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WPROWADZENIE

Jak wykazano w badaniu NATPOL PLUS, blisko
30% dorosłej populacji w Polsce choruje na nadciśnie-
nie tętnicze. Postępy w leczeniu tego schorzenia ogra-
niczyły liczbę powikłań ze strony układu sercowo-
-naczyniowego, głównie udarów mózgu i zawałów serca.
Dzięki temu wydłużyło się życie chorych z nadciśnie-
niem tętniczym. Z danych epidemiologicznych wyni-
ka jednak, że wzrasta liczba pacjentów z nadciśnieniem
tętniczym i współistniejącą zaawansowaną przewlekłą
chorobą nerek [1]. W wielu przypadkach trudno jed-
noznacznie ustalić, czy nadciśnienie tętnicze poprze-
dzało rozwój przewlekłej choroby nerek i było jej przy-
czyną, czy też było stanem współistniejącym z inną
nefropatią, będącą czynnikiem etiologicznym przewle-
kłej choroby nerek [2].

Nefropatia nadciśnieniowa jest ściśle określoną jed-
nostką patologiczną, którą w sposób pewny można
rozpoznać jedynie na podstawie badania mikroskopo-
wego. Zmiany morfologiczne w obrębie struktur ner-
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kowych, rozwijające się w przebiegu nadciśnienia tęt-
niczego, określane są jako stwardnienie naczyniowe
nerek (nephroangiosclerosis). Dotyczą one najczęściej
naczyń przedkłębuszkowych, tj. tętnic międzypłaciko-
wych, łukowatych oraz tętniczek doprowadzających.
Przebudowa naczyń polega na przeroście mięśniówki
błony wewnętrznej i środkowej z towarzyszącym ich
włóknieniem (arterial fibrosis) oraz odkładaniem kwa-
sochłonnej substancji szklistej pod śródbłonkiem na-
czyń lub w obrębie błony środkowej (arterial hialini-
zation) [3].

Przebudowie naczyń mogą towarzyszyć zmiany
w obrębie kłębuszków i tkanki cewkowo-śródmiąższo-
wej. W obrębie kłębuszków nerkowych są one skut-
kiem, z jednej strony, niedokrwienia prowadzącego do
włóknienia, a z drugiej zaś — wyrównawczej hiperfil-
tracji i nadciśnienia wewnątrzkłębuszkowego, które
inicjują proces ogniskowego szkliwienia kłębuszków
[4]. Ponadto, podwyższone ciśnienie wewnątrzkłę-
buszkowe i związana z nim hiperfiltracja są wynikiem
współistniejących zaburzeń mechanizmów autoregu-
lacyjnych, powodujących w konsekwencji przeniesie-
nie podwyższonego systemowego ciśnienia tętnicze-
go do naczyń kłębuszka nerkowego [5]. W obrębie
śródmiąższu nerki obserwuje się włóknienie oraz ską-
pe nacieki zapalne z limfocytów i makrofagów, zaś
cewki nerkowe stopniowo zanikają.

Opisane wyżej zmiany prowadzą wtórnie do wzro-
stu ciśnienia systemowego oraz postępującego uszko-
dzenia miąższu nerek.

W praktyce klinicznej nefropatię nadciśnieniową
rozpoznaje się pochopnie — jedynie na podstawie
obrazu klinicznego. Najczęściej stosowanymi kryteria-
mi klinicznymi (zaproponowanymi przez Schlessin-
gera), będącymi podstawą do wysunięcia podejrzenia

Redaktor działu: prof. dr hab. med. Tomasz Pasierski



160

Choroby Serca i Naczyń 2008, tom 5, nr 3

www.chsin.viamedica.pl

nefropatii nadciśnieniowej, są: długotrawałe nadciś-
nienie tętnicze poprzedzające pojawienie się objawów
uszkodzenia nerek, białkomocz, dodatni wywiad
rodzinny w kierunku nadciśnienia tętniczego, inne po-
wikłania narządowe nadciśnienia (przerost mięśnia
sercowego, retinopatia nadciśnieniowa), brak obja-
wów sugerujących wrodzoną lub nabytą pierwotną
chorobę nerek oraz chorobę układową z zajęciem ne-
rek, brak danych na temat ekspozycji na środki o dzia-
łaniu nefrotoksycznym [6].

