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Chory z policytemid i hipersplenizmem
W przebiegu marskosci nerki spowodowanej
Zwezeniem tetnicy nerkowej

A patient with polycythaemia, hypersplenism
and kidney cirrhosis caused by renal artery Stenosis

ABSTRACT

Renal artery stenosis causing kidney cirrhosis is
uncommon reason of secondary polycythaemia.
Red blood cells amount incerased due to inadequate
erythropoietin secretion leads to the development of
hypersplenism and secondary thrombocytopenia.
Additionally it comes to compensatory healthy kid-

WSTEP

Jedna z rzadziej spotykanych przyczyn
czerwienicy wtornej jest zwezenie jednej z tetnic
nerkowych. Objawy kliniczne nie sa specyficz-
ne, wiec niejednokrotnie wlasciwe rozpoznanie
nastepuje pdzno, gdy dojdzie juz do powaznych
powiktani choroby — marskoSci nerki i ciezkiego,
opornego nadci$nienia tetniczego. Diugotrwata
poliglobulia moze doprowadzi¢ do rozwinigcia
si¢ hipersplenizmu i wtérnej matoptytkowosci,
co jeszcze bardziej utrudnia stwierdzenie pier-
wotnej przyczyny choroby. Podczas prowadzonej
diagnostyki nalezy wykluczy¢ czerwienice praw-
dziwga i pozostale przyczyny czerwienicy wtornej,
gdyz opisywano ich wspétistnienie ze zwezeniami
tetnic nerkowych [1].

W niniejszej pracy zaprezentowano przy-
padek pacjenta z wieloletnim wywiadem cho-
robowym, u ktérego w przebiegu miazdzyco-

ney hypertrophia resulting in the urea and creatinine
levels being normal for a long time. The following
article describes the case of a patient with stenosis
of right renal artery which caused kidney cirrhosis
and later polycythaemia and splenomegaly.

Forum Nefrologiczne 2014, vol 7, no 3, 187-190

Key words: kidney cirrhosis, renal artery stenosis,
polycythemia, hypersplenism

wego zwezenia ostium prawej tetnicy nerkowej
doszto do marskoSci nerki, a nastepnie wysta-
pienia poliglobulii i splenomegalii. Rozpozna-
nie, niestety, zostato ustalone p6Zno, gdy wy-
stapily juz nieodwracalne powiklania.

OPIS PRZYPADKU

Chory w wieku 52 lat zostal przyjety do
szpitala z powodu Zle wyréwnanej cukrzycy
typu 2 (HbA  8,6%). Wspdlistnialy otytos¢
oraz cigzkie nadci$nienie tetnicze (w czasie ho-
spitalizacji wartosci ci$nienia t¢tniczego w gra-
nicach normy, chory otrzymywat chlortalidon,
spironolakton 1 X 25 mg, losartan 1 X 50 mg,
bisoprolol 1 X 10 mg, i ramipryl 1 X 10 mg
— kontrolne badania elektrolitéw nie poka-
zywaly jednak tendencji do hiperkaliemii po-
mimo niezalecanej obecnie potrdjnej bloka-
dy uktadu renina-angiotensyna—aldosteron).
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W wywiadzie od wielu lat rozpoznawano nie-
wielkiego stopnia poliglobuli¢ (obecnie RBC
5,98 mIn, Hb 17,2 g/dl, Ht 47,1%, retikulocytoza
28,3 promila) i matoptytkowos¢ (PLT 88 tys.),
marsko§¢ prawej nerki [obecnie kreatynina
1,2 mg/dl, wskaZnik przesaczania kigbuszko-
wego (GFR, glomerular filtration rate) 106,28]
oraz splenomegalic. Ponadto, w badaniach
dodatkowych stwierdzono nieprawidlowy lipi-
dogram z bardzo wysokim st¢zeniem triglicery-
déw (cholesterol 341 mg/dl, HDL 27,2 mg/dl,
LDL 37,7 mg/dl, triglicerydy 1283,0 mg/dl) oraz
zwickszone wydalanie albumin z moczem. Poza
tym bez istotnych odchylen.

