
KRYSTYNA ZDROJOWY1, ROMUALD ZDROJOWY2, KATARZYNA SKÓRKOWSKA−TELICHOWSKA1

Zapalenie naczyń w przebiegu raka nerki 
– opis przypadku
Vasculitis in Renal Cancer – Case Report
1 Katedra i Klinika Angiologii, Nadciśnienia Tętniczego i Diabetologii AM we Wrocławiu 
2 Katedra i Klinika Urologii AM we Wrocławiu

Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 391–396
ISSN 1230−025X

PRACE KAZUISTYCZNE

Streszczenie
Nowotwory mogą indukować układowe zapalenia naczyń o charakterze zmartwiającym bądź hiperergicznym,
zwykle z patogenetycznym udziałem kompleksów immunologicznych. W pracy przedstawiono przypadek 57−let−
niego mężczyzny, u którego wystąpiła gwałtownie postępująca martwica palców, poprzedzona incydentami napa−
dowego blednięcia i zamartwicy. Podczas badań diagnostycznych w kierunku zatorowości, trombofilii i układo−
wych chorób tkanki łącznej ujawniono zmianę anatomiczną nerki. W badaniach wykazano wiele odchyleń mogą−
cych towarzyszyć rakowi nerki, interpretacja pozostałych była niejednoznaczna z uwagi na współistniejące
schorzenia internistyczne, w tym przewlekłe niedokrwienie kończyn dolnych ze zmianami troficznymi. Usunięcie
zmiany anatomicznej spowodowało ustąpienie zaburzeń naczyniowo−ruchowych oraz całkowite wygojenie zmian
martwiczych (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 391–396).
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Abstract
Systemic vasculitis, necrotic or hyperergic, usually connected with pathogenic participation of immunologic com−
plexes may induced different neoplasms. Herein the case of 57 years aged man, in which incidents of necrosis and
rapid going finger pale followed by sudden progressed necrosis were observed. In diagnosing process in which 
thrombotic, thrombofilic and systemic collagenosis were taking into account, finally the anatomic kidney disorder
was found. Many features characteristic for kidney cancer were found; some of them could be associated with other
diseases eg. lower extremitatis chronic ischaemia with trofic changes. After radical nephrectomy all angiologic 
disorders disappeared and complete necrotic ulcers healing were achieved (Adv Clin Exp Med 2005, 14, 2, 391–396).

Key words: kidney, kidney cancer, vasculitis.

Zapalenia naczyń (vasculitis) to proces klinicz−
no−patologiczny, wyrażający się zapaleniem i nie−
kiedy martwicą, zwężeniem światła naczynia i nie−
dokrwieniem tkanek zaopatrywanych przez to na−
czynie, powstaniem tętniaka lub sporadycznie
pęknięciem naczynia. Układowe zapalenia naczyń
są heterogenną grupą chorób, w przebiegu których,
w zależności od rozmiaru światła zajętych naczyń
tętniczych i niekiedy żylnych, dochodzi do poja−
wienia się różnych objawów klinicznych związa−
nych z zajęciem skóry, narządu ruchu, narządów
wewnętrznych i układu nerwowego. Klasyfikacja
zapaleń naczyń, mimo różnych modyfikacji, nie
jest doskonała. Biorąc pod uwagę względy prak−

tyczne, najbardziej przejrzysty i zrozumiały jest
podział, nazewnictwo i definicje ustalone przez
grupę ekspertów z krajów Europy i USA w 1994 r.
według konferencji Chapel Hill [1].

W powstawaniu zmian zapalnych naczyń bie−
rze udział wiele czynników patogenetycznych,
wśród których dominują czynniki immunologicz−
ne i genetyczne. Spośród czynników egzogennych
wymienia się drobnoustroje, szczepionki, leki.
Osobnym, ważnym zagadnieniem są zapalenia na−
czyń w przebiegu chorób nowotworowych. Etiolo−
gia i patomechanizm układowych chorób tkanki
łącznej i chorób nowotworowych nie są dokładnie
poznane, wiele jednak czynników można uznać



za predysponujące lub indukujące wystąpienie
choroby. W obu tych chorobach mogą wystąpić
podobne zaburzenia immunologiczne, tworzenie
kompleksów immunologicznych z następczą akty−
wacją układów mediatorów humoralnych i komór−
kowych. Ważną rolę w obu grupach tych chorób
odgrywają wytwarzane w nadmiarze czynniki
wzrostu oraz zaburzenia funkcji komórek biorą−
cych udział w reakcjach immunologicznych.

