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PRZYPADKI KLINICZNE

Przewlekla niedokrwienna choroba nerek — opis przypadku

Elzbieta Marcinkowska, Jacek Manitius
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W niniejszym artykule przedstawiono przypadek
wystepowania miazdzycy tetnic nerkowych u 73-let-
niego pacjenta z przewlekig chorobg nerek.

Stowa kluczowe: nefropatia niedokrwienna,
nefropatia miazdzycowa, niedokrwienna choroba
nerek, choroba miazdzycowo-zatorowa

WPROWADZENIE

Przewlekta choroba nerek stanowinarastajacy pro-
blem medyczny ze wzgledu na obserwowane starze-
nie si¢ populacji oraz wspélistniejace u oséb w pode-
sztym wieku liczne jednostki chorobowe, predysponu-
jace do jej wystepowania, takie jak nadci$nienie tetni-
cze, cukrzyca czy zaburzenia lipidowe. Nefropatia nie-
dokrwienna jest przyczyna okolo 14% przypadkéw
schytkowej niewydolnosci nerek [1-6]. W grupie wie-
kowej powyzej 60. roku zycia czesto$¢ ta wzrasta do
25% [1]; jeszcze czesciej jest rozpoznawana posmiert-
nie w populacji chorych powyzej 75. roku zycia (53%)
[7]. Jest to wiec istotna, biorac pod uwage starzenie sie
spoleczenstw, przyczyna niewydolnosci nerek wyma-
gajacaleczenia nerkozastepczego [8]. Pojecie ,nefropa-
tii niedokrwiennej” (wprowadzone przez Jacobsena
w 1988 r.) oznacza uszkodzenie nerek w wyniku
zmniejszonej perfuzji krwi przez nerke, spowodowa-
nej istotnym hemodynamicznie zwezeniem naczyn
nerkowych, co prowadzi do trwatego i istotnego obni-
zenia wskaznika filtracji klebuszkowej (GFR, glomeru-
lar filtration rate) [4]. Przyczyna zaburzeh przeplywu
krwi, zwlaszcza w starszych grupach wiekowych,
w 90% [9] sa zmiany miazdzycowe (renal artery steno-
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sis). Moga one istotnie pogorszy¢ funkcjonowanie ne-
rek oraz spowodowac wystapienie nadciénienia tetni-
czego [10, 11] lub zia kontrole ci$nienia tetniczego
u 0s6b w podeszlym wieku [11, 12]. Obecno$¢ zmian
miazdzycowych w naczyniach nerkowych wiaze sie,
wprost proporcjonalnie do stopnia zwezenia tetnic, ze
zwiekszong $miertelnoscig z przyczyn sercowo-naczy-
niowych [7, 10, 13]. Smiertelnoé¢ pacjentow z chorobg
naczyh nerkowych moze by¢ takze w pewnym stopniu
uwarunkowana genetycznie, poniewaz wykazano, ze
genotyp DD genu konwertazy angiotensyny jest nie-
zaleznym czynnikiem warunkujacym zwiekszona
Smiertelnos¢ [14].

Rozwazajac mozliwosci leczenia zabiegowego, na-
lezy przeanalizowac czynniki prognostyczne, ktdre
decyduja o powodzeniu zabiegu rewaskularyzacji,
oraz wdrozy¢ farmakoterapie [15-18].

Z wystepowaniem rozlegtych zmian miazdzyco-
wych wiaze sie choroba miazdzycowo-zatorowa nerek
(cholesterol atheroembolic renal disease). Zmiany niedo-
krwienne, wynikajace z zamkniecia $wiatta drobnych
isrednich naczyn (o $rednicy 55-900 um) przez krysz-
taly cholesterolu i inne zlogi pochodzace z blaszek
miazdzycowych, moga dotyczy¢ tylko nerki, czesto
jednak wystepuja w kilku narzadach [6, 19-21]. Do
czynnikéw inicjujacych odrywanie si¢ materialu zato-
rowego z blaszek miazdzycowych nalezg: badania na-
czyniowe (koronarografia, arteriografia), operacje na-
czyniowe (pomostowanie aortalno-wieficowe, opera-
cje tetniaka aorty, inne operacje kardiochirurgiczne),
angioplastyka balonowa i stentowanie tetnic oraz
przyjmowanie lekow przeciwkrzepliwych [6, 19, 22].
Objawy kliniczne opisanych zmian mogg by¢ rézno-
rodne, w zaleznosci od lokalizacji zmian miazdzyco-
wych bedacych Zrédlem materiatu zatorowego oraz
narzadu, w ktérym zmiany te wystepuja [19, 22]. Ist-
nieja takze asymptomatyczne postacie choroby rozpo-
znane przypadkowo w materiale biopsyjnym.
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Tabela 1. Chronologia zdarzen

Data Hospitalizacje

Stezenie kreatyniny

Uwagi

(IGFR [ml/min/m?]
wg MDRD)

Kwiecien 2001 r.  Klinika urologii

Sierpien 2003 r. Klinika reumatologii

11.10.2005 . Przyjecie do kliniki kardiologii

12.10.2005r.

