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• PCHN 6% - 16% populacji  (600 mln na świecie; 4,3 mln w Polsce)

Częstość  występowania nowych  przypadków ESRD  zwiększa się o 9% na rok

(głównie wśród chorych > 60 roku zycia)

• Leczenie dializą , przeszczepienie nerki jest  uważane jako „naturalny”  przebieg 

PCHN

•

• Agresywne leczenie czynników ryzyka sercowo-naczyniowych jest  podstawowe 

(czynniki ryzyka sercowo-naczyniowe – główna przyczyna zgonu chorych z PCHN

• Leczenie dializą ekwiwalent około 10 ml/min/1.73 m2 eGFR

• Nie wszystkie problemy chorych z PCHN mogą być rozwiązane poprzez dializę

• U istotnej części chorych z PCHN można zatrzymać lub co najmniej 

zwolnić progresję choroby nerek





Definicja PCHN

Nieprawidłowości w zakresie czynności nerek lub  zaburzeń w budowie nerek 

trwające co najmniej 3 miesiące, mające wpływ na zdrowie  

Kryteria PCHN

Wskaźniki uszkodzenia nerek (jeden lub więcej) Albuminuria > 30 mg/24godz; ACR >30 mg/g 

kreatyniny

Nieprawidłowy osad moczu

Zaburzenia elektrolitowe spowodowane 

zaburzeniami czynności cewek nerkowych

Nieprawidłowy wynik badania hist-pat

Nieprawidłowości wykryte w badaniach obrazowych

Stan po transplantacji nerki

Obniżony GFR GFR < 60 ml/min/1.73m2 (stadium G3a – G%)



















PCHN

Miejsce pierwotnego uszkodzenia nerek może być widoczne klinicznie

i może wskazywać typ uszkodzenia: 

- zespół nerczycowy może wskazywać na pierwotne lub wtórne    

kłębuszkowe zapalenie nerek,

– podczas gdy zaburzenia w zagęszczaniu moczu mogą sugerować  

kompartment cewkowo-śródmiąższowy jako pierwotne miejsce 

uszkodzenia nerek 









Wydalanie 

wody

• Osmolarność krwi: 285-295 mOsm/kgH20 

• PCHN – uposledzenie zdolnośći

zagęszczania moczu ( 50-1200 mOsm/kg 

H20)

• W zaawansowanej PCHN osmolarność

moczu zbliża się do osmolarności krwi

• Zwiększone obligatoryjne wydalanie 

moczu u chorych z PCHN może 

prowadzić do polyurii and nycturii



Wydalanie sodu

• Frakcjonowane wydalanie sodu z moczem zwiększa się i pozanerkowa
kontrola bilansu sodowego jest zachowana do późnych stadiów PCHN

• Objętość pozakomórkowa jest relatywnie dobrze zachowana

• W celu utrzymania bilansu sodowego należy ograniczyć podaż sodu w diecie

• U 1-2% chorych obserwujemy nadmierna utratę sodu przez nerki („ urine 
sodium leak”), co powoduje hiponatremię przy stosowaniu diety 
„normalnosodowej”. W celu uniknięcia niedoboru sodu należy zwiększyć jego 
podaż w diecie ( torbielowatość rdzenia, nefropatia analgetyczna, 
wielotorbielowatość nerek, przewlekłe choroby cewkowo-śródmiąższowe). 



Wydalanie potasu

• Prawidłowo około 90% - 95% przyjętego potasu jest wydalane przez nerki

• U chorych z PCHN około 20% - 50% potasu wydalane jest przez przewód pokarmowy

• U chorych z PCHN - istotne zwiększenie wydalania potasu/nefron

• Prawidłowe stężenie potasu utrzymywane jest do późnych faz PCHN , aż GFR obniża się 

< GFR 10 ml/min

• Bilans  potasu zależy od jego cewkowego wydalania – aldosteron zwiększa wydalanie K w 
cewce dystalnej – ostrożnie z przepisywaniem iACE – zmniejszają stężenie aldosteronu. 

• Stężenie potasu może wzrastać jako wyraz redystrybucji u chorych z PCHN pomiędzy 
przestrzenią wewnatrz i zewnątrzkomórkową ( kwasica, stosownie b-blokerów)

• U chorych z zaawansowaną PCHN pozostaje mała rezerwa w odpowiedzi na nagle zmiany 
w przyjmowaniu potasu (kwasica metaboliczna, stany kataboliczne mogą powodować 
zagrażającą życiu hiperpotasemię ). 



Bilans kwasowo-zasadowy

• W wyniku kompensacyjnej adaptacji i zwiększonego  wydalania H/nefron  chorzy nie 
wykazują cech kwasicy do późncyh stadiów PCHN ( pojawia się zazwyczaj, gdy GFR  
około  25% prawidłowej wartości.

• Inne bufory, jako węglany uwalniane z kości są wykorzystywane jako bufory u chorych z 
retencja H.

• U chorych z PCHN występują 2 typy kwasicy

1)kwasica hiperchloremiczna (prawidłowa luka anionowa); 

2) kwasica metaboliczna  ze zwiększoną luka anionową: akumulacja fosforanów, 
siarczanów.



Magnez

• Większość chorych z PCHN maja prawidłowe lub niewielkie  

podwyższenie stężenia Mg

• Stężenie  Mg wzrasta w wyniku kwasicy, suplementacji wit D3

• U chorych z hipermagnezemią mogą wystąpić: osłabienie siły mięśniowej, 

u chorych z bardzo wysokimi stężeniami Mg paraliż mięśni, niewydolność 

oddechowa



CaxP04 w PCHN 

• Hyperfosfatemia jest obserwowana zazwyczaj, gdy GFR < 25 ml/min, 
nierestrykcyjna dieta

• Hypokalcemia jest wynikiem: 

- odpowiedzi na hiperfosfatemię, 

- zmniejszonego  stężenia wit D3, 

- zmniejszonego wchłaniania z przewodu pokarmowego

- zmniejszona zdolność uwalniania Ca z kości w odpowiedzi na PTH

• Kwasica metaboliczna zwiększa frakcje zjonizowanego Ca i zabezpiecza 
przed klinicznymi konsekwencjami hipokalcemii. 

