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1. Wstep

1.1. Budowa i unaczynienie nerek

Nerki sg parzystym, zlokalizowanym zewnatrzotrzewnowo narzadem uktadu mo-
czowego. Ich lokalizacja oraz struktura pozwalajg na bardzo dobra ocen¢ ich morfologii
1 funkcji w nieinwazyjnych badaniach obrazowych. Stosunkowa tatwos$¢ pomiarow
umozliwila szereg badan oceniajacych wymiary narzadu i wykazujacych ich zaleznos¢
od wielu parametrow (m.in. ptci, wieku, masy ciata czynnikow egzogennych), jak row-
niez badan wykazujacych zwigzek miedzy morfologia nerki (wyrazong w postaci jej ob-
jetosci, dtugosci, grubosci warstwy korowej), a czynno$cig narzadu. Pomiary morfolo-
giczne nerek majg istotne znaczenie w diagnostyce przewlektej choroby nerek (PChN),
poniewaz w wigkszo$ci przypadkdéw choroba prowadzi do stanu koncowego charaktery-

zujacego si¢ matymi nerkami oraz $cieficzeniem kory i migzszu (wskazujacym na atrofig)
[1].

Przyjete normy wymiaréw nerki u cztowieka dorostego wynosza: dla dlugosci 11-
12 cm, szerokosci 5-6 cm, grubosci okoto 4 cm. W kazdej z nerek wyrozniamy jej po-
wierzchni¢ przednig i tylng, brzeg boczny (uwypuklony) i przysrodkowy (wklesty) oraz
bieguny — gorny i dolny. Na brzegu przysrodkowym lokalizuje si¢ wneka nerki przedtu-
zajaca si¢ w zatoke nerkowa- polozong wewnatrz nerki i wypetniong tkanka thuszczowa,
zawierajacy liczne gatezie naczyn nerkowych 1 nerwoéw oraz kielichy 1 miedniczke ner-
kowa [2] [3]. Wielokrotnie oznaczenie wielko$ci nerki ogranicza si¢ do pomiaru jej wy-
miaru dwubiegunowego, czyli dlugo$ci nerki, co przyjete jest podczas rutynowej diagno-
styki w badaniu ultrasonograficznym (USG). Badania pokazuja jednak, ze sama dlugos¢
nerki ma ograniczong czutos¢ w kontekscie ewaluacji zmian wewnatrznerkowych w prze-
biegu zwezenia tetnicy nerkowej [4]. Mimo tatwosci pomiaru i potwierdzonej istotnej roli
dhugos$ci nerki, z uwagi na ztozonos$¢ ksztattu narzadu oraz w kontekscie samej metody
obrazowania, duza zalezno$¢ od doswiadczenia badacza, pomiar ten wydaje si¢ niewy-
starczajacy dla okreslenia wielkosci nerek [5]. Wykazano, ze objetos¢ nerek jest czul-
szym sposobem wykrywania ich nieprawidtowosci niz jakikolwiek pomiar liniowy i le-
piej koreluje z masg nerek [6], co wigcej, dobrze koreluje rowniez z liczbg czynnych ne-
fronow [7]. Otrzymujac wartosci dwuwymiarowe na postawie stosunkowo tatwych

1 szybkich do wykonania pomiaréw mozliwe jest obliczenie objetosci nerki za pomoca



formul matematycznych. Pomiary takie wykona¢ mozna podczas rutynowo wykonywa-
nych badan USG czy, po wykonaniu odpowiednich rekonstrukcji obrazu — tomografii
komputerowej (TK) 1 rezonansu magnetycznego (MR); rownaniem mozliwym do zasto-
sowania w przypadku nerKi jest, z uwagi na ksztatt narzgdu, wzor na elipsoide. Inng me-
toda jest pomiar potautomatyczny, wymagajacy dedykowanego oprogramowania oraz
szczegoblnego opracowania badania — z poczatkowym manualnym oznaczeniem, skan po
skanie, migzszu nerki. Metoda ta dzieki pominigciu znajdujacej si¢ w centrum cerki za-

toki thuszczowej, jest doktadniejsza i preferowana w badaniach naukowych.

Miazsz nerki sktada si¢ z dwoch zasadniczych czg$ci — rdzenia i1 kory. Rdzen nerki
otacza zatoke nerkowa, a tworzg go piramidy nerkowe — stozkowatego ksztattu, zaokra-
glong, szersza podstawa zwracajace si¢ do kory nerki, wierzchotkami (brodawkami ner-
kowymi) uwypuklajace si¢ na przestrzeni 0,5 — 0,8 cm od kielichéw nerkowych. Kora
nerki stanowi warstwe obwodowa grubosci 0,5-0,7 cm oraz dosrodkowo wnika w obreb
rdzenia migdzy piramidy, koncem uwypuklajac si¢ w zatokg nerkowa. Wypustki te nosza
nazwe stupoéw lub kolumn nerkowych. Nerka zbudowana jest z cewek nerkowych, w za-
kresie ktorych wyrdzniamy dwie rozwojowo rozne czesci — czgs$¢ wydzielnicza, czyli ne-
fron, lezacy gldwnie w korze nerki oraz czgs¢ wyprowadzajaca, czyli cewke zbiorcza,

biegnaca w rdzeniu nerki. W kazdej nerce liczba nefronow wynosi okoto 2 milionéw [2]
[3] [8].

Z reguly nerka unaczyniona jest przez jedna, gldwna tetnice nerkowa odchodzaca
od aorty brzusznej na wysokosci trzondw kregowych L1-L2, ktora w okolicy wneki nerki
dzieli si¢ na jedng lub kilka gatezi [9]. Tetnica nerkowa oddaje drobne gatezie boczne do
nadnercza, moczowodu i torebki ttuszczowej, a przy wnece dzieli si¢ na galezie przed-
miedniczkowe biegnace do przodu i zamiedniczkowe, biegnace ku tytowi od miedniczki
nerkowej. W zatoce naczynia te dzielg si¢ i wstepuja w migzsz nerki biegngc w stupach
nerkowych pomigdzy piramidami jako t¢tnice migedzyptatowe. Na wysokosci podstaw
piramid naczynia zaginaja si¢ i jako naczynia tukowate (tetnice koncowe) biegng wzdhuz
podstaw piramid. Od nich z kolei odgat¢ziajg si¢ tetnice miedzyzrazikowe biegngce pro-
mieni$cie przez korg nerki ku jej powierzchni. Od tetnic migdzyzrazikowych odchodza
naczynia doprowadzajace do klebuszkdéw nerkowych, ktore wraz z nastepujacymi po
opuszczeniu kilebuszka nerkowego tetniczkami odprowadzajacymi tworza w kigbuszku
sie€ tetniczo-tetniczg, zwang dziwng [3] [10]. Tetniczki odprowadzajace dzielg si¢ z kolei

na sie¢ naczyn wlosowatych okolocewkowych, po ktorych nastgpuje uktad zylny,



biegnacy rownolegle do tetniczego [3] [10] [11]. W nerkach wyr6zni¢ mozemy podwojne
tozysko kapilarne — jedno w klebuszku nerkowym, odpowiadajace za filtracje duzych
ilosci ptynow 1 substancji rozpuszczonych z wyjatkiem bialek osocza oraz drugie — wokot
kanalikow i petli nefronu, gdzie zachodzi kluczowy proces filtracji, wydalania i ponow-
nego wchtaniania mineratéw i usuwania substancji niepozadanych, skutkujacy tworze-
niem moczu [11]. Znajdujace si¢ miedzy naczyniami t¢tniczymi a zylnymi drobne naczy-
nia, czyli tzw. mikrokrazenie, podobnie jak w innych narzadach, odpowiada za dyfuzj¢
gazow 1 metabolitow miedzy krwig a przestrzenig pozanaczyniowg oraz prawidtowa re-
gulacje humoralng i termiczng. Nieprawidtowosci w tym lozysku naczyniowym polega-
jace na rozrzedzeniu, strukturalnym badz czynno$ciowym, mogg na state lub przejsciowo
zaburza¢ nerkowy przeptyw krwi, przesaczanie kigbuszkowe jak i funkcje cewkowe [11]
[12]. Zaburzone mikrokrazenie w nerkach jest gldowna cechg patologiczng PChN nieza-
leznie od przyczyny i postepuje w miarg jej rozwoju [13]. Schemat przedstawiajgcy una-
czynienie nerki oraz jednostki funkcjonalnej nerki, czyli nefronu, przedstawiono na ry-

sunkach (Rysunek 1 i Rysunek 2).
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Rysunek 1 Schemat unaczynienia tetniczego nerki; http://www.czytelniamedyczna.pl/4826,zarys-

anatomii-ukladu-moczowoplciowego.html
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Rysunek 2 Schemat budowy nefronu i jego unaczynienia. https://courses.lumenlearning.com/cuny-

kbcc-ap2/chapter/regulation-of-renal-blood-flow/
Istniejg rozne odmiany anatomiczne te¢tniczego unaczynienia nerek:
e weczesny podziat tetnicy nerkowej (tj. mniej niz 1 cm od ostium)

e dodatkowe tetnice nerkowe (odchodzace od tgtnicy nerkowej przed osiagnigciem

wneki 1 zaopatrujace biegun gorny lub dolny narzadu)

e tzw. tetnice biegunowe (zaopatrujace goérny lub dolny biegun nerki odchodzace od
aorty) [3] [9].

Na rysunku (Rysunek 3) przedstawiono trzy odchodzgce autonomicznie od aorty

tetnice nerkowe zaopatrujace nerke prawa.



Rysunek 3 Badanie TK jamy brzusznej i miednicy w fazie tetniczej. Rekonstrukcja VRT (Volume
Rendering Technique), projekcja czolowa. Widoczne trzy tetnice zaopatrujace nerke prawa. Mate-

rial wlasny.

1.2. Epidemiologia choréb nerek

1.2.1. Przewlekla choroba nerek

Przewlekta choroba nerek zaliczana jest, obok nadcisnienia tetniczego (NT), cho-
rob sercowo-naczyniowych, otytosci i cukrzycy, do chordob cywilizacyjnych XXI wieku
[14]. W s$wietle definicji ustalonej przez amerykanskich nefrologow wchodzacych
w sktad Kidney Disease Outcomes Quality Initiative (KDOQI), o przewlektej chorobie
nerek moéwimy w przypadku nieprawidtowosci w funkcji lub budowie narzadu utrzymu-
jacych si¢ ponad 3 miesigce i majacych konsekwencje dla zdrowia [15]. Stanowi ona
wieloobjawowy zespot chorobowy rozwijajacy si¢ w nastepstwie zmniejszania si¢ liczby
czynnych nefronéw [8]. PChN klasyfikowana jest na podstawie przyczyny, wartoSci

wskaznika filtracji ktgbuszkowej (GFR- glomerular filtration rate) (G1-G5) oraz poziomu
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albuminurii (A1-A3) [16]. Uposledzenie funkcji, czyli czynnosci nerki, okreslaja niepra-

widlowe wyniki badan laboratoryjnych krwi i/lub moczu, takie jak poziom kreatyniny

w surowicy krwi, ocena GFR, stezenie podstawowych elektrolitoéw. Ustaleniu zaburzen

struktury nerek stuza badania obrazowe i histopatologiczne, umozliwiajace ocene takich

parametrow jak wielko$¢ nerek czy grubos$¢ warstwy korowej oraz mogace wykazad

ewentualne nieprawidtowosci budowy nerek [15] [17]. Rozpoznanie PChN opiera si¢ na

stwierdzeniu >1 kryterium:

1.

5.

zmniejszonego GFR <60 ml/min./1,73 m? powierzchni ciata; w codziennej praktyce
jest to oszacowane przesgczenie klebuszkowe (eGFR — estimated GFR) na podstawie

stezenia kreatyniny w surowicy, z uzyciem wzoru CKD-EPI lub skroconego wzoru

MDRD

albuminurii mierzonej jako stosunek stezen albuminy i kreatyniny w moczu (>30 mg
albuminy/ g kreatyniny w dowolnej probce moczu lub >30 mg albuminy w dobowe;j

zbidrce moczu)
nieprawidlowego wyniku badania ogdlnego moczu — erytrocyturii i/lub biatkomoczu

nieprawidtowego wyniku badania obrazowego nerek (USG, TK, MR) — stwierdzenie
wodonercza, dysplazji, wielotorbielowatosci nerek (torbiele proste nerek nie stanowia

kryterium rozpoznania PChN), guza, zmian bliznowatych, zmian wielko$ci nerek

zmian w badaniu histologicznym bioptatu nerki [15].

Obecnie obowigzujacy podziat PChN przedstawiono w tabelach (Tabela 1, Tabela 2)
[15].
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Tabela 1 Kategorie GFR przewleklej choroby nerek (PChN) wg KDIGO (Kidney Disease Improving
Global Outcomes) 2012.

Kategoria GFR )
_ Nazwa opisowa
GFR (ml/min./1,73m?)
st. G1 >90 prawidtowe lub zwigkszone GFR
st. G2 60-89 niewielkie zmniejszenie GFR
zmniejszenie GFR migdzy niewielkim
st. G3a 45-59 )
a umiarkowanym
zmniejszenie GFR migdzy umiarkowanym
st. G3b 30-44
a ciezkim
st. G4 15-29 cigzkie zmniejszenie GFR
st. G5 <15 schytkowa niewydolno$¢ nerek

Tabela 2 Kategorie albuminurii przewleklej choroby nerek (PChN) wg KDIGO (Kidney Disease Im-
proving Global Outcomes) 2012.

Dobowa utrata z moczem Wskaznik albumina/ kreatynina

Kategoria
(mg/24h) (mg/g)
Al <30 <30
A2 30-300 30-300
A3 >300 >300

Za graniczng warto$¢ eGFR, ponizej ktorej mozna mowic¢ o niewydolnos$ci nerek,
bez wzgledu na obecnos$¢ lub brak innych wyktadnikow ich uszkodzenia, przyjeto 60
ml/min./1,73m?, co odpowiada stadium G3. W stadiach G1 i G2, przy eGFR >60
ml/min./1,73 m?, by rozpozna¢ PChN musza by¢ stwierdzone inne wskazniki uszkodze-

nia narzadu- w badaniach obrazowych lub laboratoryjnych [14].

Na podstawie przyjetych ujednoliconych wskaznikéw oceny czynnosci nerek prze-
prowadzono szereg badan epidemiologicznych o zasiegu $wiatowym majacych na celu
okreslenie czgstosci wystepowania PChN. Populacje badanych byly zrdznicowane licz-
bowo, rozna bylta tez metodyka badan w konteks$cie oceny wystepowania PChN: na pod-
stawie oznaczania albuminurii, eGFR lub obu tych wskaznikoéw jednoczes$nie. Bez

wzgledu jednak na wspomniane odmiennosci czesto$¢ wystgpowania PChN oscylowata
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w granicach 9-15% badanej populacji, co w ujeciu globalnym zaktada, ze choruje $rednio
10-11% populacji, w dowolnym stadium zaawansowania [18]. W przypadku Pacjentéw
z grup ryzyka, tj. os6b w podesztym wieku, chorujacych na cukrzyce, nadci$nienie tet-
nicze, choroby uktadu sercowo-naczyniowego lub otytych, warto$¢ ta wzrasta do 30-50%
[8]. Podane liczby pozwalaja u§wiadomic sobie skalg problemu, jakim jest wystgpowanie
przewlektej choroby nerek w populacji. Czesto skryty i skapoobjawowy przebieg cho-
roby sprawia, ze rozpoznana zostaje pdzno, nie rzadko juz w zaawansowanym stadium,
wymagajacym leczenia nerkozastepczego, co, poza aspektem medycznym, stanowi roéw-
niez problem spoteczno-ekonomiczny. Dlatego tak wazna jest wczesna diagnostyka
1 identyfikacja chorych, jak rdwniez okreslenie czynnikow predysponujacych i progno-
stycznych dla rozwoju PChN, umozliwiajacych sprawne dziatania nefroprotekcyjne [14]

[8] [18].

1.2.2. Etiologia choréb nerek

Istot¢ rozwoju przewlektej choroby nerek stanowi postgpujace uszkodzenie lub
zmniejszanie si¢ liczby czynnych nefronéw powodowane réznorakimi procesami tocza-
cymi si¢ w obrgbie ich migzszu [14]. Wérdd schorzen przyczyniajacych si¢ do rozwoju
PChN u o0s6b dorostych jako najczestsze wymienia si¢ zaburzenia gospodarki weglowo-
danowej/cukrzyce, nadcisnienie tgtnicze, choroby uktadu sercowo-naczyniowego, uogol-
niong miazdzycg i otyto§¢ [19]. Istotnym zagadnieniem sg ponadto zaburzenia struktury
1 funkcji nerek zwigzane z podesztym wiekiem, wynikajace zarowno z fizjologicznego
procesu starzenia si¢ organizmu, jak i stanowiace efekt nabytych na przestrzeni czasu
choréb przewlektych i uszkodzen miazszu nerek [19] [20]. Przewazajaca i charaktery-
styczng cechg morfologiczng w przebiegu PChN jest zwldknienie nerek, w ktorym poste-
pujaca dysfunkcja 1 koncowa niewydolnos¢ narzadu spowodowana jest zaburzeniem ar-
chitektoniki jego miazszu poprzez nagromadzenie macierzy zewnatrzkomorkowej [21],
ktore z kolei moze zaburza¢ odpowiedZ angiogenng na rozwijajace si¢ niedokrwienie tka-
nek. Prawidtowo funkcjonujace mikrokrazenie jest niezbedne dla transportu tlenu 1 sktad-
nikéw odzywczych, a takze usuwania toksyn. Plastyczno$¢ mniejszych naczyn umozli-
wia dynamiczno$¢ procesdw wywolanych modyfikacjami srodowiska, ktére powoduja
zmiany ich liczby, ksztaltu i funkcji. Nieprawidtowos$ci mikrokrazenia nerkowego obser-
wowane sg powszechnie wsrod konwencjonalnych czynnikéw ryzyka choréb sercowo-

naczyniowych (ChSN), takich jak nadcisnienie tetnicze, cukrzyca, otylos¢ czy
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dyslipidemia [11]. Niezaleznie od czynnikow inicjujacych uposledzenie czynnosci na-
rzadu, typowymi obserwowanymi zmianami sg stwardnienie kiebuszkéw nerkowych
1 zwldknienie cewkowo-$§rédmigzszowe, ktore to zwtoknienie uznane jest za najlepszy
wskaznik predykcyjny progresji do schytkowej niewydolnosci nerek [21]. Poczatkowo
kiebuszki ulegaja przerostowi, nastgpnie dochodzi do ich stwardnienia i wtoknienia

tkanki srodmiazszowe;j, co powoduje uposledzenie czynnosci nerek [22].

Choroba, ktéra najczesciej prowadzi do PChN, wilaczajac w to ewolucj¢ do schyt-
kowej niewydolnos$ci nerek, jest cukrzyca. Tak zwana cukrzycowa choroba nerek
(CChN), czyli PChN zwigzana z hiperglikemia, stanowi czeste powiklanie cukrzycy za-
réwno typu 1 jak i 2 [23] [24]. Typowym obrazem cukrzycy jest uogoélniona choroba
naczyniowa wywotana powiktaniami mikro- i makronaczyniowymi [11], ktorej istotg
rozwoju i progresji sa uszkodzenie btony podstawnej ktebuszka nerkowego oraz spowo-
dowane hiperglikemig zaburzenia hemodynamiki przeptywu nerkowego pod postacia po-
szerzenia t¢tniczki doprowadzajacej klebuszka, przeniesienia ci$nienia uktadowego na to
wewnatrzklebuszkowe oraz nastgpczej hiperfiltracji i zwezenia naczyn odprowadzaja-
cych kiebuszkow. Zaistniate zmiany metaboliczne i hemodynamiczne prowadza do

zwigkszonej utraty biatka z moczem, czyli albuminurii [22] [24].

Kolejna chorobg istotnie przyczyniajaca si¢ do rozwoju PChN jest nadcisnienie tet-
nicze, w przebiegu, ktorego rozwija si¢ jednostka chorobowa zwana nefropatig nadcisnie-
niowa. Zmiany strukturalne nerek dotycza naczyn krwionos$nych, ktgbuszkow oraz cewek
nerkowych i okreslane sg jako stwardnienie naczyniowe nerek (nephroangiosclerosis)
[25]. Zmiany w mikrokrazeniu spowodowane sg przenoszeniem wysokiego ciSnienia
krwi w krazeniu systemowym do sieci drobnych naczyn, co odgrywa szczeg6lng role
w narzadach o wysokiej perfuzji 1 stosunkowo niskim oporze naczyniowym, do jakich

zaliczamy nerki [11].

W procesie starzenia obserwuje si¢ szereg procesOw inwolucyjnych dotyczacych
naczyn nerkowych, kiebuszkow nerek, a takze $rodmiazszu nerek, przede wszystkim
w czgsci korowej nerki, co ma odzwierciedlenie w stopniowym zmniejszaniu wymiarOw
I masy narzadu oraz pogarszaniu jego funkcji wydalniczej [19] [20]. W czgsci korowej
nerki obserwuje si¢ wldknienie naczyn. Ich rozw6j moze prowadzi¢ do zmian w pozosta-
tych strukturach nerki, a takze sta¢ si¢ jedng z przyczyn wystgpienia lub akceleracji nad-
ci$nienia tgtniczego badz tez rozwoju nefropatii niedokrwiennej. Réwnolegle do zmian

w klebuszkach nerkowych obserwuje si¢ takze postepujaca atrofie cewek nerkowych.
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Zmiany cewkowe polegaja miedzy innymi na skroceniu ich dtugo$ci oraz znacznym

zmniejszeniu pojemnosci cewek nerkowych [19] [20].

Miazdzyca jako ogdlnoustrojowa choroba naczyn czy otytos¢, jako czynnik ryzyka
nadci$nienia tetniczego, cukrzycy i zaburzen gospodarki lipidowej, stanowig istotne

czynniki ryzyka PChN [11].

1.3. Czynno$¢ nerek

Nerki spelniaja w organizmie trzy zasadnicze funkcje: wydalnicza, regulacyjng
i endokrynng [26]. Pierwsza z nich sprowadza si¢ do usuwania z organizmu koncowych
produktow przemiany materii oraz toksyn pochodzenia egzogennego, jak i nadmiaru
elektrolitow oraz wody. Regulacyjna rola nerek polega na utrzymaniu homeostazy
wodno-elektrolitowej, co mozliwe jest dzigki zdolnosci nefronu — jednostki funkcjonalnej
nerki, do wybidrczego wydalania jednych, a zatrzymywania innych elektrolitow oraz
wody. Pozwala to na zachowanie statej objetosci wody w organizmie, ci$nienia osmo-
tycznego ptynoéw ustrojowych, stezenia poszczegoélnych elektrolitéw i jonéw wodoro-
wych. Jako narzad wewnatrzwydzielniczy wytwarzaja m.in. erytropoetyng, substancje
wazopresyjne i wazodylatacyjne [22] [26]. W nefronie na poziomie ki¢buszka zachodzi
proces filtracji osocza i1 dalej, na poziomie cewki blizszej, petli Henlego i cewki dalszej,
zageszczanie moczu z reabsorpcja wody, glukozy i niezbednych elektrolitow oraz wyda-
lanie zbgdnych produktéw przemiany materii [3]. W warunkach fizjologicznych nerki

filtruja okoto 120 ml osocza/min. [8].

Miarg wydolno$ci nerek jest przesaczanie kiebuszkowe, okreslane jako hipote-
tyczna objetos$¢ osocza oczyszczona z danej substancji w jednostce czasu [27]. Wskaznik
filtracji ktgbuszkowej (GFR) uznawany jest za najlepszy ogoélny wskaznik w klinicznej
ocenie czynnosci nerek [26]. Znane sa r6zne metody jego oznaczania, takie jak badania
radioizotopowe, pozwalajace na oceng kazdej nerki osobno, okreslenie klirensu endogen-
nej kreatyniny lub cystatyny C w zbidrce moczu czy klirens inuliny. Metody te jednak,
z uwagi na radioaktywnos$¢ znacznikow, koszty czy klopotliwg procedure nie sg meto-
dami powszechnie stosowanymi w praktyce klinicznej [14] [28] [27]. W latach 90-tych
XX wieku grupa Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) wprowadzita

pojecie szacunkowej filtracji klebuszkowej (eGFR, estimated glomerular filtration rate),
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ktéra oznaczana miata by¢ na podstawie stworzonych wzoréw wykorzystujacych podsta-

wowe dane osobowe, antropometryczne i laboratoryjne [27] [29].

Najstarszy z wzorow - Cockcrofta-Gaulta, uwzglednia stezenie kreatyniny we krwi,

wiek 1 mase ciala Pacjentéw oraz plec.

_ (140 — wiek) X masa ciata
kr = Py X 72

[ml/min]

U kobiet uzyskany wynik nalezy pomnozy¢ przez 0,85.

Réwnanie 1 Wzér Cockcrofta-Gaulta [28]

Jego gtownym ograniczeniem jest istotny wptyw masy ciata na wynik, co powoduje
zawyzenie warto$ci GFR u 0s6b z nadwagg 1 otytych, natomiast u osob starszych i szczu-
plych zastosowanie tego wzoru moze powodowac niedoszacowanie wartosci GFR [19]
[27]. W oparciu o badanie “Modification of diet in Renal Disease” opracowano kolejny
wz6r, nazywany od akronimu badania — MDRD. W swojej klasycznej postaci wymaga
zmiennych takich jak wiek, pte¢, rasa, stezenie kreatyniny, mocznika i albuminy w suro-
wicy. W praktyce Kklinicznej stosowana jest jednak jego wersja uproszczona,
tzw. MDRD4, uwzgledniajaca jedynie wiek, pteé, rase i stgzenie kreatyniny. Niemiej jed-
nak wzor wykazuje matg doktadnos$¢ u oséb zdrowych, gdyz opracowany zostat w popu-
lacji 0s6b z PChN, stad zaniza warto$¢ eGFR u Pacjentéw z uposledzong czynnos$cia ne-
rek - w przedziale 60-120 ml/min./1,73m? [27].

eGFR = 186 X [Py,:88,4] 115* x wiek 0203

U kobiet uzyskany wynik nalezy pomnozy¢ przez 0,742.
U os6b rasy czarnej wynik nalezy pomnozyc¢ przez 1,210.

Roéwnanie 2 Wzor MDRD4 [29].

Dalsze badania pozwolity na opracowanie wzoru CKD-EPI (Chronic Kidney Dise-
ase Epidemiology Collaboration), charakteryzujacego si¢ wigkszg doktadnoscig w po-
réwnaniu z wzorem MDRD4 [19] [27]. Mimo ze, jak ten poprzedni, wzér CKD-EPI za-
wiera cztery zmienne - wiek, pte¢, rasa, stezenie kreatyniny, okazat si¢ bardziej doktadny
zwlaszcza w przypadku wartosci eGFR > 60 ml/min./1,73 m? [27].

S\ o\ .
GFR = 141 X min. (7, 1) x maks. (T) x 0,993Wiek
% 1,018 (jesli kobieta) x 1,159 (jesSli rasa czarna)
Réwnanie 3 Wzér CKD-EPI [29].
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Jak juz wczes$niej wspomniano, zarowno wzor MDRD4 jak i CKD-EPI mogg by¢
stosowane do oceny eGFR w celu rozpoznania i klasyfikowania PChN wg wytycznych
KDOQI. W badaniu wtasnym analiz statystycznych dokonywano w oparciu o wzér CKD-
EPI.

1.4. Metody diagnostyki obrazowej nerek.

Podstawowymi metodami diagnostyki obrazowej uktadu moczowego, w tym nerek,
sg radiografia klasyczna, ultrasonografia, tomografia komputerowa oraz rezonans magne-
tyczny. Wybor metody obrazowania zalezy przede wszystkim od problemu klinicznego
oraz oczekiwanego, przynoszacego istotne informacje wyniku badania, jak 1 od dostep-

no$ci metod diagnostycznych.