21.10.2005 .

26.10.2005 . Wypis z Kkliniki kardiologii

22.11.2005 . Przyjecie do kliniki kardiologii

23.11.2005 .

25.11.2005 . Pierwszy zabieg hemodializy

09.12.2005 r. Wypis z kliniki kardiologii

12.12.2005. Przyjecie do kliniki kardiologii

19.12.2005r. Wypis z kliniki kardiologii,
przekazanie do kliniki nefrologii

28.12.2005 .

30.12.2005 .

12.01.2006 r.

14.01.2006 r.

23.01.2006 .

1,04 mg/d (75,3)
1,08 mg/dl (75,7)
1,6 mg/dl (45)

4,0 mg/dl (15)

3,8 mg/dl (16,7)
4,8mg/dl (12,7)

7,0 mg/di (8,2)

Elektroresekcja prostaty z powodu BPH
Zaostrzenie RZS

Ostry zespét wiencowy troponino-dodatni
Koronarografia

2,6 mg/dl (25)
4,0 mg/di (15)

Zawat serca bez lokalizacji w EKG

Koronarografia, obraz bez istotnych zmian
w poréwnaniu z poprzednim badaniem

Koronarografia, PTCA z implantacja stentu
do LMCAi LAD

Prawostronne zapalenie ptuc

Arteriografia tetnic nerkowych i tetnic konczyn
dolnych; hemodializa po badaniu

5,3mg/dl (11,3)
8,3 mg/dl (6,7)

Angioplastyka lewej tgtnicy nerkowej
z implantacjg stentu; hemodializa po badaniu

7,1 mg/dl (8,1)
9,6 mg/dl (5,7)

Kwalifikacja do dtugotrwatego leczenia
nerkozastgpczego

GFR (glomerular filtration rate) — wskaznik filtracji kiebuszkowej; MDRD — Modlification of Diet in Renal Disease; BPH (benign prostatic hyperplasia)
— tagodny rozrost prostaty; RZS — reumatoidalne zapalenie stawéw; PTCA (percutaneous transluminal coronary angioplasty) — przezskérna angioplasty-
ka wiencowa; LMCA (left main coronary artery) — pien lewej tetnicy wiencowej; LAD (left anterior descending) — gataz migdzykomorowa przednia

Rozpoznanie zwykle ustala sie na podstawie ob-
razu klinicznego oraz odchylen w badaniach dodat-
kowych. W czasie ostrej fazy moga wystepowac: leu-
kocytoza, trombocytopenia, przyspieszone OB, eozy-
nofilia (ok. 50% przypadkéw), wykladniki uposledzo-
nej funkgji nerek lub uszkodzenia innych narzadéw,
na przyklad trzustki, watroby, miesni, rzadziej obni-
zenie stezenia skladowych dopelniacza [19, 22]. W ba-
danych populacjach chorych nie stwierdzono pod-
wyzszonego miana przeciwciat ANCA, co pozwala
réznicowac obraz kliniczny z uktadowym zapaleniem
naczyn [22]. Jezeli konieczne jest potwierdzenie histo-
patologiczne, odpowiednim i fatwym do uzyskania
dobadania materialem jest wycinek skérny (ze zmian
skornych, takich jak livedo reticularis) lub tkanka mie-
$niowa [22]. Niejednokrotnie udaje sie takze uwi-
doczni¢ zatory cholesterolowe w drobnych tetnicach
siatkowki.

OPIS PRZYPADKU (tab. 1)

Pacjent 73-letni z wieloletnim nadci$nieniem tetni-
czym, choroba niedokrwienna serca, niewydolnoscia
serca III klasy wedtug New York Heart Association
(NYHA) zostat przeniesiony do kliniki nefrologii z po-
wodu obserwowanego pogorszenia czynnosci nerek
(zmniejszenie GFR z 45 do 5 ml/min/1,73 m? wg Modi-
fication of Diet in Renal Disease [MDRD]).

W czasie kilku tygodni przed przyjeciem chorego
hospitalizowano kilkakrotnie z powodu ostrych zespo-
tow wiencowych, powiklanych obrzekiem pluc i na-
glym zatrzymaniem krazenia. Chorego leczono za po-
moca pierwotnej angioplastyki zimplantacja stentu do
pnia lewej tetnicy wieficowe;j.