Biopsję nerki — jedyne badanie umożliwiające
weryfikację klinicznego podejrzenia nefropatii nadciś-
nieniowej — wykonuje się rzadko, głównie z powodu
braku cech aktywnego osadu moczu oraz występowa-
nia jedynie nieznacznego białkomoczu.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent w wieku 44 lat został przyjęty do kliniki
z powodu narastania od około 2 tygodni obrzęków
kończyn dolnych, zmniejszenia tolerancji wysiłku
oraz stwierdzonego po raz pierwszy podwyższone-
go stężenia kreatyniny w surowicy (13 mg/dl), z to-
warzyszącymi wysokimi wartościami ciśnienia tęt-
niczego (240/140 mm Hg).

Chory do chwili przyjęcia do kliniki nieregularnie
korzystał z opieki lekarskiej i nie wykonywał badań
laboratoryjnych.

W wywiadzie stwierdzono:
• nieleczone nadciśnienie tętnicze (średnie wartości ci-

śnienia — ok. 180/100 mm Hg), stwierdzane podczas
badań okresowych w zakładzie pracy od 5–10 lat;

• przebytą w dzieciństwie gorączkę reumatyczną;
• nikotynizm — od 30 lat chory palił około 20 papie-

rosów na dobę;
• wywiad rodzinny: matka chorowała na nadciśnie-

nie tętnicze, zmarła w wieku 48 lat z powodu uda-
ru mózgu; ojciec chorował na chorobę niedo-
krwienną serca, zmarł w wieku 60 lat, najprawdo-
podobniej z powodu zawału serca.
W badaniu przedmiotowym stwierdzono następu-

jące odchylenia:
• nadwagę — indeks masy ciała (BMI, body mass in-

dex) równy 26,2 kg/m2;
• obrzęki obu podudzi i okolicy lędźwiowo-krzyżo-

wej;
• ciśnienie tętnicze 220/120 mm Hg;

• szmer skurczowy o punkcie maximum na koniusz-
ku serca, promieniujący do lewej pachy; głośność
szmeru III° według Levine’a.
Wyniki badań laboratoryjnych:

• stężenie hemoglobiny 9,1 g/dl; hematokryt 26,7%;
liczba erytrocytów 3,1 × 1012/l; MCV 86 fl; MCH 29,4
pg; MCHC 34 g/dl; liczba leukocytów 5,0 × 109/l;
liczba płytek krwi 100 × 109/l;

• stężenie sodu 141 mmol/l; stężenie potasu 6,0
mmol/l; stężenie wapnia 2,0 mmol/l; stężenie fosfo-
ru 2,39 mmol/l; stężenie chlorków 114 mmol/l;

• stężenie azotu mocznika (BUN, blood urea nitrogen)
124 mg/dl; stężenie kreatyniny 13,5 mg/dl; szacun-
kowa ocena wielkości przesączania kłębuszkowe-
go (eGFR, estimated glomerular filtration rate) 4,3 ml
ml/min/1,73m2 według Modification of Diet in Renal
Disease (MDRD);

• pH 7,12; pCO2 28 mm Hg; pO2 35 mm Hg; stężenie
HCO3– 9,1 mmol/l; BE 18 mmol/l;

• stężenie kwasu moczowego 4,6 mg/dl;
• stężenie białka całkowitego 5,7 g/dl; stężenie albu-

min 3,75 g/dl; α1 0,25 g/dl; α2 0,59 g/dl; β 0,57 g/dl;
γ 0,51 g/dl;

• stężenie glukozy w surowicy na czczo 82 mg/dl;
• lipidogram: stężenie cholesterolu całkowitego 142 mg/

/dl; stężenie triglicerydów 90 mg/dl; stężenie cho-
lesterolu frakcji HDL 38 mg/dl; stężenie cholestero-
lu frakcji LDL 86 mg/dl;

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

• stężenie swoistego antygenu gruczołu krokowego
(PSA, prostate-specific antigen) — 0,24 ng/ml.
W badaniu ogólnym moczu stwierdzono białko-

mocz 1 g/l, bez cech aktywnego osadu moczu i komó-
rek kwasochłonnych. Dobowa utrata białka wynosiła
0,43 g (diureza dobowa 600 ml). Nie stwierdzono obec-
ności białka Bence-Jonesa w moczu.

Stężenia składowych C3 i C4 dopełniacza były pra-
widłowe, a wynik oznaczenia przeciwciał cANCA
i pANCA — negatywny.

