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Rosnąca częstość występowania przewlekłej choroby nerek niejednokrotnie przysparza wielu trudności diagnostycznych 
w codziennej opiece nad pacjentami z tą chorobą. W niniejszej pracy przedstawiono najistotniejsze klinicznie zaburzenia 
endokrynologiczne towarzyszące przewlekłej chorobie nerek, ich etiologię, diagnostykę, obraz kliniczny i leczenie. 
W grupie osób z przewlekłą chorobą nerek mogą one występować z częstością większą lub taką samą jak w populacji 
ogólnej. Do najistotniejszych zaburzeń na tle endokrynologicznym należą: zespół niskiej trijodotyroniny, subkliniczna 
i jawna niedoczynność tarczycy, hiperkortyzolemia, hiperprolaktynemia, zwiększone stężenie hormonu wzrostu, 
hiperinsulinemia, insulinooporność oraz hipogonadyzm. Nadczynność tarczycy i autoimmunologiczne choroby tarczycy 
występują u osób z przewlekłą chorobą nerek z taką samą częstością jak w populacji ogólnej. Przewlekła choroba nerek 
wpływa również na wyniki powszechnie stosowanych oznaczeń hormonalnych. Nie bez znaczenia dla zaburzeń 
endokrynologicznych pozostaje wybór metody postępowania u pacjentów z przewlekłą chorobą nerek. Wśród chorych 
poddawanych dializoterapii obserwowano przejściowe zwiększenie stężeń wolnych hormonów tarczycy, zmniejszenie 
nasilenia hiperkortyzolemii czy spadek stężenia hormonu wzrostu. Dializoterapia nie normalizuje stężenia prolaktyny, 
w przeciwieństwie do przeszczepienia nerki, w przypadku którego poprawa przesączania kłębuszkowego skutkuje 
normalizacją stężenia tego hormonu w surowicy. Postępowanie terapeutyczne w części omówionych w pracy zaburzeń 
endokrynologicznych nie opiera się na działaniu przyczynowym, lecz na kontrolowaniu ich powikłań (np. wtórnych do 
hiperkortyzolemii – nadciśnienia tętniczego, cukrzycy, osteopenii czy otyłości brzusznej). W pozostałych przypadkach 
substytucja hormonalna wiąże się z korzystnym efektem dla chorego: wykazano, że podawanie testosteronu u otyłych 
mężczyzn z hipogonadyzmem prowadzi do obniżenia wskaźnika masy ciała, a transdermalna cykliczna hormonalna 
terapia zastępcza u kobiet z wtórnym do niewydolności nerek niedoborem estrogenów – do zahamowania demineralizacji 
kości, przez co zapobiega rozwojowi wczesnej osteoporozy.

Słowa kluczowe: przewlekła choroba nerek, zaburzenia endokrynologiczne, dializoterapia

The increasing prevalence of chronic kidney disease gives rise to many diagnostic challenges in the daily care of this group 
of patients. This paper presents the most clinically significant endocrine disorders accompanying chronic kidney disease, 
their aetiology, diagnosis, clinical picture and treatment. Endocrine disorders may occur in patients with chronic kidney 
disease with greater or equal frequency as in the general population. The most important endocrine disorders include: 
low triiodothyronine syndrome, subclinical and overt hypothyroidism, hypercortisolaemia, hyperprolactinaemia, 
increased levels of growth hormone, hyperinsulinaemia, insulin resistance and hypogonadism. Hyperthyroidism and 
autoimmune thyroid disease occur with the same frequency in patients with chronic kidney disease as in the general 
population. Chronic kidney disease also affects commonly used hormone determinations. The choice of the therapeutic 
method in patients with chronic kidney disease is not without importance for endocrine disorders. Among patients 
undergoing dialysis therapy, a temporary increase in free thyroid hormones, a decrease in the severity of hypercortisolaemia 
and a decrease in hormone levels were observed. Dialysis therapy does not normalise prolactin levels, unlike kidney 
transplantation, where an improvement in glomerular filtration rate results in the normalisation of serum prolactin.  

Streszczenie
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WSTĘP

Nerki odgrywają niezwykle istotną rolę w utrzy-
maniu homeostazy organizmu człowieka. 
Uczestniczą na wielu poziomach w metaboli-

zmie licznych hormonów, m.in. kortyzolu, aldosteronu, 
hormonów płciowych, hormonów tarczycy, katechola-
min, prolaktyny, witaminy D3, a także w biodegradacji 
parathormonu (PTH), kalcytoniny i insuliny(1).
Przewlekła choroba nerek (PChN) staje się coraz po-
wszechniejszym problemem w populacji całego świa-
ta, występując w zależności od regionu z częstością 
5,8–13,1%(2). PChN według KDIGO (Kidney Disease: 
Improving Global Outcomes) 2012 stwierdza się, gdy 
powyżej 3 miesięcy utrzymują się nieprawidłowości bu-
dowy lub czynności nerek mające znaczenie dla funk-
cjonowania organizmu i zdrowia(3). Choroba nerek 
z uwagi na jej powolny, podstępny, często długotrwa-
le bezobjawowy przebieg stwarza niejednokrotnie wiele 
problemów diagnostycznych i bywa rozpoznawana zbyt 
późno(1). Do najczęstszych przyczyn PChN należą: cu-
krzyca, kłębuszkowe zapalenie nerek, nadciśnienie tęt-
nicze, układowe zapalenia naczyń, wielotorbielowatość 
nerek dziedziczona autosomalnie dominująco (autoso-
mal dominant polycystic kidney disease, ADPKD), ostre 
uszkodzenie nerek, do rzadszych zaś sarkoidoza, amy-
loidoza, zespół Alporta, kolagenozy, zapalenia drob-
nych naczyń i inne(3). Choroby te mogą prowadzić do 
schyłkowej niewydolności nerek (SNN) i konieczności 
leczenia nerkozastępczego. Do metod leczenia nerko-
zastępczego zaliczamy hemodializę, dializę otrzewno-
wą oraz przeszczepienie nerki, które jest metodą pre-
ferowaną i powinno być rozpatrywane indywidualnie 
u każdego chorego w pierwszej kolejności, jeśli nie ma 
przeciwwskazań(1).
Wiele chorób prowadzi do upośledzenia funkcji ne-
rek, a rozwijająca się niewydolność nerek powoduje za-
burzenia w funkcji narządów i układów; dochodzi do 
zaburzeń gospodarki wodno-elektrolitowej, kwasicy 
metabolicznej, nadciśnienia tętniczego, niedokrwisto-
ści i innych nieprawidłowości. Ponadto PChN wywie-
ra duży wpływ na występowanie schorzeń towarzyszą-
cych, długość i jakość życia chorych. Należy podkreślić, 
że przebieg chorób endokrynologicznych może być inny 
u chorych z PChN niż w populacji osób zdrowych(1).