W badaniu przedmiotowym w dniu przyjecia
stwierdzono:

* zmiany troficzne na koficzynach dolnych i zasinie-

nie palcéw koniczyn dolnych (ryc. 1);
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Rycina 1. Zasinienie palcéw stop

¢ ostuchowe cechy zastoju w krazeniu matym nad
polami plucnymi;

¢ brak wyczuwalnego tetna na tetnicach podkolano-
wychi tetnicach obu st6p;

* brak szmeréw naczyniowych nad tetnicami szyjny-

mi, nerkowymi i udowymi.

Ponadto nie stwierdzono odchylenr w morfologii
krwi, jonogramie i badaniu ogélnym moczu. Stezenia
skladowych C31C4 dopelniacza pozostawaly w grani-
cach normy. Wyniki badan wirusologicznych (antygen
HBs, anty-HCV, anty-HIV) byly negatywne. Nie stwier-
dzono obecnosci biatka Bence-Jonesa w moczu. Dobo-
wa utrata biatka wynosita 0,3 g/dobe. Wykonano 2-krot-
ne oznaczenie komoérek kwasochlonnych w osadzie
moczu — w kolejnym badaniu przeprowadzonym po
arteriografii wykazano ich obecno$¢ w osadzie moczu.

W badaniu echokardiograficznym serca stwierdzo-
no istotne upoéledzenie funkcji skurczowej lewej ko-
mory, frakcje wyrzutowa réwna 33% oraz powieksze-
nie jamy lewego przedsionka (4,8 cm), z niedomykal-
noscig mitralng i aortalna.

Konsultujacy pacjenta urolog wykluczyt podner-
kowa przyczyne akceleracji przewleklej choroby ne-
rek. W badaniu ultrasonograficznym (USG) uwidocz-
niono nerki bez zastoju moczu, o zachowanej echo-
strukturze, z obecnoscia drobnej torbieli korowej
w prawej nerce. Wymiary nerek byly nastepujace: pra-
wej — 88 X 43 mm; migzsz grubosci 12 mm, lewej —
90 X 46 mm; miazsz grubosci 17 mm.

W badaniu USG tetnic nerkowych metoda Dopple-
ra nie udalo sie zobrazowac¢ pnia prawej tetnicy nerko-
wej, nie wykazano tez zwezen w poczatkowym odcin-
ku lewej tetnicy nerkowej. Krzywe przeplywu w tetni-

cach wewnatrznerkowych mialy prawidlowy ksztalt,
natomiast wskazniki oporowe byly podwyzszone po
obu stronach; czas akceleracji byt wydluzony po prawej
stronie (0,155s). Obserwowano nieco ubozsza sie¢ naczyn
wewnatrznerkowych po prawej stronie.

Z uwagi na podejrzenie niedokrwiennej etiologii
przewleklej choroby nerek wykonano arteriografie tet-
nic nerkowychitetnickonczyn dolnych, w ktérej stwier-
dzono blaszke miazdzycowa w poczatkowym odcinku
prawej tetnicy nerkowej, zwezajaca Srednice naczynia
ookolo 50%, oraz blaszke w polowie dtugosci pnia, zwe-
zajaca Srednice naczynia o okoto 40%. W lewej tetnicy
nerkowej, wykazujacej wczesny podzial pnia, stwier-
dzono ubytek wypelnienia na wysokosci odejécia tetni-
cy od aorty — by¢ moze byla to skrzeplina powodujaca
utrudniony naplyw do lewej tetnicy nerkowej oraz kry-
tyczne przewezenie gatezi do dolnego bieguna.

W zakresie tetnic konczyn dolnych wykazano obec-
noé¢ zaawansowanych, wielopoziomowych przewe-
zen powodujacych utrudniony przeplyw $rodka cie-
niujacego. Konsultujacy chirurg naczyniowy zdyskwa-
lifikowal chorego z zabiegu operacyjnego.

W scyntygrafii nerek stwierdzono gleboko zabu-
rzong czynno$¢ nerek we wszystkich fazach badania.
Wskaznik filtracji klebuszkowej dla lewej nerki wyno-
sit4,7 ml/min, a dla prawej —5,5 ml/min (facznie 10,1 ml/
/min). Wykonano ponowng arteriografie tetnic nerko-
wych z implantacja stentu do lewej tetnicy nerkowe;j.

W trakcie pobytu w klinice, mimo zastosowanego
leczenia zachowawczego i implantagji stentu do lewej
tetnicy nerkowej, obserwowano narastanie stezenia kre-
atyniny do wartoéci 9,6 mg/dl, ze stopniowym zmniej-
szeniemiloéci oddawanego moczu do okoto 150-700 ml/
/dobe, bez wspdlistniejacych zaburzef jonowych.

Pacjenta zakwalifikowano do dlugotrwalego lecze-
nia nerkozastepczego metoda dializy otrzewnowej.

Z powodu wystepowania na podudziach wysyp-
ki plamisto-rumieniowej chorego konsultowat derma-
tolog, ktéry zalecil miejscowq terapie preparatami ste-
roidowymi.