Na podstawie konsultacji urologicznej wykluczo-
no podnerkową przyczynę niewydolności nerek. Wiel-
kość nerek w badaniu USG wynosiła: NP — 104 ×
× 37 mm, miąższ grubości 15 mm; NL — 106 × 49 mm,
miąższ grubości15 mm. Nerki miały zachowane zróż-
nicowanie korowo-rdzeniowe, a ich warstwa miąższo-
wa wykazywała nieco podwyższoną echogeniczność.
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Nie uwidoczniono obecności złogów ani zastoju w ob-
rębie UKM.

Z uwagi na narastające cechy przewodnienia, nie-
wyrównaną kwasicę metaboliczną oraz zaburzenia
jonowe i utrzymujące się wysokie stężenia BUN i kre-
atyniny chorego zakwalifikowano do zabiegów hemo-
dializy ze wskazań życiowych.

W badaniach obrazowych stwierdzono:
• w RTG klatki piersiowej — poszerzoną sylwetkę

serca, o wygładzonej talii;
• w badaniu echokardiograficznym serca — koncen-

tryczny przerost (przegroda międzykomorowa
1,8 cm; tylna ściana 1,4 cm) i uogólnioną hipokinezę
mięśnia lewej komory, z frakcją wyrzutową 50%,
powiększenie wszystkich jam serca (lewa komora
6 cm w rozkurczu), niedomykalność mitralną z falą
zwrotną (+++/++++) i trójdzielną z falą zwrotną
(++), ze współistniejącymi zmianami pozapalny-
mi zastawki mitralnej;

• w USG tętnic szyjnych metodą Dopplera — kompleks
intima–media tętnicy szyjnej lewej niepogrubiały (nie
oceniono grubości kompleksu intima–media prawej
tętnicy szyjnej z uwagi na obecność cewnika do hemo-
dializ w prawej żyle szyjnej wewnętrznej).
Ze względu na wieloletni wywiad w kierunku nad-

ciśnienia tętniczego i jego ciężki przebieg, w celu wy-
kluczenia zwężenia tętnic nerkowych wykonano arte-
riografię, w której nie uwidoczniono zmian w obrębie
tętnic nerkowych.

Na dnie oka stwierdzono retinopatię nadciśnie-
niową III°.

Ze względu na niejasną przyczynę przewlekłej
choroby nerek oraz tylko nieznacznie zmniejszone
wymiary nerek w badaniu USG zadecydowano o wy-
konaniu biopsji nerki. Do oceny histopatologicznej
nadesłano do 12 kłębuszków nerkowych. Zaobserwo-
wano jeden kłębuszek z zanikiem pętli naczyniowych,
trzy kłębuszki były zeszkliwiałe. W pozostałych kłę-
buszkach stwierdzono wyraźny przybytek macierzy
mezangium, pogrubienie błon podstawnych i znacz-
ne szkliwienie segmentów. W trzech kłębuszkach za-
znaczone było włóknienie torebki. W śródmiąższu
stwierdzono niewielki przybytek tkanki łącznej.
W przedkłębuszkowych naczyniach wewnątrznerko-
wych obecny był przerost mięśniówki błony środkowej
oraz wybitna proliferacja błony wewnętrznej z jej
włóknieniem. Stwierdzono cechy zwyrodnienia szkli-

stego naczyń oraz naczynia z pojedynczymi fagocyta-
mi jednojądrowymi (ryc. 1, 2). Na podstawie obrazu
histopatologicznego oraz ujemnego wyniku badań
immunologicznych rozpoznano nefropatię nadciśnie-
niową. Z użyciem pobranego bioptatu nerki wykona-
no ponadto badanie w kierunku obecności złogów
amyloidu — wynik był ujemny.

DYSKUSJA

Problemem klinicznym u przedstawionego chore-
go, z długotrwałym i nieleczonym nadciśnieniem tęt-
niczym, była przewlekła choroba nerek w 5. stadium
o trudnej do ustalenia etiologii (brak zespołu nerczy-
cowego czy aktywnego osadu moczu). U pacjenta od

Rycina 1. Preparat histologiczny barwiony
hemotaksyliną–eozyną (HE): 1. Pogrubienie ściany
naczynia dużego kalibru, z rozplemem błony środkowej;
2. Pogrubienie ścian naczyń małego kalibru;
3. Włóknienie okołokłębuszkowe; 4. Śródmiąższ nerki
z przybytkiem tkanki łącznej

