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Rola pielegniarki w leczeniu

anemii nerkopochodnej

i pacjentow z przewlekia chorobig nerek

The role of nurse in treatment of renal anaemia
In patients with chronic kidney tisease

ABSTRACT

Renal anaemia is one of the early symptoms in
patients with chronic kidney disease (CKD). This
complication is present in 8—24% of patients in CKD
stage 3 and 16—41% patients in CKD stage 4. More
recent data indicates that anaemia occurs much
earlier during the progression of CKD. Although it
varies, people with CKD will typically have a hae-
moglobin concentration < 11 g/dL when the esti-

WSTEP

Anemia  nerkopochodna  wystgpuje
u wiekszosci pacjentéw z przewlekta choroba
nerek (PChN). Jako jedno z powiktan PChN
niedokrwisto§¢ wtérna dotyczy okolo 90%
chorych. Powoduje ona ograniczenie aktyw-
nosci i pogorszenie jakosci zycia chorych. Za-
zwyczaj pojawia si¢, gdy wspotczynnik filtracji
kigbuszkowej (GFR, glomerular filtration rate)
maleje ponizej 70 ml/min u mezczyzn i poni-
zej 50 ml/min u kobiet (stadia 2. i 3. PChN).
Z chwila gdy GFR przyjmuje wartoSci 25—
—30 ml/min, stanowi trwaly element obrazu
klinicznego choroby nerek. Nastepstwem nie-
dokrwisto$ci sa migdzy innymi powiklania kra-
zeniowe, zwlaszcza zwickszone ryzyko wysta-
pienia przerostu lewej komory i niewydolnosci
serca, SmiertelnoSci i chorobowosci z przyczyn

mated glomerular filtration rate (€GFR) is < 30 mL/
/min/1.73 m?. However, some people, particularly
those with diabetes can develop anaemia earlier or
more severely when the eGFR is < 45 mL/min/1.73
m2. Recent quidelines suggest that CKD should be
considered as a possible cause of anaemia when the
eGFR is < 60 mL/min/1.73 m>,
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sercowo-naczyniowych, a ponadto wydluzenie
czasu hospitalizacji chorych [1, 2].

POWIKLANIA NIEDOKRWISTOSCI
NERKOPOCHODNEJ

Do powiktafi niedokrwistoéci nerko po-
chodnej naleza:
— uszkodzenie ukladu sercowo-naczyniowego:

* przerost koncentryczny i ekscentryczny
lewej komory,

* kardiomiopatia,

* przewlekla niewydolnos¢ serca,

* choroba wieficowa (czeste zmiany roz-
siane w t¢tnicach wieficowych, zwapnie-
nia naczyn),

* miazdzyca tetnic koficzyn dolnych,

* choroba naczyniowa mézgu,

* zaburzenia rytmu i nagle zgony sercowe;



— zaburzenia hormonalne:

» zaburzenia miesigczkowania, pogorsze-
nie funkcji seksualnych;

— zaburzenia odpowiedzi immunologicznej;

— progresja PChN;

— pogorszenie jakoSci zycia chorych;

— zwigkszenie liczby hospitalizacji;

— zwickszenie koniecznoSci przetoczen krwi
1 immunizacji chorych.

Anemia nerkopochodna wymaga zde-
cydowanego leczenia juz we wczesnych sta-
diach PChN poprzez substytucj¢ czynnikami
stymulujacymi erytropoeze, co pozwala na
ztagodzenie objawéw wynikajacych z niedo-
krwistosci, ogranicza konieczno$¢ przetaczania
krwi, a takze wplywa na zahamowanie postgpu
uszkodzenia uktadu sercowo-naczyniowego.
Dlatego niezwykle wazna jest wczesna iden-
tyfikacja chorych z niedokrwistoscia i szybkie
rozpoczecie leczenia. W procesie tym biora
réwniez udzial pielggniarki nefrologiczne, kt6-
rych wiedza i profesjonalizm maja nicocenione
znaczenie na kazdym jego etapie.