Różnorodność objawów, które mogą pojawić
się w przebiegu pierwotnego raka nerki, powodu−
je, że jest niekiedy określany mianem „wielkiego
naśladowcy” [2]. Zespoły paraneoplazmatyczne
mogą obejmować w raku nerki zespół dysfunkcji
wątroby (zespół Stauffera), objawy endokrynolo−
giczne, wynikające z ektopowego wydzielania pa−
rathormonu, objawy neurologiczne w postaci za−
paleń wielonerwowych, dystrofii mięśniowych,
encefalopatii [3]. Rakowi nerki nierzadko towa−
rzyszy gorączka paranowotworowa, wynikająca
z wytwarzania przez guz cytokin prozapalnych,
zwłaszcza IL−6. W literaturze można znaleźć do−
niesienia o współistnieniu raka nerki z zapaleniem
tętnicy skroniowej oraz leukocytoklastycznym za−
paleniem naczyń skóry [4–6]. W pracy przedsta−
wiono przypadek gwałtownie przebiegającego
martwiczego zapalenia naczyń w przebiegu kli−
niczne niemego guza nerki. 

Opis przypadku

Chory W. Z., lat 57, został przyjęty do Kliniki
Angiologii, Nadciśnienia Tętniczego i Diabetologii
AM we Wrocławiu z Oddziału Wewnętrznego Spe−
cjalistycznego Szpitala im. A. Falkiewicza we
Wrocławiu w celu przeprowadzenia badań diagno−
stycznych i leczenia zmian martwiczych palców
obu dłoni oraz owrzodzeń w obrębie stóp. Zmiany
te pojawiły się miesiąc przed przyjęciem, objawia−
ły się początkowo zasinieniem opuszek palców,
z towarzyszącym silnym bólem, pojawieniem się
pęcherza, a następnie martwicy opisywanych oko−
lic. W wywiadzie pacjent podawał chorobę nadci−
śnieniową od 37. roku życia, a od 42. roku życia
bóle kręgosłupa w przebiegu osteoporozy, z postę−
pującą deformacją klatki piersiowej w postaci
„garbu piersiowego” na skutek patologicznych zła−
mań Th11 i L1. W 50. roku życia rozpoznano pro−
ces miażdżycowy dotyczący tętnic kończyn dol−
nych, z objawowym niedokrwieniem w okresie IIa
według Fontaine’a, tętnic wieńcowych – w postaci
dławicy wysiłkowej oraz przewlekłą obturacyjną
chorobę płuc. Od roku chory zgłaszał mniejszą wy−
dolność wysiłkową, przyspieszoną akcję serca,
obrzęki obwodowe i częste incydenty duszności. 

Przy przyjęciu pacjent był w stanie ogólnym

średnio ciężkim, cierpiał z powodu silnych bólów
niedokrwiennych obu dłoni i w mniejszym stopniu
stóp. Stwierdzono blade, ciastowate obrzęki obu
stóp i podudzi, zmuszające do przyjęcia pozycji
ortopnoe, z zaznaczoną sinicą warg. Akcja serca
przy przyjęciu wynosiła 100/min, ciśnienie tętni−
cze 130/90 mm Hg, bez istotnych asymetrii mię−
dzy obu kończynami górnymi. Nad polami płuc−
nymi u ich podstaw były słyszalne drobnobańko−
we rzężenia. Brzuch był miękki, niebolesny.
W badaniu angiologicznym wykazano: tętnice
szyjne, podobojczykowe, ramienne, promieniowe
i łokciowe, macalne, przebieg typowy, o syme−
trycznym przebiegu. Nad oboma tętnicami szyjny−
mi był obecny szmer skurczowy. W zakresie pa−
liczka dystalnego palca III dłoni prawej i palca II
dłoni lewej oraz paliczka dystalnego i środkowego
palca III dłoni lewej stwierdzano suchą martwicę
(ryc. 1 i 2). Poniżej zmian martwiczych – odczyn
zapalny. W obrębie tętnic kończyn dolnych wyka−
zano szmery nad oboma tętnicami udowymi, po−
nadto brak tętna na tętnicach piszczelowych tyl−
nych i grzbietowych stóp obustronnie. W okolicy
kostek zewnętrznych były widoczne owrzodzenia,
średnicy 1 cm, pokryte ropną wydzieliną (ryc. 3).
Próba Ratschoffa była dodatnia obustronnie,
z wybitnie zaznaczonym objawem przekrwienia
wtórnego („objaw skarpetkowy”). W badaniu
przedmiotowym stwierdzono ponadto pogłębienie
kyfozy piersiowej z zaokrągleniem pleców, pogłę−
bienie lordozy szyjnej i lędźwiowej, niski wzrost
(160 cm), nadmierne zbliżenie łuków żebrowych
do talerzy biodrowych, wzmożenie napięcia mię−
śni przykręgosłupowych i bolesność przy głębo−
kiej palpacji, zwłaszcza odcinka lędźwiowego krę−
gosłupa. 

