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W pracy przedstawiono opis przypadku nefropatii
nadcisnieniowej u 44-letniego mezczyzny przyjete-
go do kliniki w celu zdiagnozowania przyczyn za-
awansowanej przewlektej choroby nerek.

Choroby Serca i Naczyr 2008; 5 (3): 1569-165

Stowa kluczowe: nadcisnienie tetnicze, nefropatia
nadcisnieniowa, stwardnienie naczyniowe nerek

WPROWADZENIE

Jak wykazano w badaniu NATPOL PLUS, blisko
30% dorostej populacji w Polsce choruje na nadcisnie-
nie tetnicze. Postepy w leczeniu tego schorzenia ogra-
niczyly liczbe powiklan ze strony uktadu sercowo-
-naczyniowego, gléwnie udaréw moézgu i zawaléw serca.
Dzieki temu wydtuzylo sie zycie chorych z nadcis$nie-
niem tetniczym. Z danych epidemiologicznych wyni-
kajednak, ze wzrasta liczba pacjentow z nadci$nieniem
tetniczym i wspolistniejaca zaawansowana przewlekla
choroba nerek [1]. W wielu przypadkach trudno jed-
noznacznie ustali¢, czy nadci$nienie tetnicze poprze-
dzalo rozwéj przewlektej choroby nerekibylo jej przy-
czyna, czy tez bylo stanem wspélistniejacym z inna
nefropatia, bedaca czynnikiem etiologicznym przewle-
kiej choroby nerek [2].

Nefropatia nadcisnieniowa jest ciéle okreslong jed-
nostka patologiczna, ktéra w sposéb pewny mozna
rozpoznac jedynie na podstawie badania mikroskopo-
wego. Zmiany morfologiczne w obrebie struktur ner-
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kowych, rozwijajace sie w przebiegu nadci$nienia tet-
niczego, okreslane sa jako stwardnienie naczyniowe
nerek (nephroangiosclerosis). Dotycza one najczesciej
naczyh przedktebuszkowych, tj. tetnic miedzyplaciko-
wych, tukowatych oraz tetniczek doprowadzajacych.
Przebudowa naczyn polega na przeroscie miesniowki
blony wewnetrznej i sSrodkowej z towarzyszacym ich
wiéknieniem (arterial fibrosis) oraz odkladaniem kwa-
sochtonnej substancji szklistej pod srédblonkiem na-
czyn lub w obrebie blony $rodkowej (arterial hialini-
zation) [3].

Przebudowie naczyh moga towarzyszy¢ zmiany
w obrebie klebuszkow i tkanki cewkowo-§rddmiagzszo-
wej. W obrebie kiebuszkéw nerkowych sa one skut-
kiem, zjednej strony, niedokrwienia prowadzacego do
widknienia, a z drugiej za§ — wyréwnawczej hiperfil-
tracji i nadci$nienia wewnatrzklebuszkowego, ktdre
inicjuja proces ogniskowego szkliwienia kiebuszkéw
[4]. Ponadto, podwyzszone ciSnienie wewnatrzkle-
buszkowe i zwigzana z nim hiperfiltracja sa wynikiem
wspolistniejacych zaburzen mechanizméw autoregu-
lacyjnych, powodujacych w konsekwencji przeniesie-
nie podwyzszonego systemowego ci$nienia tetnicze-
go do naczyn klebuszka nerkowego [5]. W obrebie
§rodmiazszu nerki obserwuje sie widknienie oraz ska-
pe nacieki zapalne z limfocytéw i makrofagéw, za$
cewki nerkowe stopniowo zanikaja.

Opisane wyzej zmiany prowadza wtérnie do wzro-
stu ci$nienia systemowego oraz postepujacego uszko-
dzenia miazszu nerek.