DIAGNOSTYKA | OCENA NIEDOKRWISTOSCI

Na powstawanie anemii w PChN wplyw
ma wiele czynnikéw, ktoére obejmuja: czyn-
noSciowy i bezwzgledny niedobdr zelaza,
utajona lub jawna utrate krwi, przewlekly
stan zapalny, obecno$¢ inhibitor6w moczni-
cowych, zmniejszone wytwarzanie krwinek
czerwonych (RBC, red blood cells), jak i przy-
spieszony ich rozpad na obwodzie, niedobor
kwasu foliowego i witaminy B,, oraz zwigk-
szenie opornoSci szpiku na erytropoetyne.
Jednak podstawowym i pierwotnym mecha-
nizmem odpowiedzialnym za powstawanie
niedokrwisto$ci jest niedobdr erytropoetyny,
wynikajacy z ostabionej odpowiedzi komo-
rek okotocewkowych na niedotlenienie. Ane-

mia jest zwykle bardziej nasilona u chorych
przewlekle hemodializowanych (HD), mniej
u chorych z PChN leczonych zachowawczo
czy tez dializowanych otrzewnowo (CADO,
ciggla ambulatoryjna dializa otrzewnowa).
Niedokrwisto$¢ moze si¢ réwniez pojawi¢ po
przeszczepieniu nerki, zar6wno we wczesnym
okresie po zabiegu, jak i u pacjentéw z po-
stepujaca niewydolnoScia przeszczepu. Moze
by¢ rowniez wynikiem stosowania niektérych
lekéw immunosupresyjnych (np. azatiopryna,
mykofenolan mofetilu).

Postepowanie diagnostyczne w anemii
u pacjentéw z PChN powinno si¢ rozpoczac,
gdy poziom hematokrytu (Hct, hematocrit)/
/hemoglobiny (Hb, haemoglobin) obniza si¢
do 80% wartosci Srednich typowych dla zdro-
wej populacji, to znaczy stezenie Hb wynosi
ponizej 11 g/dl (Het < 33%) u kobiet w wieku
przedmenopauzalnym oraz u dzieci, lub poni-
zej 12 g/dl (Het < 37%) u dorostych mezczyzn
i kobiet po menopauzie [3, 4]. W celu wyklu-
czenia innych (poza zmniejszonym GFR)
przyczyn niedokrwisto$ci przed wlaczeniem
leczenia niezbedna jest dokladna ocena kli-
niczna oraz wykonanie badan laboratoryjnych
(tab. 1).

Nalezy pamietad, ze u chorych hemodiali-
zowanych probki krwi powinny byé pobierane
przed lub zaraz po rozpoczeciu dializy. Jed-
noczes$nie u pacjentéow z PChN leczonych za
pomoca erytropoetyny i podawanym dozylnie
Zelazem ocena jego zapasOw w organizmie po-
winna odbywac si¢ po co najmniej tygodniowej
przerwie od przyjecia przez pacjenta ostatniej
dawki dozylnej zelaza [5].

OCENA STANU GOSPODARKI ZELAZOWEJ

U pacjentéw z PChN, zwlaszcza hemo-
dializowanych, niedobory zelaza zdarzaja si¢

Tabela 1. Diagnostyka laboratoryjna niedokrwistosci nerkopochodnej [11]

Badania laboratoryjne
stuzace wykluczeniu in-

stosci niz obnizony GFR | Stezenie CRP

Morfologia ze stezeniem hemoglobiny i wskaznikami czerwonokrwinkowymi (MCV, MCH, MCHC)
Bezwzgledna liczba retikulocytow

nych przyczyn niedokrwi- | Parametry gospodarki zelazowej

Badania laboratoryjne
przed wtaczeniem
leczenia ESA

Rozmaz krwi obwodowe;j

Krew utajona w kale

Stgzenia witaminy B,, i kwasu foliowego

Badania w kierunku niedokrwistosci hemolitycznej (haptoglobina, LDH, bilirubina, test Coombsa)
Proteinogram surowicy i moczu

Badanie szpiku kostnego (w wybranych przypadkach)