Po przeprowadzeniu podstawowej diagnostyki
wdrożono typowe leczenie niewydolności krąże−
nia: środki moczopędne, inhibitory ACE, małe
dawki naparstnicy, tlenoterapię, a także leki na−
czynioaktywne (Pentohexal), antybiotyki, hepary−
nę drobnocząsteczkową i leki przeciwbólowe.
Rozpoczęto diagnostykę układowych chorób tkan−
ki łącznej, zespołu antyfosfolipidowego, trombofi−
lii, brano pod uwagę podłoże zatorowe. W tym ce−
lu oznaczono: przeciwciała przeciwjądrowe ANA,
przeciw nDNA, Sm, Ro, La, RNP i antykardiolipi−
nowe, przeciwciała ANCA, czynnik reumatoidal−
ny, krioglobuliny, antygen HbS, przeciwciała
HCV, pełny układ krzepnięcia i fibrynolizy, stęże−
nie białka C i S, składniki układu dopełniacza. Do−
datkowo oznaczono stężenie immunoglobulin,
rozpuszczalnych form selektyn P, L i E oraz stęże−
nie czynnika von Willebranda.

W poszukiwaniu zmian narządowych wyko−
nano zdjęcie radiologiczne stawów i klatki piersio−
wej, przezpowłokowe badanie USG jamy brzu−
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sznej, gastroskopię, badanie USG serca, laryngo−
logiczne, neurologiczne oraz przeprowadzono nie−
inwazyjną diagnostykę angiologiczną w postaci
pomiarów ciśnień w kończynach górnych i dol−
nych metodą Dopplera, reoangiografię oraz bada−
nie Duplex−scan tętnic dogłowowych.

W przeprowadzonych badaniach wykazano
następujące odchylenia:

1) zdjęcie RTG klatki piersiowej – powiększe−
nie sylwetki serca i zwapnienia w łuku aorty,

2) zdjęcie RTG kości dłoni i kręgosłupa –
osteoporoza oraz zaawansowane zmiany zwyro−
dnieniowe kręgosłupa,

3) gastroskopia – zapalenie błony śluzowej żo−
łądka średniego stopnia,

4) USG serca – upośledzenie podatności roz−
kurczowej i przerost przegrody międzykomoro−
wej; nie uwidoczniono materiału zatorowego, 

5) segmentarny pomiar ciśnienia metodą Do−
pplera w tętnicach kończyn dolnych – wskaźnik
ABI dla kończyny dolnej prawej wynosił 0,7, dla
lewej – 0,65, wykazano niedokrwienie typu nie−
drożności obwodowej, w tętnicach dogłowowych
metodą Duplex−scan potwierdzono obecność niei−
stotnych hemodynamicznie blaszek w obu opu−
szkach i pojedyncze granulacje błony wewnętrznej
w obu tętnicach szyjnych wspólnych; ukrwienie
kończyn górnych przedstawiało się w badaniu re−
oangiograficznym i dopplerowskim prawidłowo,

6) USG jamy brzusznej – zmiana w obrębie
dolnego bieguna lewej nerki w postaci okrągłego,
dobrze odgraniczonego ogniska o średnicy oko−
ło 4,0 cm i nieco podwyższona echogeniczność,
diagnostykę opisywanej zmiany uzupełniono ba−
daniem TK, które potwierdziło obecność zmiany
o charakterze npl, uwypuklającej się poza obrys
narządu, o wymiarach 4,5 × 2,5 cm; nie wykazano
odchyleń w innych narządach jamy brzusznej,
w tym również powiększonych węzłów chłonnych.

