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Doping — a path to chronic kidney disease.
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Streszczenie

Przewlekta choroba nerek moze rozwijac sie w wyniku dziatania réznych czynnikéw srodowiskowych i stylu zycia, w tym stoso-
wania sterydéw anaboliczno-androgenowych, diety wysokobiatkowej oraz suplementéw diety. Przedstawiono przypadek 45-
-letniego mezczyzny, tréjboisty sitowego, ktory zgtosit sie do szpitalnego oddziatu ratunkowego z powodu dusznosci oraz
pogorszenia tolerancji wysitku. W badaniach laboratoryjnych stwierdzono ciezka niewydolnos¢ nerek (stezenie kreatyniny
23,2 mg/dl, eGFR 2 ml/min/1,73 m?), niedokrwistos¢, biatkomocz oraz znacznie podwyzszone stezenie kinazy kreatynowej.
Wywiad przeprowadzony z pacjentem wykazat wieloletnie stosowanie sterydéw anabolicznych, diete zawierajacg do 3 g biat-
ka/kg m.c./dobe oraz przyjmowanie réznych nieokreslonych suplementéw. Biopsja nerki wykazata rozlegte zmiany przewlekte
i ostre, typowe dla nefropatii zwigzanej ze stosowaniem sterydéw anaboliczno-androgenowych i przewlektym nadcisnieniem
tetniczym. Leczenie zachowawcze okazato sie nieskuteczne, dlatego wdrozono leczenie hemodializami. W trakcie hospitalizacji
wystgpita zatorowos¢ ptucna i szpitalne zapalenie ptuc, wdrazano i intensyfikowano odpowiednie leczenie. Pacjent zostat wy-
pisany w stanie zadowalajgcym, z zaleceniem kontynuacji leczenia nerkozastepczego. Przedstawiony przypadek ilustruje ryzy-
ko nieodwracalnego uszkodzenia nerek zwigzane z dtugotrwatym stosowaniem substancji poprawiajacych wydolnosc fizyczng
oraz niewtasciwg dietg, co powinno stanowic przedmiot dziatan profilaktycznych i interwencyjnych w populacji sportowcow.

Abstract

Chronic kidney disease may develop as a consequence of various environmental and lifestyle factors, including the use of ana-
bolic-androgenic steroids, high-protein diets, and dietary supplementation. This case report presents a 45-year-old male pow-
erlifter who was admitted to the hospital emergency department with exertional dyspnoea and reduced exercise tolerance.
Laboratory tests revealed end-stage renal failure (creatinine 23.2 mg/dL, eGFR 2 mL/min/1.73 m?), anaemia, proteinuria, and
markedly elevated creatine kinase levels. The patient reported long-term use of anabolic-androgenic steroids, a diet containing
up to 3 gof protein per kilogram of body weight per day, and the intake of various unspecified dietary supplements. Kidney biop-
sy revealed extensive chronic and acute changes characteristic of nephropathy associated with anabolic-androgenic steroid use
and long-standing hypertension. Conservative treatment proved ineffective, so haemodialysis therapy was initiated. During the
hospitalisation, the patient developed pulmonary embolism and hospital-acquired pneumonia, the proper treatment was initi-
ated and intesified. He was discharged in satisfactory condition with a recommendation to continue renal replacement therapy.
The presented case highlights the risk of irreversible kidney damage associated with long-term use of performance-enhancing
substances and animproper diet, underscoring the need for preventive and interventional efforts within the athletic population.

Stowa kluczowe: przewlekta choroba nerek; doping; dieta wysokobiatkowa; sterydy anaboliczno-androgenowe;
nefropatia polekowa
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Wstep