W wywiadzie brak bylo danych wskazu-
jacych na obturacyjny bezdech senny. W wyko-
nanym RTG pluc nie stwierdzono cech wska-
zujacych na obecno$¢ przewleklej obturacyjnej
choroby pluc, wynik gazometrii byl réwniez pra-
widtowy. W USG serca nie odnotowano odchy-
lefi od normy poza upoSledzona relaksacja lewe;j
komory serca, zalezna najprawdopodobniej od
wieloletniej cukrzycy i nadci$nienia tgtniczego.

W czasie hospitalizacji powtérzono diag-
nostyke poliglobulii. W badaniu szpiku kost-
nego stwierdzono szpik bogatokomdrkowy
z przewaga erytropoezy i z normoblastycznym
torem odnowy, pozostale uktady bez istotnych
odchylen. W USG jamy brzusznej widoczne
byly cechy stluszczenia watroby, prawa nerka
marska dlugo$ci 93 mm o waskiej warstwie ko-
rowej, lewa o prawidtowe;j strukturze, dtugosci
150 mm. Sledziona powigkszona o dtugosci
165 mm, o prawidtowej budowie.

W zwiazku z brakiem danych w wywia-
dzie i badaniach dodatkowych wskazujacych
na czerwienice prawdziwa i najczestsze przy-
czyny czerwienicy wtornej, zdecydowano o wy-
konaniu angio-CT tetnic nerkowych, w ktérym
to badaniu stwierdzono blaszk¢ miazdzycowa
w ostium prawej tetnicy nerkowej powodujaca
zwezenie okoto 80%.

Ze wzgledu na odlegte terminy renoscyn-
tygrafii, niezbednej do zakwalifikowania cho-
rego do ewentualnej proby poszerzenia tetnicy
nerkowej, pacjent zostal wypisany do domu
po uzyskaniu zadowalajacego wyréwnania gli-
kemii i przyjety powtérnie po 3 tygodniach.
Wychwyt znacznika przez marska prawa nerke
wynosil zaledwie 7%. Chory zostat skonsulto-
wany przez specjaliste nefrologa. Ze wzgledu
na nieodwracalne uszkodzenie nerki nie zostat
zakwalifikowany do angioplastyki zwegzonej
tetnicy nerkowej. Zrezygnowano z potréjnej
blokady wukladu renina—angiotensyna—aldo-
steron, zamieniajac losartan na amlodyping
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1 X 5 mg. Obecnie pacjent pozostaje pod opie-
ka Poradni Nefrologiczne;.

DYSKUSJA

Poliglobulia (czerwienica) to zwigkszona
liczba erytrocytéw w krwi obwodowej. Rozréz-
nia sig:

— czerwienice prawdziwa, ktora jest nowo-
tworem mieloproliferacyjnym;

— czerwienicg rzekoma, bedaca wynikiem od-
wodnienia lub zwigkszonej utraty biatka;

— czerwienice  rodzinne, spowodowane
zwigkszong wrazliwoScig komorek linii ery-
tropoetycznej na prawidlowe stezenia ery-
tropoetyny;

— czerwienice wtérne wywotane:

» zwigkszonym wydzielaniem erytropo-
etyny spowodowanym niedotlenieniem
w przebiegu choréb pluci serca. Najczes-
ciej pojawia si¢ w przebiegu sinicznych
wad serca, w zespole obturacyjnego bez-
dechu sennego, zaawansowanej przewle-
klej obturacyjnej chorobie ptuc, przewle-
klym zatruciu tlenkiem wegla. Do tego
typu zaliczy¢ mozna tez czerwienice wy-
stepujaca u oséb przebywajacych w tere-
nie wysokogorskim,
zwickszonym wydzielaniem erytropoety-
ny niezaleznym od niedotlenienia tkanek.
Wystepuje u chorych na wielotorbielo-
watoSc nerek, zespot Cushinga, hiper-
aldosteronizm pierwotny, nowotwory
wydzielajace erytropoetyng (rak watro-
bowokomorkowy, rak nerki, mie$niaki
macicy, guz chromochtonny) oraz u oséb
przyjmujacych steroidy anaboliczne,

* przyjmowaniem erytropoetyny — dotyczy
gléwnie sportowcéw uprawiajacych sporty
wytrzymatosciowe, jak na przyktad kolar-
stwo, przyjmujacych niedozwolony doping,

* niejasnej etiologii — u chorych po trans-
plantacji nerki.