W dodatkowych badaniach laboratoryjnych
ujawniono niedokrwistość: HGB – 9,8 g/dl, 
RBC – 2,76 10/mm, HCT – 28,7%, MCV – 104 mm,
PLT – 454 103/mm3, OB – 53 po 1 godzinie, 
CRP – 9,5 mg/l; badanie ogólne moczu wykazało
wzmożony urobilinogen (++) oraz obecność krwi−
nek świeżych w liczbie 0–2 i wyługowanych
w liczbie 3–5 w polu widzenia. W badaniach bio−
chemicznych stwierdzono podwyższoną aktyw−
ność GGTP do 303 U/l, i fosfatazy alkalicznej do
320 U/l, podwyższone stężenie kwasu moczowego
6,95 mg%, małe stężenie cholesterolu całkowitego
121,6 mg%, duże stężenie IgM wynoszące
890 mg/dl, podwyższone stężenie rozpuszczalnej
formy selektyny E – 170 ng/ml i czynnika von
Willebranda – 220,78%.

Pozostałe wyniki badań markerów immunolo−
gicznego zapalenia naczyń wypadły ujemnie.
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Ryc. 1. Martwica paliczka dystalnego i środkowego pal−
ca III dłoni lewej oraz dystalnych paliczków palca IV
dłoni lewej i III dłoni prawej – powierzchnia grzbietowa

Fig. 1. Distal and medical phalanx necrosis of the
third left hand finger. Distal phalanx necrosis of the
fourth left hand finger and the third right hand finger.
The dorsal surface

Ryc. 2. Martwica paliczka dystalnego i środkowego pal−
ca III dłoni lewej oraz dystalnych paliczków palca IV
dłoni lewej i III dłoni prawej – powierzchnia dłoniowa

Fig. 2. Distal and medical phalanx necrosis of the
third left hand finger. Distal phalanx necrosis of the
fourth left hand finger and the third right hand finger.
The palmar surface

Ryc. 3. Owrzodzenie niedokrwienne o średnicy 1 cm
na powierzchni kostki zewnętrznej stopy prawej

Fig. 3. 1 cm diameter ulceration of external malleolus
of the right foot



Na pobranie wycinka skórno−mięśniowego
chory nie wyraził zgody, dlatego w terapii zastoso−
wano steroidy w dawce 30 mg/dobę oraz dodatko−
wo antybiotyki zgodnie z uzyskanym posiewem.
Po ograniczeniu martwicy i ustąpieniu stanu za−
palnego po 4 tygodniach terapii chorego przekaza−
no do Kliniki Urologii AM we Wrocławiu w celu
leczenia operacyjnego guza nerki lewej. Wykona−
no radykalną nefrektomię, badanie histopatolo−
giczne guza wykazało adenocarcinoma clarocel−
lulare, bez zmian w obrębie węzłów chłonnych.
Chory był następnie leczony w przyklinicznej po−
radni angiologicznej, kontynuowano podawanie
steroidów w dawce 15 mg/dobę, uzyskując 
po 2 miesiącach całkowitą demarkację zmian mar−
twiczych i ustąpienie dolegliwości oraz normaliza−
cję odchyleń w badaniach laboratoryjnych.

Omówienie

Etiologia raka nerki nie jest znana. Większą
zapadalność stwierdza się u palaczy tytoniu, poda−
je się również wpływ stosowania leków przeciw−
bólowych zawierających fenacetynę oraz stycz−
ność z kadmem i ołowiem. W przedstawionym
przypadku zaznaczył się wpływ wszystkich ww.
czynników. Chory był bowiem wieloletnim pala−
czem papierosów, z powodu bólów kostnych
w przebiegu osteoporozy regularnie przez 10 lat
stosował środki przeciwbólowe zawierające fena−
cetynę, a wykonując zawód malarza, miał kontakt
zarówno z kadmem, jak i ołowiem.