Przewlekta choroba nerek (PChN) stata sie powaznym
problemem zdrowia publicznego. Obecnie ponad 1,4 mi-
liona pacjentdéw na catym swiecie jest leczonych ner-
kozastepczo [1, 2]. Kluczowe znaczenie w diagnostyce
i profilaktyce tej choroby maidentyfikacjaczynnikéw pre-
dysponujacych do jej wystapienia. Ich ograniczenie moze
spowalniac postep choroby lub zapobiegac jej rozwojowi [1].
Czynnikami ryzyka, ktére majg coraz wieksze znaczenie,
sg dieta wysokobiatkowa oraz stosowanie sterydéw ana-
bolicznych i réznych suplementéw. Sterydy anabolicz-
no-androgenowe (ang. anabolic-androgenic steroids, AAS)
moga uszkadzac¢ nerki w réznych mechanizmach, w tym
poprzez toksyczny wptyw na ktebuszki oraz wywoty-
wanie ostrego lub przewlektego uszkodzenia nerek [3].
AAS dziatajg nefrotoksycznie poprzez indukcje aktywa-
cji uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (RAA), pro-
dukcje endoteliny, wytwarzanie reaktywnych form tlenu
oraz regulacje cytokin przeciwzapalnych i prozapalnych
zaangazowanych w patogeneze nadcisnienia i uszkodze-
nia nerek [3, 4]. Dieta zawierajaca bardzo duzj ilo$¢ biat-
ka wptywa na funkcje nerek, prowadzac do hiperfiltracji
ktebuszkowej, uszkodzenia cewek, wtéknienia srédmiagz-
szu, co z czasem moze skutkowad rozwojem niewydolno-
$cinerek [5].

Opis przypadku

45-letni mezczyzna zgtosit sie do szpitalnego oddzia-
tu ratunkowego (SOR) z powodu dusznosci wysitkowej
oraz pogorszenia tolerancji wysitku od okoto 2 tygodni.
Pacjent przedstawit wyniki badan wykonanych ambu-
latoryjnie: stezenie kreatyniny wynosito 20,4 mg/dl
(N: 0,7-1,2 mg/dl), eGFR 2,5 ml/min/1,73 m?, a stezenie
hemoglobiny 8,6 g/dl (N: 13,5-17 g/dl). Nie zgtaszat in-
nych objawéw chorobowych, w tym zmiany ilosci odda-
wanego moczu, krwiomoczu ani obrzekow.

Tydzien przed zgtoszeniem sie chorego na SOR lekarz
rodzinny rozpoznat u niego nadcisnienie tetnicze. W ra-
mach terapii pacjent otrzymat ramipryl i bisoprolol. Poza
tym nie leczyt sie z powodu innych choréb przewlektych.

Mezczyzna intensywnie trenowat tréjboj sitowy. W trak-
cie treningdw wykonywat gtéwnie statyczne obcigzenia
uktadu miesniowo-szkieletowego. W celu zwiekszenia
masy miesniowej oraz polepszenia wynikéw sportowych
przyjmowat liczne suplementy diety oraz preparaty
testosteronu. Przyznat sie, ze w ciggu ostatnich 15 lat
przyjmowat cyklicznie rézne postacie testosteronu, inne
anaboliki, w tym takze preparaty weterynaryjne oraz an-
tyestrogeny (w celu zniwelowania efektow ubocznych
androgendw). llo$¢ biatka w jego diecie wynosita do
3 g/kg m.c./dobe, przy masie ciata 115 kg.

Przy przyjeciu chory byt w stanie ogélnym dos¢ dobrym,
z zachowanym kontaktem stowno-logicznym, wydol-
ny oddechowo i krazeniowo (czynnos$¢ serca miarowa,
90/min; cisnienie tetnicze krwi 164/90 mmHg; saturacja
98%). Mezczyzna o atletycznej budowie ciata, z wyraznie
dominujaca hipertrofig miesniowa, wazacy 115 kg przy
wzroscie 186 cm. W badaniu przedmiotowym uwage
zwracata blados¢ skoéry. Stwierdzono takze niewielkie
obrzeki koriczyn dolnych.

Badania laboratoryjne wykazaty stezenie kreatyniny
23,2 mg/dl (N: 0,7-1,2), eGFR 2 ml/min/1,73 m? ste-
zenie mocznika 235 mg/dl (N: 18-55), a cystatyny C -
4,67 mg/l (N: 0,61-0,95). Wyktadniki stanu zapalnego
byty podwyzszone (CRP 4,9 mg/dI [N: <0,5 mg/dl]). Wyni-
ki badania morfologii krwi obwodowej $wiadczyty o nie-
dokrwistosdci mikrocytarnej ze stezeniem hemoglobiny
8,9 g/dl (N: 13,5-17) oraz MCV 78 fl (N: 80-99). Gazo-
metria krwi tetniczej wykazata tagodng kwasice meta-
boliczna, z pH 7,316 (N: 7,37-7,45), HCO, 20,3 mmol/I
(N: 21,0-26,0). W badaniu ogélnym moczu stwierdzono
biatkomocz 100 mg/dl (N: <30 mg/dl) oraz hipostenurie
1,009 (N: 1,016-1,035), przy braku cech aktywnego
osadu moczu w mikroskopowej ocenie. W badaniach
biochemicznych krwi stwierdzono znacznie podwyzszo-
ne stezenie kinazy kreatynowej (9432 U/l [N: 0-190]).
Jonogram oraz koagulogram pozostawaty w zakresach
referencyjnych, a badania immunologiczne ANA i ANCA
byty ujemne.