ZABURZENIA FUNKCJI TARCZYCY W PChN

Wstęp i etiologia

Między fizjologicznymi funkcjami nerek i gruczołu tarczo-
wego istnieje ścisły dwukierunkowy związek oraz zachodzą 
liczne interakcje. Zarówno nadczynność, jak i niedoczyn-
ność tarczycy w wielu złożonych procesach prowadzą do 
uszkodzenia nerek w mechanizmie przednerkowym i ner-
kowym, wpływając na przepływ krwi przez nerki (renal 
blood flow, RBF), współczynnik filtracji kłębuszkowej (glo-
merular filtration rate, GFR), czynności cewek nerkowych, 
ich strukturę oraz wywołując rabdomiolizę(4–6). Natomiast 
w PChN dochodzi do zaburzeń metabolizmu obwodowego, 
degradacji i wydalania hormonów tarczycowych, co skutku-
je zaburzeniami osi podwzgórze–przysadka–tarczyca i wy-
wiera istotny wpływ na czynność tego narządu(5).
W przebiegu PChN mamy do czynienia z narastającą kwa-
sicą metaboliczną, wyniszczeniem oraz niedożywieniem 
białkowo-energetycznym, które prowadzą do nieprawidło-
wości dobowego rytmu wydzielania tyreotropiny (thyroid 
stimulating hormone, TSH), co skutkuje również zmniej-
szonym stężeniem trijodotyroniny (T3), zaburzeniami kon-
wersji tyroksyny (T4) do T3, zmienionym metabolizmem 
nerkowym, zmianami stężeń białek wiążących hormony, 
spadkiem zawartości hormonów w tkance tarczycowej oraz 
zwiększonym gromadzeniem jodu w tarczycy. Stężenie T4 
pozostaje w granicach normy lub nieznacznie obniżone(5).
Do najczęstszych zaburzeń endokrynologicznych w PChN 
należy zespół niskiej T3 (nonthyroidal illness syndrome, 
NTIS), który u pacjentów z zaburzeniem funkcji nerek cha-
rakteryzuje się niskim stężeniem T3 z prawidłowymi stęże-
niami TSH oraz odwrotnej trijodotyroniny (reverse T3, rT3), 
co stanowi różnicę w stosunku do pacjentów bez współist-
niejącej choroby nerek. Zarówno subkliniczna, jak i jawna 
niedoczynność tarczycy występuje u 20% chorych z GFR po-
niżej 60 ml/min/1,73 m2, a odsetek ten wzrasta wraz z pro-
gresją choroby nerek. W stosunku do populacji ogólnej w tej 
grupie chorych częściej (32–35%) obserwuje się także zwięk-
szenie objętości tarczycy, występowanie rozlanego wola 
(szczególnie u kobiet) oraz raka tarczycy. Nadczynność tar-
czycy występuje natomiast z taką samą częstością jak w po-
pulacji ogólnej (1%). Choroby autoimmunologiczne tar-
czycy również występują z taką samą częstością u chorych 
z PChN i w populacji ogólnej(5). Obecnie stosowane metody 

The therapeutic management of some of the presented endocrine disorders is not based on a causal effect, but mainly on 
controlling their complications (e.g. secondary to hypercortisolaemia – hypertension, diabetes, osteopenia or abdominal 
obesity). In the remaining cases, hormone replacement therapy was associated with a beneficial effect for the patient: 
testosterone replacement in obese men with hypogonadism led to a decrease in body mass index, and cyclical transdermal 
hormone replacement therapy in women with oestrogen deficiency secondary to renal failure inhibited bone 
demineralisation and thus prevented early osteoporosis.

Keywords: chronic kidney disease, endocrine disorders, dialysis therapy
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leczenia chorób tarczycy i PChN mogą mieć wpływ na ich 
wzajemne interakcje i funkcjonowanie chorego(5,7).

Diagnostyka

U pacjentów z PChN należy z dużą ostrożnością podcho-
dzić do interpretacji wyników badań hormonalnych, a pod-
wyższone stężenie TSH nie zawsze jest jednoznaczne z wy-
stępowaniem niedoczynności tarczycy. Chociaż na stężenie 
TSH wpływa wiele czynników, wydaje się, że mimo wszyst-
ko pozostaje ono adekwatnym markerem funkcji gruczo-
łu tarczowego, szczególnie u chorych hemodializowanych, 
u których stężenie wolnej T4 (free T4, fT4) znacząco wzra-
sta po hemodializie ze względu na hamujący wpływ he-
paryny na białka wiążące hormony tarczycy. U chorych 
z PChN najczęściej obserwuje się prawidłowe lub nieznacz-
nie zwiększone stężenie TSH(5).

Tyreotropina (TSH) i tyreoliberyna (TRH)

Do najczęściej występujących zaburzeń czynności gruczo-
łu tarczowego w PChN zalicza się wzrost stężenia TSH, 
zmniejszoną odpowiedź TSH na tyreoliberynę (thyrotropin-
releasing hormone, TRH), brak lub zaburzony dobowy rytm 
wydzielania TSH, zaburzoną glikozylację TSH, zmniejszo-
ny klirens TSH i TRH. W wielu pracach badawczych wyka-
zano ujemną korelację między stężeniem TSH a wartością 
GFR zarówno u mężczyzn, jak i u kobiet(4,5,8).
U pacjentów z SNN leczonych nerkozastępczo powtarzany-
mi hemodializami oraz dializami otrzewnowymi obserwuje 
się obniżone stężenie TRH. Przebieg testu wydzielania TSH 
po dożylnym podaniu TRH u tych chorych jest nieprawi-
dłowy, co wskazuje na znaczne upośledzenie wydzielania 
TSH w porównaniu z wynikami uzyskiwanymi w populacji 
osób zdrowych. Obserwuje się też opóźnienie czasu osiąg
nięcia maksymalnej odpowiedzi po stymulacji TRH-TSH 
oraz późniejszy powrót do wartości podstawowych. Niższy 
wzrost stężenia TSH po podaniu TRH może być uwarun-
kowany upośledzeniem wydzielania dopaminy, degradacją 
układu autonomicznego, stosowanymi lekami oraz obecno-
ścią toksyn mocznicowych(9).
Na przebieg testu szczególny wpływ wydaje się mieć dłu-
gotrwałe leczenie erytropoetyną. Istnieje również dodatnia 
korelacja między stymulacją TRH-TSH a stężeniami hemo-
globiny u chorych z SNN. W innych poważnych schorze-
niach pozatarczycowych przebieg testu stymulacji TSH po 
TRH może być prawidłowy(9).

Trijodotyronina, zespół niskiej T3

Niskie stężenie T3 jest bardzo częstą nieprawidłowością 
w niewydolności nerek. Przypuszcza się, że może stanowić 
przystosowanie metaboliczne chorych z zaburzoną funkcją 
nerek, prowadzące do zmniejszenia katabolizmu. Może się 
też wiązać z progresją choroby i być wczesnym markerem 
upośledzonej czynności nerek u pacjentów z PChN(5,10).

