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Streszczenie

Tegoroczny Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego odbyt sie w Katowicach w dniach 12-14 czerwca.
Podczas wydarzenia przedstawiono aktualne stanowisko Towarzystwa dotyczace diagnostyki oraz nowocze-
snego leczenia choréb nerek. Oméwiono mozliwosci farmakologicznej nefroprotekcji w przewlektej chorobie
nerek. Kilka wyktadéw poswiecono nowoczesnym metodom leczenia hiperkaliemii. Zaprezentowano takze za-
lecenia dotyczace stosowania dozylnych $rodkéw kontrastowych w grupie pacjentéw z uposledzong funkcja
nerek. Ponadto oméwiono mozliwosci terapeutyczne pozwalajgce zmniejszy¢ ryzyko choréb uktadu sercowo-
-naczyniowego w przewlektej chorobie nerek. Istotng cze$¢ Zjazdu stanowity wyktady dotyczace chordb nerek
uwarunkowanych genetycznie oraz nowoczesnych metod leczenia nefropatii IgA. Warsztaty umozliwity zapo-
znanie sie z ciekawymi przypadkami klinicznymi oraz zaktualizowanie wiedzy na temat korzysci ptynacych ze
stosowania diety ubogobiatkowej u pacjentéow z przewlekta chorobg nerek.

Abstract

This year’s Congress of the Polish Society of Nephrology was held in Katowice on June 12-14. During the Con-
gress, the current recommendations of the Polish Society of Nephrology on modern diagnostic and therapeutic
modalities for kidney diseases were presented. New possibilities of pharmacological nephroprotectionin chronic
kidney disease were discussed. Several lectures focused on the innovative treatment of hyperkalaemia. Also,
the guidelines on the use of intravenous contrast agents and therapeutic strategies for reducing cardiovascular
risk in patients with chronic kidney disease were presented. An important part of the Congress consisted of lec-
tures on hereditary kidney diseases and modern treatment approaches in IgA nephropathy. Finally, the organized
workshops provided an opportunity to review interesting clinical cases and update knowledge on the benefits of
a low-protein diet in patients with chronic kidney disease.
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W dniach 12-14 czerwca 2025 r. w Katowicach odbyt sie
XV Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego. Ob-
rady miaty miejsce w Miedzynarodowym Centrum Kon-
gresowym. Patronat honorowy objat Jego Magnificencja
Rektor Slaskiego Uniwersytetu Medycznego. Podczas
Zjazdu przedstawiono aktualne stanowisko Polskiego
Towarzystwa Nefrologicznego dotyczace diagnosty-
ki oraz nowoczesnego leczenia pacjentéw z chorobami
nerek. Omoéwiono mozliwosci terapeutyczne w leczeniu
powiktan przewlektej choroby nerek (PChN), takich jak
zaburzenia elektrolitowe i gospodarki kwasowo-zasa-
dowej oraz powiktania sercowo-naczyniowe, ktére sa
gtébwna przyczyng smiertelnosci w tej grupie pacjentow.
Przedstawiono metody zapobiegania chorobom ukta-
du sercowo-naczyniowego w PChN oraz mozliwosci
farmakologicznej nefroprotekcji. Omédwiono réwniez
bezpieczenstwo stosowania dozylnych $rodkéw kon-
trastowych u pacjentéw z uposledzong funkcjg nerek.
Zaprezentowano wyzwania leczenia nerkozastepczego
oraz trudnosci w opiece ambulatoryjnej nad pacjentami
po przeszczepieniu nerki. Wazng czes$¢ wyktadéw sta-
nowita sesja poswiecona chorobom nerek uwarunkowa-
nym genetycznie, a takze sesja, podczas ktérej oméwiono
diagnostyke i aktualne wytyczne postepowania terapeu-
tycznego w atypowym zespole hemolityczno-moczni-
cowym (ang. atypical hemolytic uremic syndrome, aHUS).
Istotng czes$¢ Zjazdu stanowity warsztaty, podczas kto-
rych przedstawiono interesujace przypadki pacjentéw
z chorobami nerek, omoéwiono metode dializy otrzewno-
wej oraz zaprezentowano zalecenia dietetyczne w PChN,
ktére sg aktualnie uwazane za niezbedny element poste-
powania nefroprotekcyjnego.

Podczas Zjazdu uczestnicy mogli wzigé¢ udziat w biegu
DAVITA RUN nadystansie 2,5 km lub 5 km, a takze w spo-
tkaniu kolezenskim potaczonym z kolacjg, ktére to wyda-
rzenia umozliwity wymiane doswiadczen i spostrzezen
oraz sprzyjaty nawigzaniu nowych znajomosci w gronie
mitosnikéw nefrologii.

W sprawozdaniu przedstawiono najistotniejsze w ocenie
autoréw zagadnienia poruszone podczas Zjazdu.

Warsztaty

XV Zjazd Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego roz-
poczat sie od warsztatow, uczestnicy mogli czynnie braé
udziat. Warsztaty zatytutowane ,Nefrologiczne deklina-
cje, czyli jak rozwiktac ztozone przypadki w prosty sposéb
w oddziale nefrologii” dotyczyty pozornie dobrze znanych
i czesto wystepujacych jednostek chorobowych, ktore
moga jednak budzi¢ watpliwosci dotyczace wtasciwego
postepowania.

Prof.dr hab. n. med. Tomasz Hryszko (Il Klinika Nefrologii,
Hipertensjologii i Choréob Wewnetrznych z Osrodkiem
Dializ, Uniwersytet Medyczny w Biatymstoku) przedsta-
wit temat ptynoterapii i leczenia diuretycznego w okre-
$lonych sytuacjach. W przypadku niejasnej przyczyny
hipernatremii, czyli stezenia sodu powyzej 145 mmol/I,
jesli osmolalnos¢ moczu nie przekracza 600 mOsm/kg
H,O, mamy do czynienia z nerkowa utrata wody, czyli
niedoborem lub opornoscig na hormon antydiuretyczny
(ang. antidiuretic hormone, ADH). W przypadku wyso-
kiego tadunku osmotycznego moczu, jakim jest wartos$¢
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powyzej 1000 mOsm/dobe, przyczyna hipernatremii jest
diureza osmotyczna. Gdy osmolalnos¢ moczu wynosi
powyzej 600 mOsm/kg H,O, ocenie powinno podlegac
wyrownanie wolemiczne. Hipowolemia moze by¢ spowo-
dowana utratg ptynéw przez przewdd pokarmowy (np.
biegunka) lub skére (wzmozona potliwos¢), natomiast
hiperwolemia moze wigzac sie z nadmierng podaza soli,
rowniez jatrogenna, zwiazang z dozylng podaza ptynéw
hipertonicznych. Nalezy pamietaé¢, ze w przypadku hi-
pernatremii do nawodnienia pacjenta stosuje sie 5%
glukoze. Jesli problemem jest hiponatremia, czyli steze-
nie sodu w surowicy ponizej 135 mmol/l, nalezy wzigé
pod uwage osmolalnos$¢ surowicy. Jesli wynosi ponizej
275 mOsm/kg H,O, mamy do czynienia z hiponatremia
hipotoniczna. Czesto wystepujacg sytuacjg prowadzaca
do takich zaburzen jest stan zaostrzenia niewydolnosci
serca, gdzie koniecznym leczeniem jest stosowanie diu-
retykow, ktére majg na celu zwiekszenie wydalania wody,
co jednak moze réwniez skutkowac obnizeniem stezenia
sodu w surowicy. Kolejnym stanem, ktéry moze prowa-
dzi¢ do hiponatremii hipotonicznej jest niewydolnos¢ ne-
rek i zwigzany z nig spadek diurezy. Osmolalno$¢ moczu
réwniez powinna podlegaé ocenie. W przypadku osmo-
lalnosci ponizej 100 mOsm/kg H,O przyczyng obnizo-
nego stezenia sodu moze by¢ polidypsja, jesli natomiast
osmolalnos¢ wynosi powyzej 100 mOsm/kg H,O,, hipo-
natremia zwigzana jest z nieadekwatnym wydzielaniem
ADH, np. w niedoczynnosci tarczycy, niedoczynnosci
kory nadnerczy lub zespole nieadekwatnego wydzielania
ADH (ang. syndrome of inappropriate antidiuretic hormone
secretion, SIADH). Moze by¢ takze wynikiem marskosci
watroby lub zespotu nerczycowego. Dawka podawanego
diuretyku powinna by¢ weryfikowana w oparciu o steze-
nie sodu w moczu oraz objetos¢ diurezy. Jesli po uptywie
dwoéch godzin od wtaczenia lekéw diuretycznych ste-
zenie jonéw sodu w moczu wynosi 70 mmol/l, a diureza
godzinowa 100 ml/h, terapia diuretyczna jest skuteczna.
W przeciwnym przypadku dawka diuretyku powinna by¢
dwukrotnie zwiekszona. Podczas konwersji z diuretykow
dozylnych na doustne nalezy pamietac, ze doustna daw-
ka furosemidu powinna by¢ dwukrotnie wyzsza niz daw-
ka dozylna (np. 20 mg furosemidu podawanego dozylnie
odpowiada 40 mg leku stosowanego doustnie), natomiast
torasemid zachowuje stosunek 1:1 (10 mg leku podawa-
nego dozylnie odpowiada 10 mg leku stosowanego do-
ustnie). Hiponatremia izotoniczna lub hipertoniczna jest
najczesciej spowodowana ciezka hiperglikemia. Nalezy
takze pamieta¢ o hiponatremii rzekomej (pseudohipo-
natremii), w przebiegu ktérej w wyniku duzego stezenia
lipidéw stwierdza sie fatszywie mate stezenie sodu w su-
rowicy, podczas gdy osmolalnosc osocza jest prawidtowa.

