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Określenie etapu przewlekłej choroby 
nerek (chronic kidney disease – CKD) 

jest pomocne w ocenie dysfunkcji narzą-
du, wyborze najbardziej efektywnego lecze-
nia oraz prognostycznym ustalaniu praw-
dopodobnego rozwoju wypadków (1, 2).

Klasyfikacja, którą stworzyła grupa ne-
frologów weterynaryjnych, bazuje na pro-
stym, zawsze osiągalnym kryterium – stę-
żeniu kreatyniny w surowicy lub osoczu 
a także, co jest rzadziej praktykowane, na 
oznaczaniu dwóch dodatkowych elemen-
tów: obecności białka w moczu i wielko-
ści ciśnienia tętniczego krwi.

IRIS (International Renal Interest So-
ciety) to międzynarodowy zespół, który 
powstał, aby rozwijać i promować wiedzę 
o chorobach nerek psów i kotów, jak rów-
nież usystematyzować ją poprzez zastoso-
wanie uniwersalnej i jak najprostszej klasy-
fikacji przewlekłej choroby nerek. Zespół 
IRIS to grupa 16 specjalistów – nefrologów 
pochodzących z 10 krajów. Podstawowym 
celem zespołu jest ustalenie wyraźnych 

i jednolitych wytycznych pomagających le-
karzom weterynarii na całym świecie dia-
gnozować, leczyć i prognozować przebieg 
przewlekłej choroby nerek u psów i kotów.

Klasyfikacja przewlekłej choroby nerek 
według IRIS

Klasyfikacja bazuje na pomiarze i ozna-
czaniu stężenia kreatyniny w surowicy 
lub osoczu psów i kotów, i na tej podsta-
wie wyróżnia się 4 etapy przewlekłej cho-
roby nerek. Dodatkowo, każdy etap krót-
ko charakteryzuje klinicznie stan pacjen-
tów, co pokazano w tabeli 1.

Zawartość kreatyniny we krwi jest klu-
czowym elementem przyjętym w klasyfi-
kacji IRIS. Dlatego do oznaczania i inter-
pretacji tego wskaźnika przykłada się dużą 
wagę. Badanie, szczególnie w etapach po-
czątkowych, należy wykonywać u zwierząt 
stabilnych i dobrze nawodnionych. Trze-
ba pamiętać o stanach, które mogą wpły-
wać na podwyższenie stężenia kreatyniny, 

Kliniczne korzyści wynikające 
ze stosowania klasyfikacji IRIS 
w przebiegu przewlekłej choroby nerek 
u psów i kotów
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Clinical benefits of IRIS staging system 
in chronic kidney diseases in dogs and cats

Wrześniewska K., Madany J., Department of 
Animal Internal Diseases, Faculty of Veterinary 
Medicine, University of Life Sciences in Lublin

The aim of this article is to present a  staging 
system that allows a comprehensive methodology 
to clinical approach with short-term or long-term 
prognosis for dogs and cats to classify chronic kidney 
diseases (CKD). Clinical aspects are stated by the IRIS 
(International Renal Interest Society), classification. 
This classification system uses a main staging system 
which is based on creatinine level and two sub‑staging 
systems basing on UPC ratio (urine protein to 
urine creatinine ratio), and on blood pressure. The 
diagnostic key is blood creatinine concentration 
measured in plasma or serum, which also depends 
on age, sex, diet, body condition and dehydration. 
Creatinine level should be stable, revaluated and 
rechecked several times during the treatment in order 
to confirm CKD diagnosis. More correct diagnosis and 
more effective therapeutical protocols are stated by 
2 sub-stagings. First sub-staging is urine protein to 
urine creatinine ratio (UPC ratio) – the most practical 
and standardized one. Second sub-staging is blood 
pressure measurement. Undiagnosed and untreated 
hypertension may affect brain, heart, eyes and may 
also promote further renal injury. Earlier diagnosis, 
correct algorithms and treatment would benefit 
veterinarian by improvement the relationships with 
clients as well as by application of evidence-based 
treatment.

Keywords: IRIS classification, CKD, UPC ratio, blood 
pressure, dogs, cats.
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np. ostrej niewydolności nerek z przed- 
lub zanerkową azotemią. Uzyskane wyni-
ki powinny być powtarzane i wielokrotnie 
weryfikowane podczas podejrzenia ukie-
runkowanego na przewlekłą chorobę ne-
rek (3). Klinicznie występują przecież przy-
padki nagłego wzrostu azotemii u pacjen-
tów wcześniej niewykazujących objawów 
chorobowych, z  szybkim rozwojem dra-
matycznych sytuacji, gdy ma się do czy-
nienia z poważnym uszkodzeniem nerek 
prowadzącym do oligurii lub anurii. Gdy 
są to odwracalne uszkodzenia nerek, bar-
dzo szybko odpowiadają one na terapię 
płynami i odzyskanie kontroli nad obja-
wami, np. wymiotami (4).