Rycina 2. Preparat histologiczny, reakcja PAS; 1. Pogru-
bienie ściany naczyń małego kalibru; 2. Jeden kłębuszek
z cechami zaniku
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wielu lat palącego tytoń oraz obciążonego wywiadem
rodzinnym w kierunku chorób układu sercowo-naczy-
niowego jako najbardziej prawdopodobną przyczynę
przewlekłej choroby nerek wykluczono tło naczynio-
we. Mimo że obraz kliniczny wskazywał na długotrwa-
ły przebieg choroby — niedokrwistość, zaburzenia
gospodarki wapniowo-fosforanowej, przy względnie
dużych wymiarach nerek — podjęto decyzję o wyko-
naniu biopsji nerki, na podstawie której jako przyczy-
nę przewlekłej niewydolności nerek rozpoznano ne-
fropatię nadciśnieniową.

Zgodnie z analizą obrazu klinicznego na etiologię
nadciśnieniową mogły wskazywać: wieloletnie i niele-
czone nadciśnienie tętnicze, dodatni wywiad rodzin-
ny w kierunku nadciśnienia tętniczego, obecność in-
nych powikłań narządowych nadciśnienia (przerost
lewej komory mięśnia sercowego, retinopatia nadciś-
nieniowa III° na dnie oczu), białkomocz nieprzekracza-
jący 0,5 g na dobę oraz brak aktywnego osadu moczu.
Jednak, z uwagi na przebytą gorączkę reumatyczną
(w wywiadzie), brak nerczycowego białkomoczu,
ale przy niewielkiej diurezie, w diagnostyce różnicowej
nie można było pominąć kłębuszkowego zapalenia
nerek.

Nefropatię nadciśnieniową należy różnicować
przede wszystkim z: nefropatią niedokrwienną, mik-
rozatorowością cholesterolową naczyń nerkowych,
pierwotnymi i wtórnymi kłębuszkowymi zapaleniami
nerek, nefropatią śródmiąższową oraz cukrzycową.
W omawianym przypadku przeciwko etiologii niedo-
krwiennej przemawiają: brak objawów klinicznych
zaawansowanej uogólnionej miażdżycy, symetryczna
wielkość nerek oraz brak zwężenia tętnic nerkowych
w badaniu naczyniowym. Ujemny wywiad w kierun-
ku wykonywania zabiegów naczyniowych oraz lecze-
nia fibrynolitycznego pozwala wykluczyć mikrozato-
rowość cholesterolową naczyń nerkowych. Niewiel-
ka dobowa utrata białka oraz brak cech aktywnego
osadu moczu przemawiają przeciwko rozpoznaniu
kłębuszkowego zapalenia nerek. Niewielki białko-
mocz nie może być jednak w tym przypadku traktowa-
ny jako pewny dowód przemawiający przeciw kłę-
buszkowemu zapaleniu nerek z uwagi na małą diure-
zę (DZM 600 ml). Wśród kłębuszkowych zapaleń ne-
rek pod uwagę należy brać przede wszystkim ognisko-
we segmentalne stwardnienie kłębuszków nerkowych
(FSGS, focal segmental glomerulo sclerosis), charakteryzu-

jące się szybkim narastaniem niewydolności nerek, bez
tendencji do samoistnych remisji. Szczególnie trzeba
rozważyć wtórną postać FSGS, przebiegającą zwykle
z subnerczycowym białkomoczem i rozwijającą się
najczęściej w mechanizmie hiperfiltracji oraz nad-
ciśnienia wewnątrzkłębuszkowego. Różnicowanie
z FSGS jest ważne ze względu na młody wiek pacjenta
i ewentualną kwalifikację do zabiegu przeszczepienia
nerki, ponieważ gromeluropatia ta nawraca w 15–50%
przypadków po przeszczepieniu nerki i stanowi naj-
częstszą przyczynę utraty przeszczepu z powodu na-
wrotu choroby podstawowej. Nieobecność komórek
kwasochłonnych w osadzie moczu, leukocyturii,
zmian bliznowatych w obrębie kory nerek w badaniu
USG oraz adekwatna do stopnia upośledzenia filtracji
kłębuszkowej niedokrwistość i kwasica metaboliczna
pośrednio pozwalają wykluczyć nefropatię śródmiąż-
szową. Przeciwko nefropatii cukrzycowej przema-
wiają: ujemny wywiad w kierunku cukrzycy, prawi-
dłowa glikemia na czczo oraz brak cech retinopatii cu-
krzycowej na dnie oczu. W surowicy nie stwierdzono
obecności przeciwciał pANCA i cANCA, co pozwoliło
wykluczyć układowe zapalenie naczyń.