1.4.1. Radiografia klasyczna

Radiografia klasyczna, w kontekscie rozwijajacych si¢ metod obrazowania, jest
metoda coraz rzadziej wykorzystywang w diagnostyce chorob drég moczowych. Przegla-
dowy radiogram jamy brzusznej stuzy uwidocznieniu wigkszos$ci cieniujacych ztogow,
ewentualnych cial obcych, cewnikow czy stentow. Za tradycyjng metodg obrazowania
nerek uznaje si¢ urografie rentgenowska, obecnie wyraznie wypierang przez nowocze-
$niejsze metody diagnostyczne [30] [31]. Badanie to dostarcza informacji na temat za-
rowno anatomii, jak i czynno$ci uktadu moczowego [30]. Zacienienie migzszu nerek
w fazie nefrograficznej badania umozliwia ocen¢ ich potozenia, wielkosci, ksztattu.
W pdzniejszej fazie, pielograficznej, mozliwa jest ocena uktadu kielichowo-miedniczko-
wego, moczowodow 1 pegcherza moczowego, dzigki zacienieniu tych struktur przez wy-
dalany ze $rodkiem kontrastowym mocz [32]. Mozliwa jest zatem ocena i Stwierdzenie
ewentualnych jakosciowych zaburzen perfuzji narzagdu — nefrogram opdzniony lub wy-
kazujacy asymetrycznie mniejszg intensywnos¢ zacienienia przemawia za zaburzeniem
ukrwienia nerek, z kolei utrzymujacy si¢ dlugo nefrogram przemawia za uposledzonym
odplywem krwi z nerki lub zmniejszonym wydalaniem $rodka cieniujgcego (zastdj mo-

czu w drogach moczowych) [30] [32].
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1.4.2. Ultrasonografia

Ultrasonografia jest badaniem szeroko stosowanym, o ugruntowanej pozycji wstep-
nej metody obrazowania narzgdow jamy brzusznej - jako badanie przesiewowe, stuzace
ocenie jak i dalszej obserwacji znanych nieprawidtlowosci [31]. Powszechna dostepno$¢
aparatow oraz brak przeciwwskazan do wykonania badania sprawiajg, ze nalezy do pod-
stawowych narzgdzi w diagnostyce nerek. Badanie nie jest obcigzajace dla Pacjenta, daje
mozliwo$¢ oceny niezaleznie od stanu funkcji nerek — zaréwno migzszu jak i uktadu kie-
lichowo-miedniczkowego [33]. Dostarcza informacji na temat potozenia i wielkos$ci na-
rzadu, jak i jego morfologii — grubo$ci migzszu i ewentualnych przewezen [34]. Ocena
naczyn nerkowych i parametrow przeplywu jest mozliwa w badaniu z zastosowaniem
opcji dopplerowskiej, pozwalajacej zbadac tetnice nerkowe pod katem ewentualnych
zwezen oraz oceni¢ naczynia zylne, na przyktad w przypadku zakrzepicy zyty nerkowej

[35] [36].

1.4.3. Rezonans magnetyczny

Obrazowanie metoda rezonansu magnetycznego pozwala na bardzo dobrg anato-
miczng oceng uktadu moczowego. Nie jest ono badaniem pierwszego rzutu w ocenie ne-
rek 1 drég moczowych, stanowi jednak cenng diagnostycznie alternatywe¢ w przypadku
przeciwwskazan do wykonana badania TK lub jest kolejnym, uzupetniajacym badaniem
w przypadku watpliwosci diagnostycznych w innych badaniach obrazowych. Badania
MR z dozylnym podaniem paramagnetycznego $rodka kontrastowego daja obrazy po-
dobne do tych uzyskiwanych w badaniu TK z podaniem jodowego $srodka cieniujgcego
[37]. Angiografia MR z podaniem gadolinowego $rodka kontrastowego jest metoda po-
zwalajaca oceni¢ morfologi¢ tetnic nerkowych oraz niektére z parametréw czynnoscio-
wych nerek, takie jak przeptyw w tetnicach nerkowych, perfuzje migzszu nerkowego czy
wydalanie moczu z mozliwg rownoczasowg oceng morfologii nerek — ich dtugosci, obje-
to$ci migzszu czy grubosci kory. Jako metoda rozwijajaca si¢ 1 dajaca wiele mozliwosci
diagnostycznych, nieinwazyjna i pozwalajaca uniknaé ryzyka nefropatii kontrastowej jest
badaniem coraz czesciej stosowanym i ewaluowanym pod katem mozliwosci diagnostyki
nerek. Jest technikg szczegdlnie atrakcyjng dla Pacjentéw po przeszczepie nerki lub

z niewydolnoscia nerek [38] [4].
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1.4.4. Scyntygrafia

Badanie scyntygraficzne nerek nie jest badaniem pierwszego wyboru, stanowi jed-
nak istotny element diagnostyczny tego narzadu. Z uzyciem odpowiednio dobranych ra-
diofarmaceutykow mozliwa jest ocena zwtaszcza czynnos$ci nerek, jak przeptywu krwi
czy wydzielanie moczu przez kazdg z nerek z osobna. Obecnie stosowane techniki akwi-
zycji obrazu pozwalajg na precyzyjng ocen¢ rozkladu radioaktywnosci, z zastosowaniem
dawek promieniowania mniejszych niz w konwencjonalnej TK. Wada metody jest gorsza

w porownaniu z TK i MR rozdzielczo$¢ przestrzenna [37].

1.5. Tomografia komputerowa

Ciagly postep w technologii tomografii komputerowej doprowadzit do poprawy ja-
kos$ci obrazu TK ostatnich dziesiecioleciach [39]. Spiralna TK stanowi obecnie standar-
dowa metode w wigkszosci zastosowan klinicznych. Jej zalety wynikaja z mozliwosci
ciagglej akwizycji danych i stosunkowo krotkiego catkowitego czasu badania. Dane moga
by¢ zbierane podczas jednego zatrzymania oddechu, co w wigkszo$ci przypadkow po-
zwala na wyeliminowanie przerw pomi¢dzy poszczegolnymi warstwami badania oraz ru-
chu oddechowego, przyczyniajacego si¢ do pogorszenia jakosci obrazow. Skrdcony czas
skanowania umozliwia ponadto efektywniejsze wykorzystanie podawanego dozylnie
srodka kontrastowego, z lepszym zakontraktowaniem i uwidocznieniem struktur anato-
micznych. Technika ta umozliwia zobrazowanie nastepujacych po sobie faz wzmocnienia
kontrastowego, na przyktad fazy tetniczej i zylnej, co pozwala na oceng naczyn i perfuzji
narzagdow. Mozliwo$¢ tak dobrego zakontrastowania naczyn stanowi podstawe angiogra-
fii TK (angio-TK). W poréwnaniu z uznawang za ,,ztoty standard” diagnostyczny Cy-
frowg angiografig subtrakcyjng tetnic (DSA- Digital Subtraction Angiography), angio-
TK jest badaniem mniej inwazyjnym, lepiej tolerowanym przez Pacjentéw, tanszym i,
co istotne, wigze si¢ z mniejszym narazeniem na promieniowanie jonizujace. Zdecydo-
wang zaletg, w aspekcie diagnostycznym, jest mozliwo$¢ uwidocznienia zarowno §wiatta
jak 1 $ciany naczynia oraz prezentacja i ocena anatomii naczyn pod dowolnie wybranym
katem widzenia. Wada metody jest gorsza, w porownaniu z DSA, rozdzielczos¢ prze-

strzenna, co ogranicza zastosowanie angio-TK w ocenie matych naczyn [36].

Badanie TK jamy brzusznej lub jamy brzusznej i miednicy umozliwia diagnostyke

obszernego zakresu patologii. Pozwala zobrazowa¢ jame¢ otrzewne] 1 przestrzen
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zaotrzewnowg wraz ze zlokalizowanymi w tych przedziatach narzagdami, naczynia krwio-
nosne i weztami chtonnymi [31], jak réwniez struktury kostne. Wykonywane jest za-
rowno w stanach naglych, wymagajacych szybkiej diagnostyki, jak i w ramach diagno-
styki rutynowej, badan przesiewowych czy diagnostyki onkologicznej- W przypadku
oceny zmian pourazowych, podejrzenia perforacji przewodu pokarmowego, diagnostyki
stanow zapalnych, oceny patologii naczyniowych czy diagnostyki zmian ogniskowych

w narzgdach jamy brzusznej i miednicy [40].

W badaniu tomografii komputerowej gestos¢ tkanki okreslana jest na podstawie
warto$ci wspolczynnika ostabienia promieniowania (pochlaniania wigzki promieniowa-
nia), czyli liczby TK, podawanej w jednostkach Hounsfielda (HU, Hounsfield units) [36].
Jednostka Hounsfielda jest wzglednym ilo§ciowym pomiarem ggstosci. Gestosé fizyczna
tkanki jest proporcjonalna do absorpcji / thumienia wigzki promieniowania rentgenow-
skiego. Jednostka Hounsfielda jest obliczana na podstawie transformacji liniowej podsta-
wowego liniowego wspodtczynnika thumienia wigzki promieniowania rentgenowskiego,
gdzie woda z definicji przyjmuje warto$¢ zero w HU, a powietrze zdefiniowane jest jako
-1000 HU [41]. W celu dokonania pomiaru stopnia ostabienia promieniowania rentge-

nowskiego wyznaczy¢ nalezy tzw. obszar zainteresowania (ROI — Region of Interest).

1.5.1. Tomografia komputerowa jamy brzusznej i miednicy bez dozylnego

podania Srodka kontrastowego

W praktyce urologicznej spiralna TK bez podania srodka cieniujacego (natywna
faza badania) okazala si¢ precyzyjna technika diagnostyczna u Pacjentow z kolka ner-
kowa, dzieki wykorzystaniu wtasciwosci wapnia. Wapn ze swoja wysoka liczbg atomowa
pochtania promieniowanie X, dzigki czemu na obrazach TK prezentuje si¢ jako biala,
wyraznie roznicujaca si¢ na tle tkanek migkkich struktura. Na podstawie badan histolo-
gicznych za zwapniate uznaje si¢ struktury pochtaniajace 130 HU i wigcej. Badanie po-
zwala uwidoczni¢ wigcej kamieni nerkowych niz metody tradycyjne, bez wzgledu na za-
warto$¢ wapnia w ztogu [36] [42]. Badanie TK bez wzmocnienia kontrastowego pozwala
ponadto wskazac¢ przyczyny dolegliwosci bolowych niezwigzane z kamicg nerkowg [43],

jak stany zapalne czy perforacja przewodu pokarmowego.

Poza wyzej wspomnianymi mozliwosciami oceny w badaniu TK bez podania

srodka kontrastowego, uwage zwrdci¢ nalezy rowniez na podnoszony w publikacjach
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naukowych temat oceny stopnia uwapnienia tetnic nerkowych. W poréwnaniu z dobrze
zbadanym tematem zwapnien w tetnicach wiencowych oraz obwodowych, ztogi wapnia
w tetnicach nerkowych wydajg si¢ by¢ stosunkowo niewystarczajgco zglebionym zagad-
nieniem. Tetnice nerkowe sg dobrze identyfikowalne w badaniu TK bez podania $rodka
kontrastowego, co z uwagi na mozliwos$ci techniczne, pozwala na ocen¢ ewentualnej

obecno$ci zwapnien.

1.5.2. Ocena zwapnien w tetnicach wiencowych (CAC, coronary artery cal-

cium) i w tetnicach nerkowych (RAC, renal artery calcium)

Ilo$ciowa ocena stopnia uwapnienia tetnic stosowana jest powszechnie w obrazo-
waniu tetnic wiencowych przy pomocy tomografii komputerowej i stanowi aktualnie
podstawowa metode oceny tych zwapnien. Metoda nie wymaga podania $rodka kontra-
stowego a dawka promieniowania konieczna do badania nie jest duza, co wigze si¢
z niewielkim narazeniem Pacjenta. Zwapnienia ocenia si¢ wizualnie, zaznaczajac obszar
zainteresowania w obrgbie ocenianych zwapnien, a dedykowane oprogramowanie wyli-
cza ich ilo$¢, gestosé i objetos¢ [44]. Kazda z tetnic oceniana jest osobno, a otrzymane
wyniki sumuje si¢ w celu uzyskania catkowitego wskaznika uwapnienia t¢tnic wienco-
wych [42]. Uzyskany wynik przedstawiany jest w postaci wskaznika Agatstona i inter-
pretowany nastepnie wg skali Agatstona. Wraz ze wzrostem wartosci wskaznika, czyli
wzrostem ,tadunku” zwapnien, wzrasta tzw. ryzyko sercowo-naczyniowe wynikajace
z zaawansowanego procesu miazdzycowego [44] [36]. Wsrod osob bez klinicznie jawnej
choroby sercowo-naczyniowej, zwapnienia tetnic wiehcowych (CAC- coronary artery
calcium), jako marker subklinicznej postaci choroby, uznane zostaly za czynnik ryzyka
incydentow sercowo-naczyniowych i $§miertelno$ci [45]. Wytyczne dotyczace interpreta-
cji wskaznika uwapnienia tetnic wiencowych wg Agatstona u oséb bezobjawowych

przedstawiono w tabeli (Tabela 3).
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Tabela 3 Wytyczne dotyczace interpretacji wskaznika uwapnienia tetnic wiencowych wg Agatstona
u 0s6b bezobjawowych (Rumberger, 1999). CAD - coronary artery disease, choroba wiencowa; CV-

cardio-vascular, sercowo-naczyniowe [36].

Wskaznik
o Ladunek Prawdopodobienstwo = Ryzyko zdarzen
uwapnienia _ )
blaszki choroby wiencowej sercowo-naczyniowych
tetnic
0 Brak blaszek  Bardzo niskie Bardzo niskie
. Wielce o
1-10 Minimalny ] Niskie
nieprawdopodobne
o Prawdopodobne )
11-100 Niewielki o Umiarkowane
minimalne zwezenia
, . Wysoce , ‘ .
101-400 Sredni Srednio wysokie
prawdopodobne CAD
Wysokie
Rozlegle ]
>400 - prawdopodobienstwo Wysokie
zwapnienia

istotnych zwezen

Zwapnienia w te¢tnicach nerkowych (RAC- renal artery calcium) uznane sg za sub-
kliniczny wskaznik miazdzycy. Podobnie jak w przypadku zwapnien w tetnicach wien-
cowych, RAC jest powigzany z tradycyjnymi czynnikami ryzyka choroby sercowo-na-
czyniowe]j, a takze ze zwigkszonym ryzykiem zwapnienia miazdzycowego tetnic wien-
cowych i aorty brzusznej [46]. U os6b z choroba wiencowsg i ogolnoustrojowa chorobg
naczyn odnotowana zostala zwigkszona czgstos¢ wystepowania choroby tetnic nerko-
wych, w tym stenoza naczyn czy obecno$¢ zwapnien [45]. Przeprowadzono badania wy-
kazujace powigzanie miedzy RAC, mierzonym za pomocg tomografii komputerowej,
a nadci$nieniem tetniczym. Wykazano réwniez zwigzek RAC ze $miertelnos$cia z przy-
Czyn sercowo-naczyniowych, jak i $§miertelnoscig catkowitg [47] [48]. Stosunkowo nie-
wiele jest jednak doniesien na temat zwigzku mig¢dzy subkliniczng miazdzycg tetnic ner-
kowych a czynnos$cig nerek. Chociaz czynniki ryzyka, takie jak cukrzyca i nadci$nienie,
wyraznie wplywaja na zdolno$¢ filtracji nerek, nie jest jasne, czy RAC wptywa na t¢

funkcje niezaleznie, czy w potaczeniu z innymi czynnikami [49].
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1.5.3. Tomografia komputerowa jamy brzusznej i miednicy z dozylnym po-

daniem Srodka kontrastowego

Wigkszos¢ z wykonywanych badan TK jamy brzusznej badz TK jamy brzuszne;j
1 miednicy wymaga dozylnego podania srodka kontrastowego. Badanie z podaniem
srodka kontrastowego, poza wieloma wskazaniami, umozliwia ocen¢ naczyn krwiono-

$nych oraz perfuzji tkankowej, czyli ukrwienia narzadow.

W przypadku pozajelitowego podawania srodka cieniujacego najczesciej wykorzy-
stuje si¢ droge dozylng, ktora cechuje si¢ okreslong sekwencjg wzmocnienia naczynio-
wego 1 narzagdowego, pokonujgc droge kolejno od miejsca podania do prawego przed-
sionka serca, krazenia ptucnego, aorty i stad dalej, docierajac do tozyska wtosniczkowego
1 przechodzac do naczyn zylnych. Wzmocnienie naczyn i narzadéw, zwlaszcza czas po-
trzebny do maksymalnego wzmocnienia, zalezag w duzej mierze od objetosci 1 predkosci
podania $rodka cieniujgcego, jak i od czynnikéw zaleznych od osoby badanej, tj. rzutu
serca, nerkowego przeptywu krwi, wydolnosci nerek [36] czy tez wagi [50] [51] i wieku
Pacjenta [43]. Charakterystyczny wzorzec wzmocnienia nerek w obrazach TK zwigzany
jest z duzym przeptywem krwi w korze nerek (okoto 20% rzutu serca) i nastepujacym
wydzielaniem $rodka cieniujgcego przez cewki zbiorcze rdzenia nerek do uktadu kieli-
chowo-miedniczkowego [36]. Dynamika wzmocnienia nerek i nastgpujace po sobie ko-
lejne fazy nefrograficzne uwarunkowane sg prawidlowym nerkowym przeptywem krwi,
zachowang budowa i funkcja nefronu oraz niezaktoconym przeplywem moczu przez
gorne drogi moczowe [43]. Proces moze zosta¢ zaburzony w wyniku takich sytuacji kli-
nicznych jak zwezenie tetnic nerkowych, niewydolno$¢ nerek czy przeszkoda w odpty-

wie moczu [52].

Gestos$¢ kory nerkowej w fazie bez podania $rodka kontrastowego wynosi okoto
30-40 HU [52]. Pierwsza faza perfuzji tkankowej nastepuje okoto 25-80 sekund po poda-
niu $rodka kontrastowego 1 nazywana jest faza korowo-rdzeniowa lub fazg tetnicza i trwa
tak dtugo, dopoki wzmocnienie kory jest silniejsze od wzmocnienia rdzenia [43] [36]. Na
tym etapie $rodek kontrastowy znajduje si¢ w uktadzie naczyniowym, w tym w obrebie
naczyn wlosowatych kory nerkowej, jak rowniez w przestrzeniach okolokanalowych oraz
w proksymalnych kanalikach kretych obwodowej kory nerkowej 1 w kolumnach Bertina,

a kora nerkowa wyraznie réznicuje si¢ od niewzmocnionej czgsci rdzeniowej nerki [52].
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Maksymalne wzmocnienie kory nerek osiggane jest wkrotce po zakonczeniu fazy
plateau wzmocnienia aorty, w zaleznosci od parametréw wstrzyknigcia srodka cieniuja-
cego dochodzi do tego po ok. 30-50 sekundach po rozpoczeciu podania, natomiast tetnice
nerkowe Kontrastujg si¢ niemal natychmiast po pojawieniu si¢ Srodka kontrastowego
w aorcie [36]. Faza korowo-rdzeniowa powinna by¢ uwzgledniona w badaniu zawsze

kiedy wymagana jest ocena unaczynienia nerki [52].

Po 85-120 sekundach od rozpoczecia iniekcji sSrodka kontrastowego wystepuje faza
nefrogramu, podczas ktorej srodek kontrastowy filtruje przez ktgbuszki nerkowe i wcho-
dzi do petli Henlego i kanalikow zbiorczych. W fazie tej wzmocnienie rdzenia nerki oraz
kory nerki jest zblizone, stopniowo zanika zréznicowanie korowo-rdzeniowe [52]. Po
okoto 3 — 5 minutach po podaniu $rodka kontrastowego wystepuje faza wydalnicza, pod-
czas ktorej srodek kontrastowy jest wydalany do uktadu zbiorczego. W czasie trwania tej
fazy nefrogram pozostaje homogenny, poziom wzmocnienia jednak zmniejsza si¢, wraz
ze spadkiem stezenia $rodka kontrastowego w osoczu [43] na skutek wydalania §rodka
kontrastowego do uktadu zbiorczego nerek 1 jego dyfuzji do przestrzeni zewnatrzkomor-

kowej [52].

Faza natywna badania w przypadku badania dedykowanego ocenie nerek shuzy
uwidocznieniu zwapnien w migzszu i uktadzie zbiorczym nerek oraz umozliwia ocene
wyjsciowej densyjnosci torbieli i zmian litych nerek [43]. Obrazy w fazie korowo-rdze-
niowej badania dostarczaja najwiecej informacji odno$nie unaczynienia nerek i powinny
by¢ uzyskiwane zawsze, kiedy wymagana jest ocena ich ukrwienia [52]. Faza nefrogramu

uwazana jest za optymalng do wykrywania i oceny zmian ogniskowych nerek [43].

1.6. Ocena perfuzji nerek

Perfuzja narzadowa to miara przeptywu krwi w jednostce czasu i okre$lonej obje-
tosci tkanki, okreslana w ml/min./cm® [53]. Innymi stowy, perfuzja oznacza unaczynienie
narzadu a ocena jej dostarcza cennych informacji na temat ukrwienia, ktore odpowiada
za prawidtowe utlenienie narzadu, jego budowe oraz funkcje. Ocena perfuzji migzszu
nerkowego metodami ilosciowymi jest istotng $ciezka diagnostyczng w monitorowaniu
stopnia uszkodzenia migzszu czy progresji choroby nerek [54], dostarczajac istotnych in-
formacji na temat uszkodzenia tozyska naczyniowego. Wsréd metod diagnostyki obrazo-

wej celowi temu shuza: tomografia komputerowa, rezonans magnetyczny, ultrasonografia
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oraz badania scyntygraficzne. Ocena perfuzji nerkowej w badaniu USG mozliwa jest
dzicki funkcji dopplerowskiego obrazowania przeptywu, jak np. Color Doppler- CD
z metodg Dynamic Tissue Perfusion Measurement (DTPM) [55] czy obrazowaniu z uzy-
ciem $rodka kontrastowego (CEUS, contrast-enhanced ultrasound) [56]. Zaletami bada-
nia USG sg jego dostgpno$¢ oraz niski koszt, ponadto brak narazenia na promieniowanie
jonizujace i brak nefrotoksycznosci stosowanych §rodkow kontrastowych — mikroskopij-
nych pecherzykdéw gazu zawieszonych w albuminie [56]. Perfuzja nerek oceniana meto-
dami medycyny nuklearnej wymaga dozylnego podania radiofarmaceutyku
I dzigki dynamicznemu obrazowaniu narzadu pozwala na uwidocznienie obszarow
wzmozonej lub obnizonej perfuzji [37]. Czynno$ciowa ocena nerek metoda rezonansu
magnetycznego realizowana jest w badaniu dynamicznym z podaniem $rodka kontrasto-
wego (DCE-MRI, dynamic contrast enhanced MRI) [57] Iub perfuzyjng technikag ASL
(arterial spin labelling, magnetyczne znakowanie spinéw krwi tetniczej) [58], ktora nie

wymaga podania egzogennego srodka kontrastowego.

Ocena ukrwienia nerek w badaniu TK wymaga dozylnego podania $rodka kontra-
stowego. W przypadku zmian nie uogdlnionych, nieobejmujacych catego migzszu i od-
powiednio duzych, wystarczajgca moze si¢ okazac jako$ciowa ocena zaburzonej perfuzji,
z widocznym stabszym zakontrastowaniem lub ubytkiem zakontrastowania migzszu
nerki. Jednak w przypadku procesu ogdlnego, zajmujacego caly narzad, sama ocena ja-
kosciowa moze okaza¢ si¢ niewystarczajaca, stad potrzeba oceny ilosciowej — doktad-
niejszej 1 wnoszacej wigcej informacji w procesie diagnostycznym, mozliwej jest dzieki
dedykowanemu oprogramowaniu umozliwiajagcemu automatyczny pomiar iloSciowych
parametréw perfuzji, takich jak przeptyw krwi (BF- blood flow), objetos¢ krwi (BV-
blood volume), czas do osiagniecia szczytu (TTP- time to peak) i $redni czas przejscia
(MTT- mean transit time) w obr¢bie kory [59]. Badanie to umozliwia oceng dynamiki
wzmocnienia kontrastowego, analizujac naptyw $rodka kontrastowego (wraz z krwig),
maksymalne wzmocnienie oraz wyplukiwanie [36]. Zaletg TK jest jej szeroka dostepnosc¢
1 fakt liniowej zalezno$ci migdzy zmierzong w jednostkach Hounsfielda gestoscia
1 wzmocnieniem tkanki a st¢zeniem podanego $rodka kontrastowego, co jest posrednim
odzwierciedleniem unaczynienia tkanek i fizjologii naczyn [60]. Wada metody jest eks-
pozycja na promieniowanie jonizujace oraz konieczno$¢ podania potencjalnie nefrotok-

sycznego jodowego $rodka kontrastowego.
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2. Cel pracy i hipoteza badawcza

Przewlekta choroba nerek jest szeroko rozpowszechniona w §wiatowej populacji
1 zaliczana do grupy schorzen cywilizacyjnych. Etiologia PChN silnie wigze si¢ z czyn-
nikami ryzyka chorob sercowo-naczyniowych oraz starzeniem si¢ ludnosci. Z uwagi na
czesty skapoobjawowy przebieg rozpoznawana jest pdzno, juz W stadiach zaawansowa-
nych. W miarg postepu choroby rozwija si¢ schytkowa niewydolnos$¢ nerek wymagajaca

wdrozenia leczenia nerkozastgpczego.

Skapoobjawowy przebieg choroby stwarza istotny problem diagnostyczny w odpo-
wiednio wczesnej identyfikacji Pacjentow zagrozonych niewydolno$cia nerek, ktora jest

niezbedna celem wdrozenia adekwatnych dziatan nefroprotekcyjnych.
Celem pracy byty:

e ocena wybranych parametrow morfologicznych nerek oraz ich struktur naczynio-
wych w rutynowo wykonywanym badaniu TK jamy brzusznej bez dedykowanego

oprogramowania;

e proba okreslenia ukrwienia nerki, czyli ,,pseudoperfuzji” na podstawie stworzonego
na potrzeby badania wskaznika wzmocnienia kory, w rutynowo wykonywanym ba-

daniu TK jamy brzusznej bez dedykowanego oprogramowania;

e Wyznaczenie korelacji ocenianych parametréw budowy nerek 1 struktur naczynio-
wych, w tym stopnia uwapnienia t¢tnic nerkowych, okreslanych za pomocg pomia-

row ilosciowych, z czynnoscig tych narzadow;

e proba implementacji stosowanego w diagnostyce kardiologicznej wskaznika uwap-
nienia tetnic wiencowych (wskaznika Agatstona) do oceny zwapnien w tetnicach ner-

kowych;
e ocena zaleznosci uwapnienia tetnic nerkowych ze zwezeniem ich $wiatta;
e Ocena wplywu chordob cywilizacyjnych takich jak cukrzyca, nadci$nienie t¢tnicze,

otylo$¢, zaburzenia gospodarki lipidowej i wywiad w kierunku zdarzen sercowo-na-

czyniowych na funkcj¢ nerki oraz morfologi¢ i unaczynienie narzadu.
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3. Materialy i metody

3.1. Grupa badana

W badaniu wzigto udziat 200 Pacjentéw. Po wstepnej analizie z projektu badaw-
czego wylaczono Pacjentow z guzem nerki, wielotorbielowatoscig nerek, nerka marska,
zastojem nerkowym, guzem pecherza moczowego, po nefrektomii (66 osob). Nastepnie,
celem ujednolicenia grupy badanej, wytaczono Pacjentéw z istotng stenoza jednej lub
wigcej tetnic nerkowych (5 osob). Od badania TK z podaniem $rodka kontrastowego od-
stegpowano w przypadku wartosci eGFR <30 ml/min. Pacjenci z pojedynczymi, ekstrare-
nalnymi torbielami nerkowymi zostali zakwalifikowani do grupy badanej. Ostatecznie

projektem badawczym objeto i przeanalizowano badania 129 Pacjentow.

Badania wykonywano u Pacjentow zglaszajacych si¢ na badanie TK jamy brzusz-
nej lub TK jamy brzusznej i miednicy celem planowej diagnostyki, bez uprzedniej rekru-
tacji. Przed badaniem Pacjenci wyrazali pisemng zgode na udziatl w projekcie badawczym
pozytywnie zaopiniowanym przez Komisje Bioetyczna przy Uniwersytecie Medycznym
we Wroctawiu (zgoda nr KB- 395/2018).