Dr hab. n. med. Alicja Rydzewska-Rosotowska (Il Klini-
ka Nefrologii, Hipertensjologii i Choréb Wewnetrznych
z Osrodkiem Dializ, Uniwersytet Medyczny w Biatymsto-
ku) podczas warsztatéw zaprezentowata wytyczne doty-
czace leczenia zakazen uktadu moczowego z uwzglednie-
niem trudnosci diagnostycznych. Wedtug najnowszych
zalecen antybiotykiem pierwszego wyboru w leczeniu
zakazen uktadu moczowego powinna by¢ fosfomycyna
doustna stosowana w pojedynczej dawce, pieciodniowa
terapia furazydyng, trzydniowa terapia piwmecyling lub
trimetoprimem/sulfametoksazolem. Warto podkreslic,
ze wydtuzenie antybiotykoterapii nie ma wptywu na jej
skutecznos$¢. Nawrot zakazenia uktadu moczowego roz-
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poznaje sie, gdy objawy wystapig ponownie w ciggu 2
tygodni. Jesli natomiast pojawia sie pdzniej, pomiedzy
ich wystepowaniem uzyskano ujemny wynik posiewu
moczu lub zakazenie jest spowodowane innym patoge-
nem, méwimy o ponownym zakazeniu. Brakuje jedno-
znacznych zalecen odnosnie do profilaktyki nawrotéw
zakazen uktadu moczowego. Farmakoterapia moze byc¢
rozwazana (nie jest bezwzglednie zalecana) u kobiet z na-
wracajacymi zakazeniami. Stosuje sie wéwczas trime-
toprim/sulfametoksazol w profilaktyce ciagtej w dawce
40 mg/200 mg raz na dobe lub trzy razy w tygodniu lub
furazydyne 50 mg lub 100 mg dziennie. W profilaktyce
nawracajacych zakazen uktadu moczowego u kobiet sto-
suje sie réwniez farmakoterapie po stosunku ptciowym:
trimetoprim/sulfametoksazol w dawce 40 mg/200 mg
lub 80 mg/400 mg, lub furazydyne 50 mg lub 100 mg
jednorazowo po stosunku. Poza profilaktyka farmakolo-
giczng korzystne dziatanie wykazuja: zwiekszone spozy-
cie wody, metenamina, produkty z Zzurawing zawierajace
proantocyjanidyny oraz estrogeny podawane dopochwo-
wo u kobiet w wieku pomenopauzalnym. Watpliwosci
budzi niejednokrotnie réwniez samo rozpoznanie zaka-
zenia uktadu moczowego. Wytyczne podkreslaja, ze dia-
gnoza powinna by¢ oparta na objawach klinicznych, a nie
wytacznie na wynikach badan i analizy moczu. Jedno
z oméwionych badan wykazato, ze nieprzyjemny zapach
moczu nie zawsze koreluje z wystepowaniem zakazenia.
Na kolor i przejrzysto$¢ moze mie¢ wptyw wiele czynni-
kow, m.in. przyjmowane leki (np. seledynowy mocz po
zastosowaniu propofolu lub pomaranczowy po podaniu
ryfampicyny, dlatego te cechy réwniez nie powinny by¢
interpretowane jako pewny wyktadnik zakazenia uktadu
moczowego.

Niezwykle wartosciowg czescig warsztatow byta sesja
zatytutowana ,Nefroprotekcja a dieta - od wytycznych
do praktyki”. Jedng z metod niefarmakologicznego poste-
powania nefroprotekcyjnego, obok redukcji masy ciata,
intensyfikacji wysitku fizycznego, zaprzestania palenia
tytoniu i zmniejszenia spozycia sodu, jest ograniczenie
ilodci biatka w diecie. Podczas wyktadu prof. dr hab. n.
med. Michat Nowicki (Klinika Nefrologii, Hipertensjologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet
Medyczny w todzi) przedstawit wazna role ogranicze-
nia spozycia biatka w postepowaniu nefroprotekcyjnym.
Nerki biorg udziat w katabolizmie i wydalaniu metaboli-
téw biatek. Dieta bogatobiatkowa prowadzi do groma-
dzenia toksycznych metabolitéw biatek, sprzyjajac tym
samym uszkodzeniu nerek. Srednie zapotrzebowanie na
biatko dla osoby dorostej wynosi 0,66 g/kg masy ciata na
dobe, natomiast bezpieczna ilos¢ biatka spozywanego
w diecie to 0,83 g/kg/dobe - zgodnie z zaleceniami diete-
tycznymi wiekszosci towarzystw zywieniowych. Niestety
obecnie srednie spozycie biatka w krajach rozwinietych
siega 1,35 g/kg/dobe, co znacznie przekraczarekomendo-
wane wartosci. Wytyczne KDIGO z 2024 roku dotyczace
diety w PChN w stadium G3-G5 pacjentow nieleczonych
dializami sugeruja spozycie biatka wilosci 0,8 g/kg/dobe.
U chorych obarczonych ryzykiem rozwoju schytkowej
niewydolnosci nerek mozna rozwazyc¢ diete o bardzo ma-
tej zawartosci biatka (0,3-0,4 g/kg/dobe), ktora powinna
by¢ uzupetniona aminokwasami lub ketoanalogami ami-
nokwaséw (s3 to prekursory aminokwaséw pozbawione
azotu, ktére w organizmie zostajg przeksztatcone w ami-
nokwasy, co pozwala unikng¢ niedoboru aminokwasoéow
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egzogennych). Takie postepowanie umozliwia pokrycie
zapotrzebowania na poziomie 0,55-0,6 g biatka/kg/
dobe. Wykazano, ze dieta ubogobiatkowa wywiera sze-
reg korzystnych efektéw: zmniejsza tempo spadku eGFR
(ang. estimated glomerular filtration rate) i obcigzenie
nefrondéw, poprawia insulinoopornos¢, obniza stres ok-
sydacyjny, koryguje kwasice metaboliczna, zmniejsza wy-
twarzanie toksyn mocznicowych, redukuje biatkomocz,
ogranicza nasilenie wtoérnej nadczynnosci przytarczyc,
poprawia profil lipidowy, nasila nefroprotekcyjne dziata-
nie uktadu renina-angiotensyna-aldosteron (ang. renin-
-angiotensin-aldosterone system, RAAS), a takze opdznia
czas rozpoczecia dializoterapii. Ograniczenie spozycia
biatka prowadzi ponadto do poprawy trawienia, zmniej-
szenia uczucia ciezkosci po positku i redukcji zaparc.
Dieta o ograniczonej zawartosci biatka skutkuje réwniez
mniejszym spozyciem soli, co z kolei pozwala na poprawe
cisnienia tetniczego. Obnizone stezenie fosforu w suro-
wicy dzieki stosowaniu diety ubogobiatkowej pozwala
na redukcje lekéw wiazacych fosforany w przewodzie
pokarmowym, a w przypadku stosowania ketoanalogow
aminokwaséw - na zmniejszenie dawki lekow zawieraja-
cych wapn. Przedstawione korzysci ptynace z diety ubo-
gobiatkowej poprawiajg jakos¢ zycia pacjentéw z PChN,
a dzieki opbznieniu momentu rozpoczecia dializoterapii
daja czas na wytworzenie i petne wyksztatcenie przetoki
tetniczo-zylnej oraz na przygotowanie do przeszczepie-
nia nerki lub przeszczepu wyprzedzajgcego. Aby umoz-
liwi¢ rozpoczecie, ale réwniez utrzymanie stosowania
przez pacjentéw diety ubogobiatkowej, konieczne jest
przedstawienie chorym korzysci ptynacych z modyfikacji
zywienia, a takze edukacja i kontrola dietetyczna, ktéra
czesto wymaga kontaktu i nadzoru dietetyka majgcego
doswiadczenie w pracy z pacjentami z chorobami nerek.