Zespół niskiej T3 to często stwierdzane zaburzenie u cho-
rych z SNN(10). Charakteryzuje się ono prawidłowym stę-
żeniem TSH, prawidłowym lub obniżonym stężeniem T4, 
zmniejszoną syntezą T3, zwiększoną konwersją T3 do rT3 
przy prawidłowym jej stężeniu. Wraz z progresją choroby 
nerek wzrasta częstość występowania NTIS(5).
Kwasica, wyniszczenie, niedobory białkowe, mocznica, 
podwyższone stężenia mediatorów stanu zapalnego prowa-
dzą do nieprawidłowości w wiązaniu T3 z białkami nośni-
kowymi, zaburzeń dejodynacji jodotyronin, w wyniku cze-
go dochodzi do zmniejszenia obwodowej konwersji T4 do 
T3, co ostatecznie prowadzi do obniżonego stężenia T3(10).
W zespole niskiej T3 w przebiegu PChN – w przeciwień-
stwie do zespołu niskiej T3 w przebiegu innych chorób 
przewlekłych – występuje prawidłowe stężenie rT3, co 
wynika z jej redystrybucji do przestrzeni pozanaczynio-
wej i pozakomórkowej, pomimo zmniejszonego usuwania 
i zwiększonej konwersji z T3(5).
Stężenie T3 u chorych na PChN jest postrzegane jako nieza-
leżny negatywny czynnik predykcyjny i czynnik ryzyka śmier-
telności ogólnej i sercowo-naczyniowej(2,6). Jednak w związ-
ku z przypuszczeniem, że NTIS stanowi fizjologiczną reakcję 
adaptacyjną, korzystny wpływ leczenia substytucyjnego jest 
wątpliwy. Leczenie takie wiąże się z ryzykiem wywołania  
tyreotoksykozy oraz nadmiernego katabolizmu białek(5).

Tyroksyna

Stężenia T4 oraz fT4 u chorych z PChN są prawidłowe lub nie-
znacznie obniżone, wykazują – podobnie jak T3 – korelację 
z wartością GFR(5). U pacjentów leczonych nerkozastępczo he-
modializami można zaobserwować przejściowe zwiększenie stę-
żeń wolnych hormonów tarczycy, co jest spowodowane hamują-
cym wpływem heparyny na wiązanie z białkami nośnikowymi(7).

Hormony tarczycy po przeszczepieniu nerki

Zaburzenia w funkcjonowaniu tarczycy ustępują po około 
3–4 miesiącach od przeszczepienia i są uzależnione od stop-
nia poprawy parametrów nerkowych. Niskie stężenie fT3 
zarówno przed transplantacją, jak i po jej przeprowadze-
niu oraz większa objętość tarczycy korelują z gorszą funk-
cją przeszczepionej nerki. Leczenie substytucyjne nie powo-
duje dłuższej przeżywalności graftu(7).

Objawy i leczenie

Niedoczynność tarczycy
Biochemiczne wykładniki niedoczynności tarczycy wy-
stępują u około 7% pacjentów z wartością GFR większą 
lub równą 90 ml/min/1,73 m2 i aż u 17,9% z GFR poniżej  
60 ml/min/1,73 m2. Nakładające się i niejednokrotnie po-
dobne objawy PChN i niedoczynności tarczycy wymagają 
wzmożonej czujności. Ogólne zmęczenie, obrzęki, zawroty 
głowy, hipotermia, nadciśnienie tętnicze i inne nieprawidło-
wości mogą występować w obu jednostkach chorobowych. 
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Poza tym u około 8% chorych z PChN mimo braku kli-
nicznych cech nieprawidłowej czynności gruczołu tarczo-
wego obecne są biochemiczne cechy jego niedoczynności(3).
Do rozwoju niedoczynności tarczycy oraz wola może też 
prowadzić nadmierne gromadzenie jodu u chorych z PChN 
w mechanizmie zaburzeń jego transportu, organifikacji 
(efekt Wolffa–Chaikoffa) oraz udziału w syntezie i sekre-
cji hormonów(4,5). Dodatkowo w związku z tym zjawiskiem 
częściej obserwuje się guzki oraz nowotwory tarczycy(1).
Rozpoznanie niedoczynności tarczycy powinno się opie-
rać na znacznym wzroście stężenia TSH oraz obniżonych 
stężeniach fT3 i fT4. Wartość stężenia TSH w przedziale 
5–20 mU/l występuje u około 20% pacjentów z mocznicą 
i wskazuje na NTIS, a nie na niedoczynność tarczycy(5,7).
Długoletnie badania nad leczeniem hormonami tarczycy 
nie przyniosły jednoznacznych rozwiązań oraz wytycznych 
i konieczne jest ich kontynuowanie. Próby wyrównywania 
stężenia T3 przyniosły również ujemne skutki w postaci 
zwiększenia katabolizmu mięśni oraz niekorzystnego bilan-
su białkowego. Poziom niedoczynności tarczycy, przy któ-
rym powinno się jednoznacznie rozpocząć leczenie substy-
tucyjne u chorych z PChN, nie jest określony. Decyzję co 
do wdrożenia terapii powinno się podejmować indywidu-
alnie, rozważając korzyści i potencjalne zagrożenia wynika-
jące z substytucji hormonów tarczycy(5,6).

Nadczynność tarczycy
Nadczynność tarczycy występuje u chorych z PChN z taką 
samą częstością jak w populacji ogólnej (1%). Pacjenci 
z chorobą Gravesa albo wolem toksycznym i PChN mogą 
być bezpiecznie leczeni jodem promieniotwórczym w daw-
kach dostosowanych do aktualnej sytuacji klinicznej, wy-
nikającej z upośledzonej funkcji nerek. W tym celu należy 
stosować specjalne cewniki do dializ(6,11).

Wole
Wole obojętne występuje u chorych z PChN z większą często-
ścią (0–9%) niż w populacji ogólnej, wzrastającą wraz ze sta-
dium niewydolności nerek i sięgającą 58% u pacjentów z SNN. 
Wynika to prawdopodobnie z gromadzenia niezidentyfikowanej 
substancji wolotwórczej oraz zaburzonej gospodarki jodowej. 
W trakcie leczenia dializami dochodzi do obniżania stężenia 
jodu w organizmie, jednak w mniejszym zakresie niż u osób ze 
zdrowymi nerkami. W czasie hemodializy podwyższone stęże-
nie jodu zaobserwowano u 84% chorych, natomiast podczas 
dializ otrzewnowych – u 92%. W związku z tym w trakcie dia-
liz obserwuje się również wzrost odsetka pacjentów z wolem,  
proporcjonalny do czasu trwania dializoterapii(8,10).