Jak wskazują wyniki omówionych badań, szczegó-
łowa diagnostyka u chorych z obrazem klinicznym
wskazującym na nefropatię nadciśnieniową, obejmu-
jąca biopsję nerki oraz ocenę przepływów krwi przez
tętnice nerkowe, często prowadzi do konieczności
weryfikacji rozpoznania ustalonego na podstawie ob-
razu klinicznego.

U 56 pacjentów z podejrzeniem nefropatii nad-
ciśnieniowej (kryteria: wywiad wieloletniego nad-
ciśnienia tętniczego, retinopatia nadciśnieniowa I°
lub II°, nadciśnienie tętnicze jako jedyny znany
czynnik uszkodzenia nerek, stężenie kreatyniny >
> 1,8 mg/dl lub wartość GFR < 40 ml/min/1,73 m2;
„mały” wymiar nerek) wykonano USG tętnic nerko-
wych metodą Dopplera. U części chorych wykona-
no dodatkowo arteriografię tętnic nerkowych i biop-
sję nerki. Po analizie wyników przeprowadzonych
badań jedynie u 19 pacjentów z 56-osobowej grupy
istniały podstawy do rozpoznania nefrosklerozy
w przebiegu nadciśnienia tętniczego. U pozostałych
chorych najczęstszymi przyczynami przewlekłej
choroby nerek były nefropatia IgA i nefropatia nie-
dokrwienna, a także nefropatia analgetyczna oraz
glomerulopatia włókienkowa [7].
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W badaniu przeprowadzonym przez Schlessinge-
ra i wsp. [6] wśród pacjentów z podejrzeniem niewy-
dolności nerek na tle nefropatii nadciśnieniowej wyko-
nano biopsję nerek. W żadnym analizowanym przy-
padku nie stwierdzono zmian określanych jako „łagod-
ne stwardnienie nerek”.

W kolejnym badaniu, w grupie 81 chorych z nadciś-
nieniem tętniczym i upośledzoną funkcją nerek (stęże-
nie kreatyniny > 1,5 mg/dl), po wykluczeniu wtórnych
przyczyn chorób nerek i/lub nadciśnienia tętniczego,
wykonano biopsję nerki. Jedynie u 22% badanych
stwierdzono zmiany morfologiczne określane jako
„łagodne stwardnienie nerek” (benign nephrosclerosis),
u 43% obecne były zmiany charakterystyczne dla nad-
ciśnienia złośliwego (malignat nephrosclerosis). U 16%
chorych rozpoznano wcześniej niezdiagnozowane
(mimo przeprowadzonego rozpoznania różnicowego)
pierwotne kłębuszkowe zapalenie nerek (wśród nich
najczęstsza była nefropatia IgA). Kolejną zaś grupę 15%
stanowili pacjenci ze zmianami morfologicznymi okre-
ślanymi jako FSGS [8].

Gdy analizuje się etiologię przewlekłej choroby
nerek, wydaje się, że u chorych powyżej 60. roku
życia, palących papierosy, z objawami klinicznymi
uogólnionej miażdżycy, nadciśnieniem tętniczym
i postępującym upośledzeniem funkcji nerek, celowe
jest przeprowadzenie diagnostyki w kierunku ne-
fropatii niedokrwiennej [8]. Należy też pamiętać, że
nadciśnienie tętnicze przyspiesza rozwój zmian
miażdżycowych. Z tego faktu wynika częste współ-
istnienie nefropatii nadciśnieniowej i niedokrwien-
nej. Ponadto, obecność zmian miażdżycowych
w obrębie aorty i tętnic nerkowych może prowadzić
do rozwoju przewlekłej choroby nerek w mechani-
zmie zatorowości cholesterolowej [9]. W przebiegu
zatorowości cholesterolowej, podobnie jak w nefro-
patii nadciśnieniowej, stwierdza się jedynie niewiel-
ki białkomocz, a osad moczu pozostaje prawidłowy.
Często, w ciągu pierwszych 24–48 godzin po wystą-
pieniu zatoru, w osadzie moczu można wykazać
obecność komórek kwasochłonnych.