Badania obrazowe z uzyciem dozylnych srodkéw
kontrastowych u pacjentéow z PChN. Stanowisko
Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego i Polskiego
Towarzystwa Radiologicznego

Pierwsza sesja, podczas ktérej wyktady wygtosili prof. dr
hab. n. med. Zbigniew Serafin (Katedra Radiologii i Dia-
gnostyki Obrazowej, Wydziat Lekarski, Collegium Medi-
cum Uniwersytetu Mikotaja Kopernika w Toruniu), prof.
dr hab. n. med. Przemystaw Rutkowski (Gdanski Uniwer-
sytet Medyczny), prof. dr hab. n. med. Dorota Kaminska
oraz prof. dr hab. n. med. Magdalena Krajewska (4. Woj-
skowy Szpital Kliniczny z Poliklinikg SP ZOZ we Wrocta-
wiu, Wydziat Medyczny Politechniki Wroctawskiej), byta
poswiecona bezpieczenstwu stosowania dozylnych $rod-
kow kontrastowych u oséb z PChN. Jest to zagadnienie
bardzo istotne, poniewaz pacjenci z chorobami nerek -
z powodu podwyzszonych parametréw nerkowych - cze-
sto napotykaja trudnosci z wykonywaniu badan obrazo-
wych z uzyciem kontrastu. Podczas sesji przedstawiono
nowe wytyczne dotyczace stosowania dozylnych $rod-
kow kontrastowych, opracowane wspdlnie z Polskim To-
warzystwem Radiologicznym. Oba towarzystwa zalecaja,
aby przed podaniem jodowych $rodkéw kontrastowych
(ang. iodinated contrast media, ICM) dokonac oceny funkcji
nerek, uzywajac wzoru CKD-EPI, a w przypadku trudno-
$ci w jego uzyciu, postuzyc sie wzorem MDRD. Czas, w ja-
kim nalezy dokonac oceny funkcji nerek u pacjentéw bez
PChN w wywiadzie lub ze stabilng PChN, wynosi 3 mie-
sigce, a u chorych z dynamicznie zmieniajacg sie funkcja

349




LEKARZ WOJSKOWY
MILITARY PHYSICIAN

nerek - 7 dni przed podaniem ICM. Za pacjentéw obar-
czonych ryzykiem ostrego uszkodzenia nerek po podaniu
ICM uznano osoby ze stezeniem kreatyniny >1,5 mg/dl i/
lub eGFR <30 ml/min/1,73 m? przy czym zaznaczono, ze
ryzyko to jest niskie. Decyzje o zastosowaniu nawodnie-
nia przed podaniem ICM nalezy podejmowac indywidual-
nie, po doktadnej ocenie stanu nawodnienia pacjenta. Po-
nadto nie zaleca sie rutynowego stosowania profilaktyki
farmakologicznej przed podaniem ICM. Przed podaniem
kontrastu nie ma réwniez potrzeby odstawiania inhibi-
toréw RAAS (ang. renin-angiotensin-aldosterone system
inhibitors, RAASI), niesteroidowych lekéw przeciwzapal-
nych (NLPZ), lekéw moczopednych ani inhibitorow ko-
transportera sodowo-glukozowego 2 (ang. sodium-gluco-
se cotransporter-2 inhibitors, SGLT2i), a jedynie u chorych
z eGFR <30 ml/min/1,73 m? nalezy odstawi¢ metformine
(zalecenie oparte na charakterystyce produktu lecznicze-
go). U wszystkich pacjentéw z eGFR <30 ml/min/1,73 m?
przebywajacych w szpitalu zaleca sie kontrole eGFR po
48-72 godzinach od zabiegu ICM, a u pacjentéw leczo-
nych ambulatoryjnie eGFR nalezy kontrolowaé w przy-
padku pogorszenia sie stanu klinicznego pacjenta.

Zmienito sie réwniez podejscie do ustalania odstepu
czasu pomiedzy kolejnymi podaniami ICM. U pacjentéw
z eGFR <30 ml/min/1,73 m? nalezy zachowac 48-godzin-
ny odstep pomiedzy podaniami ICM, natomiast u oséb
z prawidtowa funkcjg nerek oraz u chorych z eGFR
>30 ml/min/1,73 m*> mozna podawa¢ ICM zachowujac
4-godzinny odstep. Nalezy pamietac, ze srodki kontra-
stowe zawierajace gadolin, stosowane w badaniach rezo-
nansu magnetycznego (MRI), ostabiaja promieniowanie
rentgenowskie po wydaleniu do drég moczowych i moga
powodowac btedy interpretacyjne w badaniach tomo-
grafii komputerowej (TK) uktadu moczowego. Dlatego
w przypadku badan jamy brzusznej badanie TK nalezy
wykonaé przed badaniem MRI. W przypadku badan klat-
ki piersiowej i osrodkowego uktadu nerwowego kolej-
nos¢ wykonywania badan TK i MRI nie ma znaczenia.

W przesztosci obawiano sie stosowania gadolinowych
srodkéw kontrastowych w obrazowaniu MRI, poniewaz
opisywano zwiekszone ryzyko wystepowania nerko-
pochodnego wtdknienia uktadowego (ang. nephrogenic
systemic fibrosis, NSF) po ich uzyciu. Gadolinowe $rodki
kontrastowe dzieli sie wedtug ryzyka wystgpienia NSF
na: wysokiego ryzyka (gadodiamid, gadopentetat, gado-
wersetamid), sredniego ryzyka (gadobenian dimeglumi-
ny, gadoksetynian disodu) i niskiego ryzyka (gadobutrol,
gadoterat megluminy, gadoteridol). W przypadku $rod-
kow niskiego ryzyka prawdopodobienstwo wystapienia
NSF szacuje sie na <0,07%. Obecnie w Europie wycofano
$rodki gadolinowe wysokiego ryzyka. Z tego powodu nie
zaleca sie rutynowej oceny funkcji nerek przed podaniem
gadolinowych $rodkéw niskiego ryzyka, rowniez u oséb
z zaburzeniami funkcji nerek. Oceny czynnosci nerek na-
lezy dokona¢ w przypadku planowanego uzycia Srodka
Sredniego ryzyka, ktére u oséb z zaburzeniami funkcji ne-
rek sg dopuszczone do uzytku wytacznie do obrazowania
drég zétciowych i watroby.

Podawanie ICM dotetniczo (np. podczas koronarografii,
zabiegéw wewnatrznaczyniowych na aorcie brzusznej
czy w radiologii interwencyjnej) rézni sie od podawania
dozylnego m.in. tym, ze wigze sie z wiekszym zuzyciem
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srodka kontrastowego z powodu koniecznosci powta-
rzania iniekcji podczas badania, oraz tym, ze ICM dociera
do tetnic nerkowych w wiekszym stezeniu. Ryzyko wy-
stgpienia ostrego uszkodzenia nerek u tych chorych jest
wieksze niz po podaniu dozylnym. U pacjentéw z eGFR
<45 ml/min/1,73 m* poddawanych koronarografii lub
wewnatrznaczyniowemu zabiegowi aorty brzusznej za-
leca sie rozwazenie nawodnienia dozylnego, czasowe od-
stawienie metforminy i obserwacje funkcji nerek od 48
do 72 godzin po ekspozycji. Podobne $rodki ostroznosci
nalezy zachowacé u chorych z eGFR <30 ml/min/1,73 m?
poddawanych zabiegom radiologii interwencyjne;j.

U o0séb z jedyng nerka eGFR ocenia sie tak samo jak
w populacji ogélnej, a dalsze postepowanie zalezy od
wartosci eGFR i rodzaju planowanego zabiegu, jak opi-
sano powyzej.

ICM mozna podawac pacjentom dializowanym otrzew-
nowo lub hemodializowanym niezaleznie od objetosci
resztkowej diurezy, a dodatkowa hemodializa nie jest
wymagana, chyba ze doszto do przewodnienia chorego.

Aktualne wytyczne utatwiajg postepowanie diagnostycz-
no-lecznicze u wszystkich chorych, zwtaszcza u pacjen-
téw z zaburzeniami funkcji nerek. Ich praktyczne wdro-
zenie wigze sie jednak z koniecznoscig wprowadzenia
formalnych zmian w regulacjach NFZ, szczegélnie w za-
kresie finansowania badan obrazowych z kontrastem,
poniewaz dotychczas warunkiem ptatnosci byto rapor-
towanie do NFZ wynikéw stezenia kreatyniny w osoczu
oraz wartosci eGFR.

Leczenie chorych z aHUS w zaleznosci od profilu
klinicznego i czynnika wyzwalajacego epizod TMA

Prof. dr hab. n. med. Katarzyna Krzanowska (Oddziat Kli-
niczny Nefrologii, Dializoterapii, Transplantologii i Cho-
rob Wewnetrznych, Szpital Uniwersytecki w Krakowie)
przedstawita zagadnienia dotyczace diagnostyki i poste-
powania terapeutycznego w aHUS. To rzadkie schorze-
nie nalezy podejrzewacé w przypadku wystepowania he-
molizy, trombocytopenii oraz ostre uszkodzenie nerek.
Dysregulacja alternatywnego szlaku dopetniacza w wy-
niku stymulacji Srodowiskowej u osoby predysponowane;j
genetycznie prowadzi do aktywacji Srodbtonka oraz pty-
tek krwi, co w konsekwencji powoduje mikroangiopatie
zakrzepowg (ang. thrombotic microangiopathy, TMA). Kil-
ka biatek regulatorowych (m.in. czynnik H, MCP i czynnik
I) odgrywa zasadniczg role w dysocjacji konwertazy C3
szlaku alternatywnego i proteolitycznej degradacji C3b.
Mutacje tych biatek, ktére sg stwierdzane u pacjentéw
z aHUS, prowadzg do niekontrolowanej aktywacji ukta-
du dopetniacza. Istotne jest przeprowadzenie szerokiej
diagnostyki réznicowej, gdyz rozpoznanie aHUS ustala
sie po wykluczeniu innych przyczyn. Kolejne etapy dia-
gnostyki réznicowej oraz jednostki chorobowe przebie-
gajace z prezentacjg objawéw wystepujacych w aHUS
przedstawiono narycinie 1.

Badania laboratoryjne i genetyczne moga zostac uzupet-
nione o biopsje nerki (nie jest ona jednak bezwzglednie
wymagana). Leczenie aHUS powinno zosta¢ wdrozone
jak najszybciej, poniewaz odraczanie terapii jest nie-
korzystnym czynnikiem prognostycznym dla powrotu
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Przyczyny wtérne:
o Leki
e Wirusy (HIV, HCV, HBV, EBV, CMV, inne)
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Rycina 1. Proponowany algorytm rozpoznawania TMA

funkcji nerek. W Polsce leczenie celowane jest mozliwe
w ramach programu lekowego B.95, obejmujacego te-
rapie ekulizumabem lub rawulizumabem. Dodatkowo
powinny by¢ prowadzone plazmaferezy oraz procedury
niezbedne w leczeniu objawowym, np. przetoczenie krwi
w przypadku istotnej niedokrwistosci czy hemodializy
w ciezkiej niewydolnosci nerek.