Analizując stężenie kreatyniny we krwi, 
należy także pamiętać, że na prawidłową 
ocenę wpływają i takie czynniki, jak: wiek 
zwierzęcia (stężenie kreatyniny w surowicy 
jest niższe u szczeniąt i zwierząt powyżej 
8–10 roku życia), płeć, dieta, masa mięśnio-
wa, wyniszczenie z utratą masy ciała oraz 
znaczny stopień odwodnienia (5, 6, 7, 8).

W analizie laboratoryjnej wskazane jest 
stosowanie tego samego rodzaju probówek 
podczas kolejnych pobrań (stężenie kreaty-
niny w surowicy jest nieznacznie wyższe 
niż w osoczu), właściwe przechowywanie 
próbek, a także pobieranie krwi na czczo, 
po ok. 12-godzinnym okresie nieprzyjmo-
wania pokarmu.

Aby mieć pewność, że rozwija się prze-
wlekła choroba nerek, stężenie kreatyniny 
powinno być stale monitorowane, w od-
stępach czasu odpowiednich do szybko-
ści i intensywności objawów klinicznych. 
Czasem rozwój azotemii postępuje bardzo 
szybko, prowadząc do poważnych sytuacji, 
a czasami postępuje wolno, w czasie liczo-
nym w tygodniach.

Przewlekłej chorobie nerek towarzy-
szą liczne i różnorodne objawy kliniczne. 
Przy postępującym uszkodzeniu występu-
ją: osłabienie z chudnięciem, utrata apety-
tu, zaburzenia w oddawaniu moczu, ską-
pomocz lub bezmocz. Mogą rozwijać się 
i inne, np.: zaburzenia świadomości, nie-
chęć do ruchu, niedokrwistość i wymioty. 
Są to objawy rozwijających się już powikłań 
ze strony układu krążenia i pokarmowego, 
a także jako efekt zaburzeń hormonalnych 
i mineralnych organizmu.

Przewlekłej chorobie nerek general-
nie towarzyszą liczne, stopniowo nasilają-
ce się objawy sugerujące słabnącą spraw-
ność nerek. Klasyfikowanie pacjentów do 
któregokolwiek stadium przewlekłej cho-
roby nerek według IRIS powinno zatem 
następować po kilkukrotnie wykonanych 
badaniach klinicznych zwierząt ze stabil-
nymi, lecz wyraźnymi objawami i powta-
rzanymi ocenami stężenia kreatyniny we 
krwi w okresie 2–4  tygodni, nawet jeśli 
wyniki pozostają w granicach norm fizjo-
logicznych. Decyzja o rozpoznaniu prze-
wlekłej choroby nerek i zakwalifikowanie 
zwierzęcia do określonego stadium choro-
by wyznacza sugestie co do dalszego spo-
sobu postępowania klinicznego. Podczas 
oceny zwierząt i korzystania z klasyfikacji 
IRIS należy jednak pamiętać, iż system ten 
jest pomocny przede wszystkim u zwierząt 
z ustabilizowaną postacią choroby (9, 10).

Po ustaleniu odpowiedniego stadium 
przewlekłej choroby nerek u zwierzęcia 
zaleca się następnie zastosowanie dwóch 
dodatkowych kryteriów, wartościowych 
klinicznie, w celu sprecyzowania rodzaju 
i nasilenia zmian nerkowych. Pierwszym 
jest ocena nasilenia białkomoczu, a drugim 
ocena ciśnienia tętniczego krwi.

Ocena nasilenia białkomoczu

Podklasyfikacja przewlekłej choroby nerek 
według IRIS dotycząca zawartości białka 
w moczu została zmodyfikowana zgodnie 
z doniesieniami Amerykańskiego Kolegium 
Stowarzyszenia Chorób Wewnętrznych 
Zwierząt (ACVIM; 11) i pokazano ją w ta-
beli 2. Ocena winna być sporządzona na 
podstawie co najmniej 3 próbek moczu po-
branych i ocenianych w okresie 2 tygodni. 
Pomaga to ustalić, czy proteinuria jest prze-
mijająca (funkcjonalna/ fizjologiczna), czy 
stała (patologiczna pochodzenia kłębusz-
kowego lub kanalikowego), jakiego stop-
nia i ewentualnej przyczyny.

