢
niedokrwienna. Choroby te charakteryzuja si¢
znacznym rozpowszechnieniem.

Epidemia cukrzycy w wieku podeszlym
szybko narasta. W Stanach Zjednoczonych
w okresie ostatnich trzech dziesiecioleci za-
chorowalno$¢ wzrosta o ponad 200% [75]
i wynosita w 2010 roku 20,1-20,7%. Podob-
nie w Polsce — czesto$¢ wystgpowania rozpo-
znanej cukrzycy w wieku podesztym wynosita
18%, a nierozpoznanej 4% [76]. Nie wigcej
niz co trzeci chory jest zagrozony wystapie-
niem cukrzycowej choroby nerek. Jednak
cukrzyca stanowi czynnik ryzyka wystapienia
CKD réwniez z powodu wspolwystepujacego
nadciS$nienia t¢tniczego oraz przyspieszone-
go rozwoju miazdzycy.

Nadci$nienie tetnicze u osdb starszych,
w réznych spoteczefistwach jest szacowana
na 70-80% [77]. W populacji polskiej na nad-
ci$nienie te¢tnicze choruje 76,1% os6b w wie-
ku podesztym [78]. Epidemiologia nefropatii
nadciS$nieniowe;j jest stabo poznana z powodu
nieswoistego obrazu chorobowego i czgstego
wspotwystepowania nadci$nienia w chorobach
nerek. Populacja w wieku podeszlym jest szcze-
gllnie narazona na wystgpowanie nefropatii
nadci$nieniowej ze wzgledu na wieloletnig eks-
pozycje na dzialanie nadci$nienia tetniczego,
ktére uszkadza naczynia.

Jeszcze mniej wiemy na temat epidemio-
logii nefropatii niedokrwiennej. Jedyne wiary-
godne dane dotycza czestoSci wystepowania
nefropatii niedokrwiennej jako przyczyny ter-
minalnej niewydolnosci nerek. Szacuje sie, ze
11-27% chorych rozpoczyna leczenie nerko-
zastepcze z jej powodu [79, 80].

CKD — SKALA PROBLEMU

W populacji ogélnej najdoktadniej osza-
cowano zachorowalno§¢ na CKD dla spo-
leczefistwa amerykaniskiego w latach 1999-
—2006 (11,5%) [66]. Czgstos¢ wystepowania
CKD i zaawansowanego, schytkowego stadium
tej choroby ciagle narasta, stanowigc coraz
wieksze obciazenie dla systemdéw opieki zdro-

wotnej [31-34, 81, 82]. Wyniki badan przepro-
wadzonych w Stanach Zjednoczonych w latach
2006-2010 wskazuja, ze obecnie najczestsza
przyczyna CKD jest cukrzyca. Na przestrzeni
ostatnich lat liczba os6b ze schytkowa niewy-
dolnoscia, spowodowang cukrzycowa choroba
nerek zwickszyta si¢ o kilkanascie procent,
wyprzedzajac wszystkie inne przyczyny takie
jak: przewlekte klgbuszkowe zapalenia nerek,
nefropati¢ nadci$nieniowa i zwyrodnienia wie-
lotorbielowate nerek. Populacja pacjentéw
z CKD postarzata sic. W Stanach Zjedno-
czonych w 2010 roku Srednia wieku osob rasy
kaukaskiej rozpoczynajacych leczenie nerko-
zastgpcze wynosila 65,9 lat. Najwigkszy wzrost
wystepowania CKD w schylkowym stadium ob-
serwowano wérod oséb w wieku 75 i wigcej lat
(wzrost 0 44% od roku 2000) [82]. Szesciomie-
sieczne przezycie chorych rozpoczynajacych
terapi¢ nerkozastgpcza w wieku 75 i wigcej
lat wynosito 73% (roczne przezycie — 59%).
Na uwage zasthuguje fakt, ze od 2006 roku
czesto$¢ rozpoczynania leczenia nerkozastep-
czego w Stanach Zjednoczonych u chorych na
cukrzyce pozostaje na podobnym poziomie,
co wskazuje na poprawe skuteczno$ci leczenia
nefroprotekcyjnego [82]. W 2010 roku odnoto-
wano réwniez po raz pierwszy spadek zacho-
rowalnoSci na terminalna niewydolno$¢ nerek
z powodu nefropatii nadciSnieniowe;j [82].

W Polsce dane epidemiologiczne doty-
czace CKD pochodza z dwoch badan: PolNef
analizujacego czegstoS¢ wystepowania albu-
minurii (> 20 mg/l) w populacji Starogardu
Gdanskiego [83] oraz PolSenior badajacego
czesto§¢ wystepowania CKD na podstawie
wzoru CKD-EPI (eGFR < 60 ml/min/1,73 m?)
oraz proporcji albuminy do kreatyniny w préb-
ce moczu (ACR 2 30 mg/g) w reprezentatyw-
nej grupie os6b w wieku podeszlym (> 65 lat)
z catej Polski [84].

Badanie PolNef przeprowadzono w la-
tach 2004-2007 na grupie 2471 respondentéw
z poSréd 9700 zaproszonych listownie do ba-
dania (efektywnos¢ 24,8%) [83]. W grupie tej
znalazto si¢ 395 badanych w wieku podeszlym
[85]. Czestos¢ wystepowania albuminurii w ba-
daniu PolNef wyniosta 11,9% [83], a wérdd re-
spondentéw w wieku podesztym 18% [85].