Leczenie hiperkaliemii

Podczas Zjazdu wiele miejsca poswiecono leczeniu hi-
perkaliemii u pacjentéw z PChN. Pierwszego dnia prof.
dr hab. n. med. Marcin Adamczak (Slaski Uniwersytet
Medyczny w Katowicach) wygtosit wyktad zatytutowany
LAktualne leczenie hiperkaliemii z uwzglednieniem zastoso-
wania patiromeru wapnia”. Drugiego dnia problematyce
hiperkaliemii poswiecono cata sesje, zatytutowang,,Nowe
podejscie do leczenia hiperkaliemii - od patofizjologii do tera-
pii personalizowanej” . Sktadata sie ona z czterech wykta-
déw, ktore wygtosili kolejno: prof. dr hab. n. med. Tomasz
Stompér (Klinika Nefrologii, Hipertensjologii i Chordb
Wewnetrznych, Uniwersytet Warminsko-Mazurski,
Olsztyn), prof.dr hab. n. med. llona Kurnatowska (Oddziat
Kliniczny Nefrologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersy-
tecki Szpital Kliniczny im. N. Barlickiego w todzi), prof. dr
hab. n. med. Marcin Adamczak (Slaski Uniwersytet Me-
dyczny w Katowicach) oraz prof. dr hab. n. med. Beata
Naumnik (I Klinika Nefrologii, Transplantologii i Choréb
Wewnetrznych z Osrodkiem Dializ, Uniwersytet Me-
dyczny w Biatymstoku). Ostatniego dnia Zjazdu prof. dr
hab. n. med. Kazimierz Ciechanowski (Klinika Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Pomorski Uni-
wersytet Medyczny) przedstawit wyktad ,Hiperkaliemia
w chorobach nerek - przyczyny, metody zapobiegania i aktu-
alne leczenie”. Ponizej prezentujemy zalecenia dotyczace
leczenia hiperkaliemii oméwione podczas Zjazdu.

| STECHUS |

\ 4

, . aHUS
Potwierdzenie ex post:
e Badania aktywnosci uktadu dopetniacza
e Przeciwciata anty-CFH
e Badania genetyczne

Hiperkaliemia definiowana jest jako stezenie potasu zjo-
nizowanego w surowicy powyzej 5 mmol/l. W praktyce
nalezy opierac sie na normach rekomendowanych przez
poszczegolne laboratoria. Wyrdznia sie hiperkaliemie fa-
godng (stezenie potasu >5,0-5,5 mmol/I), umiarkowana
(stezenie potasu 5,6-6,4 mmol/l) oraz ciezkg (stezenie
potasu 26,5 mmol/l). Hiperkaliemie mozna takze podzie-
li¢ na ostrg i przewlekta. Nalezy wykluczy¢ hiperkalie-
mie rzekoma, ktora jest czesta i wystepuje nawet u 35%
chorych ze stwierdzonym w badaniach laboratoryjnych
podwyzszonym stezeniem potasu w surowicy, a wynika
najczesciej z nieprawidtowego pobrania krwi lub hemo-
lizy krwinek czerwonych.

W ostrej hiperkaliemii leczenie nalezy wdrozy¢ nie-
zwtocznie. Stosuje sie preparaty wapnia (chlorek lub
glukonian wapnia, 1-2 amputki dozylnie, w celu stabili-
zacji btony komérkowej miesnia sercowego), salbutamol
(20 mg w 4 ml 0,9% NaCl w nebulizacji, co obniza steze-
nie potasu o okoto 0,6 mmol/l), 8,4% natrium bicarboni-
cum (40-60 ml dozylnie, zwtaszcza w przypadku kwasicy,
obniza stezenie potasu o ok. 0,5 mmol/I), 10% glukoze
z insuling (1 j. insuliny na 4-5 g glukozy, np. 250 ml 10%
glukozy + 5-6j. insuliny dozylnie, obniza stezenie potasu
o ok.0,5 mmol/l), dozylny wlew 0,9% NaCl z furosemidem
(40-60 mg dozylnie) oraz hemodialize, ktora najskutecz-
niej obniza stezenie potasu w surowicy i jest leczeniem
pierwszego wyboru u pacjentéw przewlekle hemodia-
lizowanych lub w oligurii. Dodatkowo zazwyczaj stosu-
je sie sufonian polistyrenu (Resonium A, 30 g w 150 ml
wody lub 10% roztwér glukozy doustnie, rzadziej dood-
bytniczo) wraz z lekami przyspieszajacymi wypréznienie
(np. laktuloza 30 ml doustnie), co obniza stezenie potasu
w surowicy o0 0,5-1,0 mmol/l. Poczatek dziatania sufonia-
nu polistyrenu jest rézny, od kilku godzin do kilku dni. Lek
ten dziata w jelicie grubym i niespecyficznie wigze jony
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potasu wymiennie do jonéw sodu. Czestymi dziatania-
mi niepozadanymi sufonianu polistyrenu sg zaburzenia
jelitowe, hipernatremia, hipokaliemia oraz zasadowica
nieoddechowa, natomiast powaznym dziataniem niepo-
zadanym moze by¢ martwica jelit. Z tego powodu lek ten
nie jest zalecany w leczeniu przewlektym.

W leczeniu przewlektej hiperkaliemii u pacjentéow
z PChN zaleca sie diete z ograniczeniem potasu, w tym
wykluczenie soli potasowych, oraz stosowanie diurety-
kow zwiekszajacych wydalanie potasu z moczem (diure-
tyki petlowe przy eGFR <30 ml/min/1,73 m?), u pacjen-
téw z kwasicg metaboliczng podawanie wodoroweglanu
sodu (obnizenie pH o0 0,1 powoduje wzrost kaliemii 0 0,4
mmol/l, a docelowe stezenie wodoroweglanéw w PChN
wynosi 24-28 mmol/l), odstawienie lekdw sprzyjajacych
hiperkaliemii, takich jak suplementy potasu, NLPZ, beta-
-blokery oraz RAASI, lub redukcje ich dawek. Zmienito sie
jednak podejscie do odstawienia RAASi w przypadku hi-
perkaliemii. Obecnie zaleca sie prébe kontynuacji lecze-
nia RAASi w maksymalnej tolerowanej dawce, ze wzgledu
na dtugoterminowe korzysci wynikajgce ze zmniejszenia
ryzyka sercowo-naczyniowego.

Przetomem w leczeniu przewlektej hiperkaliemii s3
dostepne juz w Polsce dwa nowe leki - patiromer wap-
nia oraz cyklokrzemian sodowo-cyrkonowy. Oba s3 juz
refundowane w leczeniu hiperkaliemii u dorostych pa-
cjentow z PChN w stadium G3b-G5 stosujacych jedno-
czes$nie RAASI, dzieki czemu leki te pozwalajg na kon-
tynuacje leczenia RAASI, np. w leczeniu niewydolnosci
serca lub nadcis$nienia tetniczego. Jest to niezmiernie
wazne, poniewaz u pacjentéw z PChN powiktania serco-
wo-naczyniowe sg gtéwna przyczyna Smiertelnosci, za-
tem nie powinno sie ogranicza¢ stosowania RAASI w tej
grupie chorych. Patiromer wapnia jest to niewchtanialny
polimer niespecyficznie wigzacy jony potasu wymiennie
do jonéw wapnia w dystalnej czesci jelita grubego, o po-
czatku dziatania 7 godzin po doustnym przyjeciu. Lek ten
moze powodowac zaburzenia jelitowe, hipokaliemie, hi-
pomagnezemie, nie odnotowano natomiast powaznych
dziatan niepozadanych. Dawka poczatkowa u dorostych
to 8,4 g raz na dobe. Mozna j3 modyfikowaé w zaleznosci
od potrzeb w zakresie 8,4-25,2 g na dobe, aby osiagnac
docelowe stezenie potasu. Nalezy zachowaé 3-godziny
odstep miedzy patiromerem a innymi lekami przyjmowa-
nymi doustnie. Drugim nowym lekiem dostepnym w prze-
wlektym leczeniu hiperkaliemii u dorostych jest cyklo-
krzemian sodowo-cyrkonowy, ktéry selektywnie wigze
jony potasu wymiennie do jonéw sodu. Jest to lek o szyb-
kim poczatku dziatania (juz po 1 godzinie od przyjecia),
Wwigzacy potas w catym przewodzie pokarmowym. Moze
on réwniez powodowacé zaburzenia jelitowe, hipokalie-
mie, a takze obrzeki, jednak nie stwierdzono powaznych
dziatan niepozadanych. Leczenie sktada sie z fazy kory-
gujacej (10 g 3 razy na dobe), po ktorej po uzyskaniu nor-
mokaliemii - co nastepuje zwykle po 24-48 godzinach -
stosuje sie leczenie podtrzymujace (zwykle poczatkowo
5 g raz na dobe, z mozliwoscig stopniowego zwiekszenia
dawki do 10 g raz na dobe lub jej zmniejszeniado 5 g co
drugi dzien, wedtug potrzeb - nalezy ustali¢ najmniejsza
skuteczna dawke leku). Lek moze przejsciowo zwiekszaé
pH tresci zotadkowej, dlatego nalezy zachowac 2-godzin-
ny odstep od lekéw przyjmowanych doustnie, ktére maja
klinicznie istotng zaleznos¢ biodostepnosci od pH.
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Warto podkresli¢, ze w kazdym mozliwym przypadku
hiperkaliemii nalezy takze rozwazy¢ dotaczenie SGLT2i,
ktére sg obecnie jednym z filarow leczenia nefroprotek-
cyjnego, poniewaz w badaniach wykazano ich pozytywny
wptyw réwniez na obnizanie stezenia potasu w surowicy.