Badania wykonywane byty w pracowni Tomografii Komputerowej Zaktadu Radio-
logii i Diagnostyki Obrazowej w 4. WSK we Wroctawiu w okresie 20.07.2018-
15.02.2020 r. Pacjenci zgtaszali si¢ do badania na czczo, z oznaczonym poziomem krea-
tyniny we krwi. Przed badaniem Pacjentéw wazono w pracowni TK. Informacje na temat
chorob wspotistniejacych oraz przyjmowanych lekow uzyskano z wywiadu wstepnego
oraz kart chorobowych. Wyniki badan biochemicznych uzyskano na podstawie kart cho-
robowych Pacjentow. Wywiad dotyczacy wspotchorobowosci — nadci$nienia t¢tniczego
i cukrzycy uzyskano z rozmowy z Pacjentem, na podstawie aktualnie stosowanych lekow
przeciwnadci$nieniowych/antyglikemicznych w potaczeniu z postawiong diagnozg me-
dyczna tego schorzenia. Za Pacjentéw ze stanem przedcukrzycowym uwazano tych z gli-
kemig na czczo miedzy 100-126 mg/dl, nie stosujacych lekow antyglikemicznych.
Z uwagi na niewielka liczebnos$¢ grupy, Pacjentdw z cukrzycg oraz stanem przedcukrzy-
cowym analizowano jako wspdlng grupg 0sob z zaburzeniami gospodarki weglowodano-
wej. Zaburzenia gospodarki lipidowej definiowano jako nieprawidtowy wynik lipido-
gramu i/lub stosowanie lekow hipolipemizujacych. Dodatni wywiad zdarzen sercowo-

naczyniowych (ZSN) oznaczat zdiagnozowang chorob¢ niedokrwienng serca,
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niewydolno$¢ serca, stan po implantacji sztucznego stymulatora serca, przebyty zawat
serca, udar niedokrwienny. Za osoby palace papierosy uznano osoby palace obecnie

1 kiedykolwiek w przesztosci.

Klirens kreatyniny oznaczano na podstawie wzoru MDRD4 (Réwnanie 2, strona
16) z dostarczonego przez Pacjenta wyniku poziomu kreatyniny we krwi, po zwazeniu
Pacjenta. Na potrzeby badania klirens kreatyniny oznaczano na podstawie wzoru CKD-
EPI (Rownanie 3, strona 16) z dostarczonego przez Pacjenta wyniku poziomu kreatyniny

we krwi, po zwazeniu Pacjenta.
BMI obliczano z wzoru:

masa ciata (k
BMI — iata (kg)

wzrost (m)?
Réwnanie 4 Wz6r BMI.

Wage Pacjentow otrzymano po zwazeniu przed badaniem, wzrost z informacji
przekazanej przez Pacjentow. Na podstawie uzyskanych wynikéw Pacjentow podzielono
na dwie grupy — grupg¢ z optymalnym BMI (w przedziale 18,5-24,9) oraz z nadwagg
i otytoscig (>24,9).

3.2. Tomografia komputerowa

Badania wykonywano przy uzyciu skanera dwuzrodtowego SOMATOM Defini-
tion Dual-Source CT, zgodnie z protokotem dedykowanym do oceny narzadéow jamy

brzusznej oraz jamy brzusznej i miednicy.

Badanie sktadato si¢ z fazy skanowania przed podaniem $rodka kontrastowego oraz
z faz po podaniu srodka kontrastowego — w zaleznosci od wskazan, fazy tgtniczej 1 zylnej
lub fazy tetniczej, zylnej i opoznionej. W badaniach wykorzystywano technike wyzwala-
nia skanowania bolusem. Polegata ona na wykonaniu obrazé6w monitorujacych ze zmniej-
szong dawkg promieniowania oraz zdefiniowania na nich obszaru zainteresowania (ROI-
Region of Interest), w ktorym miato by¢ mierzone wzmocnienie kontrastowe. ROI znaj-
dowat si¢ w Swietle aorty brzusznej na wysokosci trzonu L2. Po osiggnieciu odpowied-
niego stopnia wzmocnienia (okre§lonego przez progowa warto$¢ wspdtczynnika ostabie-
nia promieniowania 120 HU) rozpoczynata si¢ wtasciwa akwizycja. Taka metoda dozyl-

nego podawania Srodka kontrastowego preferowana byla z uwagi na indywidualne
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roéznice w czasie krazenia spowodowane czgstoscig akcji serca, wiekiem Pacjenta oraz

wspotistniejacych chorob [36]. Zindywidualizowane rozpoczecie skanowania umozli-

wiato optymalne wzmocnienie pokontrastowe.

Akwizycja odbywata sie technikg spiralng z kolimacjg 0,6 mm, kilowoltaz ekspo-

zycji ustalony byt na wartosci 120. mAs byt modyfikowalny, uzalezniony od fazy skano-

wania oraz budowy ciata Pacjenta. Srodek kontrastowy- jodowy, niejonowy, podawany

byl dozylnie z wykorzystaniem zyt dotu tokciowego w objetosci 1,3 ml/kg masy ciata

Pacjenta. Do badan uzywano $rodkéw kontrastowych o stezeniu jodu 350 mg/ml (Omi-

paque 350 lub Optiray 350).
Tabela 4 Parametry protokolu badania TK.

Skaner

Napigcie lampy

mAs

Kolimacja warstwy

Grubos¢ warstwy

Opodznienie od poczatku podawania
srodka kontrastowego do poczatku
prébkowania bramki

Opdznienie od punktu wyzwolenia ba-
dania do poczatku akwizycji

Faza zylna badania

Srodek kontrastowy

Objetos¢ srodka kontrastowego
Predkos¢ przeptywu
Pozycjonowanie

Dostep naczyniowy

3.3. Ocena morfologiczna

SOMATOM Definition Dual-Source CT
120 kV

modyfikowany

0,6 mm

0,6 mmi 1,0 mm

10 sek.

8 sek. (czas komunikatu glosowego)

40 sek. odja¢ czas trwania fazy tetniczej
Omipaque 350 lub Optiray 350

1,3 ml/ kg masy ciata Pacjenta

3ml/s

Swiatlo aorty na wysokosci trzonu kregu L2

dot tokciowy

Pomiary morfologiczne nerek wykonywane byty na dedykowanych stacjach robo-

czych. Oceniano dtugo$¢, grubos¢ 1 szeroko$¢ nerek, grubo$¢ migzszu nerek oraz grubosé

kory i piramid nerkowych.
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Dhugos$¢ nerek oceniano na obrazach w projekcjach czotowych ustalanych wzdhuz
dhugiej osi narzgdu na wykonanych rekonstrukcjach MPR (Multiplanar reconstruction),
od bieguna gornego do dolnego. Szerokos¢ i grubos¢ oceniano w osi prostopadiej do
okreslonej osi dlugiej nerki, w srodkowej czgsci nerki, na poziomie wneki. Szerokosé
mierzono od bocznego brzegu nerki do zatoki nerkowej, grubo$¢ — od jej powierzchni

przedniej do tylnej. Metody pomiaréw przedstawiono na rysunku (Rysunek 4).

Rysunek 4 Sposob pozycjonowania i pomiarow dlugosci, szerokosci i grubosci nerek w fazie tet-
niczej badania, w przekrojach poprzecznych, czolowych i strzalkowych w rekonstrukcjach MPR.

Grubos$¢ warstwy 1,0 mm.

W oparciu o dokonane pomiary objeto$¢ nerki obliczano na podstawie wzoru na

objetos¢ elipsoidy:

objetos¢ nerki = dtugo$¢ X szeroko$¢ X grubo$c X

oA

Rownanie 5 Wzor objetos¢ nerki okreslany na podstawie wzoru na elipsoide [96].

Otrzymano warto$ci osobne dla prawej i lewej nerki oraz warto$¢ usredniong — zsu-

mowang z dwoch nerek i podzielong przed 2. Ponadto otrzymang usredniong warto$¢
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objetosci nerek skorygowano o warto$¢ BMI, otrzymujac wskaznik okre§lany Renal Vo-
lume Index (RVI) [61].

_ objetosc nerki (cm?)

RVI
v BMI

Réwnanie 6 Wzér Renal Volume Index [61].

Pomiaru grubos$ci kory i migzszu narzadu dokonywano na obrazach w przekrojach
osiowych, w warstwach grubosci 1,0 mm, w $rodkowej czesci nerki, w obrgbie wargi
przedniej lub tylnej — w zaleznosci od lepszego uwidocznienia kory. Nastepnie z otrzy-
manych wartosci obliczono stosunek grubosci kory nerkowej do grubos$ci calego migz-
szu, na potrzeby badania okreslony wspotczynnikiem grubosci kory (WGK). Otrzymano

warto$ci osobne dla prawej i lewej nerki oraz wartos¢ usredniong — zsumowang z dwoch

nerek i podzielong przez 2. Metody pomiaréw przedstawiono na rysunku (Rysunek 5).

Rysunek 5 Pomiar grubosci kory nerkowej i miazszu nerki oceniany w srodkowej cze$ci nerki, w
fazie tetniczej badania. Rekonstrukcja obrazu w przekroju poprzecznym, grubos$¢ warstwy 1,0

mm. Kolor niebieski — grubosé¢ kory nerkowej. Kolor zielony — grubo$¢ catego migzszu nerki.

3.4. Pomiar densyjnosci miazszu nerek oraz aorty

Pomiar6w dokonano w oprogramowaniu Osirix (Osirix MD v.11.0.1.). ROI okre-

slano przy pomocy okreslonego jako okrag lub elipse ksztattu o obwodzie od 10 do 12
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mm?. Rozmiar ROI uwarunkowany byt potrzeba pomiaru waskiej strefy warstwy korowej
nerki. Pomiary gestosci migzszu nerek wykonano odpowiednio w biegunie gérnym, cze-
$ci srodkowej i biegunie dolnym. Na kazdym z poziomoéw dokonano pomiaru w 5 punk-
tach umieszczajac ROI w obwodowej czeSci nerki, w lokalizacji jej warstwy korowe;.
Nastepnie na kazdym z tych poziomoéw wyciggnigto srednig warto$¢ z otrzymanych 5
pomiaréw metoda mediany. Z uzyskanych tg metoda 3 wartosci densyjnosci dla kazde;j
z nerek wyciggnieto $rednig arytmetyczng. Pomiaréw dokonano w fazach natywnej i tet-

niczej badania.

Pomiaréw densyjnosci w zakresie naczyn krwiono$nych dokonywano lokalizujac
w danym naczyniu 3 ROI i z uzyskanych wynikéw otrzymujac $rednig warto$¢ za po-
mocg mediany. Aorte oceniano w fazie natywnej i tgtniczej. Metody pomiaréw przedsta-

wiono na rysunku (Rysunek 6).
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9) h)

Rysunek 6 Pomiary densyjnosci a)-c) kora nerkowa faza natywna, d)-f) kera nerkowa faza tetnicza,
0)-h) $wiatlo aorty faza natywna i tetnicza. Rekonstrukcje obrazéw w przekroju poprzecznym,

grubosé warstwy 1,0 mm.
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W celu uzyskania warto$ci realnego wzmocnienia warto$ci uzyskane z fazy natyw-
nej badania odjeto od tych z fazy tetniczej (korowo-rdzeniowej). Nastepnie, stosujac za-
sade proporcji 1 uznajac wzmocnienie w aorcie za wartos¢ 100% (1,0) obliczono odpo-
wiadajacg jej proporcjonalnie warto§¢ wzmocnienia kory nerki, uzyskujac, stworzony na
potrzeby badania, wskaznik wzmocnienia kory. Wskaznik ten okreslat ,,pseudoperfuzj¢”
narzadu. Otrzymano warto$ci osobne dla prawej i lewej nerki oraz warto$¢ usredniong —

zsumowang z dwoch nerek 1 podzielong przez 2.

3.5. Ocena tetnic nerkowych

Tetnice nerkowe oceniano pod katem ich ilosci, stopnia uwapnienia naczyn, szero-
ko$ci naczyn oraz stopnia ich zwezenia. Analizy obrazéw dokonano w postprocesingo-

wym systemie syngo.via [VE61A] (Siemens Healthcare, Rangun, Germany).

3.5.1. Szerokosc¢ tetnic nerkowych i stopien ich zwezenia

Oceny tetnic nerkowych dokonano w aplikacji syngo.via CT Vascular. Na podsta-
wie automatycznie generowanych rekonstrukcji krzywoliniowych (CPR-curved planar
recostruction) pomiary wykonywane byly zawsze prostopadle do osi naczynia. W przy-
padku btednej identyfikacji naczynia w ocenie automatycznej dokonywano rekonstrukcji

z recznym okresleniem przebiegu tetnicy.

Dhugos$¢ pnia tetnicy nerkowej mierzono od ostium do jego pierwszego podziatu.

Metody pomiaréw przedstawiono na rysunku (Rysunek 7).

Length: 49,3 mm

Rysunek 7 Pomiar dlugosci pnia tetnicy nerkowej od miejsca odejscia od aorty do pierwszego
podzialu naczynia. Faza tetnicza. Rekonstrukcje krzywoliniowe (curved planar reconstruction—

CPR) wzdluz przebiegu naczynia.
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Srednica oraz pole powierzchni naczynia oceniane byty 10 mm od miejsca odejscia
od aorty. W przypadku wystepowania dodatkowych tetnic nerkowych pomiary wykony-
wane byly réwniez 10 mm od miejsca ich odejscia. Metody pomiarow przedstawiono na

rysunkach (Rysunek 8, Rysunek 9, Rysunek 10). Otrzymane wartosci z prawych i lewych

tetnic nerkowych zsumowano.

Length:"10,0'mm

Rysunek 8 Okreslanie odleglosci 10,0 mm od odejscia od aorty. Faza tetnicza. Rekonstrukcje

krzywoliniowe (curved planar reconstruction— CPR) wzdluz przebiegu naczynia.

Area:15:3imm?
RPerim:=1451imm
Bleffi(Area):{4'4imm
D eff\(Pedm:)34!5{mm

Rysunek 9 Pomiar szerokosci tetnicy nerkowej w odleglosci 1,0 cm od odejscia od aorty.

Faza tetnicza. Rekonstrukcje krzywoliniowe (curved planar reconstruction— CPR) wzdluz

przebiegu naczynia.
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Rysunek 10 Pomiar szerokosci tetnicy nerkowej w odleglosci 1,0 cm od odejscia od aorty z wizuali-
zacja przekroju poprzecznego naczynia. Faza tetnicza. Rekonstrukcje krzywoliniowe (curved
planar reconstruction-CPR) wzdluz przebiegu naczynia.

Pomiary zwe¢zenia tetnic nerkowych wykonano metoda potautomatyczna, korelujac
obszar najwigkszego zwezenia Swiatla naczynia - pola powierzchni i $rednicy z polem
powierzchni i $rednicg naczynia w dystalnym, niezmienionym odcinku z pominigciem
ewentualnego poststenotycznego poszerzenia naczynia. Metody pomiarow przedsta-

wiono na rysunku (Rysunek 11).

Rysunek 11 Pomiar stopnia zweZenia $wiatla naczynia. Faza tetnicza. Rekonstrukcje krzywoliniowe
(curved planar reconstruction— CPR) wzdluz przebiegu naczynia. Linia biala — miejsce najwiekszej

stenozy; linia czarna — referencyjny odcinek naczynia.
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3.5.2. Stopien uwapnienia tetnic nerkowych

Oceny stopnia uwapnienia tetnic nerkowych dokonano poétautomatycznie w dedy-
kowanej do oceny tetnic wiencowych aplikacji syngo.via CaScoring, na podstawie stoso-
wanego w przypadku tetnic wiencowych wskaznika Agatstona. Oceniano obrazy w fazie
przed podaniem $rodka kontrastowego - natywnej, w przekrojach osiowych, w warstwach
grubosci 1,0 mm. Ocenie podlegat odcinek tetnicy nerkowej od ostium do pierwszego
podzialu naczynia. W przypadku zwapnienia obejmujacego $cian¢ aorty brzusznej oraz
ostium tetnicy nerkowej za punkt odcigcia uznano styczng do $ciany aorty w miejscu
odejscia tetnicy nerkowej, positkujac si¢ dodatkowo obrazami w rekonstrukcjach czoto-
wych. Podczas analizy zachowane zostaty zaprogramowane oznaczenia okreslajace tet-
nice wiencowe. Zwapnienia w tetnicach nerkowych réznicowano kolorami — zo6ttym dla

strony lewej i niebieskim dla prawej.

Zgodnie z metoda za progowa wartos¢ gestosci roznicujgcej zwapnienie od innych
pikseli o wysokiej gestosci uznaje sie 130 HU a za objeto$é zmiany — minimum 1 mm?2,
Wskaznik uwapnienia dla kazdej blaszki oblicza si¢ mnozac pole powierzchni wszystkich
pikseli powyzej 130 HU przez wspotczynnik zalezny od maksymalnej gestosci blaszki.

Wskaznik Agatstona jest suma wskaznikow dla poszczegolnych blaszek.

Z dokonanych obliczen uzyskano objeto$¢, mas¢ oraz punktowag warto$¢ blaszek
miazdzycowych dla kazdej z ocenianych tetnic nerkowych. Otrzymane wartosci z pra-
wych 1 lewych tetnic nerkowych zsumowano. Metody pomiarow przedstawiono na ry-

sunku (Rysunek 12).
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ston equivalent, Threshold: 130 HU (1
factor; 0,794

Rysunek 12 Ocena stopnia uwapnienia tetnic nerkowych w dedykowanej do oceny tetnic wienco-
wych aplikacji syngo.via CaScoring, na podstawie stosowanego w przypadku tetnic wienicowych
wskaznika Agatstona. Obrazy w fazie natywnej. Rekonstrukcja w przekroju poprzecznym
i czolowym w warstwie grubosci 1,0 mm. Kolorem z6ltym zaznaczone zwapnienie w lewej tetnicy

nerkowej, kolorem niebieskim — w prawej tetnicy nerkowej.

3.6. Metody statystyczne oraz wykonane pomiary i analizy

Analiza statystyczna danych zostala wykonana w programie STATISTICA 13.3.
Czes¢ wykresow 1 tabel zostata przygotowana w programie Microsoft Office Excel 2016.
Zmienne kategorialne opisywano jako frekwencje wraz z warto$cig procentowg. Gdy
zmienne ilo$ciowe analizowano za pomocg testow nieparametrycznych, przedstawiano
za pomocg mediany wraz z rozstepem miedzykwartylowym (IQR). W przypadku prze-
prowadzenia testow parametrycznych, do opisu poszczegolnych parametrow wykorzy-

stano warto$¢ $rednig wraz z odchyleniem standardowym (+SD).
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Pacjentow grupowano ze wzgledu na pte¢ oraz wiek — Pacjentow starszych sklasy-
fikowano jako respondentdw po 65 r.z. Zmienng RAC analizowano jako surowe warto$ci
oraz po przekodowaniu na dwie rozne zmienne kategorialne. Za pomocg pierwszego
przekodowania poréwnywano Pacjentéw, u ktorych wykryto jakiekolwiek zwapnienia
(RAC > 0) z Pacjentami, u ktérych zwapnien nie wykryto (RAC = 0). Drugi rodzaj prze-
kodowania RAC wg Agatstona pozwolil na rozdzial Pacjentoéw ze zwapnieniami na dwie
podgrupy — z umiarkowanym RAC (0,1 - 50) oraz wysokim RAC (> 50), a nastepnie
porownanie obu grup miedzy sobg i z Pacjentami bez zwapnien (RAC = 0). Punkt odcie-
cia RAC wynoszacy 50 wybrano arbitralnie, sugerujac si¢ wielko$cig analizowanych

podgrup.

Decyzje dotyczace rodzaju wykonywanych testow statystycznych podejmowano
po przeanalizowaniu rozktadu danych za pomoca testu Shapiro-Wilka oraz ich wariancji
wykorzystujac test Levene’a. W przypadku zmiennych o rozktadzie normalnym, porow-
nania mi¢dzygrupowe wykonywano stosujac test t lub analize wariancji ANOVA wraz
z testem post hoc HSD Tukeya. Zmienne ciagle o rozktadzie innym niz normalny, po-
rownywano za pomocg testow Manna—Whitneya lub ANOVA Kruskala-Wallisa wraz
z poréwnaniami wielokrotnymi. Zalezno$ci mi¢dzy zmiennymi powigzanymi byly anali-
zowane za pomoca testu t dla prob zaleznych albo nieparametrycznego odpowiednika
testu t - testu Wilcoxona. W przypadku poréwnan wielokrotnych wykorzystano poprawke

Bonferroniego.

Wybrane parametry korelowano stosujac wspotczynnik korelacji liniowej Pearsona
lub wspotczynnik korelacji rang Spearmana. Do analizy zaleznosci zmiennych jakoscio-
wych wykorzystywano test chi2-Pearsona oraz iloraz szans (OR). Do klasyfikacji zmien-
nych wykorzystano krzywa ROC (ang. Receiver Operating Characteristic), opisujac pole
pod jej powierzchnig (AUC), specyficzno$¢ i czuto$¢. Jako kryterium optymalnego
punktu odciecia przyjeto wspdtczynnik Youdena.

Predykcje obecnosci zwapnien u badanych Pacjentow analizowano stosujac regre-
sje logistyczng w modelu jednoczynnikowym oraz wieloczynnikowym. Srednig objetosé
nerek modelowano za pomoca regresji wielokrotnej. W analizach przyjeto graniczny po-

ziom istotnosci p = 0,05.
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4. Wyniki

4.1. Charakterystyka grupy badanej

Ocenie poddano 129 Pacjentow (258 nerek), w tym u 80 kobiet (62%) i 49 mez-
czyzn (38%). Srednia wieku wynosita 63,7 + 11,6 lat, w tym 62 osoby (48%) byty przed
65 rokiem zycia, natomiast 67 0sob (52%) liczyto 65 lub wiecej lat. W tabeli (Tabela 5)
przedstawiono charakterystyke grupy badanej w zaleznos$ci od wystepowania tradycyj-

nych czynnikéw ryzyka choroby sercowo-naczyniowej oraz warto$ci BML

Nie uzyskano informacji na temat ewentualnego wystepowania czynnikéw ryzyka
u nastgpujacej ilosci badanych: 6 0sob (4,7%) odnosnie nadcisnienia tetniczego, 7 osob
(5,4%) odnosnie cukrzycy, 7 0sob (5,4%) odnosnie wywiadu zdarzen sercowo-naczynio-
wych, 12 0sob (9,3%) odnos$nie palenia papierosow, 16 0sob (12,4%) odnos$nie zaburzen
gospodarki lipidowej. W tych przypadkach dane nie byty brane pod uwagg podczas analiz
statystycznych.

Wsrdd osob chorujacych na nadci$nienie tetnicze 28 0sob (14%) przyjmowato blo-
kery kanatow wapniowych (blokery Ca), 38 0s6b (29%) inhibitory konwertazy angioten-
syny (IKA)oraz sartany (antagonisci receptora angiotensyny II- ARB), 33 osoby (26%)
B-blokery.

W oparciu o wskaznik masy ciata (BMI- body mass index) w badaniu udzial wzigty
osoby, ktore wedtug przyjetych kategorii wagowych odpowiadaty normie (18,5-24,9)
oraz nadwadze i otylosci (>25,0). Z uwagi na umiarkowang liczebnos¢ grupy badanej, na
potrzeby analiz statystycznych osoby z nadwagg i otyto$cig oceniano jako jeden przedziat

BMI. W badaniu nie pojawity si¢ osoby z niedowaga, tj. BMI< 18,5.

Charakterystyke grupy badanej w zakresie obrazu klinicznego przedstawiono w ta-

beli (Tabela 5).
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Tabela 5 Charakterystyka kliniczna grupy badanej.

Zmienna

Wiek

<65

> 65

Ple¢

M

K

Zaburzenia gospodarki we¢glowodanowe;j
Zaburzenia gospodarki lipidowej
Papierosy

Nadci$nienie tetnicze

Dodatni wywiad ZSN

BMI

18,5-24,9

> 25

N (%) / Mean = SD
63,7+ 11,6

62 (48)

67 (52)

49 (38)
80 (62)
47 (38)
45 (40)
54 (46)
61 (50)
24 (20)
26,4+ 43
51 (39,5)
78 (60,5)

Przesaczanie kigbuszkowe (estimated glomerular filtrationa rate- eGFR) obliczone

w oparciu o rownanie CKD-EPI na podstawie poziomu kreatyniny w surowicy wynosito

w badanej populacji $rednio 83,4 + 19,0 ml/min./1,73m? i zawierato si¢ w stadiach
G1-G3 wg klasyfikacji PChN. Osoby z eGFR < 30 ml/min./1,73m? (stadium G4 wedtug

klasyfikacji PChN) nie zostaly wtaczone do badania.

Poziomy eGFR obliczone na podstawie rownania CKD-EPI oraz skréconego wzoru

MDRD, wraz z podziatem obowigzujacym dla PChN przedstawiono w tabeli (Tabela 6).
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Tabela 6 eGFR obliczone w oparciu o réwnania CKD-EPI i skréconego wzoru MDRD4; G1- >90
ml/min./1,73m?, G2- 60-89 ml/min./1,73m?, G3- >30- 59 ml/min./1,73m?.

Zmienna N (%) / Mean + SD
GFR wg MDRDA4 86,9 +£22.9

st. G1 50 (39)

st. G2 67 (52)

st. G3 12 (9)

GFR wg CKD-EPI 83,4+19,0

st. G1 54 (42)

st. G2 60 (46)

st. G3 15 (12)

Srednia warto$¢ uzyskanego eGFR nie roznila si¢ istotnie miedzy poszczegélnymi
wzorami, ponadto w kazdym przypadku $rednia szacowana filtracja kiebuszkowa wyno-
sita< 90 ml/min./1,73m?. Wyrazniejsze roznice widoczne sg po klasyfikacji uzyskanych
wynikow wg kategorii przewleklej choroby nerek (PChN) ustalonych w wytycznych
KDiGO w 2012 r. W badaniu obliczen dokonywano w oparciu o rekomendowany wzor
CKD-EPI.

4.1.1. Charakterystyka grupy badanej w zaleznosci od wieku

Dzielac badana populacje¢ na dwie grupy wiekowe - <65 lat i > 65 lat, wykazano
istotng statystycznie roznice w $redniej warto$ci oszacowanego GFR. Pacjenci w prze-
dziale wiekowym > 65 lat wykazywali istotnie nizszy poziom eGFR w stosunku do 0s6b
przed 65 rokiem zycia. W ocenie poréwnawcze] u 0sob starszych wyraznie mniejszy byt
procent badanych z eGFR > 90 ml/min. /1,73m? a wigkszy — z €GFR w przedziatach 60-
89 ml/min. /1,73m? oraz <60 ml/min./1,73m?. Ponadto wykazano mniej wyrazne, jednak
nadal istotne statystycznie, zaleznosci starszej grupy wiekowej z czgsto$cig wspottowa-
rzyszacych zaburzen gospodarki weglowodanowej oraz lipidowej, jak 1 z czestoscig do-
datniego wywiadu zdarzen sercowo-naczyniowych. Dane z dokonanych analiz przedsta-

wiono w tabeli (Tabela 7).
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Tabela 7 Charakterystyka kliniczna grupy badanej w zalezno$ci od wieku. M- mezczyzni,

K — kobiety. ZSN — zdarzenia sercowo-naczyniowe.