W praktyce klinicznej nefropatie nadcisnieniowa
rozpoznaje sie pochopnie — jedynie na podstawie
obrazu klinicznego. Najczesciej stosowanymi kryteria-
mi klinicznymi (zaproponowanymi przez Schlessin-
gera), bedacymi podstawg do wysuniecia podejrzenia
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nefropatii nadci$nieniowej, sa: dlugotrawate nadcis-
nienie tetnicze poprzedzajace pojawienie sie objawéw
uszkodzenia nerek, biatkomocz, dodatni wywiad
rodzinny w kierunku nadcis$nienia tetniczego, inne po-
wiklania narzadowe nadci$nienia (przerost miesnia
sercowego, retinopatia nadciSnieniowa), brak obja-
wow sugerujacych wrodzong lub nabyta pierwotna
chorobe nerek oraz chorobe uktadowa z zajeciem ne-
rek, brak danych na temat ekspozycji na $rodki o dzia-
taniu nefrotoksycznym [6].

Biopsje nerki — jedyne badanie umozliwiajace
weryfikacje klinicznego podejrzenia nefropatii nadcis-
nieniowej — wykonuje sie rzadko, gléwnie z powodu
braku cech aktywnego osadu moczu oraz wystepowa-
nia jedynie nieznacznego biatkomoczu.

OPIS PRZYPADKU
Pacjent w wieku 44 lat zostal przyjety do kliniki

z powodu narastania od okolo 2 tygodni obrzekéw
koniczyn dolnych, zmniejszenia tolerancji wysitku
oraz stwierdzonego po raz pierwszy podwyzszone-
go stezenia kreatyniny w surowicy (13 mgy/dl), z to-
warzyszacymi wysokimi warto$ciami ci$nienia tet-
niczego (240/140 mm Hg).

Chory do chwili przyjecia do kliniki nieregularnie
korzystal z opieki lekarskiej i nie wykonywat badan
laboratoryjnych.

W wywiadzie stwierdzono:

* nieleczone nadci$nienie tetnicze (Srednie wartosci ci-
$nienia — ok. 180/100 mm Hg), stwierdzane podczas
badan okresowych w zaktadzie pracy od 5-10 lat;

* przebyta w dziecifistwie goraczke reumatyczna;

* nikotynizm — od 30 lat chory palit okolo 20 papie-
roséw na dobe;

* wywiad rodzinny: matka chorowata na nadcis$nie-
nie tetnicze, zmarla w wieku 48 lat z powodu uda-
ru moézgu; ojciec chorowatl na chorobe niedo-
krwienna serca, zmarl w wieku 60 lat, najprawdo-
podobniej z powodu zawalu serca.

Whbadaniu przedmiotowym stwierdzono nastepu-
jace odchylenia:
¢ nadwage — indeks masy ciata (BMI, body mass in-

dex) rowny 26,2 kg/m?;

* obrzeki obu podudzi i okolicy ledZwiowo-krzyzo-
wej;

* ci$nienie tetnicze 220/120 mm Hg;

¢ szmer skurczowy o punkcie maximum na koniusz-
ku serca, promieniujacy do lewej pachy; gtosnos¢
szmeru III° wedlug Levine'a.

Wyniki badan laboratoryjnych:

* stezenie hemoglobiny 9,1 g/dl; hematokryt 26,7%;
liczba erytrocytow 3,1 x 10'%/1; MCV 86 fl; MCH 29 4
pg; MCHC 34 g/dl; liczba leukocytow 5,0 x 10%;
liczba ptytek krwi 100 x 10%;

* stezenie sodu 141 mmol/l; stezenie potasu 6,0
mmol/l; stezenie wapnia 2,0 mmol/l; stezenie fosfo-
ru 2,39 mmol/l; stezenie chlorkéw 114 mmol/];

¢ stezenie azotu mocznika (BUN, blood urea nitrogen)
124 mg/dl; stezenie kreatyniny 13,5 mg/dl; szacun-
kowa ocena wielkosci przesaczania klebuszkowe-
go (eGFR, estimated glomerular filtration rate) 4,3 ml
ml/min/1,73m? wedtug Modification of Diet in Renal
Disease (MDRD);

¢ pH7,12;pCO,28 mm Hg; pO, 35 mm Hg; stezenie
HCO3~9,1 mmol/l; BE 18 mmol/L;

¢ stezenie kwasu moczowego 4,6 mg/dl;

* stezenie bialka catkowitego 5,7 g/dl; stezenie albu-
min 3,75 g/dl; a, 0,25 g/dl; a, 0,59 g/dl; 0,57 g/dl;
y0,51 g/dl;

¢ stezenie glukozy w surowicy na czczo 82 mg/dl;

¢ lipidogram:stezenie cholesterolu catkowitego 142 mg/
/dl; stezenie triglicerydéw 90 mg/dl; stezenie cho-
lesterolu frakcji HDL 38 mg/d]; stezenie cholestero-
lu frakeji LDL 86 mgy/dl;

e antygeny HBs, anty-HCV i anty-HIV — negatyw-
ne;

* stezenie swoistego antygenu gruczolu krokowego
(PSA, prostate-specific antigen) — 0,24 ng/ml.

