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WielotorhielowatoSc nerek
— Wrotdzona przyczyna
nrzewlekiej chorohy nerek

STRESZCZENIE

WielotorbielowatoS¢ nerek jest czestg przyczyng
przewlektej choroby nerek. Ws$rod leczonych nerko-
zastepczo jest ona przyczyng schytkowej przewle-
ktej choroby nerek u 5-10% pacjentow. Jest to naj-
czesciej wystepujgca choroba dziedziczna nerek
0 poznanej etiologii. Zebranie dokiadnego wywiadu
rodzinnego jest bardzo pomocne we wczesnym roz-
poznaniu wielotorbielowato$ci nerek. Analizujgc drze-

OPIS PRZYPADKU

Wywiad

Chory (111 10), lat 42, zostal przyjety po
raz pierwszy do kliniki z powodu wystepu-
jacego od ponad tygodnia zlego samopoczu-
cia. Chory czut si¢ ostabiony, szybko si¢
meczyt i dostawal zadyszki. Podat, ze ponad
tydzien wczes$niej obserwowal przez kilka
dni smoliste stolce, ktore ustapity. Chory nie
wymiotowat. Od dtuzszego czasu wystgpo-
waly u niego okresowo bdle glowy, szumy
uszne, béle w okolicy ledZzwiowej oraz
obrzeki podudzi. Chory nie byt do tej pory
leczony i nie przyjmowal na state zadnych
lekow.

Podczas zbierania wywiadu rodzinnego
chory podal, ze w jego rodzinie wystepuje wie-
lotorbielowato$¢ nerek (ryc. 1). Ojciec pacjen-
ta (II 3) ,,chorowal na nerki”, zmart w wieku
43 lat podczas epidemii grypy pod koniec lat
60. ubieglego wieku. Brat chorego (III 3)

wo rodowodowe, mozna okresli¢, u kogo wystepuje
duze ryzyko rozwoju tej choroby. Mozna rowniez
wskazac osoby, ktore nie odziedziczyty wielotorbie-
lowato$ci nerek. Analiza przedstawionego typowego
przypadku rodziny z wielotorbielowatoScig nerek
moze by¢ pomocna w przeprowadzeniu podobnych
analiz u chorych poddanych opiece nefrologiczne;.
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Stowa kluczowe: wielotorbielowato$¢ nerek,
przewlekta choroba nerek, choroba dziedziczna

,,zmarl na nerki” w 1992 roku, w wieku 43 lat.
Nie byl leczony nerkozastepczo. Siostra cho-
rego (III 5) od 48. roku zycia jest juz leczona
9 lat nerkozastepczo w programie hemodia-
liz. ,Na nerki chorowata” réwniez siostra ojca,
ktéra zmarta w wieku 60 lat (II 1), oraz cho-
ruje jedna z sidstr (II19), ktéra ma rozpoznang
wielotorbielowato$¢ nerek, lecz nie byta do tej
pory leczona nerkozastgpczo.

U chorego kilkanascie lat temu podczas
badania USG stwierdzono torbiele w obu ner-
kach oraz w watrobie. Chory nie posiada zad-
nej dokumentacji na ten temat i od tamtego
czasu nie byl z tego powodu ani diagnozo-
wany, ani leczony. Chory podawal, ze przed
4 laty stwierdzono u niego nadciS$nienie tet-
nicze, lecz réwniez nie byto ono systematycz-
nie leczone. Sporadycznie chory przyjmowat
enalapril. Chory pali od kilkunastu lat okoto
10 papieroséw dziennie. Spozywa alkohol
kilka razy w tygodniu. Neguje wystgpowanie
innych chordéb.

Forum Nefrologiczne
2008, tom 1, nr 1, 27-31
Copyright © 2008 Via Medica

M

VIA MEDICA
www.fn.viamedica.pl

Adres do korespondenciji:

dr hab. med. Dariusz Moczulski
Klinika Chorob Wewnetrznych

i Nefrodiabetologii, Uniwersytecki
Szpital Kliniczny nr 2 im. WAM
— Centralny Szpital Weteranow
ul. Zeromskiego 113

90-549 t6dz

tel.: (0 42) 639 35 71

faks: (0 42) 639 37 30

e-mail:
d.moczulski@csk.umed.lodz.pl

21
s



i p%]