Zmienna

Ple¢

M

K

Zaburzenia gospodarki
weglowodanowej
Zaburzenia gospodarki
lipidowej

Papierosy

Wywiad ZSN
Nadcis$nienie tetnicze
BMI

BMI <25

BMI >25

GFR wg CKD-EPI
GFR st.G1

GFR st.G2

GFR st.G3

Wiek<65 Wiek>65
N=62 (%) Mean+tSD N=67 (%) Mean+SD
23 (37) - 26 (39) -
39 (63) 41 (61)
14 (23) - 33 (52) -
16 (30) - 29 (48) -
28 (49) - 26 (43) -
6 (10) - 18 (29) -
25 (42) - 36 (57) -
26,5+4.6 26,2+4,0
24 (39) 27 (40)
38 (61) 40 (60)
91,4+18.,4 76,0£16,5
36 (58) 18 (27)
24 (29) 36 (54)
2 (3) 13 (19)

4.1.2. Charakterystyka grupy badanej w zaleznos$ci od plci

ns

0,001

0,049

ns
0,011

ns

ns

<0,001

W podziale grupy badanej wedtug plci nie wykazano istotnych statystycznie roznic

w przedziale wiekowym Pacjentow, czestosci wystepowania chordb towarzyszacych (za-

burzen gospodarki weglowodanowej, zaburzen gospodarki lipidowej, dodatniego wy-

wiadu zdarzen sercowo-naczyniowych, nadci$nienia), wartosci BMI, palenia papierosow

czy wartosci eGFR. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 8).
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Tabela 8 Charakterystyka kliniczna grupy badanej w zaleznos$ci od plci. ZSN — zdarzenia sercowo-
naczyniowe.

Mezczyzna Kobieta
Zmienna
N=49 (%) MeantSD N=80 (%) Mean+SD
Wiek 64+11 64+12
<65 23 (47) 39 (49) ns
> 65 26 (53) 41(51)
Zaburzenia gospodarki
. 21 (47) - 26 (33) - ns
weglowodanowej
Zaburzenia gospodarki
o ) 15 (39) - 30 (40) - ns
lipidowej
Papierosy 23 (58) - 31 (40) - ns
Wywiad ZSN 10 (22) - 14 (18) - ns
Nadci$nienie tetnicze 19 (42) - 42 (54) - ns
BMI 26,0+4,1 26,6+4.,4
BMI <25 20 (41) 31 (39) ns
BMI >25 29 (59) 49 (61)
GFR wg CKD-EPI 82,4+19,8 83,9+18,6
GFR st. G1 19 (39) 35 (44)
ns
GFR st. G2 22 (45) 38 (48)
GFR st. G3 8 (16) 7(9)

4.2. Parametry morfologiczne nerek oraz tetnic nerkowych

W tabeli (Tabela 9) przedstawiono wyniki wykonanych pomiarow nerek, podanych
osobno dla kazdej ze stron oraz warto$ci usrednionych — dlugos$ci, grubosci 1 szerokosci
narzgdu oraz jego objetosci, jak 1 grubosci kory nerkowej 1 migzszu nerki. W korelacji
migdzy strong prawg a lewa wykazano, ze nerka prawa jest istotnie szersza i ma mniejsza
grubo$¢ w pordwnaniu ze strong przeciwng. Dlugo$¢ nerek réznicowata si¢ na granicz-
nym poziomie istotnos$ci statystycznej (wynik borderline). Uzyskana na podstawie tych
trzech wymiarow objetos¢ nerek wykazywata umiarkowang, jednak istotng statystycznie
roéznicg na korzys¢ strony lewej. Zardwno grubos$¢ kory, jak 1 migzszu nerek, nie rdznita

si¢ istotnie migdzy stronami.
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Tabela 9 Parametry morfologiczne nerek.

Zmienna

Dhugos¢ nerki (cm)
Prawa

Lewa

Srednia

Szeroko$¢ nerki (cm)
Prawa

Lewa

Grubo$¢ nerki (cm)
Prawa

Lewa

Objeto$é nerki (cm?)
Prawa

Lewa

Srednia

Grubos¢ kory (mm)
Prawa

Lewa

Srednia

Grubo$¢ migzszu (mm)
Prawa

Lewa

Mean £+ SD

10,8+ 1,04
11,07 +1,03
10,93 + 0,94

4,88 0,58
4,57+ 0,51

4,44 £ 0,58
4,84+ 0,52

124,23 + 31,86
129,33 + 34,19
126,78 + 31,35

485+1,14
482+1,14
4,83 +0,99

16,10 £2,00
16,33 + 1,98

0,050

<0,001

<0,001

0,026

ns

ns

Otrzymane na podstawie wykonanych pomiarow warto$ci Renal Volume Index

(RVI) oraz wspotczynnika grubosci kory nerkowej, jak i obliczonego wskaznika wzmoc-

nienia kory nerkowej, przedstawiono w tabeli (Tabela 10).
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Tabela 10 Srednie wartosci Renal Volume Index, wspélczynnika grubosci kory i wskaznika

wzmocnienia kory.

Zmienna Mean = SD Median [IQR]
Renal VVolume Index 4864 + 1333 -
Wspotczynnik grubosci kory

Srednia dla obu nerek 0,298 £ 0,051

Nerka lewa 0,295 £ 0,061

Nerka prawa 0,301 £ 0,060

Wskaznik wzmocnienia kory

Srednia dla obu nerek 0,526 [0,467-0,602]
Nerka lewa 0,521 [0,461-0,582]
Nerka prawa 0,529 [0,473-0,605]

W ocenie tetnic zaopatrujacych nerki wykazano istotng réznice dlugos$ci pnia tet-
nicy nerkowej, czyli odcinka tetnicy od jej ostium do pierwszego podziatu, na korzysé
strony prawej. Nie wykazano predylekcji wystgpowania dodatkowych tetnic nerkowych

dla zadnej ze stron. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 11).

Zwezenia tetnic nerkowych miescity sie w przedziale ponizej 50% $wiatla naczy-
nia, a zatem ponizej poziomu istotnosci; zdecydowang wigkszos$¢ stanowily zwezenia
w przedziale ponizej 30%, z przewaga zmian po stronie lewej. Wyniki przedstawiono

w tabeli (Tabela 12).

Tabela 11 Dlugos$¢ pnia tetnicy nerkowej oraz czestotliwo$¢ wystepowania nadliczbowych tetnic

nerkowych z podzialem na strone prawg i lewg.

Zmienna Mean+SD/N (%) p
Dhtugos$¢ pnia tetnicy nerkowej (mm)

Prawa 46,6 £ 13,1 <0,001
Lewa 342+99

Dodatkowe tetnice nerkowe (n)

Prawa 23 (18) ns
Lewa 37 (29)
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Tabela 12 Zwezenia w tetnicach nerkowych. 0% - brak zwezen, <30% - zwezenia w przedziale

ponizej 30% Srednicy naczynia, 30-50% - zwezenia w przedziale 30-50% Srednicy naczynia.

Zmienna N (%)
Zwegzenie tetnic nerkowych LEWA

0% 76 (59)
< 30% 49 (38)
30-50% 4 (3)
Zwe¢zenie tetnic nerkowych PRAWA

0% 89 (69)
<30% 36 (28)
30-50% 4 (3)

4.3. Charakterystyka grupy badanej w zalezno$Sci od wystepowania

zwapnien w tetnicach nerkowych

Sposrod 129 badanych os6b RAC>0 wystepowato u 72 Pacjentow (56%), z czego
o u 22 o0séb (31,5%) tylko po stronie lewej, u 11 0séb (15,0%) tylko po stronie prawej,
natomiast u 39 osob (53,4%) obustronnie (Rysunek 13). Rozktad nasilenia zwapnien

w grupie badanej przedstawiono na rysunku (Rysunek 14).

RAC >0

strona prawa
15%

obustronne

54% strona lewa

31%

strona prawa strona lewa obustronne

Rysunek 13 Rozklad zwapnien w tetnicach nerkowych (RAC — Renal artery calcium)
z wyodrebnieniem zmian wystepujacych tylko po stronie prawej (kolor granatowy), tylko po

stronie lewej (kolor zielony) oraz obustronnie (kolor niebieski)
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RAC:
N = 129;
Srednia = 45,0589;
Odch.std. = 88,4872;
40; 31% Maks = 449,3;

Min = 0;
SW-W =0,5714;

%)

R p = 0.0000

I 30

N

S vl

20
15; 12%
10
5; 4%
3; 2% .
11% 1,1% 2220
0 [ L
0,1 50 100 150 200 250 300 350 400 450
RAC

Rysunek 14 Rozklad nasilenia uwapnienia tetnic nerkowych w przeliczeniu na RAC-score

w przedzialach RAC=0 i kolejno kategoryzowanych co 50 punktéow wg skali Agatstona.

W dychotomicznym podziale Pacjentow na osoby bez wykrytych zwapnieh w oce-
nianych odcinkach tetnic nerkowych (RAC=0) 1 osoby z obecno$cig zwapnien (RAC>0)
wykazano, ze osoby z RAC>0 wykazywatly istotnie nizszy poziom eGFR. Istotnie rdznita
si¢ roéwniez liczebno$¢ grup okreslanych na podstawie wyniku eGFR 1 odpowiadajacego
mu stadium G1-G3 PChN. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 13) oraz na wykresie
(Rysunek 15).
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Tabela 13 Poziom eGFR w zaleznos$ci od braku (RAC=0) lub wystepowania (RAC>0) zwapnien
w tetnicach nerkowych. *p-value obliczona dla poréwnania zmiennych kategorialnych, ** p-value

obliczona dla poréwnania zmiennych ilo$ciowych.

RAC=0 RAC>0
Zmienna Me- Me- p*  p**
N=57(%) (IQR) N=72(%) (IQR)
dian dian
GFR wg 91,94 (77,01- 79,47 (69,11-
CKD-EPI 102,74) 91,86)
GFRst.G1 32 (56) 22 (30) 0,007 0,001
GFRst.G2 22 (39) 38 (563)
GFRst.G.3 3 (5) 12 (17)

100 91,94

90
79,47
80

70
60

50
40 38
32

30 22 22

20 12
10 3
0

GFR G1(n) G2 (n) G3 (n)

@ RAC=0 RAC>0

Rysunek 15 Wykres przedstawiajacy warto$¢ eGFR w zaleznosci od braku (RAC=0) lub wystepo-
wania (RAC>0) zwapnien w tetnicach nerkowych z przedstawieniem liczebnos$ci grup w przedzia-

lach okreslonych na podstawie wartosci eGFR(G1-G3).

U Pacjentéw z eGFR< 60 ml/min./1,73m? (G3 w skali PChN) tetnice nerkowe
miaty istotnie wieksze nasilenie zwapnien niz u Pacjentéw z eGFR>60 ml/min./1,73m?
(G1 1 G2 w skali PChN), z mediang, odpowiednio, 28,20 (IQR 14,90-78,20) i 1,25 (IQR

0,00-46,80), p = 0,048 (wyniki nieprzedstawione w tabeli).

Obecnos¢ zwapnien w tetnicach nerkowych zwigzana byla ze starszym wiekiem,

zaburzeniami gospodarki weglowodanowej, zaburzeniami gospodarki lipidowej,
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dodatnim wywiadem ZSN oraz NT. Nie wykazano istotnych zalezno$ci miedzy wyste-

powaniem zwapnien w tetnicach nerkowych a ptcig, BMI ani paleniem papierosow. Wy-

niki przedstawiono w tabeli (Tabela 14).

Tabela 14 Charakterystyka Kkliniczna grupy badanej w zaleznosci braku (RAC=0) lub wystepowania

(RAC>0) zwapnien w tetnicach nerkowych.

Zmienna

Wiek

<65

>65

Ple¢

M

K

Zaburzenia gospodarki
weglowodanowej
Zaburzenia gospodarki
lipidowej

Papierosy

Tak

Nie

Wywiad ZSN
Nadcisnienie tetnicze
BMI

BMI <25

BMI >=25

N=57
(%0)

40 (70)
17 (30)

22 (39)
35 (61)

12 (22)

11 (23)
24 (47)

27 (53)

5(9)
19 (35)

23 (40)
34 (60)

RAC=0
Me-

dian

57,00 (49,00-

26,27

QR)

65,00)

(23,50-
29,37)

(%)

22 (31)
50 (69)

27 (38)
45 (63)

35 (51)

34 (52)

40 (45)
36 (55)

19 (28)

42 (61)

28 (39)
44 (61)

RAC>0

Me-
dian

68,50 (63,00-

26,61 (23,44-

(IQR)

75,00)

28,26)

<0,001

ns

0,001

0,002

ns

0,013
0,005

Analizujac zwigzek migdzy obecnoscig zwapnien w tetnicach nerkowych a zweze-

niem ich §wiatla, wykazano, ze zar6wno po prawej, jak i lewej stronie, w kazdym przy-

padku obecno$¢ RAC wigzala si¢ ze zwezeniem $wiatla naczynia, cho¢by na minimalnym

poziomie (wyniki nieprzedstawione w tabeli). Rozktad zwezen tetnic nerkowych przed-

stawiono na wczesniejszych stronach (Tabela 12).
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4.3.1. Parametry morfologiczne nerek i tetnic nerkowych wg wieku Pacjen-

tow

Charakteryzujac grupe badang w zalezno$ci od wieku - <65 lat i = 65 lat, wykazano
istotng statystycznie zalezno$¢ w konteks$cie uwapnienia tetnic nerkowych— w starszej
grupie wiekowej wykazano zar6wno czestsze wystgpowanie RAC, jak i wieksze nasilenie
zwapnien w tetnicach nerkowych. U osob tych rowniez czgsciej wystepowato zwezenie
$wiatla tetnic, zawierajace si¢ jednak w przedziale nieistotnym, tj. <50% S$rednicy naczy-
nia, z wyrazng przewaga zwezen mieszczacych sie w przedziale <30% $rednicy naczynia.
W grupie 0so6b starszych sredni wspotczynnik wzmocnienia kory nerek byt istotnie nizszy
w poroéwnaniu z grupg osOb mtodszych. Pacjenci starsi mieli istotnie mniejszg objetosé
nerek w poroéwnaniu z grupg miodsza, zalezno$¢ ta zanikata jednak w przypadku oceny
objetosci nerki za pomocg wartosci Renal Volume Index. Nie wykazano zalezno$ci
wspotczynnika grubosci kory nerkowej od wieku Pacjentow. Wyniki przedstawiono

w tabeli (Tabela 15).
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Tabela 15 Parametry morfologiczne nerek i tetnic nerkowych w zalezno$ci od wieku. *** ze wzgledu

na zbyt mala liczebno$¢ oczekiwana p-value wyliczona z pominigciem grupy 30-50%.

Zmienna N=62

(%)

RAC

RAC=0 40 (65)
RAC>0 22 (35)
Objetos¢ nerki -

Srednia objetos¢ -
nerek (cm®)

Renal Volume In-

dex

Wspotezynnik gru-

bosci kory nerki -

srednia dla obu ne-

rek

Wskaznik wzmoc-

nienia kory - $red-

nia dla obu nerek

Zwegzenie tetnicy

nerkowej PRAWEJ

0% 55 (89)
<30% 6 (10)
30-50% 1(2)
Zwezenie tetnicy

nerkowej LEWEJ

0% 51 (82)
<30% 11 (18)
30-50% 0 (0)

Wiek <65

Mean
+SD

133,3
0+29,
86
5073
+1399

0,302

0,048

dian
[1QR]
0,0
[0,0-
7,3]

0,549
[0,502

0,614]

N=67
(%)

17 (25)

50 (75)

34 (51)
30 (45)
3(4)

25 (37)
38 (57)
4 (6)

Wiek >65

Mean
+SD

120,7
4+31,
70
4670+
1249

0,294

0,054

Me-
dian

[IQR]

28,2

[0,0-
77.6]

0,490
[0,432

0,560]

<0,001

0,022

ns

ns

<0,001

<0,001

*k*k

<0,001

**k*
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4.3.2. Parametry morfologiczne nerek i tetnic nerkowych wg plci

W grupie me¢zczyzn wykazano istotnie wigkszg Srednig objetos¢ nerek jak i wyzszy
RVI. M¢zczyzni wykazywali rowniez wyzsze warto$ci wspotczynnika grubosci kory oraz
wskaznika wzmocnienia kory nerek. Nie wykazano zaleznosci wystgpowania RAC ani

zwezen tetnic nerkowych z ptcig. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 16).
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Tabela 16 Parametry morfologiczne nerek i tetnic nerkowych w zaleznosci od plci. M- mezczyzni,
K — kobiety. *** ze wzgledu na zbyt mala liczebno$¢ oczekiwana p-value wyliczona z pomini¢ciem

grupy 30-50%.

Zmienna

RAC

RAC =0
RAC>0
Objetos¢ nerki -
Srednia objetos¢
nerek (cm3=ml)
Renal VVolume
Index

Sredni wspot-
czynnik grubo-
Sci kory nerki -
Sredni wskaznik
wzmocnienia
kory

Zwegzenie tet-
nicy nerkowej
PRAWEJ]

0%

<30%

30-50%
Zwezenie tet-
nicy nerkowej
LEWEJ

0%

<30%

30-50%

N=49
(%)

22 (45)
27 (55)

32 (65)
13 (27)
4 (8)

29 (59)
19 (39)
1(2)

M

Mean +

SD

139,59
+ 34,86

5350+
1467

0,313+
0,050

Me-
dian
[1QR]
6,8
[0,0-
53,4]

0,554
[0,481-
0,621]

N=80
(%)

35 (44)
45 (56)

57 (71)
23 (29)
0 (0)

47 (59)
30 (38)
3(4)

K

Mean
+SD

118,93
+26,27

4566+
1156

0,289+
0,050

Me-
dian
[1QR]
2,1
[0,0- ns
45,1]
- 0,001
- 0,001
- 0,009
0,512
[0,461- 0,030
0,579]

ns

ns

) ***
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4.4. Uwapnienie tetnic nerkowych (RAC)

4.4.1. Korelacja RAC z parametrami morfologicznymi nerek, BMI i wiekiem

Na podstawie korelacji dwoch zmiennych — poszczegolnie RAC z danymi parame-

trami morfologicznymi nerek oraz wiekiem i plcig, wykazano istotne statystycznie

ujemne korelacje RAC z eGFR, $rednim wskaznikiem wzmocnienia kory nerkowej oraz

sredniag objetoscia nerek. Statystycznie istotna, dodatnia korelacja wystepowata w przy-

padku wieku Pacjentow. RAC nie byt istotnie zwigzany ze wskaznikiem grubo$ci kory

nerkowej, dlugoscig nerki, RVI ani BMI. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 17).

Istotne statystycznie zalezno$ci przedstawiono na wykresach (Rysunek 17, Rysunek 17).

Tabela 17 Korelacja RAC z eGFR, parametrami morfologicznymi nerek, BMI i wiekiem.

GFR CKD-EPI

Sredni wskaznik wzmocnienia
Sredni wspotczynnik grubosci kory
Srednia objeto$é nerek

Renal Volume Index

BMI

Wiek

Dtugos$¢ nerki

100

-0,288
-0,209
-0,054
-0,200
-0,099
-0,033
0,566

-0,167

RAC

Y
0,001
0,019
ns
0,023
ns

ns
<0,001

ns

90

80 [<]<] o
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Rysunek 16 Wykres dodatniej korelacji RAC z wiekiem.
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GFR CKD-EPI

Sredni wskaznik wzmocnienia

Srednia objeto$é nerek
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Rysunek 17 Wykresy ujemnych korelacji RAC z a) eGFR, b) $srednim wskaznikiem wzmocnienia

kory nerkowej oraz c) Srednia objetoscia nerek.
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Korelacja rang Spearmana migdzy $rednim wskaznikiem wzmocnienia a RAC jest
ujemna (R =-0,209). Jednak surowe wartosci RAC oraz $redniego wzmocnienia nie sg
dobrym zobrazowaniem rang dla wymienionych parametrow, co powoduje nietypowa

prezentacje korelacji na wykresie.

4.4.2. Korelacja zmiennych z grupami RAC-score

Analogicznie do stosowanej w diagnostyce kardiologicznej skali opierajacej si¢ na
CAC score (coronary artery calcium score, wskaznik uwapnienia tetnic wiencowych),
w badaniu zaproponowano skal¢ odnoszacg si¢ do stopnia uwapnienia tetnic nerkowych

okreslajac ja, na potrzeby analizy — RAC-score (Renal Artery Calcium score).

Na podstawie uzyskanych wartosci RAC (RAC-score) wydzielono 3 grupy Pacjen-

tow:

e grupe¢ z wynikiem RAC-score = 0 (grupa 1),
e RAC-score powyzej 0 do 50 (grupa 2) oraz
e RAC-score >50 (grupa 3).

Nastepnie w kazdej z grup przeanalizowano zwigzki z obrazem klinicznym bada-

nych oraz uzyskanymi parametrami morfologicznymi nerek.

Stopien nasilenia RAC istotnie réznicowal poziom GFR migdzy poszczegdlnymi
grupami. R6znica ta byta widoczna 1 istotna statystycznie migdzy grupami RAC-score 1

i 2 oraz grupami RAC-score 1 i 3; nie wykazano istotnej korelacji miedzy grupa 2 i 3.

Ponadto wykazano, zZe istotna statystycznie réznica wystepuje rowniez mi¢dzy po-
szczegolnymi stadiami wartosci eGFR. Z uwagi na malg liczebno$¢ Pacjentow w st. G3,
W poréwnania wielokrotne wykonane zostaty tylko miedzy st. G1 i G2. Wykazano,
1z GFR istotnie r6znilo si¢ migdzy grupa Pacjentow bez zwapnien w tetnicach nerkowych
(grupa 1) a Pacjentami ze zwapnieniami w wartosci >50 (grupa 3). Nie wykazano innych
istotnych statystycznie roznic miedzy grupami RAC-score a GFR. Wyznaczone prze-
dzialy RAC-score nie roznicowaly istotnie $redniej objetosci nerek, RVI, wskaznika
wzmocnienia kory ani wspotczynnika grubosci kory. Wyniki przedstawiono w tabeli (Ta-
bela 18).
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Tabela 18 Parametry morfologiczne nerek oraz eGFR w przedzialach RAC-score. * p value w po-

réwnaniach wielokrotnych tylko miedzy GFR st. G1 i G2.

Zmienna

GFR wg CKD-
EPI

GFR st. G1
GFR st. G2
GFR st. G3

Srednia objetosé
nerek,
Mean+SD
Renal VVolume
Index,
Mean+SD
Sredni wspot-
czynnik grubo-
Sci kory nerki,
Mean+SD
Sredni wskaznik
wzmocnienia

kory, Mediana
[1QR]

0,0
[gr.1]
N=57(%)
88,9+18,0

32 (56)
22 (39)
3 (5)

134225 +
28783

5100 +
1416

0,303 +
0,047

0,536
(0,487-
0,619)

RAC score
0,1-50,0
[gr.2]
N=40(%)
79,0+19,6

14 (35)
19 (48)
7 (18)

119419 +
31897

4649 +
1339

0,290 +
0,050

0,517
(0,478-
0,579)

>50,0
[gr.3]

N=32(%)

78,9+17,7

8 (25)
19 (59)
5 (16)

122735 +
33085

4710 +
1132

0,300 +
0,059

0,480
(0,443-
0,566)

0,011
1vs2:0,025
1vs 3:0,037

2vs3: ns

0,027 *

(GFR 1&2) a 1vs2: ns
(GFR 1&2) a 1vs3: 0,014
(GFR 1&2) a 2vs3: ns

ns

ns

ns

ns

Analizujgc zmienne: wiek, pte¢ oraz chorobowos$¢ grupy badanej w kontekscie wy-

dzielonych grup RAC-score, najsilniejsza korelacje wykazano w przypadku wieku Pa-

cjentow. Zmienna wieku byta istotnie r6zna migedzy poszczegdlnymi grupami zar6wno
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biorgc pod uwage $rednig wieku, jak i dzielac Pacjentow na dwie grupy — ponizej 65 lat
oraz 65 lat i wigcej. W ocenie wedtug $redniej wieku istotnos¢ statystyczng zanotowano
miedzy grupami RAC-score 112 oraz 1 13. W podziale na dwie grupy wiekowe istotnos¢

ta wystepowata migdzy grupami RAC-score 1i2oraz 1i 3.

Istotnos¢ statystyczng wykazano roéwniez w przedziatach RAC-score w zaleznos$ci
od wystepowania lub nie zaburzen gospodarki weglowodanowej — miedzy grupg RAC-
score 1 a 2 oraz zaburzen gospodarki lipidowej — w tym przypadku mi¢dzy grupg RAC-
score 1 a 3. Istotng roznice w wystepowaniu dodatniego wywiadu zdarzen sercowo-na-
czyniowych oraz nadcis$nienia tgtniczego wykazano w obu przypadkach migdzy grupami

RAC-score 1i 3.

Nasilenie RAC nie zalezalo w naszym badaniu od plci Pacjentow, faktu palenia

badz niepalenia papieroséw ani od BMI. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 19).
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Tabela 19 Obraz Kkliniczny grupy badanej w przedzialach RAC-score (ciag dalszy tabeli na stronie

61).

Zmienna

Wiek

<65
> 65

Pte¢

M

K

Zaburzenia gospo-
darki weglowoda-
nowej

Nie

Tak

Zaburzenia gospo-
darki lipidowej
Nie

Tak

Papierosy

Tak

Nie

Wywiad ZSN
Nie
Tak

0,0
[or.0]
N=57(%)
56,6 + 11,4

40 (70)
17 (30)

22 (39)
35 (61)

42 (78)
12 (22)

37 (77)

11 (23)

24 (47)
27 (53)

48 (91)
5 (9)

RAC score
0,1-50,0
[gr.1]
N=40(%)
67,6 £6,8

14 (35)
26 (65)

14 (35)
26 (65)

18 (46)
21 (54)

20 (54)

17 (46)

16 (43)
21 (57)

31 (79)
8 (21)

>50,0
[or.2]

N=32(%6)

716+9,2

8 (25)
24 (75)

13 (41)
19 (59)

16 (53)
14 (47)

11 (39)

17 (60)

14 (48)
15 (52)

19 (63)
11 (37)

<0,001

1vs 2:<0,001
1vs 3: <0,001
2vs 3: ns
<0,001

1vs 2:0,001
1vs 3: <0,001

2Vvs 3:ns

ns

0,005

1 vs 2: 0,002
1vs 3:0,023
2 vs 3: 0,555
0,003

1vs 2:0,027
1vs 3: 0,001
2 vs 3: 0,240

ns

0,011

1vs2:0,140
1 vs 3: 0,005
2vs 3:0,141
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RAC score

Zrienna 0,0 0,1-50,0 >50,0 0
[gr.0] [gr.1] [gr.2]
N=57(%) N=40(%) N=32(%)

BMI 26,6+4,5 26,2+4.,4 26,2+3,8
<25 23 (40) 15 (38) 13 (41) *
> 25 34 (60) 25 (63) 19 (59) *
Nadcisnienie 0,017
tetnicze 1vs2:0,024
Nie 35 (65) 16 (41) 11 (37) 1vs 3:0,015
Tak 19 (35) 23 (59) 19 (63) 2Vvs 3:ns

4.4.3. Krzywa ROC dla dychotomicznej zmiennej RAC

Dla zmiennej dychotomicznej RAC wykreslono krzywa ROC z wyznaczeniem

czterech potencjalnych predyktorow dla zmienne;j.

Destymulantami dla obecnosci RAC okazaty si¢ zmienne: GFR wg CKD-EPI,
usredniony wskaznik wzmocnienia i usredniona obj¢tos¢ nerek. Wigksze prawdopodo-
bienstwo odnotowania RAC>0 pojawialo si¢ ponizej punktow odcigcia (cut-off point) —
94,79 dla eGFR oraz 0,48 dla wskaznika wzmocnienia. Stymulantg dla obecnosci RAC
okazat si¢ wiek, z wigkszym prawdopodobienstwem RAC>0 powyzej 60 r.z. (cut-off po-
int).

Najsilniejszym predyktorem wystgpowania RAC okazat si¢ wiek. Punktem odcig-
cia dla wieku pozwalajagcym na predylekcje wystapienia RAC jest 60-ty rok zycia. Osoby
w wieku powyzej 60 lat istotnie czgséciej klasyfikowane sg do grupy RAC>0 (AUC 0,89).
Metoda podzialu wykazata si¢ specyficzno$cia na poziomie 61,4% 1 czutoscig 90,3%.
Kolejnymi, umiarkowanymi i stabszymi predyktorami na wystgpienie RAC>0 bytly
eGFR, usredniony wskaznik wzmocnienia kory nerkowej oraz $rednia objetos¢ nerek,
wykazujac AUC od 0,605 do 0,678 oraz punkty odcigcia, odpowiednio, 94,79
ml/min./1,73m?, 0,482 oraz 121,5 cm®. Predyktory te wykazywaly sie specyficznoscia od
43,9% do 78,2 % oraz czutoscia od 40,3% do 88,9%. Z uwagi na AUC ponizej 0,7 wyniki
nie byly uwzglgdniane w dalszej analizie. Wyniki przedstawiono w tabeli zbiorczej (Ta-

bela 20) oraz na wykresach (Rysunek 18, Rysunek 19).
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Tabela 20 Przewidywanie RAC na podstawie wieku, eGFR, wskaznika wzmocnienia i objetosci nerek.