W badaniu ogélnym moczu stwierdzono biatko-
mocz 1 g/l, bez cech aktywnego osadu moczu i komé-
rek kwasochfonnych. Dobowa utrata biatka wynosila
0,43 g (diureza dobowa 600 ml). Nie stwierdzono obec-
nosci biatka Bence-Jonesa w moczu.

Stezenia skladowych C31C4 dopelniacza byly pra-
widlowe, a wynik oznaczenia przeciwcial cANCA
i pANCA — negatywny.

Na podstawie konsultacji urologicznej wykluczo-
no podnerkowa przyczyne niewydolnosci nerek. Wiel-
kos¢ nerek w badaniu USG wynosita: NP — 104 x
X 37 mm, migzsz grubosci 15 mm; NL —106 X 49 mm,
migzsz gruboscil5 mm. Nerki miaty zachowane zr6z-
nicowanie korowo-rdzeniowe, aich warstwa migzszo-
wa wykazywala nieco podwyzszona echogenicznosc.
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Nie uwidoczniono obecnosci ztogéw ani zastoju w ob-
rebie UKM.

Zuwagi na narastajace cechy przewodnienia, nie-
wyréwnana kwasice metaboliczng oraz zaburzenia
jonowe i utrzymujace sie wysokie stezenia BUN i kre-
atyniny chorego zakwalifikowano do zabiegéw hemo-
dializy ze wskazan zyciowych.

W badaniach obrazowych stwierdzono:

* w RTG klatki piersiowej — poszerzong sylwetke
serca, o wygladzonej talii;

* whbadaniu echokardiograficznym serca— koncen-
tryczny przerost (przegroda miedzykomorowa

1,8 cm; tylna $ciana 1,4 cm) i uogélniong hipokineze

mie$nia lewej komory, z frakcja wyrzutowa 50%,

powiekszenie wszystkich jam serca (lewa komora

6 cm w rozkurczu), niedomykalno$¢ mitralng z fala

zwrotna (+++/++++)itr6jdzielna z falg zwrotna

(++), ze wspdlistniejacymi zmianami pozapalny-

mi zastawki mitralnej;
¢ wUSGtetnicszyjnych metoda Dopplera—kompleks

intima-media tetnicy szyjnej lewej niepogrubiaty (nie

oceniono grubosci kompleksu intima—media prawej
tetnicy szyjnej zuwagina obecno$¢ cewnika do hemo-
dializ w prawej zyle szyjnej wewnetrznej).

Ze wzgleduna wieloletni wywiad w kierunku nad-
ci$nienia tetniczego i jego ciezki przebieg, w celu wy-
kluczenia zwezenia tetnic nerkowych wykonano arte-
riografie, w ktorej nie uwidoczniono zmian w obrebie
tetnic nerkowych.

Na dnie oka stwierdzono retinopatie nadcisnie-
niowa III°.

Ze wzgledu na niejasng przyczyne przewleklej
choroby nerek oraz tylko nieznacznie zmniejszone
wymiary nerek w badaniu USG zadecydowano o wy-
konaniu biopsji nerki. Do oceny histopatologicznej
nadestano do 12 klebuszkéw nerkowych. Zaobserwo-
wano jeden klebuszek z zanikiem petli naczyniowych,
trzy klebuszki byly zeszkliwiale. W pozostalych kie-
buszkach stwierdzono wyrazny przybytek macierzy
mezangium, pogrubienie blon podstawnych i znacz-
ne szkliwienie segmentow. W trzech kiebuszkach za-
znaczone bylo wiéknienie torebki. W srédmiazszu
stwierdzono niewielki przybytek tkanki lacznej.
W przedkiebuszkowych naczyniach wewnatrznerko-
wych obecny byl przerost miesniowki blony srodkowej
oraz wybitna proliferacja blony wewnetrznej z jej
widknieniem. Stwierdzono cechy zwyrodnienia szkli-