W większości przypadków raka nerki wykry−
wa się obecnie przypadkowo podczas kontrolnych
badań USG. Typowa triada objawów w postaci
krwiomoczu, bólu i macalnego guza w jamie brzu−
sznej jest markerem zwykle zaawansowanego już
stadium choroby [7].

Powodem hospitalizacji pacjenta były stop−
niowo narastające zmiany martwicze palców rąk,
a rozpoznanie martwiczego zapalenia naczyń skło−
niło do szczegółowej diagnostyki, ze szczególnym
uwzględnieniem zespołów paranowotworowych.
Wiele odchyleń wykazanych w badaniach labora−
toryjnych odnosi się do ujawnionej zmiany anato−
micznej nerki. Należały do nich: niedokrwistość,
podwyższona aktywność gammaglutamylotrans−
peptydazy, zwiększenie stężenia fosfatatazy alka−
licznej i dysproteinemia (zespół Satufera), zwięk−
szenie stężenia immunoglobuliny M, przyspieszo−
ne opadanie krwinek czerwonych. Interpretacja
tych odchyleń była jednak trudna i niejednoznacz−
na z uwagi na zmiany martwicze i przewlekłe nie−
dokrwienie kończyn dolnych z obecnymi zmiana−
mi troficznymi. Procesy te bowiem mogą być in−
duktorem syntezy wielu białek mających znaczenie

biologiczne, zwłaszcza α2−makroglobuliny, a tak−
że niektórych frakcji immunoglobulin, zwłaszcza
IgM [8]. Podwyższone wskaźniki procesu zapal−
nego w postaci wysokiego OB i CRP były dodat−
kowo wypadkową aktywności zarówno procesu
immunologicznego, jak i miażdżycowego. Naj−
większą korelację z nasileniem zmian martwi−
czych wykazano w odniesieniu do stężeń składni−
ka dopełniacza C3 i C4. W okresie zaostrzenia nie−
dokrwienia i pojawiania się ognisk obwodowej
martwicy dochodziło do gwałtownego spadku
składników C3 i C4. Wskaźnik ten jest często sto−
sowany do monitorowania przebiegu układowych
chorób tkanki łącznej, głównie tocznia układowe−
go [9]. W przeciwieństwie do chorób zapalnych
tętnic, w niedokrwieniu kończyn na tle miażdżycy
zarostowej donoszono o znamiennym wzroście za−
wartości składnika C4 dopełniacza (białko ostrej
fazy) [10].

Spośród badanych markerów uszkodzenia
śródbłonka naczyniowego dużą aktywnością
odznaczała się selektyna E i czynnik von Wille−
branda. Selektyna E pojawia się na aktywowanych
komórkach śródbłonka, jej wzrost stwierdza się
już po 3 godzinach po stymulacji IL−1 i TNF−α.
Przypisuje się jej także udział w adhezji granulo−
cytów obojętnochłonnych, monocytów czy ko−
mórek T pamięci immunologicznej. Podwyższone
stężenia selektyny E obserwowano w skleroder−
mii, chorobie Behceta, chorobie Kawasaki, ziarni−
niaku Wegenera [11, 12]. Jej duże stężenie w suro−
wicy krwi chorego można interpretować jako
odzwierciedlenie nasilenia destrukcji śródbłonka
z uwagi na sugerowany wpływ tej selektyny na
procesy angiogenezy; mógł on stanowić z drugiej
strony czynnik nasilający proces karcinogenezy
[13]. Według opinii Tervaerta i Kallenberga [14]
dochodzi do tego w wyniku wydatnej stymulacji
tej selektyny na wytwarzanie insulinopodobnych
czynników wzrostu, głównie IGF−1 oraz ICAM
i VCAM. Istnieją dowody, że selektyna E wraz
z innymi adresynami i cząsteczkami o charakterze
lektyn endogennych jest odpowiedzialna za prefe−
rencyjne oddziaływanie z komórkami nowotworo−
wymi. Miałoby to wpływ na procesy transmigra−
cji, tworzenia przerzutów i zasiedlania tkanek do−
celowych [15, 16].