Cut e . 0
off Specificity ~ Sensitivity TP TN EP EN PPV NPV AUC (95% 0
% % Cl)
value
Wiek 0,809
60,0 0,614 0,903 65 35 22 7 0,747 0,833 <0,001
(lata) (0,732-0,886)
GFR
0,678
CKD-EPI 94,79 0,439 0,889 64 25 32 8 0,667 0,758 <0,001
) (0,584-0,773)
(ml /min./ 1,73m?)
Wskaznik 0,605
o 0,482 0,782 0,403 29 43 12 43 0,707 0,500 0,039
wzmocnienia (0,505-0,704)
Objetos¢ nerek 0,633
121,5 0,702 0,625 45 40 17 27 0,726 0,597 0,007
(cm?3) (0,536-0,729)
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Rysunek 18 Zbiorczy wykres swoistosci i czuto$ci zmiennych wzgledem RAC.

Czutosé

Czutosé

10 b

0,8t

0,6t

0,4

0,2}

0,0 ¢!

1,0

0,8

0,6

0,4

0,2
—Wiek (AUC, 0.809)
— GFR CKD-EPI (AUC, 0.678)
— Wskaznik wzmocnienia (AUC, 0.605)
— Objetos$¢ nerek (AUC, 0.633)

0,0

0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0

1-Specyficznosé

Wykres ROC
Indeks Youdena = 0,52

Proponowany punkt odciecia: 60,00

=

0,0

0,2 0,4 0,6 0,8 1,0
1-Specyficznosé

Rysunek 19 Wiek jako stymulanta dla obecnosci RAC.
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4.5. Renal volume index (RVI)

Na podstawie korelacji dwoch zmiennych wykazano istotne statystycznie dodatnie
korelacje migdzy objetoscig nerek wyrazong przez RVI a eGFR i wskaznikiem wzmoc-
nienia kory. Nie wykazano istotnej korelacji RVI ze wspotczynnikiem grubosci kory.
Statystycznie istotna, ujemna korelacja wystepowala w przypadku wieku Pacjentow. Wy-

niki przedstawiono w tabeli (Tabela 21) oraz na wykresach (Rysunek 20, Rysunek 21).

Tabela 21 Korelacja RVI z parametrami morfologicznymi nerek i wiekiem.

RVI
r p
GFR CKD-EPI 0,406 <0,001
Sredni wskaznik wzmocnienia 0,286 0,001
Sredni wspotczynnik grubosci kory 0,062 ns
Wiek -0,337 <0,001
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Rysunek 20 Wykresy dodatnich korelacji RVI z eGFR i wskaznikiem wzmocnienia kory.
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Rysunek 21 Wykres ujemnych korelacji RVI z wiekiem.

W korelacji RVI z obrazem klinicznym Pacjentow, wykazano istotng dodatnig ko-
relacj¢ z dodatnim wywiadem zdarzen sercowo-naczyniowych oraz na granicy istotnosci
(wynik borderline) z wywiadem palenia papieroséw. RVI nie roznit si¢ istotnie w przy-
padku wystepowania lub braku zaburzen gospodarki weglowodanowej, zaburzen gospo-

darki lipidowej oraz NT. WyniKki przedstawiono w tabeli (Tabela 22).
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Tabela 22 Korelacje RVI z obrazem klinicznym Pacjentow.

Renal Volume Index

Zmienna
Mean £+ SD p

Zaburzenia gospodarki weglowodanowe;j
Tak 4966 + 1281 ns
Nie 4763 + 1359
Zaburzenia gospodarki lipidowej
Tak 4615 + 1069 ns
Nie 4894 + 1443
Palenie papierosow
Tak 5093 + 1612 ns
Nie 4627 + 1020
Wywiad ZSN
Tak 4231 + 1001 0,009
Nie 5009 + 1350
Nadcisnienie tetnicze
Tak 4668 + 1194 ns
Nie 5010 + 1437

4.6. Srednia objeto$¢ nerek

Na podstawie korelacji dwoch zmiennych wykazano istotne statystycznie dodatnie
korelacje miedzy Srednig objetoscig nerek a eGFR, $rednim wskaznikiem wzmocnienia
kory nerkowej oraz BMI. Statystycznie istotna, ujemna korelacja wystgpowata w przy-
padku wieku Pacjentow i RAC. Nie wykazano istotnej korelacji ze §rednim wspotczyn-
nikiem grubosci kory. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 23) oraz na wykresach
(Rysunek 17c, Rysunek 22, Rysunek 23).
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Tabela 23 Korelacja $redniej objetosci nerek z eGFR, parametrami morfologicznymi nerek, wie-

kiem i BMI.

GFR CKD-EPI

Sredni wskaznik wzmocnienia
Sredni wspotczynnik grubosci
kory

BMI

Wiek

RAC

0,396
0,397

0,099

0,227
-0,378
-0,200

Srednia objeto$¢ nerek

Y
<0,001
<0,001

ns

0,010
<0,001
0,023
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Rysunek 22 Wykresy dodatnich korelacji §redniej objeto$ci nerek z eGFR, wskaznikiem

0.95 Prz.Ufn.

Srednia objeto$¢ nerek

wzmochienia kory i BMI.
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Srednia objeto$é nerek 0.95 Prz.Ufn.
Rysunek 23 Wykres ujemnej korelacji $redniej objetosci nerek z wiekiem.

W korelacji $redniej objetosci nerek z obrazem klinicznym Pacjentéw wykazano
istotng dodatnig korelacj¢ z wywiadem zdarzen sercowo-naczyniowych oraz z wywiadem
palenia papieroséw. RV nie rdznit si¢ istotnie w przypadku wystepowania lub braku za-
burzen gospodarki weglowodanowej, zaburzen gospodarki lipidowej ani NT. Wyniki

przedstawiono w tabeli (Tabela 24).

70



Tabela 24 Korelacje Sredniej objetosci nerek z obrazem klinicznym Pacjentéw.

Srednia objeto$¢ nerek

Zmienna
Mean £+ SD p

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
Tak 131080 + 32993 ns
Nie 123455 + 30142
Zaburzenia gospodarki lipidowej
Tak 122478 + 29661 ns
Nie 125493 + 30733
Palenie papierosow
Tak 133178 + 34624 0,014
Nie 119669 + 27443
Wywiad ZSN
Tak 112879 + 26755 0,005
Nie 129996 + 31586
Nadcisnienie tetnicze
Tak 123926 + 33951 ns
Nie 128771 + 28636

4.6.1. Tlos¢ tetnic nerkowych a objetos¢ nerek

Korelujac objetos¢ nerek, osobno po stronie prawej i lewej, z liczba zaopatruja-
cych je tetnic nerkowych wykazano istotng zalezno$¢ migdzy tymi zmiennymi — objgtos¢
nerki w przypadku unaczyniajacej nerke wiecej niz jednej tetnicy byta istotnie wigksza
niz w przypadku pojedynczej tetnicy nerkowej. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela
25) oraz na wykresach (Rysunek 24).
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Tabela 25 Zwiazek objetosci nerek z iloscia tetnic nerkowych.

Zmienna

LEWA

>1 tetnica nerkowa
1 tetnica nerkowa
PRAWA

>1 tetnica nerkowa

1 tetnica nerkowa

Objetos¢ nerki (cm?)
Mean £+ SD p
137.6 + 34.4 <0,001
126,0 + 33,7
1274+ 32,6 <0,001
12144311
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1,5E5

1,45E5

1,4E5

1,35E5

1,3E5

Objetos¢ nerka lewa

1,25E5

1,2E5

1,15E5 o Srednia
0 1 [ Srednia+Btad std
Dodatkowe tetnice nerka lewa T Sredniat1.96"Bfad std

1,55E5

1,5E5

1,45E5

1,4E5

1,35E5

1,3E5
1,25E5

1,2E5

Objetos¢ nerka prawa

1

11E5 a Srednia
0 1 [ Srednia+Blad std
Dodatkowe tetnice nerka prawa T Srednia+1.96*Btad std

1,15E5

Rysunek 24 Objeto$¢ nerek w zaleznosci od ilo$ci tetnic nerkowych. O-jedna tetnica nerkowa zaopa-

trujaca nerke, 1- wiecej niz jedna tetnica zaopatrujaca nerke.

4.7. Wspélczynnik grubosci kory
Na podstawie korelacji dwoch zmiennych wykazano istotng statystycznie dodatnia

korelacje migdzy $rednim wspoOtczynnikiem grubosci kory a $rednim wskaznikiem

wzmaochienia.
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Nie wykazano istotnej korelacji sredniego wspotczynnika grubosci kory z czynno-
$cig nerek wyrazong przez eGFR, $rednig objgtoscig nerek ani BMI. Wyniki przedsta-

wiono w tabeli (Tabela 26) oraz na wykresie (Rysunek 25).

Tabela 26 Korelacja wspolczynnika grubosci kory z eGFR, parametrami morfologicznymi nerek,

wiekiem i BMI.

Wspolczynnik grubosci kory

r p
GFR CKD-EPI 0,100 ns
Sredni wskaznik wzmocnienia 0,193 0,030
Srednia objetos¢ nerek 0,097 ns
BMI 0,053 ns
Wiek -0,156 ns

0,44

0,42
0,40
0,38
0,36
0,34
0,32
0,30
0,28
0,26
0,24

Wspotczynnik grubosci kory

0,22 0 0 O °
0,20 % o6 o
0,18
0,16

0,14
0,0 0,2 0,4 0,6 0,8 1,0 12 14 16 1,8 2,0

Sredni wskaznik wzmocnienia

Rysunek 25 Wykres dodatniej korelacji wspolczynnika grubosci kory ze wskaznikiem
wzmochienia.
W korelacji wspotczynnika grubosci kory z obrazem klinicznym Pacjentéw jedyna
istotna korelacja zaistniata w przypadku ptci — mezczyzni wykazywali istotnie wigksza
grubo$¢ kory w poréwnaniu z kobietami. Nie wykazano istotnych statystycznie rdznic

w przypadku wystepowania lub braku zaburzen gospodarki weglowodanowej, zaburzen
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gospodarki lipidowej, dodatniego wywiadu zdarzen sercowo-naczyniowych, NT ani pa-
lenia papierosow. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 27) oraz na wykresie (Rysunek
26).

Tabela 27 Korelacje $redniego wspolczynnika grubosci kory z obrazem klinicznym Pacjentow.

Sredni wspélezynnik grubosci kory

Zmienna
Mean £+ SD p

Ple¢
Mezczyzna 0,313+0,050 0,009
Kobieta 0,289+0,050
Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
Tak 0,295+0,050 ns
Nie 0,299+0,053
Zaburzenia gospodarki lipidowej
Tak 0,288+0,054 ns
Nie 0,295+,047
Palenie papieroséw
Tak 0,301+0,054 ns
Nie 0,290+0,050
Wywiad ZSN
Tak 0,282+0,050 ns
Nie 0,300+0,052
Nadci$nienie tetnicze
Tak 0,293+0,053 ns
Nie 0,301+0,051
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Rysunek 26 Wspélczynnik grubosci kory w zaleznosci plci. 1- mezczyzni, 2 — kobiety.

4.8. Wskaznik wzmocnienia kory

Na podstawie korelacji dwoch zmiennych wykazano istotng statystycznie dodatnig
korelacje miedzy wskaznikiem wzmocnienia kory a eGFR oraz korelacj¢ ujemng wie-
kiem. Nie wykazano istotnej korelacji $redniego wskaznika wzmocnienia kory z BMI.
Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 28) oraz na wykresach (Rysunek 27, Rysunek
28).

Tabela 28 Korelacja sredniego wskaznika wzmocnienia kory z eGFR, wiekiem i BMI.

Sredni wskaznik wzmocnienia

r Y
GFR CKD-EPI 0,364 <0,001
BMI 0,077 ns
Wiek -0,412 <0,001
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Rysunek 27 Wykres dodatniej korelacji sredniego wskaznika wzmocnienia kory z eGFR.
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Rysunek 28 Wykres ujemnej korelacji sredniego wskaznika wzmocnienia kory z wiekiem.

W korelacji sredniego wskaznika wzmocnienia kory z obrazem klinicznym Pacjen-
tow, wykazano istotng dodatnig korelacje z dodatnim wywiadem zdarzen Sercowo-naczy-

niowych. Wskaznik wzmocnienia kory nie roznit si¢ istotnie w przypadku wystepowania
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lub braku zaburzen gospodarki weglowodanowej, zaburzen gospodarki lipidowej, NT

oraz palenia papierosow. Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 29).

Tabela 29 Korelacje wskaznika wzmocnienia kory z obrazem klinicznym Pacjentow.

Sredni wskaznik wzmocnienia

Zmienna
Median [IQR]

Zaburzenia gospodarki weglowodanowej
Tak 0,496 [0,460-0,588]
Nie 0,534 [0,471-0,605]
Zaburzenia gospodarki lipidowej
Tak 0,507 [0,453-0,587]
Nie 0,533 [0,480-0,607]
Palenie papierosow
Tak 0,540 [0,455-0,619]
Nie 0,515 [0,469-0,568]
Wywiad ZSN
Tak 0,463 [0,408-0,496]
Nie 0,536 [0,487-0,607]
Nadcis$nienie tetnicze
Tak 0,509 [0,455-0,590]
Nie 0,535 [0,489-0,604]

4.9. Dlugosé nerki

P
ns
ns
ns
<0,001
ns

Wykazano istotng statystycznie dodatnig korelacj¢ sredniej dtugosci nerki z eGFR

(p<0,001). Zaleznos¢ przedstawiono na wykresie (Rysunek 29).

78



150

r= 0,404

140 o

130

120

110

$rednia dtugos$¢ nerek

100

9 |

80

20 40 60 80 100 120 140 160

GFR CKD-EPI 0.95 Prz.Ufn.

Rysunek 29 Wykres dodatniej korelacji sredniej dlugosci z eGFR.

4.10. Analiza jednoczynnikowa i wieloczynnikowa parametrow zwigza-

nych z obecnos$cia zwapnien w tetnicach nerkowych

Dobrym predyktorem w przewidywaniu RAC okazat si¢ wiek Pacjenta. W modelu
jednoczynnikowym wykazano, ze wzrost wieku o 1 rok powodowat wzrost szansy na

RAC>0 0 15% (OR=1,15; p<0,001). Wynik przedstawiono w tabeli (Tabela 30).

Tabela 30 Model jednoczynnikowy korelujacy wiek z ryzykiem wystapienia RAC.

Model jednoczynnikowy

Czynnik lloraz

95% CI p
szans (OR)

Wiek (lata) 1,15 1,09-1,22 <0,001

Ponadto stworzono model wieloczynnikowy na poziomie istotnosci p<0,001. W
modelu brano pod uwage wystepowanie zaburzen gospodarki weglowodanowej oraz li-

pidowej, jak i wiek Pacjentow. W modelu tym szansa na wynik RAC> 0 byta:
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e ponad 3,5 razy wyzsza przy podawaniu w wywiadzie zaburzen gospodarki lipidowej

(OR=3,66; p=0,005),

e 2,7 razy wyzsza przy podawaniu w wywiadzie zaburzen gospodarki weglowodano-

wej (OR=3,74; p=0,033),
e prawie 3 razy wyzsza dla grupy wiekowej >65 lat (OR=2,94; p=0,013).
Wyniki przedstawiono w tabeli (Tabela 31).

Tabela 31 Model wieloczynnikowy korelujacy zaburzenia gospodarki weglowodanowej, zaburzenia

gospodarki lipidowej i wiek z ryzykiem wystapienia RAC.

Model wieloczynnikowy

Czynnik lloraz szans
95% ClI p
(OR)
Zaburzenia gospodarki lipidowej 3,66 1,47-9,13 0,005
Zaburzenia gospodarki weglowodanowej 2,74 1,07-7,00 0,033
Grupa wiekowa 2,94 1,24-6,98 0,013
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5. Dyskusja

Przedmiotem pracy byta proba identyfikacji czynnikow wplywajacych na funkcje
nerek, ze szczegdlnym uwzglednieniem parametréw mozliwych do oceny w wykonywa-
nym rutynowo badaniu TK jamy brzusznej lub TK jamy brzusznej i miednicy. Poza ocena
stosunkowo szeroko zbadanych zaleznosci migdzy objetoscig nerek 1 gruboscig warstwy
korowej a funkcja narzadu oraz wptywajacych na rozmiar nerek czynnikow, zbadano
rzadko poruszany problem zwapnien w t¢tnicach nerkowych oraz ich wptyw na funkcje
1 ich morfologie nerek. Dzieki odpowiednio dopasowanemu protokotowi badania z poda-
niem $rodka kontrastowego, dokonano analizy sitly wzmocnienia kory nerkowe;j 1 jej za-
leznosci z funkcja nerek oraz wplywajacych na to wzmocnienie czynnikéw. Uzyskujac
dane Pacjentow (wiek, masa ciata, wspotchorobowos¢), dokonano analizy tych zmien-
nych w kontekscie funkcji nerek jak i badanych elementéw ich morfologii. Badana grupa
Pacjentow byta zroznicowana pod wzgledem wieku, ptci jak i chorobowosci, co wynikato
z braku rygorystycznych kryteriow kwalifikacji do badania. Kryteriami eliminacyjnymi
byta jawna choroba nerek wyrazona badz to zmianami strukturalnymi czy brakiem nerki,
badz warto$cig eGFR < 30 ml/min./1,73m?, rtéwnowazng z zaawansowang niewydolno-

$cig nerek.

5.1. Wieki ple¢

Pogarszajaca si¢ czynno$¢ nerek 1 zmiana ich morfologii spowodowane starze-
niem si¢ organizmu sg potwierdzone w literaturze [19] [20], podobnie jak lezace u ich
podtoza zmiany strukturalne [62]. Rowe i wsp. w swojej analizie wykazali postepujacy
spadek przeptywu nerkowego poczawszy od 4. dekady zycia [63], wynikajacy z postepu-
jacych zaburzen strukturalnych, w tym sklerotyzacji ktgbuszkow nerkowych, wptywaja-
cych ostatecznie na funkcj¢ nerek [64]. Lindeman i wsp. w swoim badaniu rowniez za-
notowali progresywny spadek klirensu kreatyniny wraz z uptywem lat [65]. Podczas dtu-
goterminowej obserwacji Pacjentow zaobserwowali jednak, Ze spo$rod badanych okoto
1/3 na przestrzeni okoto 20 lat wykazywata stabilny poziom klirensu kreatyniny, bez
istotnego jego spadku. Fleiser i wsp. w swoim niewielkim badaniu obejmujgcym 10 zdro-
wych Pacjentow w podesztym wieku (§rednia wieku 70 lat) oraz 15 Pacjentéw miodszych

(Srednia wieku 26 lat), wykazali mniej jednoznaczng zaleznos¢ [66]. W badaniu filtracja
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klebuszkowa byta nieznacznie, ale istotnie nizsza u 0s6b w podesztym wieku w porow-
naniu z osobami mtodymi; co wazne jednak, u niemal wszystkich z 0sob starszych (9 na
10 badanych) GFR mies$cit si¢ w granicach normy. Przedstawione wyniki pozwalaja
wnioskowac, iz sukcesywnie i istotnie malejacy wraz z wiekiem GFR nie musi by¢ nie-
unikniong konsekwencja starzenia si¢ organizmu i warunkuje go szereg innych czynni-
kow, jak wplyw czgéciej wystgpujacych w wieku starszym choréb uktadu sercowo-na-
czyniowego czy kumulujgce si¢ w przebiegu lat uszkodzenia migzszu [19] [67] [68].
Gtlowny Urzad Statystyczny w danych z 2014 roku za warto$¢ graniczng dla starszego
wieku przyjat 65. rok zycia [69]. U osob starszych, czyli liczacych 65 i wigcej lat,
w obserwacji wlasnej istotnie czesciej wystepowaty zaburzenia gospodarki weglowoda-
nowej, lipidowej oraz dodatni wywiad w kierunku chorob i zdarzen sercowo-naczynio-
wych, ktore stanowig czynniki ryzyka pogarszajacej si¢ funkcji nerek [70]. W badaniu
wlasnym wykazano silng zalezno$¢ wartosci przesaczania klebuszkowego z wiekiem,
wyrazong postgpujacym z wiekiem spadkiem eGFR. Zalezno$¢ ta widoczna byla za-
rowno w korelacji liniowej jak i w przypadku podziatu Pacjentéw na dwie grupy wie-
kowe. U Pacjentow powyzej 65.roku zycia Srednia szacowana wartos¢ filtracji kigbusz-
kowej wynosita okoto 76+16,5 ml/min./1,73m?, podczas gdy u Pacjentéw mtodszych
przewyzszata 90 ml/min./1,73m? (91418,4 ml/min./1,73m?). Poza wyzej wspomnianymi,
uznanymi czynnikami ryzyka wystapienia nefropatii zwigzanej z wiekiem sg tez wyso-
kobiatkowa dieta czy brak aktywnosci fizycznej [20], ktore nie byly analizowane w ni-
niejszym badaniu. Wbrew przytoczonej przez badaczy Kuzniar-Placek i wsp. obserwaciji,
iz zwigzany z wiekiem spadek GFR postepuje szybciej u mezezyzn [71] [72], w badaniu
wlasnym nie wykazano istotnej statystycznie roznicy warto$ci eGFR migdzy mezczy-
znami 1 kobietami, zar6wno oceniajac grupe badang w catosci, jak i w ocenie przedzialow
wiekowych. Pte¢ w badaniu wlasnym nie rd6znicowata rowniez czestosci wystgpowania

uwzglednionych w badaniu choréb wspotistniejacych.

5.2. Wymiary nerek

Srednia dlugo$é nerek w badaniu wtasnym wynosita 10,93+0,94 cm, w tym dla
nerki prawej 10,8+1,04 cm, dla lewej — 11,07+1,03 cm. Nerka lewa byta dluzsza niz
nerka prawa, roznica ta nie byla jednak istotna statystycznie. Obserwacja ta rdzni si¢ od
innych doniesien, méwigcych o istotnie dtuzszym wymiarze dwubiegunowym nerki le-

wej w stosunku do prawej ocenianym zaréwno w badaniach TK [73], USG [74] czy MR
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[75]. Brak istotnosci statystycznej migdzy dtugoscia nerek wykazat natomiast Mounier
I wsp. [76], ktory ocenial nieprawidtowosci morfologiczne nerek u Pacjentow ze zweze-
niem $wiatla tetnic nerkowych (RAS, renal artery stenosis). Wspominany wynik uzy-
skany zostal w pomiarach narzagdow Pacjentow z grupy kontrolnej, a zatem bez RAS, za
to chorujacych na NT. Co wigcej, w odréznieniu od zdecydowanej wigkszo$ci doniesien
naukowych, w badaniu Mouniera i wsp. to nerka prawa, cho¢ nieistotnie, byta dtuzsza
niz lewa. W badaniu wtasnym roznica ta oscylowata w wartosciach granicznie istotnych
(wynik border-line). Wynik nie powinien wynika¢ z btedow pomiarowych, gdyz wyko-
nywane byly na podstawie indywidualnej rekonstrukcji obrazéw i dostosowaniem do osi
dlugiej narzadu, na podstawie obrazéw o wysokiej rozdzielczosci. Powodem nie powinna
by¢ tez inna metoda obrazowania, gdyz mimo mozliwych réznic w pomiarach szczego-
towych, stosunkowa roznica dlugosci migdzy prawa a lewa nerka powinna by¢ zacho-
wana. By¢ moze przyczyna jest bardzo rézna wspotchorobowo$¢ Pacjentéw i ocena $red-
nich wartosci dtugos$ci dla wszystkich badanych, bez wzgledu na wystgpowanie czynni-
koéw ryzyka chorob nerek, jak cukrzyca czy nadci$nienie tetnicze oraz bez zréznicowania
wieku i plci. Istotnie réznita si¢ natomiast szeroko$¢ i grubo$¢ nerek, z szersza i ciensza
nerka prawa oraz wezsza i grubsza nerka lewa, czemu trudno przypisa¢ praktyczne kon-

sekwencje.

5.3. Objetos¢ nerek

Pomiar objetosci nerek jest tematem ztozonym, wymagajacym uwagi ze wzgledu
na potwierdzong dobrg warto$¢ prognostyczng tej miary w ocenie funkcji nerek [77], co
czyni go przydatnym w obserwacji progresji choroby nerek, w procedurach przed zabie-
gami rewaskularyzacji [4] Iub przeszczepem narzadu [78]. Istotna jest zarbwno przy-
stepna 1 nieczasochlonna metoda pomiaréw, pozwalajaca na szacowanie objetosci na-
rzadu w rutynowo wykonywanych badaniach; jak i dokonanie mozliwie najbardziej pre-
cyzyjnej oceny. Zastosowanie w pracy wzoru na objeto$¢ elipsoidy wynikato z kilku
wzgledow. Metoda ta, pomimo zanizania wartosci wynikajacego z nieregularnego
ksztattu nerki [75], jest stosowana w obliczaniu obj¢tosci nerek, gtdéwnie w diagnostyce
USG [79] [80]. Ponadto istniejg doniesienia z badan TK wykazujace jej wysoka doktad-
no$¢ w odniesieniu do wynikow uzyskanych metoda renografii izotopowej [81]. Co wig-
cej, jest to stosunkowo prosta metoda zbierania danych dajgca mozliwos¢ szacowania

objetosci nerek bez wymaganego dedykowanego oprogramowania. W badaniu poza
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uzyskanym wynikiem objetosci nerek skorelowano go o wartos¢ BMI Pacjentow, uzy-
skujac w ten sposob kolejny wskaznik — Renal Volume Index (RVI) [61], co pozwolito
na otrzymanie warto$ci proporcjonalnej do ci¢zaru ciata Pacjentow.
Zardwno objetos¢ nerek jak i RVI w badaniu wtasnym byty istotnie mniejsze u Pacjentow
z dodatnim wywiadem zdarzen sercowo-naczyniowych niz u Pacjentéw bez takiego wy-
wiadu. Podobng zaleznos¢ stwierdzili w duzym przekrojowym badaniu Roseman i wsp.,
wykazujac nizsze wartosci objetosci nerek u Pacjentow z chorobg sercowo-naczyniowg
[82]. Korelacje te, w badaniu wlasnym, nie wyst¢powaty w przypadku stwierdzanych
zaburzen gospodarki weglowodanowej i lipidowej ani nadcis$nienia t¢tniczego. Wynik
taki sugerowat, iz dopiero kumulacja tych czynnikéw ryzyka skutkujgca wystgpieniem
zdarzen sercowo-naczyniowych moze wywiera¢ istotny wpltyw na zmniejszenie rozmia-
réw nerek. Objetos¢ kontrlateralnych nerek w badaniu wlasnym byta istotnie statystycz-
nie r6ézna, z przewaga nerki lewej, co jest zgodne obecnymi w literaturze doniesieniami
[77] [79]. Wigksze rozmiary nerki lewej czgsto thumaczone sg uwarunkowaniami anato-
micznymi; po pierwsze, mniejszym rozmiarem $ledziony niz watroby, co daje nerce wig-
cej przestrzeni w jamie brzusznej; po drugie, faktem dtugos$ci tetnic nerkowych (lewa,
jako naczynie krotsze, poprzez zwigkszony przeptyw ma prowadzi¢ do relatywnie wiek-
szej objetosci nerki) [73]. Widjaja i wsp. oceniajac objetos¢ nerek w badaniu TK metoda
poélautomatyczna, polegajaca na sumowaniu kolejnych warstw recznie okreslonego migz-
szu nerki, wykazali wigksza objeto$¢ nerki lewej w stosunku do prawej; zalezno$¢ ta nie
wykazywata jednak istotnosci statystycznej [83]. Podobne wyniki otrzymali Talhar i wsp.
[73]. Objetos¢ nerki wyliczali oni na podstawie formuty na objgtosc elipsoidy, po uzy-
skaniu trzech wymiar6éw liniowych w badaniu TK. Mimo stwierdzonej roznicy w objgto-
sciach nerek na korzy$¢ strony lewej, nie wystgpowala migdzy nimi istotno$¢ staty-
styczna. Objetos$¢ nerek w badaniu wlasnym réznicowala si¢ w zalezno$ci od pici a istot-
nie wigksze byty nerki u mezczyzn. Podobne zaleznosci wykazywane byly wsrdd innych
badaczy, jak we wspomnianym juz badaniu Talhara i wsp. [73] czy w oceniajacym nerki
w badaniu USG projekcie Okury i wsp. [79]. Nie jest to jednak, jak przedstawia literatura,
zalezno$¢ obligatoryjna. Dostepne sg doniesienia, w ktorych roznica objetosci nerek uwa-
runkowana ptcig nie wystepowata. Rasmussen 1 wsp. na podstawie pomiaréw USG okre-
§lili objetos$¢ nerek u mezczyzn i kobiet jako porownywalng [84].