Rycina 1. Preparat histologiczny barwiony
hemotaksyling—eozyng (HE): 1. Pogrubienie $ciany
naczynia duzego kalibru, z rozplemem btony srodkowej;
2. Pogrubienie scian naczyn matego kalibru;

3. Widknienie okotoktebuszkowe; 4. Srodmiazsz nerki

z przybytkiem tkanki tgcznej

Rycina 2. Preparat histologiczny, reakcja PAS; 1. Pogru-
bienie Sciany naczyrn matego kalibru; 2. Jeden kigbuszek
z cechami zaniku

stego naczyn oraz naczynia z pojedynczymi fagocyta-
mi jednojadrowymi (ryc. 1, 2). Na podstawie obrazu
histopatologicznego oraz ujemnego wyniku badan
immunologicznych rozpoznano nefropatie nadci$nie-
niowa. Z uzyciem pobranego bioptatu nerki wykona-
no ponadto badanie w kierunku obecnoéci ztogéw
amyloidu — wynik byl ujemny.

DYSKUSJA

Problemem klinicznym u przedstawionego chore-
go, z dlugotrwalym i nieleczonym nadci$nieniem tet-
niczym, byla przewlekla choroba nerek w 5. stadium
o trudnej do ustalenia etiologii (brak zespolu nerczy-
cowego czy aktywnego osadu moczu). U pacjenta od
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wielu lat palacego tyton oraz obcigzonego wywiadem
rodzinnym w kierunku choréb ukladu sercowo-naczy-
niowego jako najbardziej prawdopodobng przyczyne
przewleklej choroby nerek wykluczono tlo naczynio-
we. Mimo ze obraz kliniczny wskazywat na dtugotrwa-
ty przebieg choroby — niedokrwistos¢, zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej, przy wzglednie
duzych wymiarach nerek — podjeto decyzje o wyko-
naniu biopsji nerki, na podstawie ktorej jako przyczy-
ne przewleklej niewydolnosci nerek rozpoznano ne-
fropatie nadcisnieniowa.

Zgodnie z analiza obrazu klinicznego na etiologie
nadci$nieniowa mogly wskazywac: wieloletnie i niele-
czone nadci$nienie tetnicze, dodatni wywiad rodzin-
ny w kierunku nadci$nienia tetniczego, obecnos¢ in-
nych powiklan narzagdowych nadci$nienia (przerost
lewej komory miesnia sercowego, retinopatia nadcis-
nieniowa III° na dnie oczu), biatkomocz nieprzekracza-
jacy 0,5 g na dobe oraz brak aktywnego osadu moczu.
Jednak, z uwagi na przebyta goraczke reumatyczna
(w wywiadzie), brak nerczycowego biatkomoczu,
ale przy niewielkiej diurezie, w diagnostyce réznicowej
nie mozna bylo pomina¢ kebuszkowego zapalenia
nerek.

Nefropatie nadciSnieniowa nalezy réznicowac
przede wszystkim z: nefropatig niedokrwienna, mik-
rozatorowoscia cholesterolowa naczyn nerkowych,
pierwotnymiiwtérnymi klebuszkowymi zapaleniami
nerek, nefropatia sr6dmigzszowa oraz cukrzycowa.
W omawianym przypadku przeciwko etiologii niedo-
krwiennej przemawiajg: brak objawéw klinicznych
zaawansowanej uogolnionej miazdzycy, symetryczna
wielko$¢ nerek oraz brak zwezenia tetnic nerkowych
w badaniu naczyniowym. Ujemny wywiad w kierun-
kuwykonywania zabiegéw naczyniowych orazlecze-
nia fibrynolitycznego pozwala wykluczy¢ mikrozato-
rowos¢ cholesterolowa naczyn nerkowych. Niewiel-
ka dobowa utrata biatka oraz brak cech aktywnego
osadu moczu przemawiaja przeciwko rozpoznaniu
klebuszkowego zapalenia nerek. Niewielki biatko-
mocz nie moze by¢jednak w tym przypadku traktowa-
ny jako pewny dowéd przemawiajacy przeciw kie-
buszkowemu zapaleniu nerek z uwagi na mala diure-
ze (DZM 600 ml). Wsréd ktebuszkowych zapalef ne-
rek pod uwage nalezy bra¢ przede wszystkim ognisko-
we segmentalne stwardnienie klebuszkéw nerkowych
(FSGS, focal segmental glomerulo sclerosis), charakteryzu-