GFR (glomerular filtration rate) — wspotczynnik przesgczania kigbuszkowego; MCV (mean cell volume) — $rednia objeto$¢ krwinki; MCH (mean cell
hemoglobin) — $rednia zawarto$¢ hemoglobiny w krwince; MCHC (mean corpuscular hemoglobin concentration) — $rednie stezenie hemoglobiny
w erytrocytach; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; ESA (erythropoiesis-stimulating agent) — czynnik stymulujacy erytropoeze; LDH (lactate

dehydrogenase) — dehydrogenaza mleczanowa
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Tabela 2. Wskazniki gospodarki zelazowej stuzace do oceny zapasow zelaza dostgpnego do erytropoezy [11]

Wskaznik Wartosci minimalne Wartosci optymalne
Ferrytyna > 100 ug/l 200-500 ug/l
Hipochromiczne krwiniki czerwone (%HRC) < 10% < 2,5%

TSAT > 20% 30-40%

CHr > 29 pg/komorkg Ok. 35 pg/komorkg

HRC (hipochromic red blood cell) — krazace hipochromiczne erytrocyty; TSAT (transferrin saturated iron) — wysycenie transferryny zelazem;

CHr (reticulocyte hemoglobin content) — zawarto$¢ hemoglobiny w retikulocytach

dosy¢ czesto. Powodéw tego stanu jest wiele:
straty krwi w wyniku czestego pobierania krwi
do badan, pozostawianie krwi w drenach i dia-
lizatorze, krwawienia do przewodu pokarmo-
wego, ktore nie moga by¢ kompensowane wy-
starczajacym wchtanianiem zelaza z przewodu
pokarmowego. U chorych po przeszczepieniu
nerki réwniez szybko dochodzi do wyczerpa-
nia zasobow zelaza, a takze czgsto obserwuje
sic utrudnione wykorzystywanie Zelaza przy
prawidlowych jego zasobach. Terapia erytro-
poetyna zwigksza tempo erytropoezy, a tym
samym zapotrzebowanie na zelazo, co w po-
laczeniu z istotnymi stratami krwi dodatkowo
utrudnia utrzymanie odpowiednich zasob6éw
tego zwiazku [3, 6, 7].

W ocenie stanu gospodarki zelazowej nie-
zwykle istotne jest odrdéznienie niedoboru
bezwzglednego zelaza od niedoboru czynno-
Sciowego oraz tak zwanego bloku zapalnego.
W warunkach stymulacji farmakologicznej
uktadu czerwonokrwinkowego przez erytropo-
etyne wystepuje bardzo duze zapotrzebowanie
na zelazo, a niedostateczne jego uwalnianie
z magazynéw ustrojowych, niski procent wy-
sycenia transferryny zelazem i niski procent
krazacych hipochromicznych erytrocytéw, pra-
widtowe lub zwickszone stezenie ferrytyny [4,
8]. Podczas stanu zapalnego stezenie ferrytyny
moze by¢ podwyzszone. WskaZniki gospodarki
zelazowej, ktore nalezy ocenic przed rozpocze-
ciem leczenia oraz monitorowaé w czasie poda-
wania erytropoetyny, przedstawiono w tabeli 2.

U chorych leczonych zachowawczo oraz
dializa otrzewnowa zapotrzebowanie na ze-
lazo jest mniejsze niz u chorych hemodializo-
wanych, niemniej jednak u wigkszosci chorych
podaz doustna preparatéw tego zwiazku moze
okazac si¢ niewystarczajaca. Pomimo ze wchta-
nianie zelaza u pacjentéw z PChN nie ulega
specjalnemu upoSledzeniu, zla tolerancja lekow
doustnych oraz konieczno$¢ specjalnego daw-
kowania, prowadzace do braku wspélpracy ze
strony pacjenta, przyczyniaja si¢ do nieskutecz-
nosci tej drogi podawania leku. Ponadto nale-
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zy pamigtad, ze nie powinno si¢ jednoczesnie
stosowac doustnych preparatéw zelaza z takimi
lekami jak antagoni$ci H2 receptoréw czy inhi-
bitory pompy protonowe;j lub leki wiazace fos-
forany w przewodzie pokarmowym. W zwigzku
z tym zelazo moze by¢ podane dozylnie w po-
jedynczej infuzji, ktéra w razie potrzeby moze
by¢ powtdrzona. Jezeli zelazo podawane jest do
zyl obwodowych, to pielegniarka powinna pa-
mietac o tym, aby wykorzystywac naczynia, kto-
re nie beda uzyte w przysztoéci do wytworzenia
dostepu naczyniowego [9].