Kolejnym parametrem roznicujacym istotnie obj¢to$¢ nerek w analizie wlasnej
byt wiek. Pacjenci starsi, czyli liczacy 65 1 wigcej lat, wykazywali istotnie mniejsza ob-

jetos¢ nerek w porownaniu z Pacjentami mlodszymi. Obserwacja ta potwierdza
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wczesniejsze doniesienia wykazujace postepujace zmniejszanie si¢ wymiardw nerek
z wiekiem. Emamian i wsp. w duzym badaniu obejmujacym 665 oséb, za pomocg metody
USG wykazali wyrazny spadek objetosci nerek po 70. roku zycia [74]. Pomiar objetosci
wykonany byl na podstawie trzech podstawowych wymiarow nerek — dtugosci, grubosci
1 szerokosci, z pomniejszeniem jej jednak o objetos¢ obliczonej w tych samych osiach
zatoki thuszczowej, co pozwolilo na wiarygodniejsza ocen¢ samego migzszu nerki. Po-
dobng obserwacj¢ — wyraznej regresji objetosci nerek, jednak poczawszy juz od 6.dekady
zycia podawali Buchholz i wsp., rowniez okreslajac te wielkos¢ w badaniu USG, na pod-
stawie otrzymanych wymiaréw liniowych — dlugos$ci, szerokosci i grubosci warstwy ko-
rowej nerek [85]. Analogicznag zalezno$¢ objetosci nerek z wiekiem zaobserwowano sza-
cujac objetosé na podstawie innej formuty matematycznej — na objetos¢ walca, w grupie
134 os6b, w badaniach TK [86]. Wyniki w badaniu wtasnym sg zgodne mimo starszej,
w przypadku badania witasnego, sredniej wieku badanych — odpowiednio, 57,3+15,7
I 63,7+11,6 lat. W obszernym badaniu (1315 Pacjentow; $rednia wieku 56+11 lat) za
pomoca TK i pétautomatycznego pomiaru objetosci wykazano istotng zalezno$¢ mniej-
szej objetosci nerek u ludzi starszych [87]. Zaleznos¢ ta wystepowata pomimo wyklucze-
nia z badania 0sob z dodatnim wywiadem sercowo-naczyniowym. Aylin i wsp. na pod-
stawie wykonanego u 152 os6b pomiaru objgtosci nerek w badaniu USG nie wykazali
zalezno$ci tej miary z wiekiem [79]. W ich badaniu obj¢tos¢ rowniez obliczana byta za
pomoca formuly objetosci elipsoidy. Niezgodnos¢ wynikow wynika¢ mogla ze stosun-
kowo mtodej grupy badanej — ze srednig wieku 42+13,7 lat. Nie bez znaczenia moze by¢
rowniez fakt wyeliminowania z grupy badanej Pacjentow z nadci$nieniem tgtniczym, cu-
krzyca 1 chorobami uktadu krazenia, ktére posrednio moga wptywac na zmiany struktu-
ralne, w tym objetos¢, nerek. W badaniu Kasisake i wsp. z 1980 roku w autopsyjnych
badaniach 357 osob wykazali, ze waga nerki nie byla zalezna od wieku Pacjentow
w chwili $mierci [88]. Przy zalozeniu, ze waga nerki dobrze koreluje z jej objetoscig [73],
a wigc ilo$cia migzszu, mozna przyjacé przeciwny, do naszego, wynik. Istotnym manka-
mentem tego badania jest jednak ocena wykonywana post mortem, co ogranicza oceng
z uwagi na brak przeptywu krwi w nerce, zwazywszy na jego duza skale za zycia (okoto
20% rzutu serca).

W niniejszej analizie oceniajac obje¢to$¢ nerek wskaznikiem RVI, réznica objeto-
$ci u mezezyzn i kobiet rowniez wykazywala silng istotnos$¢ statystyczng i byta wigksza
u mezezyzn. Stwierdzono réwniez postepujacy wraz z wiekiem spadek tego wskaznika.

W odro6znieniu jednak od $redniej objetosci nerek, w badaniu wiasnym RVI, zalezny od
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objetosci i BMI Pacjentow, nie roznicowat si¢ istotnie w grupach wiekowych <65 lat
I >65lat. Moze to wynika¢ z faktu, iz w grupie badanej BMI, od ktorego uzalezniony jest
wskaznik RVI, nie wykazywal istotnego statystycznie zwigzku miedzy wspomnianymi
przedziatami wiekowymi.

Analizujgc objetos¢ nerek w kontekscie BMI Pacjentow, wykazano istotng dodat-
nig korelacje migdzy zmiennymi. Objetos¢ nerek byta wigksza u Pacjentow z wigkszym
cigzarem ciata. Zaleznos¢ ta wydaje si¢ zasadna z uwagi na fakt rosnacej wraz z rozwo-
jem ciata wielkosci nerki oraz wykazang zalezno$¢ wielkosci nerki z masg ciata [79].
Istotng dodatnig korelacje objetosci nerki z BMI wykazali w swoich badaniach Gupta
i wsp., dokonujac pomiaréw w badaniu ultrasonograficznym [89] czy Abdullah i wsp. na
podstawie obrazow uzyskanych w badaniu MR [90].

W niniejszej analizie obj¢to$¢ nerek wykazywala silng dodatnia korelacje z sza-
cowang filtracja kigbuszkowa, zar6wno biorgc pod uwage sama objetos¢ jak 1 RVI. Do
podobnych wnioskéw doszedt Cheung i wsp. analizujac nerki w badaniu MR [4]. Badanie
obejmowato niewielka grupe Pacjentdw; jego mocng strong byta jednak metoda pomia-
roéw - objetos¢ nerek liczona byta na podstawie sumy liczby wokseli (najmniejszy element
przestrzeni w grafice trojwymiarowej) oraz fakt okre§lania GFR dla kazdej z nerek
osobno. W badaniu tym objetos¢ wykazywala najsilniejsza korelacje¢ z filtracja ktebusz-
kowa, lepsza niz oceniane poza nig dlugos¢ nerki czy grubos¢ kory i grubo$¢ migzszu
nerki. Istotng dodatnig korelacje objetosci nerki z eGFR wykazal rowniez Sik Shin 1 wsp.
badajac 113 Pacjentow za pomocg TK [77]. Pomiar dokonywany byt metodg potautoma-
tyczng, wykazujacg si¢ wysoka dokladnoscia, a eGFR okreslany za pomoca rownania
Cockcrofta-Gaulta. W poréwnaniu z badaniem wiasnym, Pacjenci w tym projekcje [77]
byli zdecydowanie mtodsi, ze $rednig wieku okoto 22 lat i nie byli obcigzeni chorobami
takimi jak cukrzyca i nadci$nienie tetnicze. Brak tych czynnikdw obcigzajacych pozwalat
tym bardziej podkresli¢ niezaklocony zwigzek objetosci nerek z ich czynnoscia. Widjaja
i wsp. oceniali zalezno$¢ miedzy objetoscig nerek a ich czynnoscig w badaniu TK [83].
Objetos¢ mierzono metodg pdétautomatyczng na podstawie okreslonego wezesniej recznie
migzszu nerki w kazdej kolejnej warstwie w przekrojach poprzecznych i zsumowania
wynikow, natomiast czynnos$¢ nerki okreslana byta osobno dla kazdej ze stron metodami
medycyny nuklearnej (z zastosowaniem °!Cr-EDTA, kwasu etylenodiaminotetraocto-
wego znakowanego chromem-51). Badanie, co bylo zgodne z wynikami wtasnymi, wy-
kazato istotng korelacj¢ objetosci nerki z GFR. Zaréwno w tej pracy, jak i wyzej wspo-

mnianych [4] [77], podkreslano lepsza korelacje funkcji nerek wyrazonej wskaznikiem
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przesaczania kigbuszkowego z ich objetosciag niz z dlugoscia. W analizie wlasnej nato-
miast dtugos$¢ nerek wykazywata porownywalng site dodatniej korelacji z tg wyrazong
w RVI i $rednig objetoscig nerki. Z uwagi na doktadniejszg we wspomnianych badaniach
metode pomiaru objetosci nerek, jak 1 w wigkszosci, filtracji kigbuszkowej, wynik nasz
mozna podejrzewaé o zanizony w kwestii pomiaru obj¢tosci, zgodnie z badaniami zazna-
czajacymi t¢ wade metody [91], niemniej jednak istotnie korelujacy z czynnoscia nerek.

W badaniu wlasnym zaréwno wigksza Srednia objetos¢ nerek, jak i RVI wykazy-
waly ponadto silng korelacje ze wskaznikiem wzmocnienia kory nerkowej (odpowiednio
p<0,001 i p=0,001). Nie znaleziono doniesien bezposrednio analizujacych zwigzek mig-
dzy tymi zmiennymi. Wynik taki wydaje si¢ by¢ jednak uzasadniony, biorac pod uwage
zmiany strukturalne narzagdu w przebiegu PChN. Postepujace uszkodzenie migzszu spo-
wodowane wspolnym szlakiem zwtdknienia §rodmigzszowego, sklerotyzacji kigbuszkow
nerkowych i zaniku kanalikoéw prowadzi do zmian destrukcyjnych narzadu i, wraz z roz-
rzedzeniem mikrokrazenia, prowadzi do zmniejszenia wymiaréw nerki [82]. Zatem wraz
z postepujacym ubytkiem czynnych struktur naczyniowych dochodzi do sukcesywnej re-
dukcji wymiarow narzadu.

W badaniu wlasnym wykazano, ze Pacjenci podajacy wywiad palenia papierosow
(obecnie lub kiedykolwiek w przesztosci), mieli istotnie wigksze nerki niz Pacjenci nie-
palacy. Do podobnych wynikéw doszli w swojej analizie Roseman i wsp. [82]. Oni row-
niez, oceniajac znaczaco wieksza grupe chorych, odnotowali wigksza objetos¢ nerek
u 0sob palacych. Wynik w analizie wiasnej uznano za niejednoznaczny, gtéwnie z uwagi
na wykazany w badaniach destrukcyjny wplyw palenia tytoniu na naczynia krwionosne
[92] i stwierdzong w niniejszym badaniu istotng dodatnig korelacje objetosci nerki z jej
ukrwieniem. W konteks$cie potwierdzonych w literaturze podobnych obserwacji, wymaga
on jednak dalszych analiz.

Pomimo braku doktadnosci tej metody oceniania obj¢tosci nerki, w analizie wla-
snej wykazata ona bardzo silng (p<0,001) dodatnig korelacj¢ z eGFR, zgodnie z bada-
niami obliczajacymi objeto§¢ pomiarami potautomatycznymi wykazujacymi znaczaco
wigkszg precyzje pomiaru. Wynik taki sugeruje mozliwy pomiar obj¢tosci nerki w ruty-
nowo wykonywanym badaniu TK jamy brzusznej bez koniecznosci specjalistycznego
oprogramowania, w ramach obserwacji zmian strukturalnych narzadu w przebiegu

PChN.
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5.4. Wspolczynnik grubosci kory

Grubos¢ kory nerkowej uznana jest za czuly wskaznik korelujacy z czynnoscia
nerek, a jej zwezenie za dobry predyktor zaburzen funkcji tego narzadu [93]. Zastoso-
wany w badaniu tzw. wspotczynnik grubosci kory (WGK) miat na celu, poprzez zacho-
wanie proporcji, mozliwie doktadniejsza ocene. Sredni WGK wykazywat niewielka prze-
wage po stronie prawej, jednak bez istotnosci statystycznej wyniku. W badaniu wiasnym
WGK istotnie roznit si¢ w zaleznosci od pici i byl znaczaco wigkszy u mezczyzn
(p<0,05), co potwierdza inne doniesienia mierzace grubo$¢ kory [94] i wigzane bylo
z ogolnie wickszymi wymiarami ciata u m¢zczyzn. Wynik taki nie byt niespodziewanym
w korelacji wykazanej istotnie wigkszej objetosci nerek u mgzczyzn. Zalezno$¢ taka byta
réowniez widoczna w badaniach oceniajacych objetos¢ kory nerkowej za pomoca potau-
tomatycznej segmentacji na podstawie obrazow TK [95], wykazujac istotnie wigksza ob-
jetos¢ kory nerkowej u me¢zczyzn. Umiarkowana korelacja wystgpowata ponadto migdzy
WGK a wskaznikiem wzmocnienia kory. Wyzszy wskaznik wzmocnienia wystepowat
w przypadku wiekszego wspotczynnika grubosci kory, co moze by¢ efektem, zdaniem
badacza, wynikajacej z wigkszej grubosci kory odpowiednio wigkszej, silnie unaczynio-
nej powierzchni kory.

Na podstawie dokonanych pomiarow WGK nie korelowat istotnie ani z wiekiem
badanych, ani z funkcjg nerek. W literaturze nie znaleziono doniesien raportujacych po-
dobne rezultaty. Yamashita i wsp. wykazali umiarkowang korelacje miedzy gruboscia
kory nerkowej oceniang w badaniu USG a eGFR, natomiast brak istotno$ci statystycznej
w przypadku grubos$ci catego migzszu [1]. Cheung i wsp. analizujgc morfologi¢ nerek
w badaniu MR wykazali istotng ujemng korelacje grubosci kory z GFR [4]. Poza grubo-
$cig kory oceniana byta w ich analizie rowniez grubo$¢ i objeto$¢ migzszu oraz dlugosé
nerek, rowniez wykazujace istotna pozytywna zalezno$¢ z filtracja klebuszkowa. Gru-
bos¢ kory, sposrod wszystkich tych parametréw, wykazywata najstabszg korelacjg. Nie-
mniej jednak zdecydowana wigkszo$¢ badaczy udowodnita wysokg czuto$¢ grubosci
kory i jej zwezenia jako wskaznika predykcyjnego czynno$ci nerek i jej pogorszenia [83]
[76] [93]. Wyniki takie sg spodziewanym rezultatem biorgc pod uwage znany fakt,
1z w wiekszosci przypadkéw PChN prowadzi do stanu charakteryzujacego si¢ matymi
nerkami oraz $cienczeniem kory i migzszu, wskazujgcymi na atrofie narzadu [1] [96].
Fakt postepujacego z wiekiem $cienczenia kory nerkowej rowniez znalazt potwierdzenie

w badaniach obrazowych [97] [96].
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Z uwagi na udzial w badaniu 0séb z zaburzeniami gospodarki weglowodanowe;,
o brak wyzej wspomnianych korelacji mozna byto podejrzewac efekt choroby. W prze-
biegu cukrzycy, na etapie poczatkowym w nerkach obserwuje si¢ hiperfiltracje 1 przerost
narzadu [80]. Fakt ten moglby ttumaczy¢ brak istotnej korelacji miedzy zmiennymi,
ktorych efekty zwigzane ze zwigkszeniem (zaburzenia gospodarki wegglowodanowej) lub
zmniejszeniem narzadu (wiek oraz jako efekt zmniejszenia — spadek GFR) mogtyby wza-
jemnie znosi¢ swoj wptyw. Jak wykazali w swoim badaniu Korkmaz i wsp., u 0so6b cho-
rujacych na cukrzyce czestos¢ atrofii migzszu jest mniejsza, a Srednie wymiary nerek
1 grubo$¢ kory wigksze niz u 0sob bez tego schorzenia. Jednak bez wzglgdu na to w obu
przypadkach wymiary nerek malaty wraz z wiekiem [98]. O ile w badaniu wtasnym osoby
starsze istotnie czg¢$ciej chorowaty na cukrzyce lub prezentowaty stan przedcukrzycowy,
korelacja taka nie zaistniata w przypadku WKG. W konteks$cie mocno udokumentowa-
nych w literaturze ujemnych korelacji grubosci kory nerkowej z czynnoscia nerek i sta-
rzeniem si¢ organizmu, wyniki badania wtasnego wynikaty najprawdopodobniej z niedo-
skonato$ci metody pomiaru i oceny dokonywanej w jednym miejscu — Srodkowej czesci
nerki. Poza niepelnym obrazem grubosci kory catego narzadu uzyskanym na tej podsta-
wie, wptyw moze mie¢ réwniez samo miejsce pomiaru. Mounier i wsp. w badaniu sza-
cujacym grubos¢ kory nerkowej w badaniu TK na podstawie pomiarow w 9 lokalizacjach
narzadu wykazali, 1z najwigkszg czuto§¢ w wykrywaniu zmian grubosci kory nerkowej
u Pacjentéw z nadci$nieniem tgtniczym i miazdzycowa choroba tetnic nerkowych wyka-
zaly pomiary uzyskane z gornego bieguna nerki [76].

Wykazany brak zwigzku palenia papierosow z gruboscig kory nerkowej wynikac
mogt z dwoch powodow — wspomnianej metody pomiaru kory nerki oraz faktu ograni-
czonych informacji odno$nie palenia tytoniu. Pacjenci deklarowali niepalenie lub palenie
papierosOw, bez okreslania jego czasu trwania 1 intensywnosci, co mogto stworzy¢ nie-

pelny obraz grupy.

5.5. Unaczynienie nerek — tetnice nerkowe, wskaznik wzmocnienia kory
i RAC

Tetnice nerkowe z uwagi na uwarunkowania anatomiczne wykazuja r6ézng dtu-
g0$¢, z wyrazng przewaga po stronie prawej. W badaniu wlasnym nie oceniano dtugosci

catej tetnicy nerkowej, ale dtugosc¢ jej pnia. Zgodnie z anatomig, dtuzsza tetnica prawa
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charakteryzowata istotnie dtuzszym pniem. Mimo dluzszego odcinka ocenianego pod ka-
tem zwapnien (RAC), wyraznie cze$ciej, bo u niemal 1/3 badanych, wystepowaly one
tylko po stronie lewej. Podobng zaleznos¢ czgstszego wystepowania uwapnionych zmian
miazdzycowych po stronie lewej wykazali Tolkin i wsp. [99]. Otrzymany w badaniu wta-
snym wynik byt niejednoznaczny. Mégt taczy¢ si¢ z faktem rozwoju blaszek miazdzyco-
wych zaleznym od lokalizacji i wystepowania miejsc szczeg6lnie podatnych na pojawie-
nie si¢ zmian. Miejsca takie charakteryzujg si¢ zaburzeniem wzorca przeptywu, jak miej-
sca podzialow czy zagie¢ naczyn [100] [101]. Pien lewej tetnicy nerkowej w badaniu byt
istotnie krotszy od strony prawej, a zatem z wczesniej wystepujaca bifurkacja naczynia,
co mogto przyczynic¢ si¢ do wystepowania wyzszych naprezen $cinajacych i tendencji do
przebudowy $ciany naczynia.

Pomimo anatomicznego modelu zaktadajacego jedna tetnice zaopatrujaca jedng
nerke, wystgpowanie w tozysku naczyniowym nerek réznych wzorcéw ukrwienia, w tym
wigcej niz jednej tetnicy, jest stosunkowo czestym zjawiskiem [9]. W grupie badanych
w niniejszej analizie wigcej niz jedna tetnica wystgpowata czgsciej po stronie lewej niz
prawej, nie byla ta jednak zalezno$¢ istotna statystycznie. 1lo$¢ tetnic nerkowych zaopa-
trujacych dang nerke byla natomiast istotnie zwigzana z jej objetoscig. Objetos¢ kazdej
z nerek z osobna byla wigksza w przypadku zaopatrywania jej przez wigcej niz jedng
tetnicg nerkowa w porownaniu z nerkami o klasycznym, pojedynczym unaczynieniu.
Okreslenie ilosci tetnic nerkowych jest szczegdlnie istotne w przypadku badan przed pla-
nowanymi zabiegami operacyjnymi, zwtaszcza w transplantologii. W oparciu o przedsta-
wiong zalezno$¢ autor podkresla konieczno$¢ doktadnej oceny i poszukiwania ewentual-
nych dodatkowych tetnic w momencie stwierdzenia duzych rozmiaréw nerek u Pacjenta.
Dodatnig korelacje miedzy wielko$cig nerek a nadliczbowymi tgtnicami nerkowymi wy-
kazatl rowniez Glodny i wsp. oceniajac nerki w badaniu TK w duzej grupie osob, korelu-
jac wyniki z dtugoscia nerek [102]. W innym badaniu oceniajagcym m.in. obj¢tos¢ nerek
w TK u 134 0s6b, dodatkowe tetnice nerkowe nie mialty wpltywu na objetos¢ nerki; obje-
to$¢ obliczana byta, jak w przypadku badania wtasnego, nie metoda automatyczna, ale na
podstawie formuty matematycznej — w przypadku wspomnianego badania [134] - na ob-
jeto$¢ walca, co moglo powodowaé niepetny obraz objetosci narzadu [86].

Wielkos$¢ nerki, w badaniu wlasnym wyrazona jej objetoscig, wykazywata od-
wrotng korelacj¢ z obecno$cig zwapnien w tetnicach nerkowych. U Pacjentéw ze zmie-
nionymi miazdzycowo tetnicami nerkowymi objeto$¢ nerek malata wraz z wyzszym

wskaznikiem uwapnienia tetnic. Zaleznos$¢ ta nie byta silna, jednak statystycznie istotna.
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Umiarkowanie silniej zalezno$¢ ta byla zaznaczona w przypadku kategorialnej oceny
zwapnien, korelujac objetos¢ nerek w grupach Pacjentow bez lub z obecnoscia jakichkol-
wiek uwapnionych blaszek miazdzycowych. W drugiej wspomnianej grupie obje¢tos¢ ne-
rek byla istotnie mniejsza i wynosita 120,9 cm® poréwnaniu do 134,2 cm® przypadku
niezmienionych miazdzycowo tetnic zaopatrujacych. Odmienne wyniki otrzymali
w swoim badaniu Ha i1 wsp., oceniajacy grup¢ ponad 1300 oséb bez wywiadu chordb
sercowo-naczyniowych [87]. Objeto$¢ obliczana byta metodg potautomatycznag, a zatem
doktadniejsza od tej stosowanej w badaniu wlasnym. Zwapnienia w tetnicach nerkowych
wystepowaty u 17% badanych. Pacjenci ze zobrazowanymi w tg¢tnicach nerkowych
zwapnieniami nie wykazywali istotnej roznicy objetosci nerek w poréwnaniu z tymi bez
widocznych zwapnien. Autorzy laczyli taki rezultat z faktem stwierdzanej we wcze$niej-
szych badaniach stabej zalezno$ci stopnia zwezenia $wiatla tetnicy z nasileniem jej uwap-
nienia [103], bazujac na udowodnionej w przypadku stenozy tetnicy nerkowej mniejszej
objetosci nerek [4]. Niezgodnos$¢ powyzszych wynikow z badaniem wlasnym wynikaé
mogta z mniejszego rozpowszechnienia zwapnien w tetnicach nerkowych w analizie Ha
i wsp.

Wyrazajac wielko$¢ nerki wymiarem liniowym — jej dtugos$cia, nie wykazano
istotnego zwiagzku z obecnoscig zwapnien w tetnicach nerkowych. W dostepne;j literatu-
rze nie znaleziono prac korelujacych te dwie zmienne. Biorac jednak pod uwage podno-
szony w roznych doniesieniach fakt lepszego odzwierciedlenia wielko$ci nerek wymia-
rem 3D, czyli ich objetoscig anizeli wymiarem liniowym, uzyskany wynik moze by¢
efektem tej zaleznosci. Zmniejszenie dwubiegunowego wymiaru nerek potwierdzone zo-
stalo w przypadku istotnych zwezen tetnic nerkowych [104]; takie natomiast w badaniu
wlasnym nie wystgpowaty.

Ani obecnos¢, ani nasilenie zwapnien w badaniu wlasnym nie wykazywaty nato-
miast zwigzku z objgtoscig nerek wyrazong RVI. Wigzano to z wykazanym brakiem istot-
nej korelacji RAC z BMI Pacjentow. Otylos¢ wydaje si¢ by¢ dobrym predyktorem uwap-
nienia tetnic nerkowych z réznych powodow. Choroba ta wigze si¢ z dtugotrwata pro-
dukcja czynnikdéw prozapalnych i indukcja reakcji zapalnej w organizmie. Tak wywotany
stan zapalny wykazuje niskie nasilenie, cechuje go jednak przewlektos¢ [105],
co moze przyczynia¢ si¢ do uszkodzenia narzagdow i naczyn krwiono$nych. Ponadto
znany jest zwigzek otylosci z chorobami uktadu krazenia i cukrzyca typu 2 [105],
ktére, rowniez w badaniu wlasnym, wykazywaly pozytywna korelacj¢ z obecno$ciag

zwapnien w tetnicach nerkowych. Brak istotnego zwigzku obecnosci RAC z BMI

91



wykazali Allison 1 wsp., badajacy zalezno$¢ zwapnien z nadci$nieniem tetniczym w gru-
pie ponad 1400 Pacjentow [106]. Rowniez Ricalde i wsp. na réwnie obszernej grupie
badanej — niemal 1300 osob wykazali, ze wartoSci BMI byly niezalezne od obecnosci
RAC [46]. W ich badaniu obecno$¢ RAC silnie korelowata z obwodem talii, nie uwzgled-
nionym w ocenie w badaniu wtasnym. Wynik taki moze wskazywac¢ na lepsze odzwier-
ciedlenie otytosci przez ten wlasnie wskaznik niz zastosowany w pracy BMI.
Rozpatrujac unaczynienie nerek 1 jego wptyw na ukrwienie i funkcj¢ narzadu nalezy prze-
analizowac¢ zardwno stan zaopatrujacej narzad tetnicy nerkowej, w przypadku tego opra-
cowania przede wszystkim w kontekscie nasilenia zmian miazdzycowych, jak i odpowie-
dzialng za prawidlowy nerkowy przeptyw krwi, filtracje kiebuszkowsq oraz funkcje cew-
kowe sie¢ naczyn mikrokrazenia nerkowego [11] [12].