Badanie ultrasonograficzne (USG) uktadu moczowego
wykazato podwyzszong echogeniczno$¢ migzszu obu
nerek, ze wzmozonym zréznicowaniem korowo-rdze-
niowym. W okolicy brodawki nerkowej bieguna gérnego
nerki prawej uwidoczniono zwapnienie. Uktady kielicho-
wo-miedniczkowe nie byty poszerzone i nie zawieraty
ztogdw. W tetnicach segmentowych obu nerek stwier-
dzono znacznie podwyzszong oporowos¢ przeptywu,
aw zytach wewnatrznerkowych - cechy umiarkowanego
zastoju. W radiogramie klatki piersiowej opisano niewiel-
ka ilo$¢ ptynu w prawej jamie optucnowej, cechy niewiel-
kiego przekrwienia biernego w krazeniu ptucnym oraz
poszerzong sylwetke serca.

W Klinice Choréb Wewnetrznych, Nefrologii i Dializote-
rapii WIM-PIB podjeto prébe zachowawczego leczenia
niewydolnosci nerek. Wobec braku poprawy stanu kli-
nicznego po 2 dobach wdrozono terapie hemodializami.
W trakcie pobytu w szpitalu pacjentowi przetoczono
tacznie 5 j. koncentratu krwinek czerwonych z powodu
pogtebiajacej sie niedokrwistosci.

W 9. dniu hospitalizacji wykonano biopsje lewej nerki.
W badaniu histopatologicznym wycinka opisano prze-
wlektg nefropatie, ostre uszkodzenie nabtonka cewko-
wego, nasilone szkliwienie arterioli oraz arterioskleroze
ze znaczna redukcjg Swiatta tetnic zwigzang z obecnoscia
tkanki wtdknistej w obrebie btony wewnetrznej. Mikro-
skopia $wietlna uwidocznita globalne stwardnienie wiek-
szosci ktebuszkdw oraz rozlegte widknienie zrebu. W mi-
kroskopii elektronowej wykryto uszkodzenie srédbtonka
kapilar ktebuszkowych oraz zdwojenie okonturowania
niektorych kapilar.

Dobe po biopsji nerki mezczyzna zgtosit dolegliwosci bé-
lowe w klatce piersiowej oraz dusznos$¢. Z tego powodu
wykonano badanie angio-TK pnia ptucnego. W obrebie
tetnicy dolnoptatowej ptuca lewego stwierdzono podtuz-
ny ubytek zakontrastowania naczynia, sugerujacy obec-
nos$¢ skrzepliny. Artefakty oraz niedostateczne zakon-
trastowanie obwodowych tetnic ptucnych uniemozliwity
wykluczenie obwodowej zatorowosci ptucnej. Przytéz-
kowe USG ptuc uwidocznito cechy masywnego zastoju
w krazeniu matym. Podjeto decyzje o wtaczeniu leczenia
przeciwzakrzepowego enoksaparyna.

Doping - droga do przewlektej niewydolnosci nerek. Studium przypadku 45-letniego tréjboisty
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Po 10 dniach pobytu w szpitalu u pacjenta rozwineto
sie zapalenie ptuc (stezenie prokalcytoniny wynosito
2,85 ng/ml [N: <0,046]). Wdrozono antybiotykoterapie
empiryczng (ceftriakson i cyprofloksacyne). W ciggu 3 dni
leczenia wartosci wyktadnikéw stanu zapalnego znacza-
co sie obnizyty (prokalcytonina 0,56 ng/ml), a samopo-
czucie pacjenta ulegto poprawie. Z uwagi na narastajace
cechy przewodnienia wdrozono codzienne hemodializy.