Dodatkową trudnością w rozpoznaniu współist-
niejącej pierwotnej nefropatii u chorego z nadciśnie-
niem tętniczym jest fakt, że jej objawy mogą przebie-
gać skrycie. Utrzymująca się przed dłuższy okres pra-
widłowa filtracja kłębuszkowa oraz występujące jedy-
nie okresowo zmiany w osadzie moczu, jak się to dzie-

je w nefropatii IgA, mogą być przyczyną niezdiagno-
zowania pierwotnej glomerulopatii.

U pacjentów z histopatologicznym rozpoznaniem
łagodnego stwardnienia nerek, w porównaniu z cho-
rymi z rozpoznanymi pierwotnymi glomerulopatiami,
wykazano niższe stężenie kreatyniny i niższy białko-
mocz, natomiast masa lewej komory była większa.
Częściej stwierdzono również dodatni wywiad rodzin-
ny w kierunku nadciśnienia tętniczego [10].

Wielkość dobowej utraty białka u chorych z nefro-
patią nadciśnieniową jest zwykle umiarkowana i nie
przekracza 1,5 g/d. Jednak w badaniu przeprowadzo-
nym przez Innes i wsp. [11], obejmującym pacjentów
z potwierdzoną histopatologicznie nefropatią nadciś-
nieniową, u 40% pacjentów stwierdzono białkomocz
przekraczający 1,5 g/d, zaś u 22% — ponad 3,0 g/d. Pahl
i wsp. [12] u jednego z 67 pacjentów z nefrosklerozą
zaobserwowali występowanie białkomoczu nerczyco-
wego. Należy więc pamiętać, że wielkość dobowej
utraty białka u osób z nefropatią nadciśnieniową może
być bardzo zróżnicowana. W związku z tym nie powin-
na być ona jedynym parametrem służącym do potwier-
dzenia lub wykluczenia podejrzenia nefropatii nad-
ciśnieniowej u danego chorego.

Należy wspomnieć także o tym, że u pacjentów
z nadciśnieniem tętniczym, zwłaszcza nieleczonym lub
leczonym nieskutecznie, mogą wystąpić epizody fazy
złośliwej nadciśnienia, które objawiają się krwinko-
moczem lub, w około 20% przypadków, krwiomoczem
makroskopowym. Prowadzą do martwicy tętniczek
wewnątrznerkowych (rozpoznawanej w badaniu bio-
psyjnym — nephrosclerosis maligna), która może współ-
istnieć z przewlekłym uszkodzeniem struktur nerko-
wych wskutek nadciśnienia tętniczego (określanym
jako nephroangiosclerosis lub benin nephrosclerosis).
Uszkodzenia spowodowane złośliwą fazą nadciśnienia
tętniczego mogą skutkować gwałtownym pogorsze-
niem czynności nerek, a w konsekwencji — rozwojem
schyłkowej niewydolności nerek.

WNIOSKI

Rozpoznanie nefropatii nadciśnieniowej na pod-
stawie obrazu klinicznego wydaje się łatwe w przy-
padku wieloletniego, źle kontrolowanego nadciśnie-
nia tętniczego, poprzedzającego rozwój przewlekłej
choroby nerek oraz braku innych stanów prowadzą-
cych do uszkodzenia nerek. Jak wyżej wykazano,
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obraz kliniczny może być jednak podobny w wielu
różnych jednostkach chorobowych. Nie należy rów-
nież zapominać o możliwym współistnieniu i nakłada-
niu się u danego chorego kilku schorzeń. Niezbędne
jest zatem przeprowadzenie szczegółowej diagnosty-
ki różnicowej. W wielu przypadkach uzasadnione jest

