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Ostra niewydolnos¢ nerek jako nietypowe powiklanie

migotania przedsionkow
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Abstract

We present a case of a 76-year-old woman with persistent atrial fibrillation, recent diagnosis of ischemic stroke and embolic
occlusion of the iliac artery, who was admitted to our department with symptoms of acute renal failure. Using the data from medical
history, physical examination, ECG, laboratory tests (urinalysis, LDH in serum and urine) and radiologic studies (color Doppler ultrasound,
angio-CT) we diagnosed renal artery embolus and infarct of solitary functioning kidney. We presumed that this complication was
related to the inadequate anticoagulation in the course of atrial fibrillation. Patient received intravenous heparin followed by oral

warfarin and started renal replacement therapy.
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Wstep

Utrwalone migotanie przedsionkéw (ang. atrial fibrilla-
tion, AF) z nieadekwatng antykoagulacja jest czesta przy-
czyna powiktan zakrzepowo-zatorowych [1]. Zawat nerki
jako jedno z powiktah rozpoznawany jest bardzo rzadko
i wydaje sie, ze jeszcze rzadziej brany jest pod uwage w to-
ku diagnostyki ré6znicowej ostrej niewydolnosci nerek
(ONN). Ze wzgledu na brak charakterystycznych objawéw
rozpoznanie to jest stawiane ze znacznym opdznieniem,
a czesciej catkowicie pomijane.

Przedstawiamy przypadek chorej z utrwalonym AF,
po przebytym udarze niedokrwiennym, zatorze tetnicy bio-
drowej, przyjetej z cechami ONN w przebiegu zatoru tet-
nicy nerkowej jedynej czynnej nerki.

Opis przypadku

Kobieta w wieku 76 lat zostata skierowana na oddziat
z rozpoznaniem ONN. Wedtug dokumentacji medycznej
chorowata na nadciénienie tetnicze, chorobe niedokrwien-
na serca i utrwalone AF leczone acenokumarolem. W prze-
sztosci kobieta przebyta udar niedokrwienny z niedowta-
dem potowiczym lewostronnym oraz miata wykonywana
embolektomie z powodu zatoru lewej tetnicy biodrowe;.
Wedtug dokumentacji medycznej stezenie kreatyniny w su-
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rowicy krwi p6t roku przed obecna hospitalizacja wynosi-
to 123,7 umol/L.

Chora skarzyta sie na trwajacy od ok. 4 dni tepy, staty
b6l w Srédbrzuszu, promieniujacy do lewego podzebrza
i do okolicy ledzwiowej lewej, ktéry pojawit sie nagle. To-
warzyszyty mu nudnosci i wymioty trescig pokarmowa.

W badaniu przedmiotowym stwierdzono: stan chorej
ciezki, czynnos¢ serca catkowicie niemiarowa o czestotli-
wosci 90/min, ostabione tetno na lewej tetnicy udowej,
brak tetna na tetnicach podkolanowych, piszczelowych tyl-
nych i grzbietowych obu stép; brzuch miekki, tkliwy pal-
pacyjnie w lewej czesci srodbrzusza, objawy otrzewnowe
ujemne, perystaltyka prawidtowa; cechy niedowtadu po-
towiczego lewostronnego. Chorej zatozono cewnik Foleya;
stwierdzono anurie.

Z odchyleh w badaniach laboratoryjnych stwierdzono:
leukocytoze — 11,4 x 109/1, niedokrwisto$¢ normocytarng
z HGB 102 g/|, biatko C-reaktywne (CRP) 71 mg/|, biatko-
mocz, erytrocyturie, podwyzszone stezenia parametréw
przemiany azotowej: kreatynina 963,5 umol/l, mocznik
29,1 mmol/|, hiperkaliemie — potas 7 mmol/|, kwasice me-
taboliczna: pH - 7,34, pCO, 28,2 mmHg, HCO5 16,7 mmol/|,
dehydrogenaza mleczanowa (LDH) w moczu 1407 U/|, LDH
w surowicy 702 U/l, INR — 1,21. W EKG — AF z czestotliwo-
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Scig ok. 100/min. W badaniu ultrasonograficznym — nerka
prawa zmieniona pozapalnie, mata, marska (47 mm), ner-
ka lewa — 85 mm. Uktad kielichowo-miedniczkowy bez
cech zastoju i ztogéw, pecherz moczowy pusty. Badanie
tetnic nerkowych metoda doplerowska wykazato brak
przeptywu krwi w tetnicy nerkowej lewej. Badanie angio-
-CT wykazato niedroznos¢ tetnicy nerkowej lewej —w miej-
scu jej odejscia od aorty uwidoczniono skrzepline przy-
Scienng (nerka prawa marska, tetnica nerkowa prawa
bardzo waska) (Ryciny 1. i 2.).