Choroby nerek uwarunkowane genetycznie -
patogeneza, diagnostyka i leczenie

W sesji poswieconej chorobom nerek uwarunkowanym
genetycznie wyktady wygtosili: dr hab. n. med. Mag-
dalena Jankowska (Klinika Nefrologii, Transplantologii
i Chorob Wewnetrznych, Uniwersyteckie Centrum Kili-
niczne, Gdansk), prof. dr hab. n. med. Michat Nowicki (Kli-
nika Nefrologii, Hipertensjologii, Transplantologii i Cho-
rob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny w todzi), dr
n. med. Jakub Ruszkowski (Klinika Nefrologii, Transplan-
tologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersyteckie Centrum
Kliniczne, Gdansk), prof. dr hab. n. med. Krzysztof Pawla-
czyk (Oddziat Kliniczny Nefrologii, Transplantologii i Cho-
rob Wewnetrznych, Uniwersytet Medyczny im. Karola
Marcinkowskiego w Poznaniu) oraz prof. dr hab. n. med.
Ryszard Gellert (Klinika Nefrologii i Chorob Wewnetrz-
nych, Centrum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego,
Warszawa). Podczas sesji oméwiono dwie jednostki cho-
robowe: wielotorbielowatos$é nerek dziedziczong autoso-
malnie dominujaco (autosomal dominant polycystic kidney
disease, ADPKD) oraz chorobe Fabry'ego.

ADPKD jest najczestszg przyczyng schytkowej niewy-
dolnosci nerek uwarunkowang genetycznie. Do rozwoju
choroby dochodzi w wyniku mutacji jednego z dwéch ge-
néw kodujacych biatka btonowe: PKD1 (na chromoso-
mie 16p13.13), kodujacego biatko policystyne 1, bedaca
czestsza forma mutacji (85-90%), oraz PKD2 (na chromo-
somie 4q21), kodujacego biatko policystyne 2 (10-15%
mutacji). W nielicznych rodzinach dotknietych ta chorobg
nie stwierdza sie zmian w zadnym z tych gendw, co moze
wskazywac naistnienie trzeciego genu (PKD3). Schytkowa
niewydolnos¢ nerek rozwija sie u 70 % chorych z ADPKD
$rednio w wieku 56 lat, natomiast Srednia dtugos¢ zycia
pacjentéw wynosi okoto 53-70 lat, w zaleznosci od rodza-
ju podtypu (krétsza w przypadku PKD1 niz PKD2). Jakosé
zycia pacjentow z ADPKD jest obnizona. U 60% chorych
stwierdza sie depresje, zwiekszony poziom leku, niskg
sprawnosc fizyczng i nadmierng wrazliwosé na bodzce bo-
lowe. Duze znaczenie rokownicze w ADPKD ma wczesne
postawienia rozpoznania oraz niezwtoczne rozpoczecie
leczenia. W pierwszej kolejnosci zaleca sie modyfikacje
stylu zycia. Istotne jest utrzymanie wtasciwego nawod-
nienia (co najmniej 2-3 | ptynéw u pacjentéw z eGFR >30
ml/min/1,73 m? nieleczonych tolwaptanem), dieta nisko-
sodowa, utrzymanie prawidtowej masy ciata, zaprzesta-
nie palenia, regularna aktywnos$¢ fizyczna, ograniczenie
spozycia kawy. W leczeniu nadcisnienia tetniczego lekami
pierwszego wyboru s3g inhibitory konwertazy angioten-
syny (ang. angiotensin-converting enzyme inhibitors, ACEi).
W przypadku nietolerancji ACEi mozna zastosowac leki
Z grupy antagonistow receptora angiotensyny Il (ang.
angiotensin |l receptor blockers, ARB). Lekiem drugiego
wyboru s3g dihydropirydynowe pochodne antagonistow
kanatu wapniowego i leki moczopedne. Jedyna zalecang
obecnie metoda leczenia ADPKD o udowodnionej sku-
tecznosci jest przewlekte stosowanie antagonisty recep-
tora wazopresynowego V2 - tolwaptanu, ktory spowal-
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nia powstawanie torbieli i progresje PChN. Lek dostepny
jest w Polsce w ramach programu lekowego. W leczeniu
farmakologicznym nie zaleca sie stosowania inhibitoréw
kinazy serynowo-treoninowej (ang. mammalian target of
rapamycin, mTOR), metforminy (u pacjentdw z cukrzyca),
statyn (w celu zwolnienia progresji choroby), analogéw so-
matostatyny, SGLT2i, diety ketogenicznej, lekéw uzupet-
niajacych ani suplementoéw diety.

Kolejnych schorzeniem o podtozu genetycznym jest cho-
roba Fabry’ego. To lizosomalna choroba spichrzeniowa
wywotana mutacjami genu kodujgcego alfa galaktozy-
daze A (ang. a-galactosidase A, GLA), prowadzacymi do
znacznego niedoboru lub braku aktywnosci tego enzy-
mu. Choroba dziedziczona jest z chromosomem X, jed-
nak objawy wystepuja rowniez u kobiet, a ich ekspresja
zalezy od losowej inaktywacji chromosomu X. Opisano
ponad 1170 wariantéw genu GLA. W wyniku deficytu
enzymatycznego dochodzi do gromadzenia glikolipidéw,
globotriaozyloceramidu (GL-3) oraz jego deacylowane;j
postaci, globotriaozylosfingozyny, w osoczu i w wielu ko-
moérkach organizmu, szczegélnie nerek, sercaoraz uktadu
nerwowego, prowadzac do ich uszkodzenia i dysfunkcji.
Wtérnie do akumulacji globotriaozyloceramidu docho-
dzi do nasilenia stresu oksydacyjnego, aktywacji uktadu
dopetniacza oraz rozwoju stanu zapalnego, co prowadzi
do postepujacego wtdknienia i nieodwracalnego uszko-
dzenia narzadéw. W nerkach uszkodzeniu ulegaja przede
wszystkim komoérki srédbtonka naczyn, komérki mezan-
gialne, podocyty oraz komoérki nabtonkowe cewek ner-
kowych. Manifestacjg zaburzen czynnosci nerek jest al-
buminuria, biatkomocz oraz uposledzona funkcja nerek,
ktéra moze ulegac progresji do schytkowej niewydolno-
$ci. Do typowych objawéw pozanerkowych naleza akro-
parastezje, zmniejszona potliwos¢, obnizona tolerancja
wysokich i niskich temperatur oraz wysitku fizycznego,
asymetryczny niedostuch odbiorczy o nagtym poczat-
ku, dolegliwosci ze strony przewodu pokarmowego oraz
zmeczenie. Optymalnym sposobem leczenia choroby jest
enzymatyczna terapia zastepcza (ETZ) agalzydazj alfa.
Szybkie jej zastosowanie poprawia funkcje uktadu ser-
cowo-naczyniowego i nerek. Stosuje sie réwniez doustny
lek chaperonowy migalastat, ktéry poprzez stabilizacje
zmutowanej alfa galaktozydazy A umozliwia jej dziatanie,
€O znaczaco zmniejsza progresje niewydolnosci nerek.
Doswiadczenie kliniczne z zastosowaniem tego leku jest
krotsze nizw przypadku ETZ, ponadto moze on by¢ poda-
wany jedynie chorym z eGFR >30 ml/min/1,73 m°.

U 23% pacjentéw dializowanych przyczyna niewydolnosci
nerek nie jest znana. Badania genetyczne u tych chorych
pozwalajg ustali¢ rozpoznanie w 10-40% przypadkow.
Obecnie opisano ponad 300 wad genetycznych zwigza-
nych z PChN. Dzieki nowoczesnym technologiom mozliwe
jest doktadne zidentyfikowanie mutacji odpowiedzialnych
za choroby nerek. Biorgc pod uwage coraz wieksze moz-
liwosci terapeutyczne, istotne jest szybkie postawienia
rozpoznania, ktére pozwala na wczesniejsze wdrozenie
odpowiedniego leczenia i spowolnienie postepu choroby.

Filary farmakologicznej nefroprotekcji w roku 2025 -
stanowisko Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego

Liczne wyktady poswiecono zagadnieniu farmakologicz-
nej nefroprotekcji u chorych z PChN. Leki stosowane
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w nefroprotekcji podzielono na kilka grup, ktére tworza
filary leczenia. Ich zastosowanie rézni sie w zaleznosci od
etiologii niewydolnosci nerek.

W przypadku choroby nerek rozwijajacej sie na podtozu

cukrzycy znaczenie ma pie¢ elementéw terapii:

B Pierwszy filar to kontrola metaboliczna cukrzycy,
ktéra pozwala na uzyskanie stezenia hemoglobiny
glikowanej ponizej 7%. Preferowane leki umozliwia-
jace osiggniecie tego efektu to SGLT2i oraz agonisci
receptora glukagonopodobnego peptydu-1 (gluca-
gon-like peptide-1, GLP1), np. semaglutyd, liraglutyd
i eksenatyd.