Gwałtownie postępująca martwica palców
i zaburzenia czynnościowe w postaci zespołu Ray−
nauda przybrały u pacjenta charakter zespołu para−
nowotworowego, wyprzedzając uchwytne objawy
pochodzące z narządów wewnętrznych. Objawy te
zwykle mają postać odczynową, będąc następ−
stwem przewlekłej stymulacji układu immunolo−
gicznego na antygeny pochodzące z tkanki nowo−
tworowej. Uwolnienie antygenów z komórek no−
wotworowych odbywa się w wyniku reakcji
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cytotoksycznej lub ich złuszczania z powierzchni
komórek i przedostania się rozpuszczalnych form
do krążenia (TAA – tumor associated antigen)
[17]. Cząsteczki te, mające postać glikoprotein,
glikolipidów lub białek prezentowane przez ko−
mórkę gospodarza wraz z antygenami zgodności
tkankowej, indukują powstawanie przeciwciał,
a następnie kompleksów immunologicznych [18].
Istnieje ogólne przekonanie, że kompleksy immu−
nologiczne mogą powodować zapalenie naczyń,
niemniej jednak, ich stężenie nie wykazuje zwykle
ścisłej korelacji z klinicznym przebiegiem choroby. 

U opisywanego pacjenta występował charak−
terystyczny objaw dla choroby kompleksów im−
munologicznych, napady zamartwicy palców bo−
wiem, niezwykle bolesne i długotrwałe występo−
wały w nocy, pod wpływem ciepła lub bez
uchwytnej przyczyny. Odkładając się w ścianie
naczyń mogą być zwiastunem „katastrofy naczy−
niowej”, szczególnie w toczniu trzewnym [19].

Objawy te u omawianego pacjenta ustąpiły,
bez tendencji do nawrotów po usunięcia guza ner−
ki, nie nawracały również po odstawieniu steroi−
dów (3 miesiące od zabiegu). Od tego czasu zasto−
sowano leczenie objawowe niedokrwienia koń−
czyn za pomocą leków naczynioaktywnych
i antyagregacyjnych. Dwukrotnie przeprowadzono
kurację prostaglandyną E1 ze względu na wiele ko−
rzystnych działań regenerujących śródbłonek oraz
dobre działanie tego leku w leczeniu chorób ukła−
dowych, wyrażających się spadkiem klirensu krą−
żących kompleksów immunologicznych [20].

W dalszym okresie obserwacji (pół roku od
zabiegu) zaobserwowano jednak progresję niedo−
krwienia kończyn dolnych, z obniżeniem wskaźni−
ka kostka ramię do 0,45. Postęp miażdżyco−za−
krzepicy u omawianego pacjenta należy tłumaczyć
między innymi mniejszą w tym czasie aktywno−
ścią fizyczną i zaniechaniem treningów marszo−
wych. Wydaje się również bardzo prawdopodob−
ne, że procesy immunologiczno−zapalne z uszko−
dzeniem śródbłonka naczyń na tym tle mogły
spowodować nasilenie procesu miażdżycowego.
Zgodnie z teorią zapalno−immunologiczną miaż−
dżycy, wiele autoprzeciwciał skierowanych prze−
ciwko antygenom ustrojowym lub egzogennym,
w tym nowotworowym, może reagować krzyżowo
z metabolicznymi składnikami lipidowymi i przy−
spieszać powstawanie blaszki miażdżycowej. 

Od lat siedemdziesiątych XX w. opisywano
częste i wczesne występowanie miażdżycy naczyń
u chorych na toczeń trzewny i z zespołem antyfo−
sfolipidowym [21].

Przedstawiony opis przypadku, zmartwiające−
go zapalenia naczyń w przebiegu raka nerki, został
przytoczony ze względu na gwałtowny przebieg
zmian niedokrwiennych, trudności w interpretacji
wyników badań dodatkowych z powodu współist−
nienia wielu schorzeń internistycznych w tym
przewlekłego niedokrwienia kończyn, a także ob−
serwowanej, wyraźnej progresji procesu miażdży−
cowego w okresie po ustąpieniu aktywnych zmian
zapalnych.
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