Istnieje kilka dozylnych form chemicz-
nych zelaza: dekstran Zzelaza, cukrzan Zzela-
zowy 1 glukonian zelazowo-sodowy. Dozylny
dekstran i cukrzan zelaza moga powodowad
zalezne od dawki béle migsniowe i stawowe,
jak réwniez niezalezne od dawki leku reakcje
uczuleniowe. Zalezne od dawki objawy nie-
pozadane zdarzaja si¢ rzadko i sa zazwyczaj
malo nasilone, gdy stosuje si¢ dawki co naj-
wyzej 100 mg. W zwiazku z powyzszym zaleca
si¢, aby chorzy dializowani w stacjach dializ nie
otrzymywali jednorazowo wigcej niz 100 mg
dekstranu lub cukrzanu zelaza.

DZIALANIE ERYTROPOETYNY
| ZASADY JEJ STOSOWANIA

Dziatanie erytropoetyny stymulujace
wytwarzanie krwinek czerwonych bylo znane
przed jej wyizolowaniem i identyfikacja, a sklo-
nowanie genu EPO pozwolitlo na produkcje
rekombinowanej ludzkiej erytropoetyny wy-
korzystywanej w praktyce klinicznej. Erytropo-
etyna jest hormonem glikoproteinowym o ma-
sie 30,4 Da, zlozonym ze 165 aminokwaséw
i taficuchéw weglowodanowych potaczonych
z 3 resztami asparaginowymi oraz resztg sery-
nowa. Jest produkowana przez fibroblastopo-
dobne komorki okotocewkowe w odpowiedzi
na niedotlenienie. Korzysci zwiazane z terapia
za pomoca erytropoetyny wykraczaja daleko
poza korekcje niedokrwistosci. Dowiedzio-
no, ze wyréwnywanie, przynajmniej czgScio-



Tabela 3. Okres pottrwania w surowicy dostgpnych na rynku preparatow czynnikéw stymulujacych erytropoeze w przypadku

podawania dozylnego i podskdrnego [11]

Rodzaj preparatu Podanie dozylne [h] Podanie podskorne [h]
Erytropoetyna « 6,8 19,4
Erytropoetyna 8 8,8 24,2
Darbopoetyna « 25,3 48,8
Ciagly aktywator receptora erytropoetynowgo (CERA) 133 137

we, niedokrwisto$ci za pomoca erytropoety-
ny u chorych hemodializowanych zmniejsza
Smiertelno§¢ z przyczyn sercowo-naczynio-
wych w tej grupie chorych. Wynika z tego ko-
nieczno$¢ wczesnego rozpoznawania i terapii
niedokrwistosci nerkopochodnej. Podstawa
leczenia anemii towarzyszacej PChN jest sto-
sowanie erytropoetyny u wszystkich chorych,
u ktérych dwukrotnie, w odst¢gpach 2-tygo-
dniowych, stwierdzono stg¢zenie Hb ponizej
11,0 g/dl i jednoczes$nie wykluczono inne przy-
czyny niedokrwistoSci. Zgodnie z wytycznymi
European Best Practice Guidelines (EBPG)
obecnie rekomenduje si¢ takie dawkowanie
czynnika stymulujacego erytropoeze (ESA,
erythropoiesis-stimulating agent), ktére pozwala
na osiagniecie u chorych dializowanych steze-
nia Hb powyzej 11,0 g/dl, przy czym docelowe
jej stezenie jest zindywidualizowane u danego
pacjenta i zalezy od wieku, plci oraz chordb
wspotistniejacych [2, 10].