jace sie szybkim narastaniem niewydolnoéci nerek, bez
tendencji do samoistnych remisji. Szczegélnie trzeba
rozwazy¢ wtérna postac¢ FSGS, przebiegajaca zwykle
z subnerczycowym bialkomoczem i rozwijajaca sie
najczesciej w mechanizmie hiperfiltracji oraz nad-
ci$nienia wewnatrzklebuszkowego. Rdéznicowanie
z FSGS jest wazne ze wzgledu na mlody wiek pacjenta
i ewentualna kwalifikacje do zabiegu przeszczepienia
nerki, poniewaz gromeluropatia ta nawraca w 15-50%
przypadkéw po przeszczepieniu nerki i stanowi naj-
czestszg przyczyne utraty przeszczepu z powodu na-
wrotu choroby podstawowej. Nieobecnos¢ komorek
kwasochtonnych w osadzie moczu, leukocyturii,
zmian bliznowatych w obrebie kory nerek w badaniu
USG oraz adekwatna do stopnia uposledzenia filtracji
kiebuszkowej niedokrwistos¢ i kwasica metaboliczna
posrednio pozwalaja wykluczy¢ nefropatie sSrodmiaz-
szowa. Przeciwko nefropatii cukrzycowej przema-
wiaja: ujemny wywiad w kierunku cukrzycy, prawi-
dfowa glikemia na czczo oraz brak cech retinopatii cu-
krzycowej na dnie oczu. W surowicy nie stwierdzono
obecnosci przeciwcial pANCA i cANCA, co pozwolito
wykluczy¢ ukladowe zapalenie naczyn.

Jak wskazuja wyniki oméwionych badan, szczego-
towa diagnostyka u chorych z obrazem klinicznym
wskazujacym na nefropatie nadcisnieniowg, obejmu-
jaca biopsje nerki oraz ocene przeplywow krwi przez
tetnice nerkowe, czesto prowadzi do koniecznosci
weryfikacji rozpoznania ustalonego na podstawie ob-
razu klinicznego.

U 56 pacjentow z podejrzeniem nefropatii nad-
ci$nieniowej (kryteria: wywiad wieloletniego nad-
ci$nienia tetniczego, retinopatia nadci$nieniowa I°
lub II°, nadci$nienie tetnicze jako jedyny znany
czynnik uszkodzenia nerek, stezenie kreatyniny >
> 1,8 mg/dl lub wartoé¢ GFR < 40 ml/min/1,73 m?
»maly” wymiar nerek) wykonano USG tetnic nerko-
wych metodg Dopplera. U czesci chorych wykona-
no dodatkowo arteriografie tetnic nerkowychibiop-
sje nerki. Po analizie wynikéw przeprowadzonych
badan jedynie u 19 pacjentéw z 56-osobowej grupy
istnialy podstawy do rozpoznania nefrosklerozy
w przebiegu nadci$nienia tetniczego. U pozostatych
chorych najczestszymi przyczynami przewlekle;
choroby nerek byly nefropatia IgA i nefropatia nie-
dokrwienna, a takze nefropatia analgetyczna oraz
glomerulopatia widkienkowa [7].
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W badaniu przeprowadzonym przez Schlessinge-
raiwsp. [6] wéréd pacjentéw z podejrzeniem niewy-
dolnosci nerek na tle nefropatii nadci$nieniowej wyko-
nano biopsje nerek. W zadnym analizowanym przy-
padku nie stwierdzono zmian okreslanych jako ,fagod-
ne stwardnienie nerek”.