Po 23 dobach hospitalizacji pacjent zostat wypisany do
domu z zaleceniami bezwzglednego ograniczenia aktyw-
nosci fizycznej, stosowania diety ubogobiatkowej oraz
zakazem przyjmowania $rodkéw anaboliczno-androge-
nowych. Mezczyzna kontynuuje leczenie nerkozastepcze
metoda hemodializ w rejonowej stacji dializ.

Omowienie

Stosowanie AAS jest coraz bardziej rozpowszechnione
wsrdod sportowcédw, szczegdlnie kulturystow i tréjbo-
istow [6]. Osoby trenujgce amatorsko stanowig najwiek-
szg grupe zazywajaca te srodki [7]. AAS zwiekszajg site
miesni i wydolnos$¢ fizyczna, pozwalajac na osiggniecie
wynikéw sportowych wykraczajacych poza naturalne
mozliwosci organizmu [8]. Jednym z najczesciej uzywa-
nych sterydéw anabolicznych jest testosteron, ktéry za
posrednictwem wielu mechanizméw niekorzystnie wpty-
wa na funkcje nerek.

Testosteron aktywuje uktad RAA, ktéry poprzez zwiek-
szenie reabsorpcji sodu w kanalikach oraz zatrzymywa-
nie wody w tozysku naczyniowym prowadzi do zwieksze-
nia ci$nienia krwi [4, 6, 7]. W nerkach postepujg zmiany
strukturalne majace na celu ograniczenie wptywu nadci-
$nieniananarzad (poczatkowo przerasta btona srodkowa
arterioli i zmniejsza sie $wiatto naczynia). Patologiczna
przebudowa arterioli pogarsza kontrole nadcisnienia tet-
niczego krwi. Pogrubienie $cian naczyh utrudnia trans-
port tlenu, powodujgc niedokrwienne uszkodzenie
ktebuszkow, cewek nerkowych oraz srédmiagzszu [9].

Negatywny wptyw na funkcje nerek ma aktywacja przez
testosteron szlaku kinazy Rho, wzmacniajaca wazokon-
strykcyjny efekt angiotensyny Il [4]. Androgeny bezpo-
Srednio lub przez uktad RAA zwiekszaja produkcje endo-
teliny, ktora silnie zweza naczynia krwionosne, zwieksza
resorpcje sodu i nasila stres oksydacyijny [4, 6]. Angioten-
syna |l oraz reaktywne formy tlenu (ang. reactive oxygen
species, ROS) uszkadzaja btone podstawng cewek nerko-
wych, w wyniku czego traci ona swoja selektywnos¢ i do
migzszu nerek przedostajg sie substancje nasilajgce stan
zapalny i wtdknienie [9].

Testosteron stymuluje synteze czynnika martwicy no-
wotwordéw alfa oraz indukuje apoptoze podocytéw i ko-
mérek kanalikéw proksymalnych, co przyczynia sie do
widknieniacewkowo-$rodmiagzszowego[4]. Hamuje dzia-
tanie wielu antyoksydantéw oraz zwielokrotnia synteze
ROS [10]. Stale podwyzszona produkcja ROS prowadzi
do uszkodzenia nerek i pogorszenia rokowania w prze-
wlektej chorobie nerek [11].

Wsréd sportowcow powszechne jest réwniez stoso-
wanie diety wysokobiatkowej. Wieksze spozycie biatka
W ciggu dnia moze pomdéc w budowaniu i utrzymaniu
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masy miesniowej [6]. Wedtug norm zywienia dla popula-
cji polskiej zapotrzebowanie na biatko dla oséb dorostych
wynosi 0,8-0,9 g/kg/dobe, dla sportowcéw zwieksza sie
do 1,2-1,7 g/kg/dobe [12]. Juz 6 tygodni stosowania die-
ty wysokobiatkowej, w ktérej 25% dziennego zapotrze-
bowania energetycznego stanowito biatko, powodowato
hiperfiltracje ktebuszkowa [5]. We wczesnych stadiach
przejawia sie to wzrostem wskaznika eGFR i/lub poja-
wieniem sie biatkomoczu, a z biegiem czasu moze prowa-
dzi¢ do rozwoju niewydolnosci nerek, szczegélnie u oséb
z czynnikami ryzyka przewlektej choroby nerek [5].