Czerwienica stanowi rzadkie powiktanie
zwezenia tetnicy nerkowej i rozwijajacej si¢ na
jego tle marskoSci nerki, zwigzane najprawdo-
podobniej z nieadekwatnym wydzielaniem ery-
tropoetyny przez niedokrwiong nerke [2]. Ten
prosty i intuicyjny patomechanizm bywa jed-
nak podwazany, gdyz nie u wszystkich pacjen-
téw z istotnym zwezeniem tetnicy nerkowej
obserwuje si¢ zwigckszona liczbg czerwonych
krwinek [3, 4]. Prawdopodobnie u pewnej gru-
py chorych z rozwijajaca si¢ marskoScia nerki
nie dochodzi do uszkodzenia komérek wytwa-
rzajacych erytropoetyng. Mechanizm nie jest



do konica jasny, by¢ moze pewna role ochronnag
odgrywa ptec zenska [5].

Rozpoznanie choroby opiera si¢ na wy-
kluczeniu czerwienicy prawdziwej, w czym
zasadnicze role odgrywa badanie mikroskopo-
we szpiku kostnego, wykluczeniu czerwienicy
wtdrnej oraz stwierdzeniu istotnego zwezenia
tetnicy nerkowej w badaniach obrazowych.
Leczenie polega na angioplastyce zwegzone-
go naczynia, najczesciej z zalozeniem stentu
W miejscu zwezenia, a w wybranych przypad-
kach wykonuje si¢ chirurgiczng rewaskulary-
zacje nerki, najczesciej poprzez pomostowanie
aortalno-nerkowe.

Wyniki badan obrazowych wykonanych
u chorego nie dawaly podstaw do rozpozna-
nia choroby nowotworowej, pomimo otytosci
brak bylo danych do stwierdzenia obturacyj-
nego bezdechu sennego, prawidlowy byt obraz
tomografii komputerowej (CT, computed to-
mography) nadnerczy, wywiad chorobowy nie
wskazywat tez na przewlekte zatrucie tlenkiem
wegla ani przyjmowanie preparatow erytropo-
etyny. Obraz szpiku kostnego nie sugerowat
czerwienicy prawdziwej, bowiem pobudzony
byt jedynie uktad czerwonokrwinkowy; uktad
biatokrwinkowy i plytkowy byly bez odchy-
leni. Chory nie miat rozpoznanej przewleklej
obturacyjnej choroby pluc, wyniki gazometrii
i RTG ptuc byly prawidtowe. Prawidtowy byt
réowniez wynik ECHO serca, co wykluczato
istnienie nierozpoznanej wady serca. Niestety,
w szpitalu brakowato mozliwosci oznaczenia
stezenia erytropoetyny. Ze wzgledu znacznag
otylo$¢ u pacjenta nie rozpoczeto diagnostyki
od USG doplerowskiego naczyn nerkowych
i zdecydowano si¢ wykonaé od razu bardziej
obciazajace chorego badanie angio-CT, w kto-
rym stwierdzono istotnie hemodynamicznie
zwezenie tetnicy nerkowe;.

Najprawdopodobniej u opisanego chore-
go w wyniku dtugotrwalej i Zle kontrolowane;j
cukrzycy oraz hiperlipidemii doszto do wy-
tworzenia blaszki miazdzycowej w uj$ciu pra-
wej tetnicy nerkowej i istotnego zwezenia jej
$wiatta. Przewlekle niedotleniona nerka zare-
agowata zwigckszona produkcja erytropoety-
ny, co spowodowalo rozwinigcie si¢ wtornej
czerwienicy, doszlo rowniez do nieodwracal-
nego uszkodzenia nerki w przebiegu rozwija-
jacej sie jej marskoSci oraz wystapienia cigz-
kiego nadciSnienia tetniczego. Przewlekle
zwigkszone wytwarzanie czerwonych krwinek
przez szpik kostny doprowadzilo u chorego
do powigkszenia §ledziony i w konsekwencji

do rozwini¢cia si¢ hipersplenizmu i wtor-
nej matopltytkowosci.