• Gwałtowne wyrównywanie kwasicy może prowadzic do spadku 
zjonizowanego Ca i klinicznej manifestacji hipokalcemii (napad tężyczki, 
drgawki) 



GFR
120 ml/min

PO4

Ca

PTH



Mocznica

• Mocznik  sam w sobie jest relatywnie mało toksyczny, ale pomiarjego stężenia jest czynnikiem, który 
relatywnie dobrze odzwierciedla zagrożenia kliniczne związane z mocznicą. 

(odzwierciedla akumulacje produktów przemiany białkowej)

• Akumulacja „toksyn”

a/ niskocząsteczkowych (mocznik, moczany, fosforany, siarczany)

b/ fenole, niskocząsetczkowe peptydy

c/ zaburzenia elektrolitowe, kwasowo-zasadowe

d/ akumulacja hormonów: upośledzona nerkowa degradacja

(GH, insulin, glucagon); PTH, czynnik natriuretyczny

e/ upośledzona synteza hormonów (erythropetyna, 1(0H)2 wit   D3)





Przyczyny ESRD

• Cukrzycowa choroba nerek

• Nadciśnienie tętnicze

• Kłębuszkowe zapalenia nerek 

• Choroby cewkowo-śródmiąższowe nerek

• Wrodzone *

• Choroby tkanki łącznej z zajęciem nerek

• Nieznane

• * głównie wielotorbielowatość nerek



PCHN

• Wszyscy chorzy z PCHN powinni mieć konsultację nefrologiczną

• Należy pamiętać, że fizjologicznie z wiekiem obserwujemy redukcje GFR, 

w wieku 85-90 lat GFR jest zazwyczaj zredukowane do około 50%. Spadek 

ten nie musi być związany ze wzrostem kreatyniny – zmniejszenie masy 

mięśniowej. 



Różnicowanie pomiędzy AKI i PCHN

• U większości chorych z PCHN obserwujemy progresję PCHN 

• Większość chorych z AKI powraca do prawidłowej czynności nerek 

• Ocena jest podobna, ale musi być wykonana szybciej u chorych z AKI



Różnicowanie AKI vs PCHN 

Wywiad Zazwyczaj długi okres

Osteodystrofia nerkowa Radiologiczne cechy osteodystrofii 

nerkowej, osteomalacji

Wielkość nerek (length)

małe nerki ( <9 cm)

Prawidłowe lub powiększone

(10-12 cm)

PCHN 

AKI

PCHN:

HIV nephropatia

Nefropatia cukrzycowa

Amyloidoza

Powiękoszne(>12 cm) Wielotorbielowatość nerek 

Biopsja nerki Różnicowanie hist-pat











PCHN 

• Może być asymptomatyczna przez wiele lat

• Wczesne rozpoznanie, ustalenie przyczyny, odpowiednie leczenie – kluczowe

• Wywiad, badanie przedmiotowe, badania laboratoryjne, testy genetyczne?

• Badania obrazowe: usg – dostępne, nieinwazyje, powtarzalne, tanie, TK 

(nefropatia pokontrastowa), MRI (nie przy GFR <30 ml/min – włóknienie 

systemowe)

• Biopsja „gold standard”, przeciwwskazania



PCHN 

Brak specyficznego testu krwi, moczu różnicującego  definitywnie

AKI vs PCHN 

np: wysokie stężenie mocznika, kreatyniny lub bardzo niskie stężenie Hgb

mogą być obecne u chorych z AKI 

Również PTH, hyperfosfatemia, hipokalcemia nie są wykładnikami 

przewlekłości choroby nerek



Kliniczny przebieg PCHN

• Asymptomatycznie

Nadciśneinie tętnicze

Białkomocz

Krwinkomocz

Nieprawidłowe wyniki badań obrazowych



Prezenatcja kliniczna PCHN 

• Objawowa

• Ogólne

zmięczenie

osłabienie

• Sercowo-naczyniowe

Nadciśnienie tętnicze

• Płucne

kaszel

duszność

krwioplucie

• Neurologiczne

encefalopatia

drgawki

obwodowa neuropatia

• Uklad moczowo-płciowy

krwiomocz

dysuria

• Przewód pokarmowy

anorexia

nudności

wymioty

ból brzucha

krwawienie

• Mięśsniowo-szkiletowe

osłabienie mięśni

bole stawów

bóle kości

• Skórne

pruritis

martwica

siniaki



Badanie ogólne moczu 

• Nie różnicuje AKI vs PCHN 

• Pyuria, hematuria, proteinuria mogą być obecne w AKI i PCHN

• Zespół nerczycowy, erytrocyty dysmorficzne przemawiają za kzn , 

• Kryształy szczawianów mogą być widoczne u chorych z wrodzonymi lub 

nabytymi oksalozami powodującymi PCHN. 

• Obecność fosforanów wapnia lub kryształów moczanów mogą 

przemawiać za wcześniejszą kamicą jako przyczyną PCHN. 







SGLT2 inhibitors – Patients who have proteinuric

CKD (with or without diabetes) may benefit from 

treatment with SGLT2 inhibitors. While the 

majority of trials demonstrating kidney protective

benefits have been performed in proteinuric

patients with diabetic kidney disease, there are

data to suggest that these benefits also extend to 

nondiabetic proteinuric patients




















