LECZENIE ANEMII NERKOPOCHODNEJ

Stezenie Hb, przy ktérym nalezy rozpo-
czaé leczenie niedokrwistosci nerkopochod-
nej czynnikami stymulujacymi erytropoezeg,
oraz docelowe wartoSci stezenia Hb w r6znych
grupach chorych w trakcie leczenia za pomoca
ESA wedlug EBPG przedstawiono ponize;j:

— rozpoczecie leczenia za pomoca ESA — Hb
ponizej 11 g/dl (stwierdzone 2-krotnie w od-
stepie co najmniej 2 tygodni, po wyklucze-
niu innych przyczyn niedokrwistosci);

— docelowe wartoS$ci Hb u chorych leczonych

za pomoca ESA:

* niezaleznie od plci, wieku i pochodzenia
— Hb =11 g/dl,

* z ci¢zka niewydolno$cia serca — Hb

ponizej 12 g/dl,

* z cukrzyca i choroba naczyfi obwodo-
wych — Hb ponizej 12 g/dl,

* 7 dolegliwosciami dlawicowymi — za-
leznie od nasilenia dolegliwoSci,

» z przewlekla obturacyjna choroba ptuc
(POChP) i hipoksemia moga by¢ ko-
rzystne wyzsze st¢zenia Hb,
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* u chorych hemodializowanych niezaleca-

ne Hb powyzej 14 g/dl przed hemodializa.

Podskérne podawanie erytropoetyny

u wigkszosci chorych jest przynajmniej tak

samo lub nawet bardziej efektywne jak dozyl-

ne. Dzieje si¢ tak, poniewaz farmakokinetyka

erytropoetyny po podaniu podskérnym jest

lepsza niz po podaniu dozylnym, pomimo ze

absorpcja leku po podazy podskoérnej jest nie-
kompletna (tab. 3).

Uzyskanie  wystarczajacych ~ zapasow
zelaza pozwala na wilaczenie do terapii jed-
nego z dostepnych na rynku aktywatoréw
stymulujacych erytropoeze. Zalecana droga
podawania preparatéw u chorych leczonych
nerkozastepczo zalezy od sposobu leczenia.
U pacjentéw hemodializowanych rekomendu-
je si¢ droge dozylna, za$ u chorych leczonych
zachowawczo metoda dializy otrzewnowej lub
po przeszczepieniu nerki — droge podskorna.
U pacjentéw leczonych dializa otrzewnowa
teoretycznie mozna poda¢ lek dootrzewnowo,
jednak nie zaleca si¢ tego ze wzgledu na jego
staba absorbcje z jamy otrzewnej, co z kolei
wigzaloby si¢ ze stosowaniem bardzo duzych
dawek erytropoetyny. Obecnie istnieje mozli-
wo$c stosowania erytropoetyny « lub 3, a takze
leczenie preparatami o wydtuzonym okresie
pottrwania, takimi jak darbopoetyna o oraz
glikol metoksypolietylenowy epoetyny f. Re-
komendowane docelowe stezenie Hb jest niz-
sze niz stezenie Hb u oséb zdrowych, dlatego
uzyskanie stezenia Hb powyzej 13,0 g/dl pod-
czas terapii ESA nie jest rekomendowane. Na
podstawie przeprowadzonych badan dowie-
dziono, ze poprawia ono wprawdzie jakos¢
zycia chorych, ale moze sprzyjaé¢ zwickszonej
SmiertelnoSci sercowo-naczyniowej, gltéwnie
z powodu udaru mézgu i zawalu serca. Nor-
malizacja stezenia Hb we krwi moze wplynaé
takze niekorzystnie na progresj¢ PChN, dlate-
go zaleca si¢ jej zaréwno u pacjentéw dializo-
wanych, jak i u chorych w okresie przeddiali-
zacyjnym [4, 11].