11 12
m. > 70rz.{zm. > 70 1Z.
111 II2 I3 14
zm. > 60 rz. zm. 1z. 43

Il 2 3
m. 43 rz.
V1 V2

O M (1@ O (@

4

s 16 Iz I8 19 10

V3 V5

Rycina 1. Drzewo rodowodowe opisanej rodziny. Strzatkg zaznaczono hospitalizowanego chorego

» U okoto 1/3 chorych
Z rozpoznang
wielotorbielowato$cig
nerek nie stwierdza sie
dodatniego wywiadu
rodzinnego 44
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Badanie przedmiotowe

Stan og6lny dobry; wzrost — 182 cm;
masa ciata — 92,5 kg; cieplota ciala —
36,6°C, tetno — 80 min; ciSnienie tetnicze
— 130/95 mm Hg; budowa ciata — piknicz-
na; skora — blada; btony §luzowe — bla-
de; jezyk wilgotny bez nalotu. Nie stwierdzo-
no zmian patologicznych w badaniu przed-
miotowym uktadu oddechowego i uktadu
krazenia. W badaniu brzucha stwierdzono
przepukling pepkowa. Wyczuwalna byta
lewa nerka. Watroba w badaniu przedmio-
towym byta twarda, o gtadkim brzegu i wy-
stawata na 6 cm spod prawego tuku zebro-
wego. Obserwowano dodatni objaw Gold-
flama po lewej stronie. Nie stwierdzono
obrzekéw.

Konsultujacy okulista opisal stwardnie-
nie naczyn tetniczych siatkéwek oka prawe-
go i lewego I/II stopnia.

Badania dodatkowe wykonane

w chwili przyjecia do kliniki

— Jony potasowe: 5,24 mmol/l

— Wapn calkowity: 2,02 mmol/l

— Fosforany nieorganiczne: 1,14 mmol/l

— Mocznik: 12,47 mmol/l

— Kreatynina: 304 umol/l

— Biatko C-reaktywne (CRP, C-reactive pro-
tein): 25,6 mg/l (norma 0,0-6,0 mg/l)

— Ferrytyna: 36 ng/ml (norma 70-435 ng/ml)
Zelazo: 2,8 umol/l (norma 12,5-
-32,5 umol/l)

— Albuminy: 40,8 g/

— Bialko catkowite: 67,5 g/l
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— Morfologia krwi obwodowej:

* Hemoglobina (Hb) 8,6 g/dl

e Plytki krwi 316 tys./ul

e Leukocyty 7400/ul

e Odczyn Biernackiego (OB)

52 mm/1 godz.

— Badanie ogdlne moczu: cigzar wlasciwy —
1015, pH — 6,0, biatko — nieobecne, gluko-
za — nieobecna, leukocyty — 1-3 wpw, ery-
trocyty — 1-3 wpw
— Antygen HBs: ujemny
— Przeciwciata anty-HCV: ujemne
— Roéwnowaga kwasowo-zasadowa: pH —
7,406, HCO; — 18,1 mmol/l
— Stopien przesaczania kl¢buszkowego
(GFR, glomerular filtration rate) wedtug Cock-
rofta-Gaulta: 33 ml/min
— Stopien przesaczania kfgbuszkowego (GFR)
wedtug wzoru MDRD (Modification of Diet in
Renal Disease Study Group): 22 ml/min
— EKG: normogram, rytm miarowy zatoko-
wy o czestosci 84/min, bez cech niedokrwie-
nia i zaburzen rytmu
— Radiogram klatki piersiowej: prawidtowy
— Ultrasonografia jamy brzusznej: wielotor-
bielowatos$¢ watroby — watroba wystaje 6 cm
spod prawego tuku zebrowego, najwigksza
torbiel o §rednicy 5 cm. Nerki olbrzymie,
o trudnych do okre§lenia zarysach, o wymia-
rach w przyblizeniu 23 X 11 cm, z bardzo licz-
nymi torbielami do 30 mm. Pozostale bada-
ne narzady jamy brzusznej bez zmian pato-
logicznych
— Radiogram zatok obocznych nosa: prawi-
dtowy
— Gastrofiberoskopia: blona §luzowa zotad-
ka zaczerwieniona, w czesci przedoddzwier-
nikowej pojedyncze punkcikowe nadzerki

Przebieg hospitalizacji

W leczeniu zastosowano walsartan 1 X
160 mg, furosemid 1 X 40 mg, weglan wap-
nia 3 X 1 g, omeprazol 2 X 20 mg. W kolej-
nych dniach dodano do leczenia amlodypi-
n¢e 1 X 5 mg.