Jednym z najczesciej stosowanych suplementéw wsréd
sportowcow jest kreatyna. Jakododatek dodiety kreaty-
na ma mie¢ korzystny wptyw na przyrost masy miesnio-
wej oraz regeneracje miesni po treningu [6]. Odpowied-
nia suplementacja kreatyny nie ma istotnego klinicznie
wptywu na funkcje nerek. Nalezy jednak podkresli¢, ze
wiedza dotyczaca wptywu kreatyny na funkcje nerek
u 0séb z przewlekta choroba nerek jest niewystarcza-
jaca. Suplementacja kreatyny u tych pacjentow nie jest
zalecana[13].

Podwyzszenie aktywnosci kinazy kreatynowej (9234 U/I)
u pacjenta sugeruje wspétistnienie rabdomiolizy, naj-
prawdopodobniej zwigzanej z intensywnym wysitkiem fi-
zycznym [14, 15]. Rabdomioliza jest stosunkowo czestym
zjawiskiem u sportowcéw i moze prowadzi¢ do uszkodze-
nia nerek w wyniku odktadania sie mioglobiny oraz po-
chodnych hemu w ich obrebie. Akumulacja tych czaste-
czek moze powodowaé niedroznosé¢ cewek nerkowych,
skurcz naczyn, wzmagac procesy zapalne oraz uszkadzac
komarki pod wptywem reaktywnych form tlenu [15, 16].
Wynik biopsji nerki nie potwierdzit typowych cech tego
rodzaju uszkodzenia, jednak w opisywanym przypadku
nalezy uwzglednié¢ wieloczynnikows etiologie niewydol-
nosci nerek. Powtarzajace sie epizody rabdomiolizy mo-
gty stanowi¢ dodatkowy czynnik pogarszajacy funkcje
nerek na przestrzeni lat.

W wynikach badan pacjenta zwraca uwage duza dys-
proporcja miedzy stezeniem kreatyniny [23,2 mg/dl
(N: 0,7-1,2)] i cystatyny C [4,67 mg/I (N: 0,61-0,95)],
wynikajaca z duzej masy miesniowej chorego (115 kg
przy wzroscie 186 cm). Wskaznik eGFR wyliczony we-
dtug wzoru CKD-EPI z 2021 roku na podstawie stezenia
kreatyniny i cystatyny C wynosit 5 ml/min/1,73 m? nato-
miast eGFR wyliczony na podstawie samej kreatyniny -
2 ml/min/1,73 m Przy ocenie parametréw funkcji nerek
nalezy zwrécié szczegblng uwage na pacjentéw, u kté-
rych obliczenia eGFR na podstawie kreatyniny moga byc¢
niedoszacowane lub zawyzone ze wzgledu na skraje war-
tosci masy miesniowej - kacheksja lub nadmiernie roz-
budowana masa miesniowa [14]. W takich przypadkach
nalezy pamietac o wykorzystaniu oznaczenia cystatyny C
jako dodatkowego markera funkcji nerek.

Negatywny wptyw AAS na funkcje nerek jest lepiej udo-
wodniony niz wptyw diety wysokobiatkowej lub suple-
mentacji kreatyny [6]. Ze wzgledu na wspdtistniejace
niekorzystne praktyki stosowane przez pacjenta trud-
no wskazac¢ jeden gtéwny czynnik sprawczy nefropatii.
Wynik badania histopatologicznego potwierdza zaréw-
no toksyczne oddziatywanie sterydéw anabolicznych
na ktebuszki i struktury cewkowo-srédmigzszowe, jak
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i uszkodzenia spowodowane dtugotrwatg ekspozycja ne-
rek na nadcisnienie tetnicze.

Podsumowanie

Kluczows role w diagnostyce i profilaktyce przewlektej
choroby nerek odgrywa identyfikacja i modyfikacja czyn-
nikéw ryzyka, co moze spowalnia¢ postep choroby lub
zapobiegac jej rozwojowi. W pracy przedstawiono przy-
padek pacjenta, u ktérego do rozwoju choroby przyczyni-
to sie stosowanie sterydéw anabolicznych, suplementéw,
takich jak kreatyna, oraz diety wysokobiatkowej. Dtugo-
trwate stosowanie sterydéw anabolicznych moze prowa-
dzi¢ do nieodwracalnego uszkodzenia nerek, skutkujac
przewlektg niewydolnoscig narzadu. Edukacja pacjentéw
dotyczaca eliminacji szkodliwych zachowan moze przy-
nie$¢ znaczace korzysci w profilaktyce i leczeniu prze-
wlektej choroby nerek.
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