W trakcie stosowania zalecanych dawek
erytropoetyny oraz przy optymalnych zaso-
bach zelaza bezwzgledny wzrost Hct, jaki
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moze nastapi¢ w ciggu tygodnia, waha si¢
w granicach od 0,5% do 1,5%. Niemniej jed-
nak zalezny od dawki zasieg odpowiedzi or-
ganizmu moze by¢ szeroki. Jezeli w okresie
2-4 tygodni od rozpoczgcia leczenia lub zwick-
szenia dawki erytropoetyny wzrost stezenia Hb
jest mniejszy niz 0,7 g/dl (Het < 2%), dawka
erytropoetyny powinna by¢ zwigkszona o 50%.
Jedli bezwzgledne tempo wzrostu stgzenia Hb
przekracza 2,5 g/dl (Hct > 8%) na miesiac lub
jezeli Het/Hb wzrasta powyzej docelowego, ty-
godniowa dawka erytropoetyny powinna by¢
zmniejszona o 25-50% [6-8].

W czasie leczenia za pomoca erytropo-
etyny nalezy okresowo monitorowac stan go-
spodarki zelazowej i uzupehlnia¢ ewentualne
niedobory zelaza, prowadzi¢ czesta kontrole
ciSnienia tetniczego oraz dazy¢ do optymali-
zacji dializy — Kt/V 1,2 u chorych hemodia-
lizowanych oraz Kt/V powyzej 1,7 u oséb le-
czonych dializa otrzewnowa. Wobec czestych
incydentdw zakrzepicy przetoki tgtniczo-zylnej
bardzo wazna jest rdwniez ocena dostepu na-
czyniowego. Ryzyko to jest stosunkowo duze
zwlaszcza w grupie pacjentéw z proteza naczy-
niowa [12].

OPORNOSC NA ERYTROPOETYNE

Generalne podejscie do leczenia chorych
wykazujacych oporno$¢ na erytropoetyne po-
winno obejmowaé identyfikacje i usuniccie
potencjalnie uleczalnych przyczyn tego sta-
nu. Czgsto wystepujacym problemem pod-
czas stosowania leczenia erytropoetyna jest
wystapienie opornoéci na stosowany czynnik
erytropoetyczny. Oporno$¢ lub nieadekwatna
odpowiedzZ jest uwarunkowana wieloma czyn-
nikami, sposrdéd ktérych najistotniejsze zna-
czenie maja bezwzgledny i czynnoSciowy nie-
dobér zelaza oraz stan zapalny.

Przyczyny opornosci na czynniki stymulu-
jace erytropoeze sa nastgpujace:

— czynnosciowy lub bezwzgledny niedo-
bor zelaza;

— stan zapalny lub utajone zakazenie [owrzo-
dzenia cukrzycowe, zakazone torbiele
w zwyrodnieniu wielotorbielowatym nerek
(PKD, polycystic kidney disease)];

— niedozywienie bialkowo-energetyczne;

— nieadekwatne leczenie nerkozastgpcze
(hemodializa lub dializa otrzewnowa);

— choroba podstawowa i choroby wspotist-
niejace (vasculitis, przewlekte stany zapal-
ne, skurczowa niewydolnoS¢ serca, szpiczak
mnogi, osteomielofibroza);
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— utajona utrata krwi;

— nowotwory;

— nadczynno$¢ przytarczyc;

— niedoczynno$¢ przytarczyc;

— niedob6r witaminy B, i kwasu foliowego;

— leki: inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACEI, angiotensin-converting enzyme in-
hibitor), antagonisci receptora angiotensy-
nowego typu 1 (ARB, angiotensin receptor
blockers type 1), niesteroidowe leki prze-
ciwzapalne (NSAID, non-steroidal anti-in-
flammatory drugs), leki immunosupresyjne;

— niedokrwisto$¢ hemolityczna;

— hemoglobinopatie;

— przewlekta nefropatia allograftu;

— wybiorcza aplazja uktadu czerwonokrwin-
kowego z przeciwciatami neutralizujacy-
mi erytropoetyne;

— brak compliance w przypadku samodziel-
nego stosowania ESA przez pacjenta.