W trakcie pobytu w klinice wystapit bol
lewej stopy i lewego stawu kolanowego.
Chory zaczat goraczkowac¢ do 37,8°C. Zba-
dane stezenie kwasu moczowego wynosito
772 umol/l (norma 208-428 umol/l). Radio-
gramy stawoéw kolanowych i stép byly pra-
widtowe. Wtaczono do leczenia allopurinol
1 x 300 mg oraz ciprofloksacyne 2 X 250 mg
p.o. Z powodu bolu stawu kolanowego sto-
sowano doraznie tramadol 2 X 50 mg p.o.
Konsultujacy ortopeda rozpoznat wysigko-



we zapalenie stawéw w przebiegu dny mo-
czanowej.

Opis konsultacji ortopedycznej: obrysy
stawu kolanowego powigkszone, objaw baloto-
wania rzepki dodatni, kolano stabilne w ptasz-
czyznie strzatkowej i czotowej, bolesne ogra-
niczenie ruchomosci, béle w dole podkolano-
wym. Kolano lewe naktuto, otrzymujac 60 ml
treSci barwy zo6ttawej. Podano dostawowo
metylprednisolon 1 mg. Zmieniono antybio-
tyk na amoksycyling z kwasem klawulonowym
1,2 g i.v. Posiew plynu z kolana byt jatowy.

Po interwencji ortopedycznej dolegliwo-
Sci bolowe powoli ustapily. Réwniez nie ob-
serwowano podwyzszonej temperatury ciata.
Chorego wypisano do domu po 20 dniach z zale-
ceniem przyjmowania lekéw jak w szpitalu.
Dodatkowo zlecono doustny preparat zelaza
w dawce 1 x 100 mg. Choremu podczas po-
bytu nie podawano preparatéw krwiopochod-
nych. W trakcie pobytu w szpitalu ci$nienie
tetnicze pacjenta wynosito od 110/80 do 140/
/80 mm Hg.

W badaniach kontrolnych przed wypi-
sem ze szpitala obserwowano u chorego
wzrost stezenia wapnia catkowitego z 2,02 do
2,32 mmol/l — w wyniku stosowania weglanu
wapnia; wzrost st¢zenia fosforanéw nieorga-
nicznych z 1,14 do 1,75 mmol/l — najprawdo-
podobniej w wyniku poprawy apetytu i zmia-
ny diety; wzrost stezenia kreatyniny z 304 do
358 mmol/l — prawdopodobnie jako wynik
stosowania walsartanu (nie przerwano jego
stosowania); spadek stezenia kwasu moczo-
wego z 772 do 530 umol/l — wynik stosowa-
nia alopurinolu; w chwili wypisu chorego ob-
serwowano nadal podwyzszone wartosci CRP
(71,9 mg/l) i zalecono kontrole¢ w warunkach
ambulatoryjnych; stwierdzono poprawe¢ mor-
fologii krwi obwodowej — stezenie hemoglo-
biny wzrosto z 8,6 do 9,1 g/dl. W chwili wypi-
su warto$¢ OB nadal byta podwyzszona i wy-
nosita 120 mm/1 godz.

Chorego poinformowano przed wypisem,
ze w chwili obecnej nie ma wskazan do rozpo-
czecia leczenia nerkozastepczego, natomiast
w przysztosci takie leczenie moze by¢ koniecz-
ne. Czas do rozpoczgcia leczenia nerkozastegp-
czego jest trudny do przewidzenia. Chorego
skierowano do poradni nefrologicznej w celu
dalszej obserwacji. Poinformowano go o ko-
rzySciach przygotowania do hemodializ przez
wytworzenie odpowiednio wczesSniej przetoki
tetniczo-zylnej na przedramieniu. Choremu za-
lecono systematyczne przyjmowanie lekow
oraz ograniczenie spozycia alkoholu.

KOMENTARZ

Przedstawiony przypadek dotyczy cho-
rego z wielotorbielowatoscia nerek. Opisany
pacjent ma dodatni wywiad rodzinny w kie-
runku tej choroby, co powinno utatwiac
wczesne rozpoznanie choroby. W opisanym
przypadku chory trafia po raz pierwszy do ne-
frologa juz w zaawansowanym stadium prze-
wleklej choroby nerek. Gléwna przyczyna
zgloszenia si¢ do lekarza jest ostabienie wy-
nikajace z niedokrwistoSci, ktora z kolei jest
wynikiem krwawienia z gérnego odcinka
przewodu pokarmowego.