W Drugi filar stanowi nefroprotekcja z zastosowaniem
SGLT2i lub agonistéw receptora GLP1, niezaleznie
od kontroli metaboliczne;j.

B Trzeci filar obejmuje odpowiednig kontrole cisnienia
tetniczego krwi. W tym celu stosuje sie RAASI. Doce-
lowe wartosci cisnienia tetniczego to: 130-139/70-
79 mmHg lub 120-129/70-79 mmHg, jesli sa dobrze
tolerowane przez pacjenta.

B Czwarty filar to zastosowanie RAASi jako leczenia
nefroprotekcyjnego w najwiekszej tolerowanej daw-
ce (preferowane sg losartan i irbesartan) oraz finere-
nonu.

W Piaty filar obejmuje korekcje kwasicy metabolicznej.
Stosuje sie w tym celu wodoroweglan sodu, dazac do
uzyskania docelowego stezenia HCO,_ na poziomie
24-28 mmol/I.

Celem opisanych dziatan jest osiggniecie w czasie do
3 miesiecy kontroli glikemii, docelowego cisnienia tetni-
czego krwi oraz korekcji kwasicy metaboliczne;j.

W przypadku niecukrzycowej PChN farmakoterapia jest
bardzo zblizona i opiera sie na lekach hipotensyjnych. Tu
réwniez preferowane sg RAASi stosowane w celu uzyska-
nia docelowego ciénienia tetniczego krwi maksymalnie
139/79 mmHg lub 129/79 mmHg, jesli jest tolerowane
(1. filar). Leki te stosuje sie w najwyzszych tolerowanych
dawkach, a preferowanymi preparatami sg benazepryl,
ramipril i lizynopril (2. filar). Zastosowanie znajdujg row-
niez SGLT2i (3. filar). Nie powinno sie rozpoczynaé lecze-
nia empagliflozyng przy eGFR <20 ml/min/1,73 m? a da-
pagliflozyng przy eGFR <25 ml/min/1,73 m® Rozpoczete
leczenie nalezy kontynuowac az do wdrozenia leczenia
nerkozastepczego. Nalezy réwniez stosowaé wodoro-
weglan sodu w celu uzyskania stezenia HCO,_w zakresie
24-28 mmol/l (4. filar). Réwniez w tej grupie pacjentéw
celem terapeutycznym jest osiggniecie docelowego ci-
$nienia tetniczego krwi i korekcja kwasicy metabolicznej
w okresie do 3 miesiecy.

W jaki sposéb zmniejszy¢ ryzyko choréb uktadu
krazenia u chorych z PChN?

Problem powiktan sercowo-naczyniowych u pacjentéw
z PChN przedstawili prof. dr hab. n. med. Andrzej Wiecek
(Klinika Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrz-
nych, Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach), prof.
dr hab. n. med. Piotr Jankowski (I Klinika Kardiologii
i Elektrokardiologii Interwencyjnej oraz Nadcisnienia
Tetniczego, Uniwersytet Jagiellonski), dr hab. n. med. Da-
niel Sliz (Il Klinika Chorob Wewnetrznych i Kardiologii,
Warszawski Uniwersytet Medyczny) oraz prof. dr hab.
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n. med. Jolanta Matyszko (Klinika Nefrologii, Dializote-
rapii i Chorob Wewnetrznych, Warszawski Uniwersytet
Medyczny). Powiktania sercowo-naczyniowe, takie jak
nadcisnienie tetnicze, miazdzyca, przerost miesnia lewe;j
komory serca, niewydolnos¢ serca oraz przewlekty ze-
spot wiencowy, rozwijaja sie juz we wczesnych stadiach
niewydolnosci nerek i postepuja wraz ze spadkiem eGFR,
bedac najbardziej nasilone u chorych leczonych nerko-
zastepczo. Powiktania sercowo-naczyniowe s3g gtéwng
przyczyng Smiertelnosci w grupie pacjentéw z PChN.
Wedtug Wytycznych Europejskiego Towarzystwa Kar-
diologicznego dotyczacych prewencji choréb uktadu ser-
cowo-naczyniowego w praktyce klinicznej z 2021 roku,
do oceny kategorii ryzyka choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego u chorych z PChN stosuje sie, oprocz eGFR,
jedynie wskaznik albumina/kreatynina (ang. albumin/
creatinine ratio, ACR). Tym samym stopien zaawansowa-
nia albuminurii uznano za jedyny marker ryzyka choréb
uktadu sercowo-naczyniowego w tej grupie pacjentow.
Zgodnie z wytycznymi Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego pacjentéw z PChN klasyfikuje sie do
grup wysokiego lub bardzo wysokiego ryzyka sercowo-
-naczyniowego. Oprécz klasycznych czynnikéw ryzyka
wystepujacych w populacji ogdlnej, takich jak otytos¢,
nadcisnienie tetnicze, zaburzenia gospodarki lipidowej,
zespo6t metaboliczny, niska aktywnos¢ fizyczna, palenie
papierosow, przewlekty proces zapalny oraz dysbioza
jelit, u chorych z PChN istnieje szereg tzw. nieklasycz-
nych czynnikéw ryzyka, ktére odpowiadajg za progresje
zmian w uktadzie sercowo-naczyniowym. Nalezg do nich
zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej (wtérna
nadczynnos¢ przytarczyc, podwyzszone stezenie FGF23,
niedobodr biatka Klotho), niedokrwisto$c¢, przewodnienie,
kwasica metaboliczna, zaburzenia odzywiania, w tym ze-
spot wyniszczenia biatkowo-energetycznego (ang. prote-
in-energy wasting, PEW), niedozywienie z towarzyszacym
nasileniem reakcji zapalnej i przyspieszonym rozwojem
miazdzycy (ang. malnutrition-inflammation-atherosclerosis,
MIA), sarkopenia, niedobér witamin D i K oraz zwiekszo-
ne stezenie toksyn mocznicowych. Wykazano, ze pod-
wyzszone stezenie FGF23 u chorych z PChN, poprzez
nasilenie wtdéknienia miesnia sercowego i zwiekszenie
przerostu miesnia lewej komory, przyczynia sie do roz-
woju niewydolnosci serca. Wykazano, ze FGF23 jest
niezaleznym czynnikiem ryzyka zgonu u chorych z PChN
w stadium G2-G4.

Zaburzenia metaboliczne, PChN i choroby uktadu serco-
wo-naczyniowego s3g sktadowymi zespotu sercowo-ner-
kowo-metabolicznego  (cardiovascular-kidney-metabolic
syndrome, CKM syndrome). Pomimo ze kazde z tych za-
burzen stanowi odrebng jednostke chorobowa, wyste-
powanie jednego z nich moze nasila¢ przebieg dwdch
pozostatych. Obecnie wiadomo, ze hiperglikemia i insu-
linoopornosé, nasilony stan zapalny i stres oksydacyjny,
aktywacja RAAS oraz zaburzenia neurohormonalne po-
woduja dysfunkcje zaréwno serca, jak i nerek, a niewy-
dolnos¢ jednego z tych narzadéw uposledza funkcje dru-
giego. Kluczowa przyczyng rozwoju zespotu CKM jest
otytosé. Zwiekszona masa tkanki ttuszczowej prowadzi
do nasilenia syntezy cytokin zapalnych, takich jak czyn-
nik martwicy nowotwordw alfa (ang. tumor necrosis factor
alpha, TNF-a) i interleukina 6 (interleukin-6, IL-6), oraz
wolnych kwaséw ttuszczowych. Czynniki te nasilajg dys-
funkcje receptoréow dla insuliny i prowadzg do wzrostu
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osoczowego stezenia glukozy. Wzrost poziomu wolnych
kwasow ttuszczowych skutkuje rowniez zwiekszong wa-
trobowa syntezg triglicerydéw oraz cholesterolu frakcji
lipoprotein o bardzo niskiej gestosci (ang. very low-density
lipoprotein cholesterol, VLDL-C), a takze wzrostem steze-
nia cholesterolu frakcji lipoprotein o niskiej gestosci (ang.
low-density lipoprotein cholesterol, LDL-C), ktore sg bar-
dziej aterogenne. Otytos¢ prowadzi réwniez do zmniej-
szenia stezenia adiponektyny. Ponadto w przebiegu
otytosci aktywacja uktadu wspétczulnego i RAAS powo-
duje dysfunkcje srédbtonka, zmniejszong synteze tlenku
azotu, rozwdj nadcisnienia tetniczego i przerost miesnia
lewej komory, a w konsekwencji rozwéj miazdzycy i nie-
wydolnosci serca. Liczne procesy patofizjologiczne wy-
stepujace w otytosci i cukrzycy, takie jak hiperfiltracja,
stres oksydacyjny, nasilony stan zapalny oraz mechani-
zmy sprzyjajace widknieniu, uposledzajg funkcje nerek,
prowadzac do rozwoju PChN. Niewydolnos¢ serca nasila
dysfunkcje nerek, natomiast zaburzenia czynnosci nerek
prowadza do rozwoju powiktan sercowo-naczyniowych.
Zespo6t CKM mozna podzieli¢ na cztery stadia. Stadium 1
charakteryzuje sie nadmiarem tkanki ttuszczowej. W sta-
dium 2 wystepuje juz uposledzenie funkcji nerek i/lub hi-
pertriglicerydemia, cukrzyca typu 2, zespét metaboliczny
oraz nadcisnienie tetnicze. W stadium 3 stwierdza sie
dodatkowo subkliniczng chorobe sercowo-naczyniowa
zwigzang z miazdzyca (ang. atherosclerotic cardiovascular
disease, ASCVD) lub subkliniczng niewydolno$¢ serca.
W stadium 4 CKM rozpoznaje sie jawne klinicznie powi-
ktania sercowo-naczyniowe, takie jak przewlekty zespot
wiencowy, niewydolnosc serca, udar mézgu, choroba tet-
nic obwodowych czy migotanie przedsionkéw. Ryzyko
zgonu wzrasta w kolejnych stadiach zespotu CKM - od
5,5% w stadium 1 do 15,2% w stadium 4.