Miazdzycowa choroba tetnic nerkowych (atherosclerotic renovascular disease,
ARVD) ma w literaturze udowodniony zwigzek z chorobg niedokrwienng serca i uogol-
nionym miazdzycowym obcigzeniem tozyska naczyniowego pozanerkowego [45] [107]
[50]. Stwierdzane w obrgbie zmian miazdzycowych zwapnienia tetnic nerkowych kore-
luja ze zwapnieniami w pozanerkowym tozysku naczyniowym- w tetnicach szyjnych,
wiencowych, tetnicach biodrowych oraz w aorcie [47] [106]. W jednym z badan na pod-
stawie analizy zwapnien w t¢tnicach nerkowych i aorcie u wszystkich Pacjentow z RAC
wystepowaly rowniez zwapnienia w aorcie, natomiast tylko 46% o0sob ze zwapnieniami
w aorcie miato wspoétistniejace RAC [99]. W przypadku braku zwapnien w aorcie, RAC
nie wystepowat. Zaleznosci te silnie wskazuja, ze wystepowanie zmian w tetnicach ner-
kowych stanowi element procesu ogdlnoustrojowego i odzwierciedla nasilenie choroby
miazdzycowej w organizmie. Istotnie, w badaniu wlasnym zwapnienia w tetnicach ner-
kowych wystepowaty czesciej u Pacjentow starszych, wykazujacych zaburzenia gospo-
darki weglowodanowej 1 gospodarki lipidowej, chorujacych na nadcisnienie t¢tnicze oraz
prezentujacych dodatni wywiad w kierunku zdarzen sercowo-naczyniowych,
a zatem wigzaly si¢ z uznanymi czynnikami ryzyka miazdzycy [108]. Zaleznos$¢ ta po-
dziela dostgpne w literaturze obserwacje [49] [109]. Czgsto$¢ wystgpowania zwapnien
w tetnicach nerkowych byta w przypadku analizy wtasnej stosunkowo wysoka i wynosita
56% badanych. Takie rozpowszechnienie zwapnien w grupie badanej wynika¢ mogto
z braku rygorystycznej rekrutacji Pacjentow i chorob wspoétistniejgcych oraz stosunkowo
nieduzej grupy badanej, naswietla jednak skalg problemu i czgsto§¢ wystepowania zwap-
nien u Pacjentow zglaszajacych si¢ na badanie obrazowe jamy brzusznej z powodow in-

nych niz choroby nerek. Dokonana analiza wieloczynnikowa wykazata, iz zaburzenia
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gospodarki weglowodanowej oraz gospodarki lipidowej zwigkszaja u Pacjentow ryzyko
wystapienia RAC, ktore ros$nie, odpowiednio, okoto 2,7 razy i 3,5 razy.

Mimo uznanego zwigkszonego ryzyka wystgpowania miazdzycy u mezczyzn,
w badaniu wlasnym czgsto$¢ wystepowania RAC nie miata zwigzku z picig. Korelacja
tych dwoch zmiennych przedstawia si¢ w literaturze réznie. Tolkin i wsp. na podstawie
badan 350 osob przedstawili czestsze wystepowanie RAC u mezczyzn niz kKobiet, jednak
wyraznie istotne tylko do 70. roku zycia [99]. Poczawszy od 8. dekady zycia roznica ta
nie byla juz istotna statystycznie a zwapnienia w tetnicach nerkowych wystepowaty
z podobng czgstoscig u kobiet i mezczyzn. Autorzy fakt ten taczyli z rozktadajaca sie
podobnie miedzy piciami chorobowos$cig sercowo-naczyniowa, ktéra wraz z wiekiem
staje si¢ coraz mniej wyrazna. W duzym badaniu oceniajacym zwigzek wystepowania
RAC z nadci$nieniem tetniczym Allison 1 wsp. odnotowali wyrazng przewage czestosci
wystepowania zwapnien w te¢tnicach nerkowych u me¢zczyzn [106]. Inni badacze, podob-
nie jak analiza wlasna, wykazywali catkowity brak korelacji RAC z plcia, jak duze ko-
hortowe badanie Rosemana i wsp. [109] czy badajacy grupg niemal 4500 tysigca osob,
z wylaczeniem tych z dodatnim wywiadem chor6b sercowo-naczyniowych, Rifkin i wsp.
[45]. Do innych wnioskoéw doszli Chiu i wsp. skupiajgcy si¢ na ocenie zwapnien w tetni-
cach nerkowych u Pacjentdw z rozpoznang cukrzyca i proteinurig [51]. W tej grupie ba-
danej za istotng wartos¢ RAC wedtug wskaznika Agatstona uznano minimum 10 punk-
tow. W wieloczynnikowej analizie to pte¢ zenska, razem ze starszym wiekiem czy wy-
wiadem ChSN, uznana zostatla za niezalezny czynnik prognostyczny wystepowania
zwapnien w tetnicach nerkowych. Wystepowanie uznanych czynnikow ryzyka choroby
miazdzycowej w badaniu wiasnym nie réznito si¢ istotnie miedzy kobietami i mezczy-
znami, co pozwala wykluczy¢ to jako powdd braku istotnej korelacji. Z uwagi jednak na
poparcie naszego wyniku w duzo wigkszych badaniach [45] [109], mozna wysung¢ wnio-
sek, 1z ple¢ meska nie musi by¢ traktowana jako predykator wystepowania zwapnien
w tetnicach nerkowych.

Bardzo silng korelacj¢ z wystepowaniem RAC w badaniu wtasnym wykazatl wiek
Pacjentow. Wiek wykazywat silng istotng dodatnig korelacje z wystgpowaniem RAC za-
rOwno w ocenie z podziatem Pacjentow na dwie grupy wiekowe — z granicg 65. roku
zycia (p<0,001), jak 1 w korelacji liniowej (p<0,001). Co wigcej, na podstawie otrzyma-
nych danych wykazano, iz wiek byt najsilniejszym predyktorem wystgpowania RAC. Na
podstawie analizy krzywej ROC jako punkt odcigcia dla wieku wskazujacy na predylek-

cje wystepowania zwapnien w tetnicach nerkowych byl 60. rok zycia. Analiza wtasna
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wykazala tez, ze z kazdym rokiem zycia ryzyko wystgpienia zwapnien w tetnicach ner-
kowych wzrastato o 15%. Opracowanie modelu wieloczynnikowego wykazato, ze w gru-
pie wiekowej liczacej 65 lat lub wigcej szansa na wystgpienie RAC jest niemal 3 razy
wieksza niz przed 65 rokiem zycia. Silna korelacja wystgpowania i nasilenia RAC z wie-
kiem jest dobrze udokumentowana w literaturze [47] [45] [51]; nie znaleziono badan,
w ktorych wystepowanie i nasilenie RAC nie korelowatoby istotnie z wiekiem Pacjentow.
Roseman 1 wsp. w duzym, kohortowym badaniu liczacym 2699 os6b wykazali,
1z czgstos¢ RAC wzrastala z kazdg kolejng dekada, oceniajgc tetnice osob w przedziatach
wiekowych zawierajacych si¢ miedzy <45 r.z. a 84 r.z. [109].

Obecnos¢ zwapnien w naczyniach jest uznanym markerem miazdzycy [100].
Sama miazdzyca stanowi przewlekly proces zapalny rozwijajacy si¢ jako odpowiedz na-
czynia na jego uszkodzenie [110]. Depozyty wapnia odktadac¢ si¢ moga w dwoch miej-
scach w obrebie $ciany naczynia — w btonie wewnetrznej oraz w btonie srodkowe;j. Pierw-
sze z wspomnianych zwapnien — w obrebie blony wewnetrznej, zwigzane sg z zaawanso-
wanym stadium miazdzycy i charakteryzuja si¢ postepujacym zwezeniem $wiatla naczy-
nia do jego okluzji wiacznie [111], z nastgpczym niedokrwieniem narzadow [112]. Ich
wystepowanie zwigzane jest z czynnikami ryzyka rozwoju miazdzycy. Z kolei zwapnie-
nia zajmujace btong srodkowa oddziatlujg na naczynia w inny sposéb, powodujac sztyw-
nos¢ ich $ciany i zaburzajac buforujaca funkcje tozyska naczyniowego [112]. W swojej
typowej postaci zwapnienia te nie maja tendencji do istotnego zwezania Swiatla zajgtego
naczynia. Wystepuja czgsciej u osob starszych, chorujacych na cukrzyce oraz w schytko-
wym stadium niewydolno$ci nerek [51] [112] [111]. Dostgpne badania nieinwazyjne nie
pozwalaja na zréznicowanie, w ktorej czesci Sciany - w blonie srodkowej czy wewnetrz-
nej, zwapnienia si¢ znajduja [51].

Zmiany miazdzycowe w tetnicach nerkowych odpowiedzialne sg za okoto 90%
zwezen ich $wiatla [113]. Harding i wsp. na podstawie angiografii wykonanej u 1302
Pacjentow wykazali, iz zdecydowana wigkszo$¢ zmian miazdzycowych w tetnicach lo-
kalizowata si¢ w obregbie gtownego pnia naczynia lub w ostium [50]. W badaniu tym
zaledwie 3% zwezen lokalizowalo si¢ po pierwszym podziale t¢tnicy. W badaniu wia-
snym ocenie poddany byt pien tetnicy, tj. odcinek od ostium do pierwszego podziatu na-
czynia a czesto$§¢ wystgpowania zwapnien, jak juz wspomniano, byla stosunkowo duza
1 wynosita 56% badanych. Mimo duzego rozpowszechnienia zwapnien w badanej grupie
Pacjentow, sposrod 134 osob tylko 5 miato zwezenie $wiatla tetnicy nerkowej stanowiace

>50% jego S$rednicy, a wiec uznane za istotne hemodynamicznie [114] (ta grupa
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Pacjentéw zostata wylaczona z dalszych analiz). Zaobserwowane w badaniu zwezenia
swiatta naczyn zawieraty si¢ w przedziatach ponizej 50% $rednicy $wiatla, z czego zde-
cydowana wigkszo$¢ — ponizej 30%. Wynik ten pozwalal sadzi¢, ze obcigzenie tgtnic
nerkowych zmianami miazdzycowymi i RAC nie wigzalo si¢ istotnie ze stopniem zwe-
zenia ich $wiatla.

W swojej pracy Siegel i wsp. oceniali zwigzek nasilenia zwapnien w tgtnicach nerkowych
ze stopniem zwezenia $wiatla naczyn [115]. Analizujac grup¢ 70 badanych nasilenie
zwapnien skategoryzowali w trzystopniowej skali, w zaleznos$ci od $rednicy uwapnio-
nych zmian, natomiast za zw¢zenie istotne uznali minimum 75% S$rednicy $wiatta naczy-
nia. Badanie wykazato, iz obecno$¢ zwapnien wigze si¢ ze zmniejszeniem $rednicy Swia-
tla naczynia, jednak stopien uwapnienia nie odzwierciedla istotnosci tego zwezenia. Za-
lezno$¢ migdzy stopniem uwapnienia tetnic a stopniem zwezenia ich Swiatla wystepowata
tylko w przedziale wickowym <65 lat, gdzie wszystkie tetnice ze zwapnieniami 3. stopnia
wykazywaly istotne zwgzenie §wiatta; wynik ten jednak obarczony mogt by¢ btedem,
poniewaz w tej grupie wiekowej tylko 3 tetnice wykazywaty istotnie uwapnione $ciany,
co znaczaco ograniczato interpretacj¢. Gayard 1 wsp. w nieduzym, obejmujacym 42 Pa-
cjentdw badaniu réwniez oceniali zwigzek RAS z wykrytymi w badaniu TK zwapnie-
niami w tetnicach nerkowych [116]. W tym prospektywnym badaniu nie odnotowano
zadnej korelacji migdzy zwapnieniami w tetnicach nerkowych a istotnoscig RAS, nawet
w grupie badanych < 65. roku zycia. W obu projektach grupy badane byty nieduze, co
bez watpienia moze zaburza¢ ich wyniki. Z drugiej jednak strony wyniki takie moga by¢
efektem zlozonego zwigzku miedzy blaszkg miazdzycowa a przewlekla przebudowa na-
czyn i zjawiska remodelingu dodatniego [11], powodujacego ekspansywng przebudowe
naczynia i zwezenie o niewielkim nastepstwie hemodynamicznym. W opozycji do przed-
stawionych prac cytowani juz Tolkin i wsp. [99] wykazali istotng korelacje migdzy nasi-
leniem RAC z stopniem stenozy t¢tnic nerkowych. Wyzszy stopien uwapnienia tgtnic
nerkowych wigzat si¢ z wigksza stenozg zard6wno po prawej, jak i lewej stronie. Wieloto-
rowy obraz zwigzku zwapnien z szeroko$cig $wiatla 1 §ciany naczynia przemawia za jego
ztozonoscig i najprawdopodobniej, wspotistnieniem zmian.

Z uwagi na brak w badaniu wtasnym naczyn z istotng stenoza nie zdecydowano
si¢ na glebszg analize wpltywu istotnosci zwezenia na morfologie 1 czynnos$¢ nerek.
W badaniu wlasnym ocena skupiala si¢ na obecnosci RAC i jego nasilenia, bez ingerencji
w jego stosunek do $wiatta naczynia. Niejednorodno$¢ wynikow analizy tego zloZzonego

zagadnienia zwraca uwage na konieczno$¢ dalszych badan.
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Problem zwapnien w tgtnicach nerkowych w literaturze badany jest glownie
w konteksécie wspotwystepowania z innymi chorobami sercowo-naczyniowymi czy ze
zwapnieniami w og6lnym tozysku naczyniowym. Prac skupiajacych si¢ na okresleniu
zaleznosci migdzy stopniem RAC a filtracjg kigbuszkowa nerek jest wsrdd dostepnych
zrédet niewiele.

W analizie wlasnej wykazano, iz obecno$¢ i nasilenie RAC istotnie koreluje
z funkcjg nerek wyrazong oszacowanym wskaznikiem filtracji ktebuszkowej. Zarowno
sam fakt obecnos$ci zwapnien jak i ich nasilenie istotnie wigzaly si¢ z obnizong funkcja
wydalnicza nerek. Srednia warto§¢ eGFR u Pacjentéw bez zwapnien w tetnicach nerko-
wych (RAC=0) wynosita >90 ml/min./1,73m?, podczas gdy u Pacjentéw z jakimikolwiek
zwapnieniami (RAC>0) malata do <80 ml/min./1,73m?. Pacjenci ze zdiagnozowanymi
zwapnieniami w tetnicach nerkowych przewazali liczebnie w stadiach G2 1 G3 okreslo-
nych na podstawie eGFR wg klasyfikacji PChN w poréwnaniu do badanych z niezmie-
nionymi t¢tnicami. Vashishtha i wsp. w duzym, liczacym ponad 1900 uczestnikow bada-
niu wykazali niewielkiego stopnia pogorszenie funkcji nerek w przypadku wystepowania
zwapnien w tetnicach nerkowych [49]. Korelacja ta, jak w analizie wlasnej, byta istotna,
jednak zdecydowanie stabiej wyrazona. Mimo wykazanej stabszej zaleznos$ci, badanie to
wniosto bardzo istotne informacje do niezbadanego nadal doglebnie zagadnienia czy
RAC to modyfikowalny czynnik ryzyka progresji PChN, czy tez marker, ktory mogiby
pomoc w identyfikacji Pacjentéw z najwyzszym ryzykiem postgpujacej utraty funkcji ne-
rek. Po pierwsze, z badania wykluczono Pacjentow z dodatnim wywiadem sercowo-na-
czyniowym. Po drugie, po uwzglednieniu w analizie czynnikow ryzyka demograficznego
I sercowo-naczyniowego (wieku, ptci, dyslipidemii, cukrzycy, nadci$nienia t¢tniczego),
fakt obecnos$ci zwapnien w tetnicach nerkowych nadal wykazywat istotng ujemna, kore-
lacje z filtracja kigbuszkowa. Wyniki te sugeruja, ze RAC niezaleznie od wyzej wymie-
nionych czynnikoéw ryzyka wigzat si¢ z niewielkim pogorszeniem czynnosci nerek [49].
Chiu 1 wsp. oceniali zwigzek miedzy wystepowaniem zwapnien w tgtnicach nerkowych
a warto$cig eéGFR u Pacjentow chorujacych na cukrzyce typu 2, prezentujacych obraz
nefropatii cukrzycowej [51]. Nie wykazano istotnej korelacji migdzy zmiennymi. Jednak
na podstawie wielomiesigcznej obserwacji Pacjentow (33 +21 miesigcy) wykazano,
ze Pacjenci z RAC mieli podwyzszone ryzyko progresji choroby do schytkowej niewy-
dolnosci nerek, jak 1 podwyzszone ryzyko zgonu. Poza tetnicami nerkowymi oceniano
pod katem obecno$ci zwapnien tozysko tetnic wiencowych; ich obecnos$¢ nie wigzata si¢

jednak z progresja do schytkowej niewydolnosci nerek. Wynik ten sugerowal, iz nasilenie
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zwapnien w tetnicach nerkowych u Pacjentow z cukrzyca moze albo stanowi¢ bezposred-
nig przyczyne pogorszenia czynnosci nerek, albo by¢ czutym markerem zmian wewnatrz-
nerkowych, ktére ostatecznie prowadza do progresji choroby [51]. W innym badaniu,
ktorego uczestnikami rowniez byli Pacjenci z cukrzyca typu 2. Freedman 1 wsp. nie wy-
kazali istotnego zwigzku mig¢dzy obecno$cig zwapnien w tetnicach nerkowych a funkcja
nerek [47]. W projekcie brato udziat 96 osob, a obecnos¢ zwapnien zaobserwowano
u 65% badanych, co na tle innych badan stanowi znaczaco duze rozpowszechnienie
zmian. Zwapnienia podzielono na te lokalizujgce si¢ w ostium naczynia oraz w samej
tetnicy nerkowej. W zadnym przypadku nie zaobserwowano istotnej korelacji migdzy
obecno$cig zwapnien a eGFR, cho¢ zaobserwowano tendencj¢ do istotnego zwigzku mig-
dzy obecnoscig zwapnien zlokalizowanych w ostium 1 eGFR. Wynik nie byl istotny sta-
tystycznie, ale plasowal si¢ w przedziale granicznym; by¢ moze wigksza grupa badana
umozliwilaby konkretng konkluzje wykazujaca wystepowanie lub brak takiego zwigzku.
W oparciu o uzyskane wyniki wnioskowano, iz miazdzyca duzych naczyn, w tym przy-
padku tetnic nerkowych, zdefiniowana przez obecno$¢ uwapnionych blaszek miazdzyco-
wych, miata ograniczony wptyw na czynno$¢ nerek.

Wykazana w badaniu wlasnym bardzo silna odwrotna korelacja mi¢dzy obecno-
$cig zwapnien w tetnicach nerkowych a czynnos$cig nerek, przy stosunkowo duzym roz-
powszechnieniu RAC 1 braku istotnych hemodynamicznie zwe¢zen $wiatta naczyn nasuwa
hipoteze, iz kluczowa rol¢ w uposledzeniu funkcji narzadu w przebiegu zmian miazdzy-
cowych odgrywa¢ moze nie sam stan doprowadzajacych do narzadu krew tetniczg na-
czyn, ale rGwniez zmiany zachodzace w mikrokrazeniu nerkowym. Schreiber 1 wsp. oce-
niali funkcj¢ nerek w zaleznosci od stopnia zwezenia tetnic nerkowych [117]. Funkcje
nerki badacze oznaczali na podstawie poziomu kreatyniny w surowicy krwi i wielkosci
narzadu. O ile ostatnia ze wspomnianych miar ma udowodnione przetozenie na czynno$¢
nerki, obecnie wiemy, ze sam pomiar stezenia kreatyniny w surowicy nie jest dobrym
wyktadnikiem funkcji nerek z uwagi na wiele innych czynnikow wptywajacych na jego
poziom, szczegblnie u oséb starszych [19]. Badanie poruszato jednak istotny aspekt
zwigzku zmian miazdzycowych z funkcja nerek. Autorzy oceniali badania 85 Pacjentéw
Z r6znego stopnia zwezeniem $wiatta tetnic nerkowych i ich ewentualng progresje w kon-
tekscie wptywu na czynno$¢ narzadu. Wykazali oni, iz Pacjenci z postepujacym zweze-
niem tetnic nerkowych wykazywali istotnie wyzsze st¢zenie kreatyniny i stopien atrofii
nerki w pordwnaniu z Pacjentami bez tego typu zmian. Co wazne jednak, w tej ostatniej

grupie, mimo braku postepu zaawansowania zmian, okoto Y4 Pacjentéw rowniez
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prezentowala wyzsze st¢zenie kreatyniny i atrofi¢ nerek. Na tej podstawie badacze wnio-
skowali, ze postepujace uszkodzenie migzszu i dysfunkcja nerek jest odzwierciedleniem
nie tylko postgpu pierwotnego zwezenia tetnicy nerkowej, ale takze innego patologicz-
nego procesu.

Temat wplywu zmian naczyniowych na dynamiczne procesy zachodzace w ner-
kach badany byt szerzej w kontekscie perfuzji narzadu. T¢tnicze zaopatrzenie nerek i ich
ukrwienie odpowiada za prawidtowa budowe i funkcje narzadu. Ocena perfuzji i czyn-
nosci kazdej nerki wymaga mozliwosci zmierzenia st¢zenia kontrastu w czasie podczas
jego przejscia z krwig przez nerke, poczawszy od gtownych naczyn krwiono$nych do
poziomu miedniczki nerkowej. Zaproponowana przez badacza metoda nie stanowi mo-
delowego obrazowania perfuzyjnego, okreslona moze by¢ mianem ,,pseudoperfuzji.”
W badaniu oceniano odniesiony do wzmocnienia §wiatla aorty stopien wzmocnienia kory
nerki, ktory jest uzalezniony od jej tetniczego zaopatrzenia, traktujgc mierzong gestosé
jako miejscowe stezenie jodu w obszarze naczyniowym lub w obrebie tkanek [36], co
posrednio wskazuje na ukrwienie narzadu. Zastosowany w badaniu wiasnym wskaznik
wzmocnienia kory shuzyt odzwierciedleniu stopnia ukrwienia nerki. Sredni wskaznik
wzmocnienia wynosit 0,526, a wigc 52% wzgledem wzmocnienia §wiatla aorty.

Nerka zaopatrywana jest przez okoto 20% warto$ci rzutu serca, z czego nastepnie okoto
90% trafia do kory nerkowej [118]; jest zatem jednym z najlepiej zaopatrzonych w krew
narzagdem w organizmie, a kora — jego najobficiej unaczyniong cz¢$cig. Wymienione za-
leznosci anatomiczne i fizjologiczne uzasadniaja dobrg oceng ukrwienia nerek na pozio-
mie kory.

W literaturze niewiele jest doniesien oceniajacych ukrwienie nerki w sposdb podobny do
przedstawionego w pracy. Poza dost¢pna jedng praca okreslajaca wzmocnienie kory ner-
kowej w podobny, cho¢ réznigey sie czesciowo, sposob [95], w analizie wynikoéw bazo-
wano na literaturze badan oceniajacych perfuzje narzadowa za pomoca metod potauto-
matycznych, skomputeryzowanych. Mimo ro6znigcych si¢ metod pomiaru postawiony za
cel problem, a wigc okreslenie ukrwienia kory nerkowej, byt osiggalny we wszystkich
Z opisanych pomiarach.

W analizie Szczurowskiej 1 wsp. w badaniu TK z podaniem srodka kontrastowego oce-
niano tzw. wyktadnik wzmocnienia kory nerkowej wzgledem aorty, okreslajacy ilos¢
krwi docierajacej do kory nerkowej w fazie tgtniczej badania [95]. Autorzy wykazali, ze
silniejsze wzmocnienie pokontrastowe roznito si¢ w zaleznosci od pfici 1 bylo wyzsze

u me¢zezyzn. Wzmocnienie prawej 1 lewej nerki nie roznilo si¢ istotnie. W badaniu
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wlasnym wskaznik wzmocnienia kory nerkowej rowniez byt wyraznie wyzszy w przy-
padku mezczyzn. Wykazano jednak, Ze istotnie silniej wzmocnila si¢ kora nerki prawe;j
w poroéwnaniu z nerka lewa. Wynik byl niejednoznaczny. Przy zatozeniu laminarnego
przepltywu w aorcie i rtOwnowaznej dystrybucji krwi do obu tetnic nerkowych i do nerek,
stabsze wzmocnienie kory nerki lewej mogloby wynikac¢ z jej wigkszej objetosci 1 wigk-
szej powierzchni rozprowadzenia krwi z jodowym s$rodkiem kontrastowym. Z drugiej
strony, by¢ moze byt on zwigzany z wystepujacym wraz z wiekiem zmniejszaniem si¢
sprezystosci Sciany aorty, jej wydtuzaniem oraz mozliwym wezowatym przebiegiem
[119]. Przebieg taki, w przypadku skierowania wypuktosci tukowatego uwypuklenia na
stron¢ prawg, moglby wplywaé na wzmozony przepltyw do nerki prawe;j. Jest to jednak
przypuszczenie niepotwierdzone dostatecznie w analizie wlasne;.

Oceniajac moc usrednionego dla obu nerek wzmocnienia z sumg warto$ci zwapnien dla
wszystkich tetnic nerkowych, wykazano istotng statystycznie ujemng korelacj¢ migdzy
zmiennymi. Zaleznos$¢ wystgpowata w korelacji liniowej, wykazujac wyraznie silniejsze
wzmocnienie u Pacjentow z nizszym RAC oraz w kategorialnej analizie zmiennych,
gdzie wskaznik wzmocnienia byt istotnie wyzszy u Pacjentow bez stwierdzonych zwap-
nien w poroéwnaniu do badanych z jakimikolwiek zwapnieniami w tozysku te¢tnic nerko-
wych. Zaleznosci te pozwalaja przypuszczad, iz fakt silniejszego wzmocnienia kory nerki
prawej mogt wynika¢ z mniej nasilonych zwapnien w unaczyniajacej ja tetnicy. Lerman
1 wsp. za pomocg tomografii komputerowej wigzki elektronowej (EBCT, electron beam
computed tomography) badali przeptyw w korze nerkowej u Pacjentoéw z miazdzycowym
zwezeniem tetnic nerkowych, dysplazjg wioknisto-migsniowa (FMD, fibromuscular dys-
plasia) i samoistnym nadci$nieniem tgtniczym [120]. U Pacjentéw z miazdzycg tetnic
nerkowych perfuzja kory nerkowej byla istotnie nizsza niz u Pacjentow z samoistnym
nadci$nieniem tetniczym i FMD. Z kolei w nerkach Pacjentow z FMD perfuzja kory ko-
relowata odwrotnie ze stopniem stenozy naczynia, czego nie stwierdzono w przypadku
zwezen spowodowanych zmianami miazdzycowymi, u ktoérych nie wykazano istotnego
zwigzku migdzy perfuzja nerki a sita stenozy. Wyniki te sugerowaty zatem zmniejszenie
perfuzji nerkowej przez mechanizmy inne niz samo zwezenie $wiatla tetnicy zaopatruja-
cej. Fakt istotnie slabszego wzmocnienia kory nerkowej u Pacjentow z uwapnionymi
blaszkami miazdzycowymi bez istotnych zwezen $wiatta w badaniu wtasnym zdaje si¢
potwierdza¢ t¢ obserwacje¢. Destrukcyjny wplyw miazdzycy na nerki nie mialby zatem
zaleze¢ wylacznie od cigzko$ci zwezenia naczynia, a wynikaé z bezposredniego dziatania

czynnikow miazdzycowych. W literaturze zaburzenie homeostazy mikrokrazenia
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nerkowego przypisuje si¢ tzw. rozrzedzeniu naczyniowemu [11]. Zaréwno rozrzedzenie
czynno$ciowe (wynikajagce ze zwezenia $wiatta naczyn, zwigkszenia oporu naczynio-
wego 1/lub zwigkszenia ci$nienia w tetniczkach aferentnych 1 eferentnych kigbuszka ner-
kowego), jak i strukturalne (odpowiadajace atrofii naczyn) odpowiada¢ ma za zmniejsze-
nie przeplywu nerkowego oraz obnizenie filtracji kigbuszkowej [121] [11]. W badaniu
wlasnym wskaznik wzmocnienia byt istotnie rozny miedzy Pacjentami podajacymi wy-
wiad zdarzen sercowo-naczyniowych a Pacjentami bez takiego wywiadu, na korzys¢ tych
ostatnich, z bardzo duzg mocg korelacji (p<0,001). Zaleznos$¢ ta wydaje si¢ uzasadniona
zwazywszy na kumulacje czynnikow ryzyka, jak i wspomniany juz w pracy czynnik istot-
nie wpltywajacy na wzmocnienie kontrastowe narzagdow — rzut serca. Obnizona w prze-
biegu chordb serca pojemno$¢ minutowa serca moze istotnie opdznia¢ lub ostabiaé to
wzmocnienie [39]. W badaniu wlasnym wptyw zmiennos$ci rzutu serca zostat jednak zmi-
nimalizowany przez indywidualne, dostosowane do Pacjenta wyzwolenie skanowania.
Zdaniem Chade, analizujacego temat rozrzedzenia w obrgbie mikrokrazenia nerek, roz-
rzedzenie funkcjonalne w korze nerkowej mozna zaobserwowa¢ W niemal kazdej choro-
bie sercowo-naczyniowej zajmujacej nerki [11]. W okre§lonym zakresie utrzymanie ho-
meostazy zagwarantowane jest przez mechanizmy autoregulacyjne. Jednak z miar¢ po-
stepu zaawansowania zmian mozliwosci kompensacyjne narzadu wyczerpuja sie,
a wzrost ci$nienia krwi powoduje progresywne uszkodzenie mikrokrazenia, a co si¢ z
tym wigze — spadek przeptywu nerkowego. Wraz ze spadkiem przeptywu dochodzi do
postepujacego wioknienia narzadu 1 stopniowego pogarszania jego funkcji.