U okoto 1/3 chorych z rozpoznang wielo-
torbielowatoscia nerek nie stwierdza si¢ jednak
dodatniego wywiadu rodzinnego. Moze to wy-
nikaé z tego, ze rodzice nie byli w przesztoSci
zdiagnozowani oraz z pojawienia si¢ zmiany
w materiale genetycznym (mutacji) de novo.
Niestety, czesto spotyka si¢ chorych, ktdrzy
mimo dodatniego wywiadu rodzinnego w kie-
runku wielotorbielowatosci nerek zglaszaja si¢
po raz pierwszy do nefrologa w zaawansowa-
nym stadium przewlektej choroby nerek.
Przedstawiany chory réwniez nie byt przed
przyjeciem do szpitala pod kontrola nefrolo-
ga. Chorzy z wielotorbielowato$cia nerek po-
winni by¢ informowani o tym, ze choroba ma
charakter dziedziczny i moze wystapic u krew-
nych. Powinni oni réwniez by¢ namawiani do
poinformowania o tym os6b spokrewnionych.
Mimo ze w chwili obecnej nie ma skutecznej
metody zapobiegania postgpowi przewleklej
choroby nerek spowodowanej wielotorbielowa-
todcia nerek, chorobie tej towarzysza inne po-
wiktania, ktére mozna i nalezy leczy¢. Do naj-
wazniejszych z nich nalezy nadci$nienie tgtnicze.
Wystepuje ono do$¢ wezesnie u prawie wszyst-
kich chorych z wielotorbielowatoscia nerek.
W miarg postepu przewleklej choroby nerek
mozna réwniez rozpoczaé leczenie zaburzen go-
spodarki wapniowo-fosforanowej. U opisanego
chorego spotykamy si¢ z dng moczanowa, kto-
ra z pewnoscia wynika z upo§ledzenia funkcji
wydalniczej nerek. Przy regularnej kontroli
u nefrologa mogta ona zosta¢ wczeséniej rozpo-
znana i leczona. U opisanego chorego wysta-
pito krwawienie z przewodu pokarmowego,
ktore doprowadzito do niedokrwistosci. Powi-
ktanie to rowniez wynika z postepu przewleklej
choroby nerek. Obserwowane komplikacje byly
przyczyna dolegliwosci i hospitalizacji chore-
go. Na skierowaniu chorego na oddziat choréb
wewnetrznych w rubryce ,,rozpoznanie” lekarz
kierujacy napisat ,,casus ad observationem”.

Dariusz Moczulski i wsp., Wielotorbielowato$¢ nerek — wrodzona przyczyna przewlekiej choroby nerek

» Niestety, czesto
spotyka sie chorych,
ktorzy mimo
dodatniego wywiadu
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wielotorbielowatosci
nerek zgtaszajg sie
PO raz pierwszy

do nefrologa
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» Wielotorbielowato$¢
nerek mozemy
wykluczy¢ dopiero
u pacjenta w wieku
30 lat, wykonujac
badania USG,
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Regularna obserwacja takiego chorego
przez nefrologa umozliwia przygotowanie do
leczenia nerkozastgpczego. U takiego chore-
go mozna odpowiednio wczesniej wytworzy¢
przetoke tetniczo-zylna i uniknaé hemodializ
przy uzyciu cewnika. Przedstawiany chory wie-
dziat wczesniej, ze wystepuje u niego wielo-
torbielowatos$¢ nerek, cho¢ nie przelozylo si¢
to na regularne wizyty u nefrologa.

U czesci chorych z wielotorbielowatoScia
nerek obserwuje si¢ réwniez wystepowanie
torbieli w watrobie. Przez niektérych lekarzy
sa one btednie traktowane jako odrebna jed-
nostka chorobowa, choé¢ w rzeczywistosci jest
to obraz tej samej choroby genetyczne;j.