Farmakoterapia choréb uktadu sercowo-naczyniowego
u pacjentéow z PChN jest wielokierunkowa. SGLT2i znaj-
duja zastosowanie w leczeniu zaréwno niewydolnosci
serca (zalecenia klasy IA Europejskiego Towarzystwa
Kardiologicznego), jak i PChN. Istotne znaczenie ma kon-
trola cisnienia tetniczego, w tej grupie pacjentéw gtow-
nie z zastosowaniem RAASi. Wykazano, ze u chorych
z niewydolnoscia nerek sakubitryl/walsartan spowalnia
rozwdj PChN, redukuje albuminurig, zmniejsza ryzyko
powiktan sercowo-naczyniowych oraz poprawia rokowa-
nie. Leczenie hipolipemizujgce w PChN opiera sie gtow-
nie na zastosowaniu statyn i ewentualnie ezetymibu, kt6-
re zmniejszaja ryzyko sercowo-naczyniowe.

U pacjentéw leczonych nerkozastepczo, u ktérych po-
wiktania sercowo-naczyniowe sg najbardziej zaawan-
sowane i ktérych smiertelnos¢ jest najwyzsza, rowniez
mozliwe jest zmniejszenie ryzyka choréb uktadu serco-
wo-naczyniowego. W tej grupie istotny jest wybor opty-
malnej formy leczenia nerkozastepczego (standardowa
hemodializa, hemodiafiltracja, dializa otrzewnowa, do-
mowa dializa czy tez dializy codzienne), a takze wydtu-
zenie czasu trwania dializy. Bardzo wazna jest kontrola
cisnienia tetniczego, w ktoérej stosuje sie prawidtowo
obliczong tzw. ,suchg mase”, czyli taka, przy ktérej nie
wystepujg objawy przewodnienia, cisnienie tetnicze jest
prawidtowe, natomiast dalsze obnizanie zawartosci sodu
w diecie i wody w organizmie moze prowadzi¢ do hipo-
tensji. Zachowanie diurezy resztkowej zmniejsza moz-
liwos$¢ przewodnienia oraz zaburzen elektrolitowych.

Katarzyna Romejko, Elzbieta Gtuch, Anna Grzywacz, Magdalena Markowska, Mateusz Nowak, Dorota Gérska-Michatek, Magdalena Wisniewska



Duze znaczenie ma wybdr dostepu naczyniowego do
dializ. Korzystanie z cewnikédw wewnatrznaczyniowych
wigze sie z wiekszym ryzykiem powiktan infekcyjnych
i zakrzepowo-zatorowych w poréwnaniu z przetokami
tetniczo-zylnymi. U pacjentéw z ciezkg niewydolnoscia
serca nalezy jednak rozwazy¢, czy przetoka tetniczo-zyl-
na rzeczywiscie stanowi korzystniejsze rozwigzanie, po-
niewaz szczegodlnie przetoki na ramieniu moga zwiekszaé
rzut serca. W przypadku podjecia decyzji o wytworzeniu
przetoki tetniczo-zylnej u takich chorych preferuje sie
przetoke o niskim przeptywie lub graft. Najnizsza war-
tos¢ frakcji wyrzutowej lewej komory (ang. ejection frac-
tion, EF,), przy ktérej mozna zatozy¢ dostep naczyniowy,
wynosi 10%. Najkorzystniejsza forma leczenia chorych
ze schytkowa niewydolnoscig nerek pozostaje przesz-
czep nerki, po ktérym istotnie obniza sie Smiertelnosc
z powodu powiktan sercowo-naczyniowych.

Glomerulopatia ze ztogami IgA - morfologia,
obraz kliniczny i granice interpretacji

Prof. dr hab. n. med. Agnieszka Perkowska-Ptasinska (Za-
ktad Patomorfologii, Warszawski Uniwersytet Medycz-
ny) przedstawita obrazy histopatologiczne nefropatii
IgA. Patogeneza tej choroby opiera sie na nieprawidto-
wej glikozylacji immunoglobuliny A1 (IgA1), skutkujacej
powstaniem zwiekszonych ilosci niedogalaktozylowanej
IgA1 (Gd-1gA1), powstaniem autoprzeciwciat przeciwko
Gd-1gA1 w klasach IgA i 1gG, taczacych sie w kompleksy
z Gd-1IgA1, oraz deponowaniem tych komplekséw w me-
zangium. Prowadzi to do aktywacji komérek mezangial-
nych a nastepnie aktywacji dopetniacza. Pobudzenie
uktadu odpornosciowego skutkuje nadprodukcja cytokin
i czynnikow wzrostu, rekrutacjg komorek zapalnych, roz-
plemem macierzy i proliferacjg komoérek mezangialnych,
a w konsekwencji pogorszeniem funkcji nerek. Najcze-
$ciej spotykanymi zmianami w mikroskopie swietlnym
w przebiegu nefropatii IgA jest rozplem mezangium
oraz ogniskowe segmentalne twardnienie peczkéw na-
czyniowych. Opisywane sg réwniez odcinkowe martwi-
ce petli oraz segmentalne potksiezyce. W mikroskopie
fluorescencyjnym mozna uwidoczni¢ ztogi IgA, a takze
sktadowe dopetniacza C3, IgG i IgM. W mikroskopie
elektronowym widoczne sa ztogi mezangialne, zmiany
w strukturze podocytéw, odcinkowe $cienczenie btony
podstawnej ktebuszkéw nerkowych (ang. glomerular ba-
sement membrane, GBM), a niekiedy rozszczepienia GBM.
Na podstawie obrazu histopatologicznego mozliwe jest
przewidywanie dalszego rokowania pacjentéw. Zmiany
takie jak zwiekszenie komoérkowosci kapilar czy przerost
podocytow w rejonie twardnienia wigzg sie z gorszym ro-
kowaniu i powinny by¢ uwzgledniane w ocenie pacjenta
obok ogélnie przyjetych klinicznych czynnikéw progresji
do schytkowej niewydolnosci nerek, takich jak biatko-
mocz >1 g na dobe, nadcis$nienie tetnicze oraz obnizone
eGFR w chwili rozpoznania choroby.

Szczegoblne trudnosci w interpretacji sprawia réznicowa-
nie nefropatii IgA z chorobg kolagenu typu IV - zespotem
jednostkach chorobowych i z mozliwosci wspétistnienia
obu tych schorzen u jednego pacjenta, zwtaszcza gdy
grubos¢ GBM wynosi <200 nm. Ponadto ztogi IgA moga
wystepowac w innych jednostkach chorobowych, takich
jak infekcyjne zapalenie ktebuszkéw nerkowych czy gam-
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mapatia monoklonalna o znaczeniu nerkowym (ang. mo-
noclonal gammapathy of renal significance, MGRS), co row-
niez utrudnia ocene preparatow.

Nefropatia IgA - od patogenezy do leczenia

W trakcie kolejnej prezentacji prof. dr hab. n. med. To-
masz Hryszko (Il Klinika Nefrologii, Hipertensjologii
i Chordb Wewnetrznych z Osrodkiem Dializ, Uniwersy-
tet Medyczny w Biatymstoku) przedstawit aktualne wy-
tyczne dotyczace leczenia nefropatii IgA. Wedtug zalecen
KDIGO z 2021 roku u chorych z biatkomoczem >0,5 g/
dobe podstawag postepowania jest leczenie nefropro-
tekcyjne przy uzyciu RAASI. U pacjentéw z utrzymuja-
cym sie biatkomoczem >1 g/dobe, pomimo wczesniejszej
nefroprotekcji przez minimum 3 miesigce i eGFR >30 ml/
min/1,73 m?, nalezy dotaczy¢ leczenie immunospresyjne
glikokortykosteroidami. Nowe metody terapeutyczne
w nefropatii IgA to: leczenie nefroprotekcyjne z uzyciem
atrasentanu, leczenie celowane budesonidem o ukierun-
kowanym uwalnianiu (ang. targeted release formulation,
TRF) oraz terapia sibeprenlimabem.

Atrasentan jest antagonistg receptora dla endoteliny-1
(peptyd o dziataniu naczynioskurczowym, produkowa-
nym gtéwnie przez komérki sréobtonka naczyn krwiono-
$nych). Redukuje biatkomocz, dziatajac nefroprotekcyj-
nie na ktebuszki nerkowe. W artykule opublikowanym
w 2025 roku w The New England Journal of Medicine He-
erspink i wsp. [1] przedstawili wyniki randomizowanego
badania klinicznego 3. fazy z podwadjnie slepa préba u pa-
cjentow z potwierdzong nefropatia IgA. Po 36 tygodniach
wsrod 270 pacjentéw obnizenie stosunku biatka do kre-
atyniny byto istotnie wyzsze w grupie pacjentéw przyj-
mujacych antrasentan (-38,1%) w poréwnaniu z osobami
stosujgcymi placebo (-3,1%). Jednoczesnie nie obserwo-
wano znaczacej réznicy w odsetku dziatan niepozada-
nych pomiedzy obiema grupami. Obecnie antrasentan
jest zarejestrowany do uzytku w Stanach Zjednoczonych.