ZABURZENIA FUNKCJI NADNERCZY W PChN

Wstęp i etiologia

Czynność osi podwzgórzowo-przysadkowo-nadnerczo-
wej w przebiegu PChN jest zaburzona jedynie częściowo.  
Stężenia w surowicy oraz rytm dobowy wydzielania kortyzolu 

i hormonu adrenokortykotropowego (adrenocorticotropic 
hormone, ACTH) są z reguły niezmienione lub nieznacznie 
zwiększone. Zwiększone stężenie kortyzolu u chorych z PChN 
występuje częściej w przypadku jednoczesnego rozpoznania 
nadciśnienia tętniczego samoistnego(12). Należy też pamię-
tać, że nie wszystkie aspekty wpływu PChN na oś podwzgó-
rze–przysadka–nadnercza zostały wyjaśnione i wymagają  
dalszych badań.
Nerki odgrywają istotną rolę w metabolizmie gliko-
kortykosteroidów, ponieważ biorą udział w usuwaniu 
z organizmu kortyzolu i jego metabolitów rozpuszczal-
nych w wodzie oraz przy pomocy enzymu dehydrogenazy 
11β-hydroksysteroidowej typu 2 przekształcają biologicznie 
aktywny kortyzol do jego nieaktywnej formy – kortyzonu.  
Zapobiega to nadmiernej aktywacji receptora mineralo-
kortykosteroidowego przez kortyzol, co zapewnia ochronę 
przed nadmierną retencją sodu i związanym z tym rozwo-
jem nadciśnienia tętniczego(13,14). Aktywność dehydroge-
nazy w PChN jest zmniejszona, co skutkuje wydłużonym 
czasem półtrwania kortyzolu we krwi oraz akumulacją 
jego metabolitów. Dodatkowo stężenie wolnego kortyzolu 
jest większe niż stężenie kortyzolu całkowitego w wyniku 
zmniejszonego wiązania kortyzolu z albuminami, przy jed-
noczesnym niezmienionym wiązaniu z transkortyną (glo-
buliną wiążącą kortyzol)(15).
Terapia nerkozastępcza nie wydaje się wywierać znaczące-
go wpływu na działanie osi podwzgórze–przysadka–nadner-
cza; jednocześnie u chorych dializowanych, w porównaniu 
z pacjentami leczonymi zachowawczo, obserwowano zmniej-
szone nasilenie hiperkortyzolemii, obniżone stężenie ACTH 
oraz normalizację czasu półtrwania kortyzolu w surowicy(16).

Diagnostyka

W PChN, ze względu na upośledzone wchłanianie dek-
sametazonu z przewodu pokarmowego, sekrecja ACTH 
nie może być hamowana przez stosowanie standardo-
wych doustnych dawek deksametazonu. W diagnostyce 
zespołu i choroby Cushinga u pacjenta z PChN do zaha-
mowania sekrecji ACTH potrzebne są większe dawki dek-
sametazonu i z tego powodu rekomendowane jest zastoso-
wanie 2-dniowego krótkiego testu hamowania małą dawką 
deksametazonu(15,17).

Objawy i leczenie

Znaczenie kliniczne hiperkortyzolemii w PChN jest wciąż 
niejasne. Podobnie jednak jak hiperkortyzolemia towarzy-
sząca innym stanom chorobowym, może się objawiać oste-
openią, upośledzoną dystrybucją tkanki tłuszczowej oraz 
zwiększonym katabolizmem białek.
Ponadto zaobserwowano, że zwiększone stężenie kortyzo-
lu w surowicy koreluje z częstością występowania kachek-
sji i może być jedną z przyczyn częstszych hospitalizacji(14).
Hiperkortyzolemia w przebiegu PChN nie wymaga lecze-
nia przyczynowego, a jedynie uważnego kontrolowania jej 
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powikłań, takich jak: nadciśnienie tętnicze, cukrzyca, oste-
openia czy otyłość brzuszna.

ZABURZENIA WYDZIELANIA PROLAKTYNY

Wstęp i etiologia

Hiperprolaktynemia towarzyszy wielu stanom chorobo-
wym, takim jak: marskość wątroby, niedoczynność tarczy-
cy, padaczka, zespół policystycznych jajników czy PChN(18). 
Nerki odgrywają istotną rolę w gospodarce hormonalnej, 
ich niewydolność prowadzi więc do hiperprolaktynemii 
mającej podłoże w upośledzonej biodegradacji prolakty-
ny (PRL)(19,20). Kolejnym mechanizmem tego schorzenia 
jest istotnie zwiększona sekrecja PRL przez komórki lak-
totropowe przysadki – zmniejszona dostępność dopami-
ny w mózgu bezpośrednio stymuluje wydzielanie PRL(21). 
Hiperprolaktynemia w przebiegu PChN dotyczy nawet po-
łowy chorych w stadium zaawansowanym oraz 30–65% 
chorych z SNN. Na ogół jest to umiarkowane podwyższe-
nie stężenia PRL, zwykle wynoszące poniżej 100 ng/ml(22).
W warunkach fizjologicznych PRL wytwarzana jest pulsa-
cyjnie, z nasileniem sekrecji w godzinach wczesnoporannych 
i najniższymi stężeniami w godzinach wieczornych(23). W prze-
biegu PChN dochodzi najczęściej do zniesienia dobowego 
rytmu wydzielania hormonu, spłaszczenia krzywej jego wy-
dzielania oraz braku nocnego spadku stężenia. Wykazano, że 
stężenie PRL wzrasta wraz z postępem PChN, a najwyższe jego 
wartości występowały u pacjentów hemodializowanych(1,19,24).

Diagnostyka

W pierwszej kolejności należy wykluczyć wpływ czynników 
zwiększających produkcję PRL, do których należą: sen, cią-
ża, stres, badanie piersi, stan zapalny lub inne zmiany pato-
logiczne w piersiach, intensywny wysiłek fizyczny, karmie-
nie piersią, hipoglikemia, niewyrównana niedoczynność 
tarczycy. Odrębną, lecz częstą przyczyną bywa również far-
makoterapia, w tym stosowanie leków psychotropowych 
(przeciwdepresyjnych, neuroleptyków), hipotensyjnych, es-
trogenów, opiatów oraz leków przeciwhistaminowych (cy-
metydyna). U kobiet w wieku rozrodczym zawsze należy 
wykluczyć możliwość ciąży(18,23).
W ramach dalszej diagnostyki różnicowej hiperprolaktyne-
mii należy dokonać pojedynczego oznaczenia stężenia PRL 
w osoczu krwi(1). Jeśli otrzymana wartość znacznie przekra-
cza górną granicę normy, pozostaje nam szukać przyczyny 
innej niż PChN(19). W prowadzeniu diagnostyki różnico-
wej hiperprolaktynemii niezwykle istotne jest wykluczenie 
błędnego oznaczenia stężenia PRL w przypadku występo-
wania makroprolaktyny (kompleks prolaktyny związanej 
z immunoglobuliną G)(23). Nie zaleca się ponadto wykony-
wania testów dynamicznych, m.in. z wykorzystaniem me-
toklopramidu, z uwagi na słabą odpowiedź wydzielania 
PRL. Wartość diagnostyczna tego testu u chorych z SNN 
jest niska(25). W przypadkach bardzo wysokiego stężenia 

PRL w surowicy (>150–200 ng/ml) istotne może być prze-
prowadzenie diagnostyki obrazowej [rezonans magnetycz-
ny (magnetic resonance, MR) przysadki] w celu wyklucze-
nia współistniejącej prolaktynomy, będącej najczęstszym  
wydzielniczym gruczolakiem przysadki(1,23).