Istnieje réwniez wiele mitéw i btednych
informacji udzielanych chorym przez lekarzy
na temat dziedzicznoSci wielotorbielowatoSci
nerek. Btedne informacje moga mie¢ nieko-
rzystny wpltyw na planowanie rodziny i jakos¢
zycia chorego. Cz¢$¢ chorych na wielotorbie-
lowatos¢ nerek chece podjaé swiadoma decy-
zj¢ o posiadaniu potomstwa. Chca oni wie-
dzieé, czy ich dzieci rowniez beda chorowaly
na to schorzenie. Niestety, czgsto nawet od ne-
frologéw otrzymuja btedne informacje, na
przyktad: ,wszystkie jego dzieci beda miaty
wielotorbielowatos$¢ nerek” lub ,jezeli w ro-
dzinie wystgpuje wielotorbielowatos¢ nerek,
a nie stwierdza si¢ jej u rodzicéw, to i tak moze
ona wystapi¢ u potomstwa”. Prawidlowa infor-
macja brzmi, ze jezeli jedno z rodzicow ma
wielotorbielowatos$¢ nerek, to moze ona wy-
stapi¢ u kazdego dziecka z prawdopodobien-
stwem 50%. Mozna to poréwnac z rzutem mo-
neta. Jezeli wypadnie orzet, to dziecko odzie-
dziczy te chorobe, jezeli natomiast wypadnie
reszka, to nie odziedziczy tej choroby i jego
potomstwo réwniez bedzie od niej wolne.
OczywiScie, trzeba zaznaczy¢, ze wielotorbie-
lowatos¢ nerek mozemy wykluczy¢ dopiero
u pacjenta w wieku 30 lat, wykonujac bada-
nia USG, lub u pacjenta mtodszego, w wieku
20 lat, w badaniu tomografii komputerowej [1].
Wigkszos$¢ przypadkéw wielotorbielowatosci
nerek mozna zdiagnozowac za pomoca bada-
nia USG juz w dziecinstwie, a nawet podczas
rozwoju ptodowego, dlatego badania materia-
tu genetycznego maja rzadkie zastosowanie
w praktyce klinicznej. Wystapienie objawow
klinicznych wielotorbielowatoSci nerek jest
rzadkie u dzieci i badania przesiewowe maja
znaczenie bardziej u osob po 20. roku zycia. Nie
nalezy zachecaé rodzicow do prowadzenia dia-
gnostyki u dzieci. Wyjatek stanowi sytuacja, gdy
wczesnie wystapia objawy, takie jak nadcis$nie-
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nie tetnicze, krwiomocz czy bél, ktére moga
wynika¢ z wielotorbielowatoSci nerek. Decy-
zj¢ o badaniu nalezy raczej zostawi¢ dzieciom
do chwili, gdy osiagna wiek dorosly.

Obecnie nie ma skutecznej i sprawdzo-
nej metody zatrzymania postepu przewleklej
choroby nerek u os6b z wielotorbielowatoscia
nerek. Informacja o dziedziczeniu tej choro-
by moze powodowaé pewne niekorzystne zja-
wiska. Rodzice moga wykazywa¢ nadopiekun-
czo$¢ w stosunku do dzieci, ktére odziedziczy-
Iy to schorzenie. Informacja o chorobie moze
rowniez zostaé wykorzystana przeciwko oso-
bie dotknigtej ta choroba. Chory z wielotor-
bielowatoscia nerek moze mie¢ problem ze
znalezieniem partnera zyciowego lub z uzy-
skaniem zatrudnienia lub ubezpieczenia zdro-
wotnego. Cz¢$¢ os6b moze w sposdb racjonal-
ny uwzgledni¢ informacj¢ o swojej chorobie
w planach zyciowych, cho¢ dla innych ta in-
formacja moze by¢ jedynie zta wrozba, ktorej
nie mozna zmienic.

Poniewaz najczestszym powiklaniem
wielotorbielowatoSci nerek jest nadci$nienie
tetnicze, weczesne rozpoznanie tej choroby
u oséb dorostych moze by¢ pomocne w roz-
poczeciu leczenia nadciS$nienia tetniczego.
Nie ma jednak dowodoéw klinicznych, ze le-
czenie nadci$nienia tetniczego spowolnia
postep przewleklej choroby nerek spowodo-
wanej wielotorbielowatoscig. Bez watpienia
jednak skuteczne leczenie nadci$nienia tet-
niczego moze u tych oséb zmniejszy¢ ryzyko
wystapienia choréb sercowo-naczyniowych i
zwiazanej z tym $miertelnoSci.