Budesonid przyjmowany doustnie jako preparat o zmo-
dyfikowanym uwalnianiu dziata miejscowo w jelicie kre-
tym, hamujac $luzéwkowe limfocyty B w kepkach Pey-
era, gdzie wytwarzana jest wiekszo$¢ nieprawidtowych
przeciwciat Gd-lgA1. Budesonid dziata zatem w sposdb
celowany na poczatku kaskady prowadzacej do rozwoju
nefropatii IgA. Nasilony metabolizm pierwszego przejscia
ogranicza biodostepnos¢ ogdlnoustrojowa leku (szacuje
sie, ze wynosi ona okoto 10%), co zmniejsza ryzyko dzia-
tan niepozadanych leczenia, przede wszystkim infekcji.
Najczesciej zgtaszanymi dziataniami niepozadanymi leku
o tagodnym lub umiarkowanym nasileniu s3: tradzik,
obrzeki obwodowe, obrzek twarzy, przyrost masy ciata
oraz wzrost liczby krwinek biatych.

Sibeprenlimab to humanizowane monoklonalne prze-
ciwciato 1gG2, ktére taczy sie z czasteczka ligandu indu-
kujacego proliferacje (ang. proliferation-inducing ligand,
APRIL) i prowadzi do jej neutralizacji. APRIL, nalezacy do
nadrodziny TNF, poprzez wptyw na dojrzewanie i rézni-
cowanie limfocytow B, posrednio reguluje wytwarzanie
immunoglobulin, w tym kluczowych dla rozwoju nefro-
patii IgA przeciwciat Gd-IgA1. Wstepne wyniki leczenia
opublikowane w pracy Mathur et al. [2] w 2024 roku
$wiadczg o istotnej redukcji biatkomoczu (od 47.2 + 8,2%
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do 62,0 + 5,7% w zaleznosci od dawki leku) u pacjentow
z nefropatig IgA stosujacych sibeprenlimab w poréwna-
niu z chorymi stosujacymi placebo (20,0 + 12,6% reduk-
cji) przez okres 12 miesiecy.

Podsumowujac, aktualne wytyczne leczenia nefropatii
IgA, opierajace sie naklasycznymleczeniu nefroprotek-
cyjnym RAASi i ewentualnym leczeniu immunosupre-
syjnym systemowymi glikokortykosteroidami, stopnio-
wo beda uzupetniane o nowoczes$niejsze leki, takie jak
atrasentan, budesonid TRF oraz sibeprenlimab). Wy-
korzystanie powyzszych terapii stwarza szanse na sku-
teczniejszeorazleczenieprzy mniejszymryzykudziatan
niepozadanych.

Jak przetamac bariery inercji: interdyscyplinarne
podejscie do terapii PChN

Sesje dotyczacg interdyscyplinarnego podejscia do lecze-
nia przewlektej choroby nerek prowadzili prof. dr hab.
n. med. Agnieszka Pawlak (Klinika Kardiologii, Central-
ny Szpital Kliniczny MSWIA, Warszawa), prof. dr hab. n.
med. Krzysztof Pawlaczyk (Oddziat Kliniczny Nefrologii,
Transplantologii i Choréb Wewnetrznych, Uniwersytet
Medyczny im. Karola Marcinkowskiego w Poznaniu) oraz
prof. dr hab. n. med. Michat Holecki (Klinika Choréb We-
wnetrznych, Autoimmunologicznych i Metabolicznych,
Slaski Uniwersytet Medyczny w Katowicach). Podczas
sesji omowiono kilka istotnych kwestii dotyczacych roz-
poczynania i kontynuowania leczenia PChN, jak row-
niez problemoéw organizacyjnych w pracy z pacjentami.
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Przedstawiono mozliwe przyczyny opdznienia wtacze-
nia optymalnego leczenia, co skutkuje terapig niezgodng
z zaleceniami - z wykorzystaniem nieoptymalnej dawki,
z pominieciem czesci lekéw lub brakiem aktualnego le-
czenia. Problem ten jest ztozony i jego przyczyny mozna
podzieli¢ na trzy gtéwne kategorie: wynikajace z organi-
zacji systemu ochrony zdrowia, ograniczen pracy lekarza
oraz z nieprawidtowego odbioru i zrozumienia leczenia
przez pacjenta. Do pierwszej kategorii nalezg brak zale-
cen towarzystw naukowych i rekomendacji eksperckich,
trudnosci w ustaleniu optymalnego schematu wizyt kon-
trolnych, ograniczony dostep do nowoczesnych lekdw,
problemy w komunikacji pomiedzy cztonkami personelu
medycznego oraz niedostateczne wsparcie merytorycz-
ne, w tym brak podejscia interdyscyplinarnego, co utrud-
nia wspoétprace pomiedzy specjalistami. Druga kategorie,
okreslong jako ograniczenia w pracy lekarza, stanowig
problemy z wdrozeniem petnej terapii. Sg to ograniczenia
czasowe wizyt, utrudniajgce podejmowanie optymalnych
decyzji terapeutycznych, obawy o koszty nowoczesnego
leczenia ponoszone przez pacjenta, stopien przestrze-
gania zalecen przez chorego, ktopoty komunikacyjne na
linii lekarz-pacjent, brak dostepu do informacji o nowych
mozliwosciach leczenia oraz brak jasnych wytycznych
dotyczacych postepowania terapeutycznego. Ostatnia
kategoria, dotyczaca nieprawidtowego odbioru i zrozu-
mienia procesu terapeutycznego przez pacjenta, skupia
sie na problemach po stronie pacjentéw, takich jak za-
przeczanie postepowi choroby lub jej istnieniu, obawy
przed dziataniami niepozadanymi nowych lekéw, niezro-
zumienie istoty nowoczesnych terapii, nieche¢ do dozyl-
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nego podawania lekéw czy do stosowania jednoczesnie
wielu lekéw oraz brak mozliwosci poniesienia kosztéw
terapii.

Powyzsze problemy mogg utrudnia¢ wdrozenie opty-
malnej terapii nie tylko w PChN, ale takze w innych jed-
nostkach chorobowych. Znajomos¢ tych przeszkéd jest
kluczowa przy wprowadzaniu i kontynuowaniu leczenia
zgodnego z najnowszg dostepnag wiedzg medyczna.

Podczas Zjazdu dr hab. n. med. Janusz Ostrowski (Cen-
trum Medyczne Ksztatcenia Podyplomowego) wygtosit
wyktad okolicznos$ciowy z okazji 50-lecia powstania Kli-
niki Nefrologii, Transplantologii i Choréb Wewnetrznych
Slaskiego Uniwersytetu Medycznego w Katowicach, za-
tytutowany Historia slgskiej nefrologii, natomiast prof. Pe-
ter Stenvinkel (Division of Renal Medicine, Department
of Clinical Science, Intervention and Technology, Karo-
linska Institutet, Stockholm, Sweden) - wyktad Cztonka
Honorowego Polskiego Towarzystwa Nefrologicznego
Learning from nature to make everyone healthier - a concept
of planetary health.

Podsumowanie

Podczas XV Zjazdu Polskiego Towarzystwa Nefrologicz-
nego przedstawiono nowoczesne mozliwosci diagnosty-
ki i leczenia pacjentéw z chorobami nerek. Duzo miejsca
poswiecono prezentacji aktualnych wytycznych leczenia
powiktan PChN, takich jak zaburzenia elektrolitowe i go-
spodarki kwasowo-zasadowej. Szczegdétowo omdwiono
nowe mozliwosci terapeutyczne i metody zapobiegania
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chorobom uktadu sercowo-naczyniowego u pacjentéw
z PChN, ktére sg w tej grupie chorych gtéwna przy-
czyng S$miertelnosci. Przedstawiono ponadto metody
nefroprotekcji oraz bezpieczenstwo stosowania dozyl-
nych $rodkéw kontrastowych u pacjentéw z uposledzong
funkcja nerek. Istotng czes¢ Zjazdu stanowita sesja doty-
czaca chordéb nerek uwarunkowanych genetycznie, a tak-
ze wyktady, podczas ktérych zaprezentowano diagnosty-
ke i aktualne wytyczne postepowania terapeutycznego
w aHUS. Duzym zainteresowaniem cieszyty sie warszta-
ty, podczas ktérych zaprezentowano ciekawe przypadki
pacjentéw z chorobami nerek, przedstawiono metode
dializy otrzewnowej oraz oméwiono zalecenia dietetycz-
ne w PChN. Bardzo wazna w ocenie autoréw byta mozli-
wos¢ zadawania pytan prelegentom, dyskutowania oraz
przedstawiania swoich watpliwosci i spostrzezen po kaz-
dej sesji. XV Zjazd stanowit réwniez wspaniatg okazje do
spotkan w gronie nefrologéw, ktére umozliwity wymiane
doswiadczen oraz nawigzanie nowych znajomosci, za-
réwno zawodowych, jak réwniez towarzyskich.
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