Objawy

Wydaje się, że prolaktyna jest w stanie modulować odpo-
wiedź zapalną, stymulować adhezję komórek jednojądrza-
stych do śródbłonka oraz zwiększać proliferację komórek 
mięśni gładkich naczyń(26). U niedializowanych pacjentów 
z PChN wykazano wzrost ryzyka incydentów sercowo-na-
czyniowych. W takich przypadkach na każde podwyższenie 
stężenia PRL o 10 ng/ml przypadał wzrost ryzyka incyden-
tów sercowo-naczyniowych o 27%(21). Nawet przy znacz-
nie zwiększonej częstości występowania PChN rozpozna-
nie kliniczne hiperprolaktynemii w tej grupie pacjentów jest 
bardzo trudne z uwagi na fakt, że najczęściej przebiega ona 
bezobjawowo, a jej kliniczne manifestacje mogą być mylo-
ne z niektórymi objawami samej choroby podstawowej(19,21).
Hiperprolaktynemia nasila wtórne do zmniejszonego stęże-
nia steroidów płciowych objawy hipogonadyzmu oraz za-
burzenia miesiączkowania obecne w PChN, takie jak: ol-
igomenorrhea, amenorrhea, obniżone libido, zaburzenia 
erekcji, niepłodność i osteoporoza(20,21). Zwiększone stęże-
nie PRL jako wynik zmniejszonej aktywności dopaminer-
gicznej oznacza z kolei wzrost wydzielania noradrenaliny, 
a przez to może mieć niekorzystny wpływ na czynność śród-
błonka, sprzyjać nadciśnieniu tętniczemu i w konsekwen-
cji przerostowi mięśnia sercowego(26). Uważa się również, że 
hiperprolaktynemia może stanowić mechanizm kompen-
sacyjny przeciwdziałający hipokalcemii, gdyż PRL jest jed-
nym z czynników stymulujących syntezę 1,25(OH)2D3

(1).

Leczenie

Warto również wspomnieć, że dializoterapia (hemodiali-
za, dializa otrzewnowa) nie normalizuje stężenia PRL, co 
wynika z faktu, iż metody te nie umożliwiają skuteczne-
go usuwania cząsteczek średniej wielkości. Prolaktyna ma 
różne izoformy o wielkości cząsteczkowej 23–150 kDa. Jej 
monomeryczna izoforma, o masie cząsteczkowej 23 kDa, 
jest formą najbardziej aktywną biologicznie, a jednocze-
śnie dominującą postacią u osób zdrowych oraz pacjen-
tów z hiperprolaktynemią. Wyróżniamy również postać 
dimeryczną (45–60 kDa) PRL. Hiperprolaktynemia ob-
serwowana u chorych z PChN nie jest związana z obecno-
ścią makroprolaktyny. Ta izoforma (o masie cząsteczko-
wej 150–170 kDa) odpowiada za mniej niż 20% całkowitej 
krążącej PRL. O ile dializoterapia nie obniża stężenia PRL, 
o tyle przeszczepienie nerki oraz wynikająca z tego popra-
wa przesączania kłębuszkowego skutkują normalizacją stę-
żenia PRL w surowicy(20–22).
Leczenie farmakologiczne za pomocą agonistów dopa-
minergicznych (kabergolina i bromokryptyna) stosuje się 
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rzadko, głównie w przypadku wskazań klinicznych (mleko-
tok, hipogonadyzm, zaburzenia miesiączkowania)(19). U ko-
biet leczenie bromokryptyną normalizuje stężenie PRL, nie 
prowadzi natomiast do normalizacji cyklu miesięcznego(1).

ZABURZENIA WYDZIELANIA  
HORMONU WZROSTU

Wstęp i etiologia

Do przyczyn zwiększonego stężenia hormonu wzrostu 
(growth hormone, GH) w PChN należy jego upośledzona 
degradacja w niewydolnych czynnościowo nerkach. GH jest 
ponownie wchłaniany i metabolizowany w kanaliku prok-
symalnym. Istnieją ponadto liczne doniesienia świadczące 
o wzmożonej produkcji GH w odpowiedzi na niskie stę-
żenie somatostatyny bądź wskutek zwiększonego stężenia  
wydzielanej przez żołądek greliny(19).
GH wywiera głównie działanie somatotropowe i metabo-
liczne poprzez stymulację produkcji insulinopodobnego 
czynnika wzrostu 1 (insulin-like growth factor 1, IGF-1). 
W PChN maleje stężenie IGF-1 w surowicy, rosną nato-
miast stężenia białek wiążących IGF (IGF-binding proteins, 
IGFBP) (-1, -2, -4, -6) oraz inhibitora IGF-1(27).
Stężenie GH u pacjentów z PChN zwykle zbliża się do gór-
nej granicy normy. Jednak w obrazie klinicznym dominu-
ją objawy niedoboru GH z uwagi na oporność tkanek ob-
wodowych na jego działanie, ale również na IGF-1 i IGF-2. 
Dzieje się tak za sprawą mechanizmów receptorowego oraz 
pozareceptorowego. Co więcej, w etiologii tego zjawiska 
wskazuje się również na rolę kwasicy metabolicznej oraz 
współistniejącego stanu zapalnego. Dodatkowo aktywność 
IGF-1 i IGF-2 jest zmniejszona przez zwiększone wiązanie 
się z IGFBP(1,19).

Diagnostyka

U dorosłych nie dokonuje się rutynowego oznaczenia GH 
ani IGF. Za wykluczeniem akromegalii w tej grupie pacjen-
tów przemawia niespójność kliniczna – brak objawów so-
matycznych akromegalii, stężenie GH blisko górnej gra-
nicy normy, brak zahamowania wydzielania w doustnym 
teście tolerancji 75 g glukozy (2 h oral glucose tolerance test, 
OGTT) oraz spadek lub neutralna wartość stężenia IGF-1. 
Istotna jest także ocena przysadki w badaniu MR układu 
podwzgórzowo-przysadkowego(19).