Na podstawie catosci obrazu klinicznego rozpoznano
zawat nerki lewej w przebiegu zatoru tetnicy nerkowe;.
Materiatem zatorowym byta prawdopodobnie skrzeplina
pochodzaca z jam serca, chot ze wzgledu na nasilong miaz-
dzyce nie mozna wykluczy¢ zakrzepicy tetnicy nerkowe;j.

Rycina 1. Badanie angio-CT — rekonstrukcja tréjwy-
miarowa, strzatki pokazuja niedrozna tetnice ner-
kowg lewg w miejscu jej odejscia od aorty

Rycina 2. Badanie angio-CT. A —rekonstrukcja w ptaszczyznie czotowej, B — rekonstrukcja w ptaszczyznie osiowej;

Leczenie

Ze wzgledu na wywiad dolegliwosci utrzymujacych sie
od kilku dni kobiete zakwalifikowano do leczenia zacho-
wawczego. Rozpoczeto wlew heparyny niefrakcjonowanej
pod kontrolg APTT. W zwigzku ze wskazaniami do dializy
chorej zatozono cewnik do zyty udowej i rozpoczeto lecze-
nie nerkozastepcze.

Kilka dni po przyjeciu obserwowano przejsciowy, trwa-
jacy ok. 2 tygodni, wzrost cisnienia tetniczego, w zwiazku
z czym konieczne byto podawanie dodatkowych lekow
hipotensyjnych. Kontynuujac stosowanie heparyny,
w 5. dniu rozpoczeto leczenie acenokumarolem. Po uzy-
skaniu INR 2,0-3,0 heparyne odstawiono.

Pomimo zastosowanego leczenia nerka lewa nie od-
zyskata swojej funkcji i chora pozostata w programie le-
czenia nerkozastepczego.

Omowienie

Wsréd przyczyn ONN jedna z rzadziej spotykanych,
i byé moze niekiedy pomijanych w réznicowaniu, jest za-
tor tetnicy nerkowej i zawat nerki. Odsetek przypadkéw
zatoru tetnicy nerkowej i zawatu nerki jest znaczny u cho-
rych w podesztym wieku z AF [1]. Inne czynniki ryzyka za-
toru to: miazdzyca, choroba niedokrwienna i zawat serca,
zastoinowa niewydolnos¢ serca, wady zastawkowe, infek-
cyjne zapalenie wsierdzia, nabyte (zespét antyfosfolipido-
wy) i wrodzone zaburzenia krzepniecia (trombofilia), za-
burzenia budowy naczyn krwionosnych prowadzace
do rozwarstwienia Sciany i zamkniecia Swiatta tetnicy ner-
kowej, jak dysplazja wtéknisto-miesniowa, zespdt Marfa-
na, Ehlersa-Danlosa, tetniaki aorty czy tetnicy nerkowej [2].
Istotny dla rozpoznania jest wywiad dotyczacy wczesniej-
szych incydentéw zatorowych. W przypadku AF u 0séb le-

strzatki pokazuja niedrozng tetnice nerkowga lewa w miejscu jej odejscia od aorty
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czonych warfaryna czesto obserwowano subterapeutycz-

ne wartosci INR [3], podobnie jak u opisywanej chorej.

Obraz kliniczny zatoru tetnicy nerkowej zalezy od je-
g0 masywnosci, stopnia droznosci naczynia i w przypad-
ku zatoru jednostronnego — od zachowanej funkcji drugiej
nerki. Objawy s3 niecharakterystyczne, co prowadzi
do opéZnien, a czesto réwniez do przeoczenia wtasciwe-
go rozpoznania. Najczesciej zgtaszanym objawem jest na-
gty bol w okolicy ledzwiowej lub bél brzucha (nierzadko
rozpoznawana jest kolka nerkowa) z towarzyszacymi nud-
nosciami i wymiotami, czesto réwniez z goraczka [2-6].
Moga by¢ tez obecne objawy zatoréw tetnic innych niz
nerkowe.

W badaniach laboratoryjnych najczesciej stwierdza
sie [2-6]:

e podwyzszong aktywnosé LDH, najczesciej ok. 3—4 razy
powyzej gbrnej granicy normy (istotne jest wykluczenie
innych przyczyn wzrostu LDH, jak np. zawat miesnia ser-
cowego czy hemoliza),

e w badaniu ogélnym moczu — obecnos¢ biatka i erytrocy-
téw, przy czym czesciej opisywana jest hematuria,

¢ leukocytoze w morfologii krwi obwodowej,

e wzrost stezenia we krwi parametréw przemiany azoto-
wej, zwtaszcza u 0s6b z obustronnym zatorem, masyw-
nym zatorem lub, tak jak w omawianym przypadku, gdy
zator dotyczy jedynej czynnej nerki, a takze gdy w prze-
biegu jednostronnego zatoru dojdzie do odruchowego
skurczu tetnicy nieobjetej zatorem [7].