DYSKUSJA

Problemem klinicznym u przedstawionego wyzej
pacjenta bylo zaostrzenie przewleklej choroby nerek.
Na podstawie analizy obrazu klinicznego wysunieto
podejrzenie miazdzycy tetnic nerkowych jako jednej
z mozliwych przyczyn. Na rozpoznanie etiologii nie-
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dokrwiennej w omawianym przypadku wskazujg ob-
jawy kliniczne zaawansowanej, uogdlnionej miaz-
dzycy (choroba niedokrwienna serca, zmiany troficz-
ne na konczynach dolnych, deficyt tetna na tetnicach
kofczyn dolnych, chromanie przestankowe) oraz wy-
niki badan obrazowych (USG metoda Dopplera, arte-
riografia). Nalezy rowniez uwzgledni¢ wplyw wielo-
letniego nadci$nienia tetniczego na funkcje nerek [23].
Przyczyna zaostrzenia przewleklej choroby nerek
u przedstawianego pacjenta mogly by¢ nastepujace
czynniki:
* zmniejszenie przeplywu krwi przez tetnice nerkowe,
wynikajace zzaawansowanych zmian miazdzycowych;
¢ pogorszenie funkcji skurczowej miesnia sercowe-
go po przebytych ostrych zespolach wieficowych,
powodujace obnizenie perfuzji obwodowej;
¢ zlakontrola ciénienia tetniczego — chory nie przyj-
mowal regularnie lek6w;
¢ powiklania wykonanej kilkakrotnie koronarogra-
fii i arteriografii tetnic nerkowych — mozliwos¢
nefrotoksycznego wplywu srodka kontrastowego
oraz rozwdj zakrzepowo-zatorowej cholesterolo-
wej choroby nerek [24, 25].
Za rozpoznaniem choroby miazdzycowo-zatoro-
wej przemawiaja obserwowane zmiany skérne pod
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KOMENTARZ

Wiele proceséw chorobowych toczacych sie mie-
dzy sercem a nerkami moze prowadzi¢ do uszkodze-
nia nerek, a opisywany przypadek stanowi ich znako-
mita egzemplifikacje. Niektére z choréb wystepuja-
cych utego pacjenta, takie jak nadcisnienie tetnicze czy
zwezenie tetnicy nerkowej, maja charakter przewlekty.
U przedstawianego chorego pogorszenie czynnosci
wydalniczej nerek nastepowalo jednak skokowo i wia-
zalo sie zbadaniamiiinterwencjamiw obrebie ukladu
sercowo-naczyniowego. W takiej sytuacji pierwszym
rozpoznaniem, jakie sie nasuwa, jest nefropatia kontra-
stowa. Jest ona definiowana jako pojawienie sie de novo
lub pogorszenie funkcji nerek po podaniu srodka kon-
trastowego przy braku innych przyczyn, przy czym
wzrost stezenia kreatyniny wynosi od 25-50%. Nefro-
patia kontrastowa pojawia sie 24—48 godziny po poda-
niu Srodka kontrastowego; stezenie kreatyniny osiaga
warto$¢ maksymalng 3.-5. dnia i w wiekszoSci przy-
padkow dochodzi do jego normalizacji miedzy 5. a 7.
dniem. Rzadko pojawia sie konieczno$¢ dializowania
pacjenta. Nefropatia kontrastowa jest obecnie trzecia
pod wzgledem czestosci przyczyna szpitalnej ostrej
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niewydolnosci nerek. Powiktanie to dotyczy 3-15%
chorych poddawanych koronarografii.

U przedstawianego pacjenta w latach 2001-2003
mozna juz bylo rozpozna¢ 2. stadium niewydolnosci
nerek. W 2005 roku, gdy byt on hospitalizowany z po-
wodu ostrego zespolu wiencowego, niewydolnosé
nerek osiggnela juz 3. stadium (GFR = 45 ml/min/m?).
W 9 dni po koronarografii GRF obnizyt sie do 25 ml/
/min/m?2 (4. stadium niewydolnosci nerek), a po 14
dniach — do 15 ml/min/m? (5. stadium niewydolnosci
nerek). Taka sytuacja, odlegtego od zabiegu wzrostu
stezenia kreatyniny, jest typowa dla znacznie rzadsze-
go powiklania badan i interwencji w obrebie ukfadu
sercowo-naczyniowego, jakim jest zatorowos¢ chole-
sterolowa. Dla tego zespolu chorobowego typowe sa
rowniez zmiany skorne pod postacig zatorowosci ob-
wodowej (zesp6l niebieskiego palucha) i mniej typo-
wej osutki skérnej. Niestety, uszkodzenie nerek
w przebiegu zatorowosci cholesterolowej jest najcze-
$ciej— podobnie jak w opisywanym przypadku— nie-
odwracalne.
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