Objawy

U dorosłych obraz kliniczny zaburzeń wydzielania GH jest 
niecharakterystyczny. W populacji pediatrycznej częste są 
natomiast zaburzenia o charakterze karłowatości nerkowej. 
W tej grupie pacjentów często nie dochodzi do osiągnięcia 
oczekiwanej wysokości ciała. Nasilenie opóźnienia wzro-
stu ma charakter wieloczynnikowy – zależy od etiologii 
choroby nerek, stopnia pogorszenia ich czynności, wieku 

pacjenta, początku dojrzewania, stanu metabolicznego oraz 
stopnia odżywienia. Uważa się, że nieprawidłowości w osi 
GH–IGF współtworzą zaburzenia o charakterze przewle-
kłego procesu zapalnego, niedożywienia i postępujące-
go wyniszczenia chorych z SNN (protein energy wasting, 
PEW)(1,19).
Do konsekwencji zaburzeń stężeń GH oraz osi somatotro-
powej w PChN należą: spadek tempa wzrostu u chorują-
cych dzieci, niekorzystne zmiany w składzie ciała, zabu-
rzona odpowiedź na hipoglikemię oraz obniżona jakość 
życia(1).

Leczenie

Po rozpoczęciu dializoterapii stężenie GH spada. Hemo
dializa prowadzi do wzrostu aktywności IGF-1, prawdopo-
dobnie z uwagi na eliminację niskocząsteczkowych inhibi-
torów z krwiobiegu. Podawanie rekombinowanej ludzkiej 
erytropoetyny podczas dializy powoduje również obniżenie 
stężenia wyjściowego GH. Po udanym zabiegu przeszczepie-
nia nerki czynność osi GH–IGF zwykle się normalizuje(1).
Szacuje się, że 20–75% pacjentów poddawanych hemodia-
lizie doświadcza niedożywienia wtórnie do zmniejszonej 
podaży pokarmów, stanu przewlekłego katabolizmu oraz 
stanu zapalnego. Pomimo podejmowania licznych prób 
leczenia (interwencje dietetyczne, żywienie pozajelitowe, 
śróddialityczne żywienie pozajelitowe) niedożywienie oraz 
wysoka śmiertelność w tej grupie chorych nadal pozosta-
ją wyzwaniem w leczeniu pacjentów hemodializowanych. 
W kilku badaniach na małą skalę wykazano, że GH zmniej-
sza katabolizm białek, zwiększa powierzchnię i siłę mięśni 
oraz podnosi stężenie albumin, a także poprawia jakość ży-
cia opartą na zdrowiu (health-related quality of life, HRQoL) 
u chorych hemodializowanych. Optymalne wydaje się wo-
bec tego wykorzystanie anabolitycznego efektu GH w lecze-
niu tej grupy pacjentów. Terapia ludzkim GH (human GH, 
hGH) prowadzi do istotnego wzrostu beztłuszczowej masy 
ciała (lean body mass, LBM) u pacjentów w każdej gru-
pie dawkowania hGH w porównaniu z placebo. Tendencję 
wzrostową wykazują osoczowe stężenia albuminy, transfer-
ryny oraz cholesterolu frakcji lipoprotein o wysokiej gęsto-
ści (high-density lipoprotein, HDL), następuje spadek stę-
żenia homocysteiny. Ponadto GH zmniejsza stan zapalny, 
poprawia stan układu sercowo-naczyniowego i profil lipi-
dowy oraz zwiększa erytropoezę w różnych populacjach 
pacjentów(28).
U dorosłych leczenie egzogennym rekombinowanym hor-
monem wzrostu (recombined GH, rGH) generuje przy-
rost masy mięśniowej i może być odpowiednią terapią 
dla pacjentów z SNN oraz współistniejącym postępują-
cym PEW. Z uwagi na koszty leczenia warunkiem poda-
nia analogów GH jest wyrównanie kwasicy metabolicznej, 
wtórnej nadczynności przytarczyc oraz niedoboru cynku. 
Początkowa dawka analogu wynosi 0,35 mg/kg/tydzień. 
Do najczęstszych działań niepożądanych tej terapii na-
leżą obrzęki(1).
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U niskorosłych dzieci z PChN terapia rGH jest rutynowym 
postępowaniem. W grupie pacjentów pediatrycznych z za-
burzeniami wzrostu wydaje się ona bezpieczna i skuteczna. 
Jeżeli leczenie zostało rozpoczęte w młodym wieku, stwa-
rza dużą szansę na osiągnięcie prawidłowego ostatecznego 
wzrostu. Odpowiedź na terapię może się różnić w zależno-
ści od wyjściowego deficytu wzrostu, czasu trwania leczenia 
rGH oraz nasilenia opóźnienia wieku kostnego(1,29).

ZABURZENIA METABOLIZMU 
WĘGLOWODANÓW

Wstęp i etiologia

Szacuje się, że cukrzycowa choroba nerek dotyka nawet  
15–40% chorych na cukrzycę i stanowi najczęstszą przyczynę 
PChN, a w konsekwencji jest coraz częstszą przyczyną lecze-
nia nerkozastępczego. U pacjentów z cukrzycową chorobą ne-
rek zaburzenia metabolizmu węglowodanów wynikają z cho-
roby podstawowej, jednak u chorych z niewydolnością nerek 
przy braku współistniejącej cukrzycy także stwierdza się hi-
perinsulinemię i insulinooporność (insulin resistance, IR)(1,3).
Nerka jest ważnym organem biorącym udział w metaboli-
zmie insuliny. Insulina jest filtrowana w kłębuszkach ner-
kowych i reabsorbowana w kanaliku bliższym. W związku 
z osłabieniem filtracji kłębuszkowej następuje pogorszenie 
reabsorpcji insuliny w kanaliku proksymalnym, a zatem 
wydłuża się czas półtrwania insuliny, co prowadzi do hi-
perinsulinemii. U pacjentów z wydolnymi nerkami klirens 
insuliny wynosi około 200 ml/minutę, co przekracza wiel-
kość filtracji kłębuszkowej (GFR) i wskazuje, że ma miej-
sce także okołokanalikowy wychwyt insuliny. Ocenia się, 
że dziennie przez nerki usuwanych jest 6–8 jednostek in-
suliny, co stanowi 25–40% całkowitej eliminacji endogen-
nej insuliny. Gdy GFR wynosi poniżej 40 ml/min, dochodzi 
do spadku klirensu insuliny, co prowadzi do hiperinsuli-
nemii niewywołanej spożyciem posiłku i tłumaczy spa-
dek zapotrzebowania na insulinę u chorych na cukrzycę 
z PChN(15,29). Insulinooporność jest zjawiskiem towarzyszą-
cym przewlekłej niewydolności nerek od początku choroby, 
stopniowo postępującym w zależności od stadium. W mię-
śniach szkieletowych nasila się spadek wrażliwości na insu-
linę, więc do wychwytu glukozy potrzebne są większe stę-
żenia insuliny w surowicy. Należy podkreślić, że zaburzenie 
to nie dotyczy jedynie działania receptora insulinowego, ale 
prawdopodobnie zachodzi także na poziomie postrecepto-
rowym, defekt kinazy 3-fosfatydyloinozytolu jest bowiem 
zjawiskiem opisywanym u chorych z niewydolnością nerek.
W przypadku PChN podwyższone bywają też często stę-
żenia hormonów działających antagonistycznie w stosun-
ku do insuliny – glukagonu i GH. Istnieją dowody na to, 
że te hormony, przewlekły stan zapalny, stres oksydacyj-
ny, zwiększone stężenie adipokin w surowicy, hiperlepty-
nemia, kwasica, niedobór witaminy D oraz erytropoetyny 
także odgrywają ważną rolę w patogenezie IR towarzyszą-
cej PChN(15,29).