Zwiazany z wiekiem spadek przeptywu przypisuje si¢ rozwijajgcemu si¢ na prze-
strzeni czasu stwardnieniu klebuszkow nerkowych [19]. W badaniu wlasnym zwigzek
mocy wzmocnienia kory nerkowej bardzo silnie zalezal od wieku Pacjentow (p<0,001)
i byl wyraznie wyzszy u Pacjentow mtodszych. Podobne wyniki otrzymali Zhao i wsp.
badajacy hemodynamike nerek w kontekscie starzenia si¢ organizmu w badaniu TK z
pétautomatyczng oceng perfuzji [122]. Badaniu poddano osoby stosunkowo mtode —
srednia wieku wynosita 55,3318,14 lat, z prawidlowg funkcja nerek, nie chorujacych na
nadci$nienie tetnicze ani cukrzyce, bez zglaszanych dolegliwosci ze strony uktadu mo-
czowego. W rezultacie wykazano, iz przepltyw krwi (BF), czyli obj¢tos¢ krwi przeplywa-
jacej przez okreslony obszar w ciggu minuty [123], negatywnie korelowata z wiekiem
Pacjentow. Badacze przytoczyli wyniki pracy Godli i wsp., ktorzy podawali, iz spadek
perfuzji krwi w korze nerkowej zwigzany z wiekiem obserwuje si¢ juz po 40 r.z.i sigga

on 10% z kazda dekada [124]. W badaniu wlasnym wydzielono dwie grupy wiekowe,
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jednak nawet na bazie takiego rozkladu réznica wzmocnienia byla silnie statystycznie
istotna. Istotny spadek perfuzji nerkowej zwigzany z wiekiem zaobserwowali rowniez
Lubas i wsp. oceniajac parametry ukrwienia nerek w dynamicznym badaniu ultrasono-
graficznym Color Doppler [125]. W projekcie udzial brali Pacjenci ze zdiagnozowana,
stabilng PChN, z wylaczeniem os6b w stadium 5. PChN, chorych na cukrzyce i zaawan-
sowang niewydolno$¢ uktadu krazenia.

Wzmocnienie kory nerkowej w badaniu wlasnym wykazywato bardzo silng do-
datnig korelacje z eGFR. Wyzszy wskaznik wzmocnienia wigzat si¢ z lepsza funkcjg wy-
dalnicza nerek. W nieco juz historycznym badaniu Ishikawa i wsp. na podstawie wyni-
kéw ocenianej w badaniu TK grupy 48 Pacjentéw w wieku od 18 o 81 lat korelowali
czynno$¢ nerek wyrazong klirensem kreatyniny z wyznaczonymi krzywymi wzmocnie-
nia kory nerkowej [97]. Klirens kreatyniny skorygowany byt do japonskiego standardu
powierzchni ciata (BSA, body surface area) (1,48m?). Krzywe wzmocnienia wyznaczono
na podstawie dynamicznego obrazowania TK. Wykonane obliczenia wykazaly istotny
zwigzek miedzy uposledzong czynno$cia nerek (wyrazong w badaniu wartoscig klirensu
kreatyniny migdzy 40 a 69 ml/min./1,48 m?) a obrazem utworzonych krzywych wzmoc-
nienia. Obnizona filtracja kigbuszkowa korelowata ze stabszym wzmocnieniem kory.
Ling i wsp. oceniali perfuzje¢ kory nerkowej przy uzyciu retrospektywnej sekwencji MRI
ASL u 0s6b ze zdiagnozowang PChN - w 3 stadium zaawansowania, chorujacych na cu-
krzyce oraz u osob zdrowych [58]. W badaniu wykazano znaczgce zmniejszenie prze-
ptywu krwi w korze nerkowej u Pacjentoéw z PChN w poréwnaniu z grupg kontrolng.
U 0s6b z PChN przeptyw krwi oraz eGFR byty zmniejszone o okoto 50% w poréwnaniu
z osobami zdrowymi. Dong i wsp. dokonywali ilosciowej oceny perfuzji kory nerkowej
za pomocg obrazowania ultrasonograficznego z podaniem $rodka kontrastowego [57].
Ocenie poddano zardwno nerki Pacjentow ze zdiagnozowanym 1 lub 2 stadium PChN,
jak 1 0s6b zdrowych, bez stwierdzanych chorob uktadu moczowego. W zgodzie z po-
przednikami, wykazano, iz chorzy z obnizonym eGFR wykazywali istotnie stabsze
wzmocnienie niz badani z grupy kontrolnej.

Wykazany brak istotnego wptywu palenia papierosdéw na tozysko naczyniowe nerek
z wynika¢ mogl, jak wczesniej wspomniano z ograniczonych informacji odno$nie palenia
tytoniu.

Przedstawiona analiza, wraz w wynikami badania wlasnego, potwierdzajg istotna
role niedokrwienia nerek w przebiegu PChN. Destrukcyjny wptyw stenozy tetnicy ner-

kowej na budowe i funkcje narzadu jest zbadany i potwierdzony w literaturze [83]. Jak
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pokazuja badania jednak, nie jest to jedyny czynnik uszkadzajacy, a szkodliwy wptyw
miazdzycy na nerki nie zalezy wylacznie od cigzkosci zwezenia naczynia. Brak istotnego
zwezenia $wiatla tetnicy nerkowej nie wyklucza zatem istotnego niedokrwienia jej migz-
szu czy pogorszenia funkcji wydalniczej. By¢ moze nie samo zwezenie $wiatta naczynia
przez uwapnione blaszki miazdzycowe, a sam fakt ich nasilenia przektada si¢ na zmiany

w mikrokrazeniu nerkowym.

5.6. Wskaznik RAC-score opracowany w oparciu o wskaznik Agat-

stona

Zwapnienia w tetnicach wiencowych (CAC, coronary artery calcium) uwazane sa
u Pacjentéw bez jawnej klinicznie choroby za marker subklinicznej choroby sercowo-
naczyniowej [45]. Na podstawie zaproponowanego przez Agatstona wskaznika uwapnie-
nia naczyn wiencowych (Coronary Artery Calcium score, CAC score) [126] i skali stu-
zacej klinicznej interpretacji wynikow, okreslane jest prawdopodobienstwo wystepowa-
nia istotnych zwezen w tetnicach wiencowych oraz ryzyko incydentéw sercowo-naczy-
niowych [127]. Z uwagi na wykazany w badaniu wiasnym istotny zwigzek obecnosci
zwapnien w tetnicach nerkowych z obnizong czynnoscia nerek, dokonano préby iloscio-
wego okreslenia zwapnien, ktore wptywatoby na funkcje¢ narzadu, jak i okreslane w ba-
daniu jego ukrwienie oraz morfologi¢. Analogicznie do wspomnianej skali opierajacej si¢
na CAC-score, w badaniu wlasnym zaproponowano skale odnoszaca si¢ do stopnia uwap-
nienia t¢tnic nerkowych okreslajac ja, na potrzeby analizy — RAC-score (Renal Artery
Calcium score). Wyodrebniono trzy grupy Pacjentow, kierujac si¢ liczebnoscig badanych
jak 1 otrzymanym wynikiem nasilenia zwapnien. W literaturze nie znaleziono wielu do-
niesien podejmujacych probg podobnego podziatu. Rifkin i wsp. w swoim opracowaniu
wyznaczyli pig¢ grup warto$ci nasilenia zwapnien i oceniali zwigzek wysokos$ci warto$ci
wskaznika ze $miertelnoscig badanych [45]. Osoby z wyzszym wskaznikiem zwapnien
miaty wyraznie nizsze wskazniki przezywalno$ci w poréwnaniu z osobami z jego niz-
szymi wartosciami lub bez jakichkolwiek stwierdzanych w badaniu obrazowym zwap-
nien. Wspomniane badanie cechowato si¢ znaczaco wigksza liczebno$cia grupy, ocenia-
jac niemal 4500 os6b, co pozwalato na bardziej precyzyjny podziat uzyskanych wartosci
zwapnien. W badaniu wlasnym wyodrebnione grupy reprezentowali Pacjenci bez zad-

nych stwierdzanych w TK zwapnien w tetnicach nerkowych (grupa 1), Pacjenci
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z nasileniem zwapnien do 50 punktoéw (grupa 2) oraz osoby ze zmianami ocenianymi na
ponad 50 punktow (grupa 3).

Stopien nasilenia RAC istotnie roznicowat poziom GFR miedzy poszczegdlnymi gru-
pami. Zalezno$¢ ta byta widoczna w ocenie $rednich warto$ci eGFR w danych grupach
RAC-score i byla istotnie nizsza u Pacjentow z jakimikolwiek zwapnieniami w t¢tnicach
nerkowych w poréwnaniu z Pacjentami bez stwierdzanych zwapnien, nie roznicowata si¢
jednak istotnie u Pacjentow ze zwapnieniami o wartosciach ponizej 1 powyzej 50 punk-
tow. Wykazano natomiast, iz wartos¢ RAC-score powyzej 50 istotnie réznicowata Pa-
cjentéw z eGFR > 90 ml/min./1,73m?i 60-90 ml/min./1,73m?. Zwapnienia tetnic miesz-
czace si¢ w przedziale do 50 punktéw nie wykazywaly istotnej mocy wigzacej si¢ z ob-
nizeniem eGFR ponizej 90 ml/min./1,73m?. Mozna zatem sugerowac, iz istotng warto$é
RAC-score dla predykcji ewentualnego uszkodzenia funkcji nerek stanowi wynik prze-
kraczajacy 50 punktow (wg wskaznika Agatstona).

Mimo wykazanej istotnej ujemnej korelacji migdzy wskaznikiem wzmocnienia
kory nerkowej a RAC, w przedstawionej analizie zaproponowane wartosci RAC-score
nie réznicowaly istotnie mocy wzmocnienia nerek. Widoczna byta jakkolwiek wyrazna
tendencja spadkowa wartosci wskaznika wzmocnienia kory w kolejnych grupach RAC-
score. Brak istotnej statystycznie roznicy w poszczegdlnych grupach wynika¢ moégt, zda-
niem badacza, z ograniczonej liczebnosci grupy i uwarunkowanym nig podziale na dane
przedziaty punktowe.

Objetos¢ nerek, RVI ani wspolczynnik grubosci kory nie roznicowaty si¢ istotnie
migdzy danymi grupami RAC-score. Nietypowy rozktad warto$ci zmiennych okreslaja-
cych objetos¢ nerki sugeruje bardziej ztozony ich zwigzek z wystepowaniem 1 nasileniem
zwapnien w tetnicach nerkowych, wymagajacy oceny na wigkszej grupie badanej. Brak
istotnych korelacji z WKG wynikat najprawdopodobniej, jak wspominano wcze$niej
w tej pracy, z nieodpowiedniej metody pomiaru.

Bardzo silng zaleznos¢ wykazano miedzy wiekiem Pacjentow a wyznaczonymi
RAC-score. Srednia wieku rosta w kazdej kolejnej grupie RAC-score, osiagajac przy
wartos$ciach >0-50 punktoéw $rednig przekraczajaca 65 lat. Pacjenci w wieku 65 lat 1 wie-
cej wyraznie przewazali liczebnie w grupach RAC-score 2 i 3, podczas gdy w grupie 1
stanowili mniejszo$¢. Zaproponowana graniczna warto$¢ 50 punktéw nie stanowita jed-
nak punktu odcigcia wykazujacego istotnos¢ statystyczng. Dodatni wywiad zdarzen ser-
cowo-naczyniowych, nadci$nienie tetnicze i zaburzenia gospodarki lipidowej wystepo-

waty istotnie cze$ciej u Pacjentow z RAC-score powyzej 50 punktow. Warto$ci nizsze
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nie réznicowaly tych Pacjentow istotnie w pordwnaniu z badanymi bez stwierdzanych
zwapnien. W przypadku stwierdzanych zaburzen gospodarki we¢glowodanowej nato-
miast, byty one znacznie czestsze juz u Pacjentow ze zwapnieniami o nasileniu ponizej
50 punktéw w poréwnaniu z osobami bez widocznych zmian; wartosci wigksze niz 50
nie taczyly si¢ istotnie z wystgpowaniem cukrzycy lub stanu przedcukrzycowego. Pte¢,
BMI oraz RVI, podobnie jak przedstawionych wcze$niej w niniejszej analizie korela-
cjach, nie r6znicowaly si¢ istotnie w zwigzku z wystepowaniem lub brakiem zwapnien
w tetnicach nerkowych.

Przedstawiona analiza nasuwa wniosek, iz podobnie jak w przypadku w potwierdzo-
nego zwigzku migdzy nasileniem zwapnien w tozysku naczyn wiencowych a ryzykiem
wystapienia zdarzen sercowo-naczyniowych, zaleznos$¢ taka moze wystgpowacé w przy-
padku tetnic nerkowych 1 otrzymanego w pomiarach RAC-score z okreslong przez war-
tos¢ eGFR czynno$cig nerki. Relatywnie niewielka liczebno$¢ grupy badanej i niewielka
liczba chorych z eGFR ponizej 60 ml/min./1,73m? ograniczaty ocene. Uzyskane wyniki

stanowi¢ moga wstep do dalszej diagnostyki wskaznika RAC-score.
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6. Whnioski

1. Implementacja stosowanego w diagnostyce kardiologicznej wskaznika Agatstona do
oceny zwapnien w t¢tnicach nerkowych znajduje swoje implikacje kliniczne. Na pod-
stawie uzyskanych wynikow wnioskowa¢ mozna, iz obecnos¢ jakichkolwiek zwap-
nien w tetnicach nerkowych silnie przemawia za obnizong czynnoscig filtracyjng ne-
rek. Z uwagi na nastepstwa kliniczne, praktyczny aspekt uzyskanych wynikéw wska-
zuje na istotno$¢ zaznaczania w raportach radiologicznych obecnosci kazdych stwier-
dzonych w badaniu TK zwapnien w obrgbie t¢tnic nerkowych.

2. Obecnos$¢ zwapnien w tetnicach nerkowych wigze si¢ ze stabszym ukrwieniem nerek
na poziomie mikrokrazenia, nawet w przypadku braku istotnych hemodynamicznie
zwezen $wiatla naczyn. Brak istotnego zwezenia §wiatla tetnicy nerkowej nie wyklu-
cza zatem istotnego niedokrwienia jej migzszu czy pogorszenia funkcji wydalniczej.

3. Ryzyko wystgpienia zwapnien w tetnicach nerkowych wzrasta istotnie po 60-tym
roku zycia.

4. Stabsze wzmocnienie kory nerkowej ocenione na podstawie stworzonego na potrzeby
badania wskaznika wzmocnienia kory, czyli ,,pseudoperfuzji”’, swiadczace o stab-
szym ukrwieniu migzszu nerki na poziomie mikrokrazenia, pozwala podejrzewac ob-
nizong czynnos$¢ filtracyjna nerek.

5. Zarowno objeto$¢, jak 1 dwubiegunowy wymiar nerki (czyli jej dlugosc) silnie od-
zwierciedlaja czynno$¢ narzadu.

6. Na podstawie pomiarow wykonanych juz w rutynowych badaniach TK jamy brzusz-
nej mozliwe sa do okreslenia parametry morfologiczne i1 czynnosciowe silnie korelu-
jace z funkcjg nerek.

7. Obecnos¢ zwapnien w tetnicach nerkowych zwigzana jest z chorobami cywilizacyj-
nymi, takimi jak cukrzyca, nadci$nienie tetnicze czy wystepowanie zdarzen sercowo-
naczyniowych.

8. Istotne implikacje morfologiczne takie jak zmniejszenie objgtosci nerki i zmniejsze-
nie jej ukrwienia wystepuje u Pacjentéw silnie obcigzonych, z dodatnim wywiadem
zdarzen sercowo-naczyniowych.

9. Obecno$¢ wiecej niz jednej tetnicy nerkowej zaopatrujacej dang nerke wigze sie
z wigkszg jej objetoscig. Z praktycznego punktu widzenia istotne jest zatem, w przy-

padku stwierdzenia duzych rozmiaréw nerek, poszukiwanie dodatkowych tetnic
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zaopatrujacych. Informacje o nadliczbowych tetnicach nerkowych istotne sa
w szczego6lnosci przed planowymi zabiegami chirurgicznymi, w tym zabiegami trans-

plantologicznymi.
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7. Streszczenie

Potozenie i struktura nerek pozwalaja na klarowng ocene tych narzadéw w badaniach
obrazowych. Bardzo dobra ocena miazszu nerek, ich wielko$ci i zaopatrujacych je naczyn
krwionos$nych mozliwa jest w badaniu tomografii komputerowej; wraz z ultrasonografig
oraz badaniem rezonansu magnetycznego nalezy do podstawowych metod oceny nerek.
Tomografia komputerowa jamy brzusznej i miednicy jest czgsto zlecanym badaniem ob-
razowym w diagnostyce klinicznej, umozliwiajacym diagnostyke choréb drég moczo-

wych zard6wno w badaniach bez, jak 1 z dozylnym podaniem $rodka kontrastowego.

Znajomo$¢ anatomii nerek 1 stosunkowa fatwo$¢ pomiaréw umozliwity szereg badan
wykazujacych zwigzek ich morfologii z plcig, budows ciata i z czynno$cig narzadu. Za
najczulsze parametry morfologiczne korelujace z funkcja nerek uznaje si¢ ich objgtosc,
dlugo$¢ (wymiar dwubiegunowy), grubo$¢ oraz objetos¢ kory nerkowej. Poza budowa

nerek analizowane jest rowniez ich unaczynienie i jego wplyw na czynno$¢ nerek.

Przewlekta choroba nerek (PChN) zaliczana jest do choréb cywilizacyjnych XXI
wieku a jej rozpowszechnienie na $wiecie szacowane jest na okoto 10% populacji.
W codziennej praktyce klinicznej funkcje nerek okresla si¢ oszacowanym wskaznikiem
filtracji kigbuszkowej (eGFR) otrzymanym na podstawie formut matematycznych,
uwzgledniajacych wiek, ple¢, mase ciata 1 poziom kreatyniny w surowicy krwi Pacjen-
tow. PChN diagnozowana jest przy wartosci eGFR ponizej 60 ml/min./1,73m? bez
wzgledu na obecno$¢ lub brak innych wyktadnikéw ich uszkodzenia lub powyzej 60
ml/min./1,73m? przy stwierdzanych innych wskaznikach uszkodzenia narzadu. Za naj-
czestsze schorzenia, w przebiegu ktorych rozwing¢ si¢ moze PChN uznaje si¢ cukrzyce,

nadci$nienie t¢tnicze, choroby uktadu sercowo-naczyniowego 1 uogdlniong miazdzycg.

Celem pracy byto okreslenie zwigzku wybranych parametrow budowy i unaczynie-
nia nerek z ich czynnoscia na podstawie mozliwych do wykonania w codziennej praktyce
pomiardéw. Oceniano objetos¢ 1 dtugos¢ nerek, grubos¢ ich warstwy korowej, morfologie
tetnic nerkowych ze stopniem ich uwapnienia 1 zwe¢zenia oraz ukrwienie nerki. Objetos¢
nerek okreslano na podstawie formuty na objetosc¢ elipsoidy. Grubos¢ kory nerkowej mie-
rzono w $rodkowej czgsci nerki i nastgpnie zweryfikowano o grubos¢ calego migzszu.
Ukrwienie nerek okres$lano na podstawie stworzonego na potrzeby analizy badawczej

wskaznika wzmocnienia kory, ktory pozwalat na ocene¢ ,,pseudpoerfuzji” migzszu. Na
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podstawie otrzymanych wynikow uwapnienia te¢tnic nerkowych, analogicznie do stoso-
wanego w diagnostyce kardiologicznej wskaznika okreslajacego obcigzenie zwapnie-
niami tetnic wiencowych - CAC score (Coronary Artery Calcium score), podjeto probe
okreslenia takiego wskaznika dla t¢tnic nerkowych, nazywajac go na potrzeby badania —

RAC-score (Renal artery calcium score).

Badania wykonywano w okresie 20.07.2018-15.02.2020r. w grupie 129 Pacjentéw
kierowanych na badanie TK jamy brzusznej lub TK jamy brzusznej i miednicy (bez
zwiazku z projektem badawczym) do Zaktadu Radiologii i Diagnostyki Obrazowej w 4.
Wojskowym Szpitalu Klinicznym z Poliklinika SP ZOZ we Wroctawiu. Wykluczeni
z oceny byli Pacjenci kierowani na badania z powodu chor6b uktadu moczowego i po
zabiegach operacyjnych nerek, w tym nefrektomii. Na podstawie wywiadu i dostgpnej
dokumentacji medycznej dokonano oceny Pacjentéw pod katem wspotchorobowosci (za-
burzen gospodarki wegglowodanowej 1 lipidowej, nadcisnienia t¢tniczego, chordb ser-
cowo-naczyniowych). Na przeprowadzenie badania uzyskano zgod¢ Komisji Bioetycz-

nej UM we Wroctawiu (zgoda nr KB- 395/2018).

Badania wykonano na 258 nerkach, wedtug znormalizowanego protokotu, z dosto-
sowang do masy ciala Pacjentow objetosciag srodka kontrastowego. Dzicki zastosowanej
technice wyzwalania skanowania na podstawie zdefiniowanego obszaru zainteresowania
(ROI), w ktorym mierzono wzmocnienie kontrastowe, zminimalizowano czynniki wpty-
wajace na zaburzenie wzmocnienia nerek takich jak masa ciala Pacjenta czy niewydol-
nos¢ krazenia.

W badaniu wykazano istotne zalezno$ci migedzy budowa nerek, ich unaczynieniem
1 funkcja narzadu. eGFR silnie korelowat z objetoscia 1 dtugoscia nerek oraz wykazywat
silny zwigzek z ukrwieniem nerki na poziomie kory. Mniejsze wymiary nerek wigzaty si¢
z nizszym eGFR, natomiast wyzsze wartosci eGFR stwierdzano przy wyzszym wskaz-
niku wzmocnienia kory. Dobrg miarg objgtosci okazat si¢ Renal Volume Index, ktory
rowniez silnie korelowal z czynnoscig nerek i ich ukrwieniem. Stopien uwapnienia tetnic
nerkowych silnie wptywat zar6wno na czynnos$¢ nerek, jak i ich ukrwienie, w obydwu
przypadkach wplywajac na obnizenie, odpowiednio, eGFR i wskaznika wzmocnienia
kory. Postgpujace zmniejszanie si¢ wymiaréw nerek, pogarszanie ich funkcji oraz

ukrwienia bylo silnie zwigzane z wiekiem.
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Przeprowadzona analiza pozwolila na wysunigcie wnioskéw, iz na podstawie pomia-
réw wykonanych w rutynowych badaniach TK jamy brzusznej mozliwe sg do okreslenia
parametry morfologiczne i czynnos$ciowe silnie korelujace z funkcja nerek. Istotne oka-
zalo si¢ stwierdzenie zwapnien w tetnicach nerkowych, ktéore w codziennej praktyce po-
winno by¢ raportowane. Stwierdzenie duzych rozmiar6w nerek (ktore wigzato si¢ z obec-
nos$cig nadliczbowych tetnic) nakazuje z kolei wnikliwa diagnostyke, szczegdlnie przed
planowymi zabiegami chirurgicznymi (w tym transplantologicznymi). Badanie pokazato
réwniez mozliwos$¢ oceny ukrwienia nerek bez koniecznosci stosowania dedykowanego

oprogramowania.
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8. Abstract

The location and structure of the kidneys enables a clear assessment of these organs
in imaging tests. Computed tomography enables a good assessment of the kidney paren-
chyma, their size and supplying blood vessels. Along with ultrasound and magnetic res-
onance imaging, it is one of the primary methods of kidney evaluation. Computed tomog-
raphy of the abdomen and pelvis is a frequently ordered imaging test in clinical diagnos-
tics, enabling the diagnosis of urinary tract diseases in tests performed either with or with-

out the intravenous administration of the contrast agent.

Knowledge of the kidney anatomy and the overall ease of measurement enabled
a series of studies showing the relationship of their morphology with gender, body struc-
ture, and organ function. The most sensitive morphological parameters correlating with
kidney function include their volume, length (bipolar dimension), thickness, and renal
cortex volume. Apart from the kidneys' structure, their vascularization and its influence

on kidney function has also been analysed.

Chronic kidney disease (CKD) is classified as a civilization-related disease, and its
prevalence in the world is estimated at about 10% of the population. In everyday clinical
practice, renal function is determined by the estimated glomerular filtration rate (eGFR)
obtained from mathematical formulas considering age, sex, body weight, and serum cre-
atinine level. CKD is diagnosed when the eGFR value is below 60 ml/min./1.73 m?, re-
gardless of the presence or absence of other indicators of their damage or above 60
ml/min./1.73 m? with other indicators of the organ damage. Diabetes, hypertension, car-
diovascular diseases, and generalized atherosclerosis are considered the most common
diseases associated with CKD development.

The aim of this study was to determine the relationship between selected parameters
of the structure and vascularization of the kidneys and their function based on measure-
ments performed in everyday radiological practice. The assessed parameters included
volume and length of the kidneys, the thickness of the cortex, morphology of renal arteries
with the degree of their calcification, lumen narrowing, and renal blood supply. Kidney
volume was determined by the ellipsoid volume formula. The thickness of renal cortex
was measured in the middle part of the kidney and then verified for the thickness of the
entire parenchyma. The blood supply was determined based on the cortical enhancement
index created for the purpose of the research analysis, which enabled the assessment of
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the "pseudo-perfusion™ of the parenchyma. Based on the obtained results of renal arteries
calcification, similarly to the CAC score (Coronary Artery Calcium score) used in cardi-
ological diagnostics, an attempt was made to determine such an indicator for renal arter-
ies, calling it for the purpose of this study - RAC-score (Renal artery calcium score).

Radiological examinations were performed between July 20, 2018, to February 15,
2020. in a group of 129 patients referred for a CT of the abdomen or abdomen and pelvis
(not related to the research project) to the Department of Radiology and Imaging Diag-
nostics at the 4th Military Clinical Hospital with the Polyclinic SP ZOZ in Wroctaw. The
exclusion criteria were diseases of the urinary system and condition after kidney surgery,
including nephrectomy. Based on the interview and available medical documentation, the
Patients were assessed for comorbidity (carbohydrate and lipid metabolism disorders, hy-
pertension, cardiovascular diseases).

Radiographic examinations were performed on 258 kidneys according to a stand-
ardized protocol, with the volume of the contrast medium adjusted to the patient's body
weight. Thanks to the technigue of scan triggering based on the defined region of interest
(ROI), the factors influencing the impairment of kidney enhancement, such as the pa-
tient's body weight or circulatory failure, were minimized.

The study showed significant dependences between the structure of the kidneys,
their vascularity and organ function. There was a strong correlation between eGFR and
the volume and length of the kidneys as well as the renal perfusion at the cortex level.
Smaller kidney dimensions were associated with lower eGFR, while higher eGFR values
were found with a higher cortical enhancement index. The Renal VVolume Index turned
out to be a good measure of volume, which also strongly correlated with kidney function
and blood supply. The degree of renal arteries calcification strongly influenced both the
renal function and its blood supply, in both cases, affecting the lowering of the eGFR and
the cortical enhancement index, respectively. Progressive reduction in the size of the kid-
neys, deterioration of their function and blood supply were strongly related to age.

The analysis showed that based on measurements performed in routine abdominal
CT examinations, it is possible to determine morphological and functional parameters
strongly correlating with kidney function. Renal arteries calcification turned out to be
essential to report in everyday practice. The detection of large kidneys (which was asso-
ciated with supernumerary arteries) requires a thorough diagnosis, especially before
planned surgical procedures (including transplantation). The study also showed the pos-

sibility of assessing kidney blood supply without the need for dedicated software.
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