KOMENTARZ
Przedstawiony przypadek dobrze ilustruje proble-

my diagnostyczne spotykane u pacjentów z prze-
wlekłą chorobą nerek w zaawansowanym stadium. Jak
wykazano w licznych badaniach, w tym także przepro-
wadzonych w Polsce, nawet 30–40% chorych jest kie-
rowanych do nefrologów dopiero w bardzo zaawan-
sowanym stadium przewlekłej choroby nerek. U znacz-
nej części takich chorych trzeba natychmiast rozpocząć
leczenie dializacyjne. Niestety, ci pacjenci nie są też
odpowiednio przygotowani do zabiegów dializ i ryzy-
ko śmierci, zwłaszcza w pierwszych miesiącach lecze-
nia nerkozastępczego, jest u nich znacznie większe niż
u chorych, którzy wcześniej byli już objęci specjali-
styczną opieką nefrologiczną. Należy też podkreślić, że
bardzo rzadko dializoterapia ma w takiej sytuacji cha-
rakter przejściowy i można zaprzestać wykonywania
zabiegów po uzyskaniu spontanicznej poprawy czyn-
ności nerek. Taka możliwość dotyczy jedynie niewie-
lu pacjentów i tylko niektórych chorób nerek (np. ne-
fropatii toczniowej, układowych zapaleń naczyń).
Jednak, mimo że zdarza się to rzadko, zawsze należy
brać taką możliwość pod uwagę i dlatego podstawo-

wym obowiązkiem lekarza nefrologa przyjmującego
chorego o nieznanym wcześniej przebiegu choroby
nerek jest ustalenie przyczyny tej choroby i ocena szan-
sy na wdrożenie aktywnego leczenia, które dawałoby
potencjalną szansę zahamowania czy nawet odwróce-
nia postępu choroby. Niestety, u zdecydowanej więk-
szości takich chorych najczęściej nie możemy określić
wyjściowej przyczyny przewlekłej choroby nerek lub
też nie ma to znaczenia dla dalszego postępowania,
ponieważ zmiany, jakie zaszły w nerkach, oceniamy
już jako nieodwracalne.

Jedną z przyczyn przewlekłej choroby nerek, któ-
re sprawiają największe trudności w ustaleniu rozpo-
znania w zawansowanym stadium przewlekłej choro-
by nerek, jest nefropatia nadciśnieniowa. Można
w uproszczeniu stwierdzić, że tę przyczynę niewydol-
ności nerek często podejrzewamy, ale bardzo rzadko
mamy szansę zweryfikować to podejrzenie. Najczę-
ściej nefropatię nadciśnieniową podejrzewamy u cho-
rych, u których nie ma cech aktywnej nefropatii, tj.
znacznego białkomoczu lub dużych zmian w osadzie
moczu, a wymiary nerek są znacznie zmniejszone.

wykonanie biopsji nerki — jedynego badania umożli-
wiającego w sposób pewny i wiarygodny rozpoznanie
nefropatii nadciśnieniowej. Niestety, w zaawansowa-
nych stadiach przewlekłej choroby nerek diagnostyka
morfologiczna może być utrudniona lub wręcz nie-
możliwa.
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Niestety, samo występowanie nadciśnienia tętni-
czego, nawet opornego na leczenie, nie stanowi żad-
nej wskazówki, ponieważ prawie wszyscy chorzy
w takim stadium choroby nerek, niezależnie od
przyczyny, mają nadciśnienie tętnicze. W takich
przypadkach nie wykonujemy jednak rutynowo
biopsji nerki, ponieważ nie daje ona istotnych wska-
zówek terapeutycznych, a jest to badanie inwazyj-
ne. W opisanym przypadku nietypowy obraz cho-
roby był przyczyną wykonania biopsji nerki, a naj-
ważniejszymi argumentami przemawiającymi za jej
wykonaniem były jedynie w nieznacznym stopniu
zmniejszone wymiary nerek wraz z zachowaną ich
strukturą w badaniu ultrasonograficznym. Nieste-
ty, w tym przypadku biopsja nerki potwierdziła roz-
poznanie nefropatii nadciśnieniowej, a charakter

i zaawansowanie zmian w ocenie histopatologicznej
bioptatu nerki nie dały żadnych nadziei na podjęcie
skutecznego leczenia nefropatii. W mojej opinii jed-
nak fakt, że w opisanym przypadku badanie biop-
tyczne ostatecznie jedynie rozwiało szanse na sku-
teczne leczenie, nie powinno zniechęcać do podejmo-
wania prób wyjaśnienia przyczyny niewydolności
nerek nawet u chorych w jej bardzo zaawansowa-
nych stadiach. Jednocześnie należy także podkre-
ślić, że jedynie znacznie wcześniejsza diagnostyka
choroby nerek daje realne szanse na uniknięcie le-
czenia nerkozastępczego i dlatego u każdego pa-
cjenta z podejrzeniem przewlekłej choroby nerek
i zmianami w moczu powinno się oznaczyć filtrację
kłębuszkową i skierować go pod specjalistyczną
opiekę nefrologiczną.
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