Objawy i leczenie

Powikłania oraz rokowanie w zaburzeniach gospodar-
ki węglowodanowej u pacjentów z PChN są podobne 
do obserwowanych u pozostałej części chorych z tymi 
zaburzeniami. Zespół metaboliczny, na który składają się: 
otyłość centralna, hipertriglicerydemia, obniżenie stęże-
nia cholesterolu frakcji HDL, podwyższone ciśnienie tętni-
cze oraz nieprawidłowa glikemia na czczo, często występu-
je u pacjentów z niewydolnością nerek. Insulinooporność, 
wraz ze stresem oksydacyjnym i stanem zapalnym, może 
powodować wzrost albuminurii i przyczyniać się do dal-
szego pogarszania funkcji nerek oraz rozwoju nadciśnie-
nia tętniczego spowodowanego zwiększoną kanalikową re-
absorpcją sodu. IR predysponuje także do niedożywienia 
przez zwiększony katabolizm mięśni, a dodatkowo jest nie-
zależnym czynnikiem ryzyka powikłań sercowo-naczynio-
wych i zgonu(29,30).
W wyniku rozpoczętej terapii nerkozastępczej zjawisko IR 
ulega zmniejszeniu(1,31). W literaturze opisywane jest także 
zjawisko „wypalenia się cukrzycy” (burnt-out diabetes), któ-
re polega na samoistnej poprawie kontroli glikemii u części 
chorych z SNN poddawanych hemodializie i unormowaniu 
się wartości hemoglobiny glikowanej (<6%), co wymaga od-
stawienia insuliny bądź innych leków hipoglikemizujących. 
Potencjalnymi powodami wyżej wymienionego zjawiska są: 
spadek nerkowego i wątrobowego klirensu insuliny, spadek 
nerkowej glukoneogenezy, zmniejszone wydzielanie kate-
cholamin, zmniejszone przyjmowanie pokarmów z powo-
du gastroparezy cukrzycowej, PEW – wynikająca stąd utra-
ta masy ciała i tkanki tłuszczowej – oraz hipoglikemiczny 
efekt leczenia dializą(32,33).
Poza normalizacją parametrów nerkowych na zmniejszenie 
zjawiska IR korzystny wpływ mogą mieć także stosowanie 
tiazolidynodionów, greliny, terapia erytropoetyną, przyjmo-
wanie 1,25(OH)2D3 oraz dieta ubogobiałkowa z ketoana-
logami aminokwasów. Ryzyko rozwoju cukrzycy po prze-
szczepieniu nerki można zmniejszyć, uważnie kontrolując 
masę ciała, zmniejszając dobową dawkę prednizolonu czy 
stosując cyklosporyny(30).

ZABURZENIA WYDZIELANIA  
HORMONÓW PŁCIOWYCH

Wstęp i etiologia

Hipogonadyzm należy do częstych powikłań PChN, a nie-
prawidłowości w funkcjach seksualnych ulegają nasileniu 
w miarę progresji choroby nerek(19). U pacjentów z PChN 
hipogonadyzm występuje częściej niż w populacji ogólnej, 
a jego rozpowszechnienie zawiera się w granicach 40–60%. 
Stężenia testosteronu całkowitego oraz wolnego testostero-
nu w grupie pacjentów z zaawansowaną PChN są istotnie 
niższe w porównaniu z grupą kontrolną(34).
Nie są znane przyczyny obniżonego stężenia testostero-
nu w przebiegu PChN, istnieją jednak dane wskazujące na 
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zwiększoną produkcję oraz nasilony katabolizm tego hor-
monu. U mężczyzn dochodzi do niszczenia jąder z uwagi 
na toksyczny wpływ mocznicy na spermatogonia. Stężenie 
wolnego testosteronu może być lepszym prognostykiem 
długoterminowego przeżycia niż wiek.
Stężenia całkowitego i wolnego testosteronu są niższe 
w kwasicy metabolicznej oraz wiążą się ze stężeniami wo-
dorowęglanów. Udowodniono, że obniżone stężenie testo-
steronu jest czynnikiem ryzyka zgonu z przyczyn serco-
wo-naczyniowych u pacjentów z PChN wskutek rozwoju 
blaszki miażdżycowej oraz przyczynia się do rozwoju nie-
dokrwistości. Co więcej, niedobór testosteronu prowadzi do 
zmniejszenia beztłuszczowej masy ciała oraz stanowi jedną 
ze składowych PEW(19,35,36).
U kobiet z kolei przyczyna zaburzeń cyklu miesiączkowego 
w przebiegu PChN nie jest do końca poznana. Nie wiado-
mo, czy stanowi ona efekt nieprawidłowej pracy przedniej 
części przysadki, czy też zaburzenia syntezy gonadoliberyny  
(gonadotropin-releasing hormone, GnRH). Na neuronach 
wydzielających GnRH w podwzgórzu znajdują się receptory 
dla leptyny, której przypisuje się pewną rolę w zaburzeniach 
cyklu miesiączkowego w tej grupie chorych. U pacjentek 
z SNN dochodzi również do obniżenia klirensu opioidów 
i podwyższenia stężenia krążących endorfin, czego rezul-
tatami mogą być zmniejszenie wydzielania GnRH i hamo-
wanie owulacji(37).

Diagnostyka

W trakcie diagnostyki należy przeprowadzić laboratoryj-
ne oznaczenie stężeń odpowiednich hormonów oraz doko-
nać korelacji klinicznej. Kluczowe zaburzenia hormonalne 
występujące w przebiegu SNN obejmują utratę pulsacyj-
nego wydzielania GnRH. U mężczyzn stwierdza się ni-
skie osoczowe stężenie testosteronu, u kobiet – najczęściej 
podwyższone stężenie hormonu luteinizującego (luteinis-
ing hormone, LH), bez szczytowego wzrostu stężenia tego 
hormonu przed owulacją. U pacjentek z SNN nie docho-
dzi do dodatniego sprzężenia estradiolu z wydzielaniem 
LH. Występujące cykle bezowulacyjne skutkują brakiem 
wytworzenia ciałka żółtego i w efekcie deficytem wydzie-
lania progesteronu, prowadzącym wtórnie do zaniku mie-
siączki poprzez brak przekształcania endometrium w fazie 
lutealnej(27,30). Stężenie hormonu folikulotropowego (fol-
licle-stimulating hormone, FSH) pozostaje zwykle w za-
kresie normy, a stężenie estradiolu – mającego największy 
wpływ na morfologię endometrium – poniżej dolnej gra-
nicy normy(19).