W kolejnym badaniu, w grupie 81 chorych z nadcis-
nieniem tetniczym i upoéledzona funkcja nerek (steze-
nie kreatyniny > 1,5 mg/dl), po wykluczeniu wtérnych
przyczyn choréb nerek i/lub nadciénienia tetniczego,
wykonano biopsje nerki. Jedynie u 22% badanych
stwierdzono zmiany morfologiczne okreélane jako
,tagodne stwardnienie nerek” (benign nephrosclerosis),
u 43% obecne byly zmiany charakterystyczne dla nad-
ci$nienia zlosliwego (malignat nephrosclerosis). U 16%
chorych rozpoznano wczesniej niezdiagnozowane
(mimo przeprowadzonego rozpoznania réznicowego)
pierwotne kiebuszkowe zapalenie nerek (wsréd nich
najczestsza byla nefropatia IgA). Kolejng zas grupe 15%
stanowili pacjenci ze zmianami morfologicznymi okre-
$lanymi jako FSGS [8].

Gdy analizuje sie etiologie przewleklej choroby
nerek, wydaje sie, ze u chorych powyzej 60. roku
zycia, palacych papierosy, z objawami klinicznymi
uogolnionej miazdzycy, nadciénieniem tetniczym
i postepujacym uposledzeniem funkcji nerek, celowe
jest przeprowadzenie diagnostyki w kierunku ne-
fropatii niedokrwiennej [8]. Nalezy tez pamietac, ze
nadci$nienie tetnicze przyspiesza rozwéj zmian
miazdzycowych. Z tego faktu wynika czeste wspot-
istnienie nefropatii nadci$nieniowej i niedokrwien-
nej. Ponadto, obecno$¢ zmian miazdzycowych
w obrebie aorty i tetnic nerkowych moze prowadzi¢
do rozwoju przewleklej choroby nerek w mechani-
zmie zatorowo$ci cholesterolowej [9]. W przebiegu
zatorowosci cholesterolowej, podobnie jak w nefro-
patii nadci$nieniowej, stwierdza sie jedynie niewiel-
ki biatkomocz, a osad moczu pozostaje prawidlowy.
Czesto, w ciagu pierwszych 24-48 godzin po wysta-
pieniu zatoru, w osadzie moczu mozna wykazaé
obecno$¢ komoérek kwasochtonnych.

Dodatkowg trudnoécig w rozpoznaniu wspo6list-
niejacej pierwotnej nefropatii u chorego z nadcisnie-
niem tetniczym jest fakt, ze jej objawy moga przebie-
gac skrycie. Utrzymujaca sie przed dluzszy okres pra-
widlowa filtracja klebuszkowa oraz wystepujace jedy-
nie okresowo zmiany w osadzie moczu, jak sie to dzie-

je w nefropatii IgA, moga by¢ przyczyna niezdiagno-
zowania pierwotnej glomerulopatii.

U pacjent6éw z histopatologicznym rozpoznaniem
tagodnego stwardnienia nerek, w poréwnaniu z cho-
rymiz rozpoznanymi pierwotnymi glomerulopatiami,
wykazano nizsze stezenie kreatyniny i nizszy biatko-
mocz, natomiast masa lewej komory byla wieksza.
Czesciej stwierdzono réwniez dodatni wywiad rodzin-
ny w kierunku nadcisnienia tetniczego [10].

Wielko$¢ dobowej utraty biatka u chorych z nefro-
patiag nadci$nieniowa jest zwykle umiarkowana i nie
przekracza 1,5 g/d. Jednak w badaniu przeprowadzo-
nym przez Innes i wsp. [11], obejmujacym pacjentéw
z potwierdzong histopatologicznie nefropatig nadcis-
nieniowa, u 40% pacjentéw stwierdzono biatkomocz
przekraczajacy 1,5 g/d, zas u 22% —ponad 3,0 g/d. Pahl
i wsp. [12] u jednego z 67 pacjentéw z nefroskleroza
zaobserwowali wystepowanie biatkomoczu nerczyco-
wego. Nalezy wiec pamietaé, ze wielkos¢ dobowej
utraty bialka u 0s6b z nefropatia nadcisnieniowa moze
by¢bardzo zréznicowana. W zwigzku z tym nie powin-
naby¢onajedynym parametrem stuzacym do potwier-
dzenia lub wykluczenia podejrzenia nefropatii nad-
ci$nieniowej u danego chorego.