Jak wiadomo, białkomocz może być 
przednerkowy, nerkowy i pozanerkowy. 
W przebiegu przewlekłej choroby nerek ce-
lem jest analiza jedynie białkomoczu ner-
kowego po wcześniejszym wykluczeniu 
przyczyn przed- i pozanerkowych. W celu 
oceny tego białkomoczu proponowana jest 
ocena stosunku białka do kreatyniny w mo-
czu, pod warunkiem że nie istnieje zapalenie 
dróg moczowych i krwawienia, a poziom 
białka w osoczu wyklucza dysproteinemię.

Białkomocz, który jest stały i osiąga wy-
sokie wartości (>1), jest cechą charaktery-
styczną dla chorób kłębuszków nerkowych, 
ułatwiającą ich różnicowanie z innymi przy-
czynami, głównie pochodzenia kanaliko-
wego. Białkomocz kłębuszkowy wskazuje 
na pierwotne stany patologiczne w obrę-
bie tychże struktur, co prowadzi do upośle-
dzenia filtracji. Wartości >0,4 do 1 u kotów 
i >0,5 do 1 u psów sugerują białkomocz inny 
niż pochodzenia kłębuszkowego (12, 13, 14).

Diagnostyczne znaczenie powyższych 
ustaleń polega na wzajemnej zależności 
stopnia przewlekłej choroby nerek ze stop-
niem białkomoczu. Gdy notowane są wyż-
sze wartości kreatyniny, np. 3,0 mg/dl (sta-
dium III) i białkomocz >0,5 u psów, to w po-
równaniu z podobnym białkomoczem przy 
wartości kreatyniny 1,5 mg/dl (stadium I), 
stwierdzona ilość białka w pierwszym przy-
padku staje się bardzo istotna. Dzieje się tak, 
gdyż w miarę trwania choroby ilość czyn-
nych nefronów się zmniejsza, a zatem ilość 

Stadium — I II III IV

Psy Koty Psy Koty Psy Koty Psy Koty Psy Koty

Stężenie kreatyniny:
mg/dl
μmol/l

<1,4
<125

<1,6
<140

<1,4
<125

<1,6
<140

1,4–2,0
125–179

1,6–2,8
140–249

2,1–5,0
180–439

2,9–5,0
250–439

>5,0
>440

>5,0
>440

Aspekty kliniczne Ryzyko przewlekłej 
niewydolności nerek
Dla pacjentów identyfikowanych 
jako „grupa ryzyka” prowadzi się 
regularne badania i podejmuje 
kroki, aby wyeliminować czynniki 
ryzyka

Brak azotemii
Może występować: 
nieprawidłowy wygląd nerek, 
niezdolność do prawidłowego 
zagęszczania moczu, białkomocz, 
nieprawidłowości histologiczne 
stwierdzone podczas biopsji

Łagodna azotemia 
nerkowa
Kliniczne objawy 
zazwyczaj łagodne 
lub ich brak

Umiarkowana azotemia 
nerkowa
Objawy kliniczne
(również pozanerkowe) 
mogą być obecne

Ciężka azotemia 
nerkowa
Związana zazwyczaj 
z licznymi, 
pozanerkowymi 
objawami

Białko w moczu / kreatynina w moczu Podklasa

Psy Koty

<0,2 <0,2 Brak proteinurii

0,2–0,5 0,2–0,4 Wartość graniczna proteinurii

>0,5 >0,4 Proteinuria

Tabela 1. Klasyfikacja przewlekłej niewydolności nerek według IRIS na podstawie oceny stężenia kreatyniny we krwi i ogólna charakterystyka pacjentów 
w poszczególnych stadiach choroby

Tabela 2. Podklasyfikacja oceny białkomoczu na podstawie stosunku białka do kreatyniny w moczu (UP/C)
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filtrowanego białka obecnego w kanalikach 
się obniża. Tłumaczy to fakt, iż w miarę po-
stępowania choroby obserwuje się maleją-
cy białkomocz i często przyjmuje on niskie 
wartości u zwierząt w III i IV stadium prze-
wlekłej choroby nerek. Znajomość tych za-
leżności wymaga, w sensie terapeutycznym, 
wprowadzenia terapii ograniczających biał-
komocz, już przy wartościach granicznych 
w dalszych stadiach choroby.