Objawy

U mężczyzn do podstawowych manifestacji klinicznych za-
burzeń wydzielania hormonów płciowych należą obniżenie 
libido, impotencja oraz niepłodność. Impotencja może wy-
nikać nie tylko z samych zaburzeń hormonalnych w prze-
biegu PChN, ale również ze współistniejącej miażdżycy 

naczyń obwodowych czy z zaburzeń o charakterze neuro
patii. Zaburzeniom seksualnym w przebiegu hipogona-
dyzmu często towarzyszą: depresja, obniżenie sprawności 
intelektualnej, zmniejszenie masy mięśniowej oraz zwięk-
szenie ilości tkanki tłuszczowej(19). Na obraz kliniczny za-
burzeń hormonalnych u większości kobiet z PChN składają 
się zaburzenia miesiączkowania (amenorrhea, metrorrhagia, 
menorrhagia), cykle bezowulacyjne prowadzące do nie-
płodności oraz spadek libido(19,37).
Zaburzenia miesiączkowania to jedne z pierwszych obja-
wów zaburzeń hormonalnych u pacjentek z PChN. Są czę-
ste (73%) u kobiet przed menopauzą z SNN, przy czym po-
nad połowę przypadków stanowi brak miesiączki. W miarę 
postępu PChN miesiączka staje się bardziej skąpa, a cykle 
menstruacyjne – nieregularne. Zwykle do braku miesiącz-
ki dochodzi jeszcze przed rozpoczęciem przez chorą diali-
zoterapii. U kobiet, które do momentu rozpoczęcia dializ 
miesiączkują regularnie, zaburzenia te pojawiają się nieco 
później. Z kolei metro- oraz menorrhagia często prowadzą 
do znacznej utraty krwi, a niekiedy nawet do konieczności 
przeprowadzenia transfuzji(37,38).

Leczenie

Odległe skutki substytucji testosteronu u chorych z PChN 
pozostają nieznane. Terapię wdraża się wyłącznie u pacjen-
tów z obniżonym stężeniem testosteronu oraz współistnie-
jącymi objawami klinicznymi. Jej celem jest zmniejszenie 
objawów hipogonadyzmu. Z uwagi na fakt, że testosteron 
jest metabolizowany w wątrobie, nie ma konieczności re-
dukcji dawki podczas jego stosowania u pacjentów z PChN. 
Do przeciwwskazań dla substytucji należą jednak przerost 
i rak stercza oraz rak sutka. Najczęstszą drogą podania po-
zostają iniekcje domięśniowe, możliwe jest również stoso-
wanie plastrów z transdermalnym uwalnianiem hormonu. 
Monitorowanie terapii należy prowadzić poprzez oznacza-
nie stężenia testosteronu we krwi, które powinno się utrzy-
mywać w dolnej granicy normy(19). Wykazano, że substy-
tucja testosteronu u otyłych mężczyzn z hipogonadyzmem 
powoduje trwałą utratę masy ciała, obniżenie wskaźni-
ka masy ciała oraz zmniejszenie obwodu talii. Redukcja 
masy ciała o 10% indukowała z kolei wzrost stężenia testo-
steronu(39). W leczeniu hipogonadyzmu podejmowane są 
też próby terapii przy zastosowaniu estradiolu oraz selek-
tywnych modulatorów receptora estrogenowego (selective  
estrogen receptor modulators, SERM)(19).
Do zachowawczych metod leczenia zaburzeń hormonal-
nych u pacjentek z PChN należą zwiększenie dawki dializy 
bądź leczenie niedokrwistości poprzez podawanie rekom-
binowanej erytropoetyny. Z uwagi na ryzyko, jakie może 
stwarzać długo prowadzona substytucyjna terapia hormo-
nalna, najważniejsze znaczenie mają: adekwatne leczenie 
nerkozastępcze, prawidłowe odżywienie chorych, zwięk-
szenie aktywności fizycznej oraz leczenie niedokrwistości. 
Przeszczepienie nerki normalizuje zaburzenia hormonalne, 
przywraca prawidłowe cykle miesięczne i stwarza szansę na 
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donoszenie prawidłowej ciąży(19,37). U kobiet z wtórnym do 
niewydolności nerek niedoborem estrogenów przezskórna 
cykliczna hormonalna terapia zastępcza prowadzi do kli-
nicznie istotnego wzrostu stężenia cholesterolu frakcji HDL 
w surowicy, co może być korzystne w zmniejszeniu ryzyka 
sercowo-naczyniowego w tej populacji chorych(40). U he-
modializowanych kobiet przed menopauzą z niedoborem 
estrogenów hormonalna terapia zastępcza hamuje demine-
ralizację kości i może być skuteczna w zapobieganiu wcze-
snej osteoporozie(41).
U mężczyzn z kolei transplantacja nerki powoduje popra-
wę w zakresie funkcji seksualnych, jednak zmiany, jakie do-
konały się w jądrach podczas toksemii mocznicowej jeszcze 
przed zabiegiem, mogą prowadzić do trwałej niepłodności. 
Przywrócenie funkcji gonad u mężczyzn po przeszczepieniu 
nerki wskazuje, że w tej grupie pacjentów zaburzenia hor-
monalne dotyczą głównie funkcji gruczołów płciowych(37).

PODSUMOWANIE

Wraz z rosnącą tendencją do starzenia się społeczeństw 
i wzrostem częstości występowania chorób cywilizacyj-
nych, takich jak cukrzyca czy nadciśnienie tętnicze, licz-
ba osób z rozpoznaniem PChN stale rośnie i jest to coraz 
większy problem dla zdrowia publicznego na całym świecie. 
Zaburzenia funkcji nerek przyczyniają się do progresji dys-
funkcji wielu narządów i układów, sprawiając często trud-
ności diagnostyczne i terapeutyczne. Obserwujemy to rów-
nież w przebiegu chorób endokrynologicznych u pacjentów 
z PChN. Nieprawidłowa jest nie tylko sekrecja hormonów, 
ale także synchronizacja, pulsacja, ilość wydzielanych hor-
monów oraz odpowiedź tkanek docelowych na substan-
cje hormonalne. Obserwuje się spadek działania hormo-
nów anabolicznych i wzrost stężeń niektórych hormonów 
o działaniu katabolicznym.
Wiele zagadnień dotyczących etiologii, diagnostyki i lecze-
nia zaburzeń endokrynologicznych u pacjentów z PChN 
wymaga prowadzenia dalszych badań oraz obserwacji.  
Ze względu na rosnącą częstość występowania zaburzeń 
funkcji nerek w ogólnej populacji należy docenić wagę pro-
blemu i dążyć do pogłębiania i rozpowszechniania wiedzy 
na ten temat.
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