Decyzja co do utrzymania lub zwigksze-
nia dawki erytropoetyny u kazdego chorego
musi by¢ podjeta indywidualnie. Wykazano,
ze stezenie CRP przekraczajace 10 mg/l po-
woduje zwickszenie niezbednej dawki erytro-
poetyny o 34% w pordwnaniu z pacjentami,
u ktoérych stezenie CRP jest nizsze. Réwniez
u chorych na cukrzyce typu 2 odnotowano
znaczaco wyzsze stezenia CRP i wigksze za-
potrzebowanie na erytropoetyne w celu osiag-
nigcia poréwnywalnych wartosci docelowych
Hb niz u pacjentéw bez cukrzycy. Wedlug
zalecenn europejskich kazdy pacjent z wyso-
kim stezeniem CRP, oprdcz oceny mozliwych
przyczyn stanu zapalnego, powinien otrzy-
mac duza dawke erytropoetyny (< 300 jm./kg
mec.), poniewaz wigksza dawka moze przeta-
mac¢ hamujacy erytropoez¢ wplyw krazacych
cytokin. Nalezy réwniez pamietaé, ze stan za-
palny i zakazenie wigza si¢ z zahamowaniem
uwalniania Zelaza z magazynéw ustrojowych
1 pojawieniem si¢ czynnoSciowego niedoboru
zelaza. W przypadku udokumentowanej in-
fekcji suplementacj¢ zelaza nalezy wstrzymacd,
poniewaz moze spowodowal wzrost liczby
bakterii oraz nasila¢ istniejacy stres oksyda-
cyjny [1, 9].

U wicgkszosci pacjentéw z PChN w sta-
dium 4. i 5. stan zapalny wspotwystepuje ze
zlym stanem odzywienia. Ocenia sie, ze 20—
-50% pacjentéow hemodializowanych i diali-
zowanych otrzewnowo ma tagodne do Sred-
niego, a okoto 10% cigzkie niedozywienie
bialkowo-energetyczne. Wiaze si¢ to bezpo-
Srednio ze wzrostem chorobowoSci i §mier-
telno$ci oraz gorsza odpowiedzia na leczenie



ESA w tej grupie chorych. Samo niedozywie-
nie moze takze by¢ przyczyna rozwoju niedo-
krwistosci, a wlasciwe odzywienie pacjentéw
z PChN moze poprawi¢ odpowiedzZ na lecze-
nie erytropoetyna [5].

OBJAWY NIEPOZADANE ZWIAZANE Z TERAPIA

W trakcie terapii za pomocg erytropoety-
ny u chorych nalezy SciSle kontrolowaé warto-
§ci ci$nienia tetniczego. U 7-20% pacjentow,
zwlaszcza w poczatkowym okresie leczenia,
moze dochodzi¢ do jego wzrostu spowodo-
wanego wzrostem masy RBC i zwigkszeniem
lepkosci krwi, zwlaszcza w warunkach szyb-
kiego wyréwnywania niedokrwisto$ci. Wzrost
ci$nienia krwi wymaga zwickszenia dawek le-
kéw przeciwnadciSnieniowych lub zmniejsze-
nia dawki erytropoetyny. Do innych objawéw
niepozadanych zwigzanych z leczeniem za
pomoca czynnikéw stymulujacych erytropo-
ez¢ naleza:

— nadci$nienie t¢tnicze — wystapienie lub nasi-
lenie nadci$nienia, przetom nadci§nieniowy;

— odczyn w miejscu podania;

— zwigkszona krzepliwo$§¢ krwi, w tym za-
krzepica przetoki tetniczo-zylnej;

— drgawki;

— reakcje alergiczne — obrzek naczyniorucho-
wy, wysypka, Swiad, pokrzywka, dusznos¢;

— zmniejszenie st¢zenia ferrytyny we krwi;

— przemijajace objawy grypopodobne — go-
raczka, dreszcze, bole gtowy i koficzyn, zte
samopoczucie, bole kosci;

— przemijajace zwickszenie stezefi potasu
i fosforanu we krwi;

— pojawienie si¢ przeciwcial przeciwerytro-
poetynowych;

— wybiorcza aplazja uktadu czerwonokrwin-
kowego;

— reakcje rzekomo anafilaktyczne.