Nalezy wspomnie¢ takze o tym, ze u pacjentéw
znadci$nieniem tetniczym, zwlaszcza nieleczonym lub
leczonym nieskutecznie, moga wystapi¢ epizody fazy
zlodliwej nadcis$nienia, ktore objawiaja si¢ krwinko-
moczem lub, w okoto 20% przypadkéw, krwiomoczem
makroskopowym. Prowadza do martwicy tetniczek
wewnatrznerkowych (rozpoznawanej w badaniu bio-
psyjnym — nephrosclerosis maligna), ktora moze wspot-
istnie¢ z przewleklym uszkodzeniem struktur nerko-
wych wskutek nadci$nienia tetniczego (okreslanym
jako nephroangiosclerosis lub benin nephrosclerosis).
Uszkodzenia spowodowane zlosliwa faza nadci$nienia
tetniczego mogg skutkowaé gwattownym pogorsze-
niem czynnosci nerek, a w konsekwencji — rozwojem
schytkowej niewydolnosci nerek.

WNIOSKI

Rozpoznanie nefropatii nadci$nieniowej na pod-
stawie obrazu klinicznego wydaje sie latwe w przy-
padku wieloletniego, zle kontrolowanego nadci$nie-
nia tetniczego, poprzedzajacego rozwoj przewlekle;
choroby nerek oraz braku innych stanéw prowadza-
cych do uszkodzenia nerek. Jak wyzej wykazano,
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obraz kliniczny moze by¢ jednak podobny w wielu
réznych jednostkach chorobowych. Nie nalezy réw-
niez zapominac o mozliwym wspoélistnieniu i naklada-
niu sie u danego chorego kilku schorzen. Niezbedne
jest zatem przeprowadzenie szczeg6towej diagnosty-
kiréznicowej. W wielu przypadkach uzasadnione jest
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KOMENTARZ

Przedstawiony przypadek dobrze ilustruje proble-
my diagnostyczne spotykane u pacjentéw z prze-
wlekla choroba nerek w zaawansowanym stadium. Jak
wykazano w licznych badaniach, w tym takze przepro-
wadzonych w Polsce, nawet 30-40% chorych jest kie-
rowanych do nefrologéw dopiero w bardzo zaawan-
sowanym stadium przewlektej choroby nerek. U znacz-
nej czesci takich chorych trzeba natychmiast rozpocza¢
leczenie dializacyjne. Niestety, ci pacjenci nie s tez
odpowiednio przygotowani do zabiegow dializiryzy-
ko $mierci, zwlaszcza w pierwszych miesigcach lecze-
nia nerkozastepczego, jest u nich znacznie wieksze niz
u chorych, ktérzy wezes$niej byli juz objeci specjali-
styczna opieka nefrologiczng. Nalezy tez podkresli¢, ze
bardzo rzadko dializoterapia ma w takiej sytuacji cha-
rakter przejéciowy i mozna zaprzesta¢ wykonywania
zabieg6w po uzyskaniu spontanicznej poprawy czyn-
nosci nerek. Taka mozliwos¢ dotyczy jedynie niewie-
lu pacjentow i tylko niektérych chordéb nerek (np. ne-
fropatii toczniowej, ukladowych zapalen naczyn).
Jednak, mimo Ze zdarza sie to rzadko, zawsze nalezy
bra¢ taka mozliwos¢ pod uwage i dlatego podstawo-

wykonanie biopsji nerki — jedynego badania umozli-
wiajacego w sposéb pewny i wiarygodny rozpoznanie
nefropatii nadci$nieniowej. Niestety, w zaawansowa-
nych stadiach przewleklej choroby nerek diagnostyka
morfologiczna moze by¢ utrudniona lub wrecz nie-
mozliwa.

7. ZucchelliP., Zuccala A. Can we accurately diagnose nephrosclerosis? Ne-
phrol. Dial. Transplant. 1995; 10 (suppl. 6): 25-58S.

8. Czekalski S., Pawlaczyk K. Nefropatia nadcisnieniowa czy nefropatia
miazdzycowa? W: Czekalski S., Rutkowski B. (red). Nefropatia nadcisnie-
niowa. Termedia Wydawnictwo Medyczne, Poznan 2007: 88-94.

9. MafeckiR. Zatorowos¢ cholesterolowa. W: Pasierski T., Mysliwiec M., Imieli J.
(red.). Kardionefrologia. Wydawnictwo Medical Tribune Polska, Warszawa
2006: 371-376.