Wezesne rozpoznanie bylo utrudnione
przez prawidlowy wynik kreatyniny i GFR.
Poniewaz doszlo do kompensacyjnego przero-
stu drugiej nerki, nie wystapily laboratoryjne
objawy niewydolnoSci nerek i marsko§¢ nerki
rozpoznano przypadkowo, wykonujac chore-
mu rutynowe USG jamy brzusznej. Mylace byly
réwniez splenomegalia i matoplytkowos¢, ktore
sugerowaly hematologiczne przyczyny czerwie-
nicy, a ktore najprawdopodobniej rozwingly si¢
wtornie do zwigkszonego wytwarzania czerwo-
nych krwinek przez szpik kostny. Staba sugestia
okazalo si¢ takze nadci$nienie tetnicze trakto-
wane prawdopodobnie jako skladowa zespolu
metabolicznego. Autor niniejszej pracy spotkat
sie w literaturze z jednym podobnym przypad-
kiem opisanym w Japonii — chory byt jednak
znacznie mtodszy (miat 30 lat), nie chorowat na
cukrzyce, pomimo powigkszenia §ledziony nie
doszto u niego do wystapienia matoplytkowo-
Sci, a wartoSci hemoglobiny i hematokrytu byly
znacznie wyzsze niz u opisanego pacjenta [6].

WNIOSKI

Przedstawiony przypadek pokazuje, ze
u chorego czerwienica o niejasnej etiologii warto
pomyslec o zwezeniu tetnicy nerkowej jako o przy-
czynie objawow i wykonad¢ badania mogace wyklu-
czy¢ lub potwierdzi¢ t¢ przyczyng (USG doplerow-
skie lub angio-CT naczyn nerkowych). Wezesne
rozpoznanie tego zaburzenia pozwala na podjecie
odpowiedniego leczenia, co moze uchronic chore-
go przed rozwini¢ciem si¢ powiklan nadciSnienia
tetniczego oraz powiktan zakrzepowo-zatorowych
zwigzanych z poliglobulia. Jest to jednak trudne,
gdyz objawy nie sa charakterystyczne, a wydolnos¢
nerek dhugo pozostaje zachowana i warto$ci GFR
mieszcza si¢ w granicach normy. Niewystarczajaca
jest tez w Polsce dostgpnos$¢ badan obrazujacych
naczynia nerkowe. W rezultacie u opisanego cho-
rego prawidtowe rozpoznanie postawiono z kilku-
letnim opdZnieniem, gdy doszlo juz do marskoSci
nerki i jej nieodwracalnego uszkodzenia, a proby
udroznienia zwezZonej tetnicy nerkowej nie mialy
juz uzasadnienia.
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STRESZCZENIE

Zwezenie tetnicy nerkowej powodujgce marskoscé
nerki jest rzadko uwzgledniang przyczyng czerwie-
nicy wtornej. Zwiekszona na skutek nieadekwatnego
wydzielania erytropoetyny liczba czerwonych krwi-
nek po wielu latach trwania choroby prowadzi do
rozwinigcia sie hipersplenizmu z wtérng matoptytko-
woscig. Jednoczesnie dochodzi do kompensacyjne-

go przerostu zdrowej nerki, w wyniku czego stgzenia
mocznika i kreatyniny oraz GFR sg diugo prawidtowe.
W niniejszej pracy zaprezentowano przypadek pacjen-
ta, u ktdrego w przebiegu miazdzycowego zwezenia
prawej tetnicy nerkowej doszto do marskosci nerki,
a nastepnie wystapienia poliglobulii i splenomegalii.
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Stowa kluczowe: marsko$¢ nerki, zwezenie tetnicy
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