Badanie PolSenior [86] przeprowadzono
w latach 2007-2012. Dobér badanych obej-
mowal procedurg trzystopniowego losowania
warstwowego z uwzglednieniem grupowania
w wigzki. Przedmiotem losowania I stopnia
byly gminy, z prawdopodobiefistwem selek-
cji proporcjonalnym do udziatu w popula-
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»»Czestos¢ CKD
wsrod Polakow
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cji os6b starszych. Jednostkami losowania
IT stopnia byly wsie w obszarach wiejskich
i ulice w obszarach miejskich. Jednostkami lo-
sowania III stopnia byly adresy oséb starszych
z operatu PESEL. Losowanie prowadzono
w wyznaczonych siedmiu warstwach wieko-
wych (55-59 oraz 65-69, 70-74, 75-79, 80-84,
85-89 oraz = 90 lat), oddzielnie dla me¢zczyzn
i kobiet (zaktadajac ich rowny udziat). Przyjety
schemat losowania przewidywat 96 warstw te-
rytorialnych wynikajacych z podziatu kazdego
z 16 wojewddztw na sze$¢ kategorii miejscowo-
Sci: wsie oraz pig¢ przedzialéw wielko$ci miast
(do 20 000, 20 001-50 000, 50 001-200 000,
200 001-500 000 oraz miasta i aglomera-
cje > 500 000 mieszkancow). W niektdrych
wojewOdztwach nie bylo wszystkich wymie-
nionych kategorii miejscowoSci, co spowodo-
walo, ze zamiast 96 warstw terytorialnych ich
liczba wyniosta ostatecznie 78. Oczekiwana
liczba wywiadéw i badah w kazdej warstwie
terytorialnej w podziale na pte¢ zostata obli-
czona na podstawie danych GUS dotyczacych
struktury populacji z 31 grudnia 2004 roku.
Wsréd 5695 losowo wybranych respondentéw
byto 3793 os6b w wieku podesztym, u ktérych
oznaczono stezenie kreatyniny w surowicy oraz
oceniono ACR (efektywno$¢ 32,4%) [84]. Tyl-
ko u 14,7% polskich senioréw wskaznik eGFR
wynosit co najmniej 90 ml/min/1,73 m? (dane
nieopublikowane). Czgstos¢ wystgpowania
CKD, po uwzglednieniu struktury popula-
cji polskiej, oszacowano na 29,4% [84]. Do-
minujaca grupe stanowili chorzy w stadium
3A (50,7%) oraz z izolowang albuminurig
(28,2%) (ryc. 1) CKD czesciej obserwowano
u mieszkancéw wsi (OR = 1,28) oraz u oséb
z nadci$nieniem tetniczym (37,8%), cukrzyca
(42,9%), choroba wieficowa (45,0%), po prze-
byciu udaru (50,2%) i z niewydolnoScia serca
(74,4%) [84].

STRESZCZENIE

Wydtuzanie sie zycia ludzkiego i narastanie od-
setka 0sdb w podesztym wieku w populacjach
krajow wysoko uprzemystowionych stanowi
gtowng przyczyne zwiekszajacej sie choro-
bowosci z powodu przewlekiej choroby nerek
(CKD). Wysoka chorobowoS¢ w tej grupie cho-
rych w istotny sposob przyczynia sie do wy-
stepowania problemow finansowych systemow
opieki zdrowotne;.
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Rycina 1. Stadia przewlekfej choroby nerek (CKD,
chronic kidney disease) ws$rod respondentow badania
PolSenior z szacowang filtracjga kiebuszkowa ponizej
60 ml/min/1,73 m? i/lub albuminurig (wspotczynnik albu-
mina/kreatynina > 30 mg/q)

PODSUMOWANIE

Odréznienie |, fizjologicznego” starzenia
sie nerek od niewielkich uszkodzef spowodowa-
nych przez CKD u os6b w podesztym wieku jest
trudne, a czgsto wrecz niemozliwe. Starzenie si¢
spoleczenstw stwarza pilna potrzebe opracowa-
nia nowych wzoréw obliczania filtracji klebusz-
kowej i norm laboratoryjnych uwzgledniajacych
zmniejszajace si¢ potrzeby metaboliczne starze-
jacych sie organizméw po 80. roku zycia. Do-
stosowanie norm filtracji klebuszkowej u oséb
w podeszlym wieku moze zmniejszy¢ nadrozpo-
znawalno$¢ wezesnych stadiow CKD w starzeja-
cym si¢ spoteczefistwie.

FINANSOWANIE

Praca naukowa finansowana ze Srodkéw
na nauke w latach 2007-2012 jako projekt ba-
dawczy zamawiany PBZ-MEiN-9/2/2006.

Niniejszy artykut stanowi podsumowanie aktualnej
wiedzy na temat roznic miedzy fizjologicznym pogar-
szaniem filtracji kigbuszkowej zwigzanym z procesem
starzenia oraz zaburzen wystepujgcych w CKD. W pra-
cy podniesiono kwestie ograniczen stosowania tych
samych norm filtracji kigbuszkowej dla wszystkich
grup wiekowych i nieuwzglednienia zmniejszajacych
sie z wiekiem potrzeb metabolicznych ustroju.
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Stowa kluczowe: przewlekia choroba nerek,
starzenie sig, filtracja kiehuszkowa
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