Rzadziej obserwowane nieprawidtowosci to wzrost CRP,
AspAT, ALP

Wydaje sie, ze oznaczenie LDH w moczu, w przygod-
nej prébce lub w dobowej zbiérce moczu, moze by¢ po-
mocne w postawieniu wtasciwego rozpoznania. Enzym ten
ma zbyt duza czasteczke, by mégt by filtrowany w kte-
buszkach nerkowych, wiec jego wydalanie powinno by¢
prawidtowe w przypadku pozanerkowych przyczyn wzro-
stu LDH w surowicy [8].

Wyniki badan laboratoryjnych wykonanych w krétkim
czasie od poczatku objawéw moga miesci¢ sie w grani-
cach normy. Dlatego tez przy podejrzeniu zawatu nerki
i braku charakterystycznych zmian, takich jak hematuria
czy podwyzszona aktywnos¢ LDH w surowicy, istotne jest
powtorzenie oznaczen po kilku godzinach [2].

Z dostepnych metod obrazowania do rozpoznania za-
toru tetnicy nerkowej wykorzystuje sie: scyntygrafie ne-
rek, wysokiej rozdzielczosci angio-CT, angio-MRI lub kla-
syczng angiografie [9]. Przy podejrzeniu zatoru tetnicy
nerkowej angio-CT jest badaniem z wyboru ze wzgledu
na szeroka dostepnos¢ i nieinwazyjnos¢. W razie uczule-
nia na Srodki kontrastowe alternatywa jest angio-MRI, na-
lezy jednak pamieta¢, ze zastosowanie gadolinu u chore-
go z klirensem kreatyniny ponizej 60 ml/min wigze sie
z ryzykiem wystagpienia nefrogennego zwtdknienia ukta-
dowego (ang. nephrogenic systemic fibrosis/nephrogenic
fibrosing dermopathy). Klasyczng angiografie wykonuje sie

jedynie wtedy, gdy planuje sie leczenie zabiegowe lub lo-
kalna fibrynolize.

Badanie ultrasonograficzne jest metoda znacznie mniej
czuty, ale wydaje sie, ze uzupetnienie standardowego USG
wykonywanego w diagnostyce ONN dla wykluczenia przy-
czyny pozanerkowej i oceny ukrwienia nerek moze znacz-
nie skréci¢ czas do postawienia wtasciwego rozpoznania,
zwtaszcza w przypadku masywnego zatoru.

Nie ma ustalonego standardu postepowania w lecze-
niu zatoru tetnicy nerkowej. Leczenie zachowawcze wyda-
je sie korzystniejsze niz chirurgiczne [10]. Embolektomia
lub przezskérna plastyka tetnicy zarezerwowana jest z re-
guty dla 0s6b z obustronnym zatorem lub zatorem tetni-
cy jedynej nerki [11].

O zastosowaniu i skutecznosci fibrynolizy, zaréwno
lokalnej, jak i systemowej, z uzyciem streptokinazy, uroki-
nazy lub tkankowego aktywatora plazminogenu, decydu-
je czas od wystgpienia objawéw do postawienia rozpozna-
nia. Leczenie powinno by¢ rozpoczete w ciggu maksymalnie
kilku godzin od pojawienia sie objawdw, najlepiej w cig-
gu 90 min [6, 12].

W razie opdznionej diagnozy lub przeciwwskazan do le-
czenia fibrynolitycznego metoda z wyboru jest leczenie
przeciwkrzepliwe, gtéwnie wlew heparyny niefrakcjono-
wanej pod kontrolg APTT (zakres terapeutyczny: 60-80 s)
i nastepnie kontynuacja leczenia z zastosowaniem aceno-
kumarolu dawkowanego w zaleznosci od INR (zakres te-
rapeutyczny 2-3) [2, 5]. Wzrost cisnienia tetniczego w prze-
biegu zawatu nerki zwigzany jest z uwolnieniem
do krazenia duzych ilosci reniny. Chorzy wymagaja wiec
czasowo zwiekszonych dawek lekéw hipotensyjnych.

Podsumowanie

Zator tetnicy nerkowej nalezy podejrzewac u oséb obar-
czonych duzym ryzykiem powiktan zakrzepowo-zatorowych,
zgtaszajacych w wywiadzie bol w okolicy ledzwiowej, bol
brzucha, z erytrocyturig i biatkomoczem, z podwyzszong
aktywnoscig LDH w surowicy i/lub w moczu. Rozpoznanie
potwierdza ostatecznie angio-CT. Wybér strategii terapeu-
tycznej zalezy od catoksztattu obrazu klinicznego.
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