Wielotorbielowato$¢ nerek jest jedna
z najczestszych jednogenowych chordb gene-
tycznych. Wystepuje ona Srednio u 1 na 600-
—1000 0s6b w ogdlnej populacji [2]. WSrdd le-
czonych nerkozastepczo jest ona przyczyna
schytkowej przewlektej choroby nerek u 5-
—10% chorych. Ponad 70% chorych umiera
lub rozwija terminalna niewydolno$¢ nerek do
70. roku zycia. Wiadomo, ze za t¢ chorobg od-
powiedzialne sg mutacje w 2 genach: PKD1
lub PKD?2.

Wiek, w jakim dojdzie do schytkowej
przewlektej choroby nerek, jest trudny do
oszacowania [3]. Wiek rozpoczgcia leczenia
nerkozastepczego jest podobny wsréd oséb
spokrewnionych, cho¢ spotyka si¢ tu pewna
rozbiezno$¢ w tej samej rodzinie. Ojciec (11 3),
brat (III 3) i siostra (III 5) przedstawionego
chorego zmarli lub rozpoczeli leczenie nerko-
zastepcze w 5. dekadzie zycia. Opisywany cho-
ry (III 10) ma obecnie 42 lata, w ciagu kilku



najblizszych lat nalezy si¢ spodziewac rozpo-
czgcia u niego leczenia nerkozastepczego.
Siostra ojca (II 1) opisywanego chorego prze-
zyta natomiast 60 lat. Trudno ustali¢, czy tor-
bielowato$¢ nerek byta obecna réwniez u kto-
rego$ z dziadkéw chorego. Zaréwno babcia
(I2), jak idziadek (I 1) przezyli ponad 70 lat.
Moze postep choroby byt u nich wolniejszy lub
mutacja pojawita si¢ w tej rodzinie w kolejnym
pokoleniu de novo. Jeden brat (III 6) i jedna
siostra (III 2) przedstawionego chorego nie
maja wielotorbielowatosci nerek. Choroby tej
nie beda miaty réwniez ich dzieci (IV 1, IV 2,
IV 4). U dwoch sidstr chorego stwierdza si¢
wielotorbielowatos$¢ nerek. Jedna z nich (111 5)
jestjuz od 9 lat leczona nerkozastepczo w pro-
gramie hemodializ. Nie wykonano u niej do
tej pory przeszczepu, poniewaz nie zgadza
si¢ ona na operacyjne usunig¢cie natywnych
nerek. Postgpowanie takie zostato zalecone
u niej w ramach kwalifikacji do przeszczepu.
Druga siostra (III 9) jest pod stala kontrola
poradni nefrologicznej. Obie siostry maja
doroste corki. Jedna z cérek (IV 3) ma obec-
nie 33 lata, a druga (IV 5) 22 lata. U kobiet
tych nie stwierdzono w badaniu USG torbieli
nerek. U 33-latki (IV 3) mozemy wykluczy¢
w ten sposob odziedziczenie wielotorbielowa-
todci nerek. U drugiej (IV 5), 22-latki, nale-
zatoby powtdrzy¢ to badanie w wieku 30 lat,
cho¢ z kazdym rokiem maleje u niej prawdo-

podobienstwo odziedziczenia tej choroby od
swojej matki. U matki (II1 9) rozpoznano wie-
lotorbielowatos$¢ nerek w wieku 21 lat w ba-
daniu USG podczas ciazy. Wérdd rodzefistwa
przedstawionego chorego 4 osoby na 6 odzie-
dziczyly wielotorbielowato$¢ nerek. Nie jest to
doktadnie proporcja 50/50, jak wynika z praw-
dopodobienstwa, lecz — jak sama nazwa
wskazuje — jest to tylko prawdopodobien-
stwo. Rozktad 50/50 bytby widoczny przy jesz-
cze wigkszej liczbie rodzenstwa.

WNIOSKI

1. Wielotorbielowate zwyrodnienie nerek
jest choroba dziedziczna.

2. Ryzyko wystapienia wielotorbielowatosci
nerek u krewnych I stopnia (rodzenstwo,
dzieci) wynosi 50%.

3. Chorzy z rozpoznang wielotorbielowatoScia
nerek powinni by¢ informowani o dzie-
dzicznym charakterze tej choroby i do nich
nalezy przekazanie informacji swoim
krewnym.

4. Chorzy z rozpoznang wielotorbielowato-
Scia nerek wymagaja regularnej obserwa-
cji przez nefrologa w celu wczesnego roz-
poznania i leczenia powiklan tej choroby.

5. Znaczna cz¢S¢ chorych na wielotorbielo-
watos$¢ nerek bedzie wymagata podczas
swojego zycia leczenia nerkozastepczego.
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