LECZENIE SKLADNIKAMI KRWI

W przypadku pacjentéw opornych na
preparaty ESA niedokrwisto§¢ powinna by¢
leczona sposobami podobnymi do tych, jaki-
mi leczono chorych dializowanych, gdy ery-
tropoetyna byla niedostepna. Wskazaniem
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do przetoczenia koncentratu krwinek czer-
wonych (KKCz) jest objawowa niedokrwi-
sto§¢ (meczliwosé, bol w klatce piersiowej,
duszno$¢) i wspotistniejace czynniki ryzyka
(cukrzyca, niewydolno$¢ serca, choroba nie-
dokrwienna serca, podeszly wiek), nagte po-
glebienie stopnia niedokrwistosci w przebie-
gu utraty krwi (krwotok, zabieg operacyjny)
lub hemolizy, a takze cigzka oporno$§¢ na le-
czenie ESA [10].

Nierzadko korzysci z transfuzji moga by¢
wieksze niz ryzyko. Do sytuacji klinicznych
o takim znaczeniu zalicza si¢ hemoglobinopa-
tie, uszkodzenie szpiku kostnego, opornos¢ na
ESA oraz przebyte lub trwajace choroby no-
wotworowe, udar.

Decyzje o transfuzji krwi nalezy rozwa-
zy¢, opierajac si¢ na objawach klinicznych ane-
mii, a nie stezeniu Hb. Ze wzgledu na ryzyko
wytworzenia przeciwcial przeciw antygenom
dawcy nie zaleca si¢ transfuzji krwi kandyda-
tom do przeszczepienia nerki [12].

PODSUMOWANIE

Odkrycie i zastosowanie czynnika stymu-
lujacego erytropoezg, zwlaszcza dla pacjentéw
cierpiagcych na PChN jest jednym z najkorzyst-
niejszych osiagnie¢ wspolczesnej medycyny.
Prowadzac leczenie ESA, nalezy si¢ kierowac
zasada czg¢Sciowej, a nie catkowitej korekcji
anemii, leczenia za pomoca ESA na kazdym
etapie choroby (predializa, leczenie dializami,
leczenie po przeszczepieniu nerki) oraz wy-
borem najbardziej dogodnej z praktycznego
i ekonomicznego punktu widzenia drogi poda-
nia leku.

Pielggniarstwo nefrologiczne to obecnie
dziedzina dynamiczna, r6znorodna i holistycz-
na. Fakt, ze pielggniarka spedza z pacjentem
znacznie wigcej czasu niz lekarz, stwarza moz-
liwosci wnikliwszej obserwacji, kontroli sku-
teczno$ci prowadzonego leczenia oraz lepszej
edukacji chorego i jego rodziny. Specjalistycz-
na wiedza oraz doktadnie prowadzona doku-
mentacja pielggniarska moze w znaczacy spo-
sob przyczynic si¢ do redukcji liczby powiklan
spowodowanych anemia nerkopochodng u pa-
cjentéw nefrologicznych.

iu anemii nerk

j u pacjentow z PChN
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STRESZCZENIE

Anemia nerkopochodna stanowi wczesny objaw wy-
stepujacy u pacjentow z przewlekta chorobg nerek
(PChN). Wystepuje ona u 8—24% pacjentow znajdu-
jacych sig w 3. stadium PChN, natomiast w stadium
4. tego zespofu problem dotyczy 16-41% pacjen-
tow. Aktualne dane wskazujg na to, ze anemia poja-
wia sie duzo wczesniej, @ mianowicie juz na wcze-
snym etapie rozwoju choroby. Wprawdzie nie jest to
reguta, jednak z obserwacji wynika, ze u pacjentow
zPChN, uktorych wspotczynnik filtracji kigbuszkowe;

(eGFR) wynosi mniej niz < 30 ml/min/1,73 m? ste-
zenie hemoglobiny w surowicy krwi zazwyczaj spa-
da ponizej < 11 g/dl. Jednak u niektorych chorych,
zwtaszcza 0sob z cukrzycg, anemia moze rozwingc
sie duzo wczesniej i miec ostrzejszy przebieg, kiedy
eGFR wynosi ponizej 45 ml/min/1,73 m2. Najnow-
sze wytyczne sugeruja, aby PChN traktowac jako
mozliwg przyczyne anemii, gdy wartos¢ eGFR jest
mniejsza niz 60 ml/min/1,73 m2.
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