10. CaetanoE.R.S.P., ZatzR., SaldanhaL.B., Praxedes J.N. Hypertensive ne-
phrosclerosis as relevant cause of chronic renal failure. Hypertension 2001;
38:1715-1768S.

11. Innes A., Johnston P.A., Morgan A.G., Davison A.M, Burden R.P. Clinical
features of bening hypertensive nephrosclerosis at time of renal biopsy.
Q. J. Med. 1993; 86: 271S5-275S.

12. PahIM.V.,NastC.C., Adler S.G. Proteinuria in patients with arterial/arterio-
lar nephrosclerosis. Clin. Nephrol. 2002; 58: 260S-266S.

wym obowigzkiem lekarza nefrologa przyjmujacego
chorego o nieznanym wczesniej przebiegu choroby
nerek jest ustalenie przyczyny tej chorobyiocena szan-
sy na wdrozenie aktywnego leczenia, ktére dawaloby
potencjalng szanse zahamowania czy nawet odwréce-
nia postepu choroby. Niestety, u zdecydowanej wiek-
szosci takich chorych najczesciej nie mozemy okreslic
wyjsciowej przyczyny przewleklej choroby nerek lub
tez nie ma to znaczenia dla dalszego postepowania,
poniewaz zmiany, jakie zaszty w nerkach, oceniamy
juz jako nieodwracalne.

Jedna z przyczyn przewleklej choroby nerek, kt6-
re sprawiaja najwieksze trudnosci w ustaleniu rozpo-
znania w zawansowanym stadium przewleklej choro-
by nerek, jest nefropatia nadci$nieniowa. Mozna
w uproszczeniu stwierdzié, ze te przyczyne niewydol-
nosci nerek czesto podejrzewamy, ale bardzo rzadko
mamy szanse zweryfikowac to podejrzenie. Najcze-
$ciej nefropatie nadci$nieniowg podejrzewamy u cho-
rych, u ktérych nie ma cech aktywnej nefropatii, tj.
znacznego biatkomoczu lub duzych zmian w osadzie
moczu, a wymiary nerek sa znacznie zmniejszone.
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Niestety, samo wystepowanie nadci$nienia tetni-
czego, nawet opornego naleczenie, nie stanowi zad-
nej wskazowki, poniewaz prawie wszyscy chorzy
w takim stadium choroby nerek, niezaleznie od
przyczyny, maja nadci$nienie tetnicze. W takich
przypadkach nie wykonujemy jednak rutynowo
biopsji nerki, poniewaz nie daje ona istotnych wska-
zowek terapeutycznych, a jest to badanie inwazyj-
ne. W opisanym przypadku nietypowy obraz cho-
roby byt przyczyna wykonania biopsji nerki, a naj-
wazniejszymiargumentami przemawiajacymiza jej
wykonaniem byly jedynie w nieznacznym stopniu
zmniejszone wymiary nerek wraz z zachowang ich
struktura w badaniu ultrasonograficznym. Nieste-
ty, w tym przypadku biopsja nerki potwierdzita roz-
poznanie nefropatii nadci$nieniowej, a charakter

izaawansowanie zmian w ocenie histopatologicznej
bioptatu nerki nie daly zadnych nadziei na podjecie
skutecznego leczenia nefropatii. W mojej opinii jed-
nak fakt, ze w opisanym przypadku badanie biop-
tyczne ostatecznie jedynie rozwialo szanse na sku-
teczne leczenie, nie powinno zniecheca¢ do podejmo-
wania préb wyjasnienia przyczyny niewydolnosci
nerek nawet u chorych w jej bardzo zaawansowa-
nych stadiach. Jednoczesnie nalezy takze podkre-
§li¢, ze jedynie znacznie wczesniejsza diagnostyka
choroby nerek daje realne szanse na unikniecie le-
czenia nerkozastepczego i dlatego u kazdego pa-
cjenta z podejrzeniem przewleklej choroby nerek
izmianami w moczu powinno sie oznaczy¢ filtracje
kiebuszkowa i skierowa¢ go pod specjalistyczna
opieke nefrologiczna.

Prof. dr hab. med. Michat Nowicki
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