Prognostyczne znaczenie oceny białko-
moczu bazuje na długoterminowych obser-
wacjach zwierząt z przewlekłą chorobą ne-
rek. U psów, gdy stosunek białka do kreaty-
niny wynosi >1, stwierdza się trzykrotnie 
wyższe ryzyko rozwoju objawów moczni-
cy oraz powikłań, zatem i rokowanie staje 
się gorsze. U kotów białkomocz jest samo-
dzielnym czynnikiem ryzyka związanym ze 
wzrostem śmiertelności, dlatego progno-
stycznie jest to objaw zawsze niekorzystny.

Zwierzęta ze stałą proteinurią winne być 
często monitorowane w celu oceny stopnia 
wysokości i ewentualnie szybkości nasila-
nia się białkomoczu (9, 15).

Ocena ciśnienia tętniczego krwi

Znane zależności osi nerkowo-sercowej 
wskazują, że podwyższone ciśnienie tętni-
cze może działać szkodliwie na nerki, a tak-
że może dziać się odwrotnie i choroby nerek 
mogą wpływać na podwyższenie ciśnienia 
tętniczego i wywoływać objawy pozanerko-
we. Objawy te są wysoce niekorzystne, bo 
dotyczą głównie serca z przerostem lewej 
komory, zmian w obrazie dna oka prowa-
dzących do utraty widzenia i objawów ner-
wowych pochodzenia mózgowego, co po-
twierdziło w ostatnich latach stowarzyszenie 
ACVIM (16, 17, 18). Z tych względów IRIS 
zaleca monitorowanie ciśnienia krwi u zwie-
rząt z przewlekłą chorobą nerek, niezależ-
nie od stadium choroby. Leczenie obniżające 
ciśnienie krwi zaleca się wprowadzać w za-
leżności od stopnia ryzyka i występowania 
uszkodzeń wspomnianych narządów (19).

W tabeli 3 przedstawiono zależności po-
między wysokością ciśnienia krwi a stop-
niem ryzyka uszkodzenia narządów okre-
ślanych jako minimalne, niskie, umiarko-
wane i wysokie. Przyjmuje się najogólniej, 
że leczenie obniżające ciśnienie należy 
wprowadzać niezwłocznie, gdy wystąpi 
którykolwiek z objawów pozanerkowych 
lub, przy ich braku, gdy ciśnienie tętnicze 

z  ryzykiem uznanym jako umiarkowa-
ne utrzymuje się powyżej dwóch miesię-
cy (9, 10).

Grupa IRIS dopuszcza różne metody ba-
dania ciśnienia krwi i nie ma jednej, jedno-
znacznie zalecanej. Najistotniejsze jest, aby 
każda praktyka stosowała własny i powtarzal-
ny sposób badania ciśnienia tętniczego krwi 
przyjęty dla własnych pacjentów (20, 21).

Podsumowanie

Cel, który postawił sobie zespół IRIS, to 
pomoc i ułatwienie lekarzom praktykom 
lepszej orientacji w rozpoznawaniu, lecze-
niu i prognozowaniu przewlekłej choroby 
nerek u psów i kotów. Starając się osiągnąć 
ten cel, IRIS podaje jak najprostsze i moż-
liwe do wykorzystania w większości gabi-
netów dla małych zwierząt wskazówki do 
oceny stopnia zmian nerkowych w prze-
wlekłym, postępującym i nieodwracalnym 
procesie, jakim jest przewlekła choroba ne-
rek. Wprowadzenie dodatkowych podkla-
syfikacji, w oparciu o poziom białkomoczu 
i wysokość ciśnienia krwi, pozwala precy-
zować istniejącą diagnozę o rozwijające się 
powikłania i wskazywać momenty, od któ-
rych należy przechodzić do ich zwalczania 
w ramach leczenia objawowego. Również 
pomoc w ocenie rokowania jest istotna, 
gdyż zawsze jako pochodna diagnozy po-
maga lepiej komunikować się i współpra-
cować z właścicielami zwierząt.

Czy działalność zespołu rzeczywiście coś 
zmieniła na przestrzeni ostatnich lat? Nie-
wątpliwie tak, bo dała lekarzom narzędzia 
do bardziej efektywnego działania w zakre-
sie przewlekłej choroby nerek. W klinice au-
torów wiele przypadków jest szybciej dia-
gnozowanych, optymalnie leczonych z pro-
porcjonalną oceną rokowania. Dzięki temu 
autorzy pozostają w zgodzie z zawodowy-
mi zaleceniami dobrej praktyki klinicznej 
i można też sądzić, że wiele z  leczonych 
zwierząt dłużej zachowuje dobrą jakość 
życia i osiąga wydłużony czas przeżycia.
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