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Ostra niewydolnoSc nerek w przehiegu
malarii po podrozy do Gambii i Senepalu

Acute renal failure in the course of malaria in a returning
{raveler from Gambia and Senegal

ABSTRACT

Malaria is one of the three most dangerous diseas-
es in the world which annually affects 200 million
people. Poland has been declared malaria-free since
1963 and all registered cases are imported from ar-
eas endemic for the disease. Some of the patients
develop acute renal injury, glomerulonephritis and

WSTEP

Malaria jest jedna z trzech najgrozZniej-
szych chor6b zakaznych, obok gruzlicy i za-
kazenia HIV. Szacuje si¢, ze rocznie choruje
na nig okoto 220 milionéw oséb na $wiecie,
z ktérych ponad 600 tysiecy umiera. Malaria
jest choroba endemiczng w 106 krajach i te-
rytoriach $wiata [1]. W Europie praktycznie
nie ma obecnie przypadkéw malarii rodzime;j,
wystepuja niemal wylacznie zachorowania im-
portowane z tropiku, ktérych rocznie notuje
si¢ okoto 10 000 [2]. Polska od 1963 roku jest
oficjalnie uznawana za kraj wolny od malarii,
cho¢ nadal istnieja warunki do transmisji tej
choroby. Dlatego WHO uznaje nasz kraj jako
,podatny”. W Polsce rocznie stwierdza si¢ kil-
kadziesiat zachorowan na malari¢ [3], cho¢ na
podstawie badafi serologicznych wydaje sie, ze

chronic kidney disease in the course of malaria. We
present a case of patient returning from Gambia and
Senegal who developed acute renal injury requiring
dialysis therapy during the disease of malaria, with
subsequent total recovery of the kidney function.
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faktycznie na malari¢ w Polsce i poza granica-
mi kraju moze chorowaé 8-10-krotnie wigcej
Polakéw, niz wynosza oficjalne statystyki (ba-
dania wlasne).

OPIS PRZYPADKU

Pacjenta w wieku 54 lat przyjeto w trybie
dyzurowym do Kliniki Choréb Tropikalnych
i Pasozytniczych Uniwersyteckiego Centrum
Medycyny Morskiej i Tropikalnej z powodu
stanow goraczkowych z dreszczami, trwajacych
od 4 dni, z6ttaczki i okresowych zaburzen $wia-
domosci. Chory przez 2 tygodnie przebywat na
wycieczce w Gambii i Senegalu, a objawy za-
czely sie 2 dni przed powrotem do Polski. Nie
stosowat profilaktyki malarii ze wzgledu na lgk
przed dziataniem niepozadanym lekéw. Dotad
nie chorowat przewlekle.



W badaniu przedmiotowym stwierdzono Tabela 1. Odchylenia w badaniach laboratoryjnych pacjenta przy przyjeciu do szpitala

zazoblcenie skory, powigkszenie §ledziony i wa-

troby. Odchylenia w wynikach badan laborato- | Badanie laboratoryjne Wynik | Norma
ryjnych zawarto w tabeli 1. Rozpoznano cigzka | Piytki krwi [K/u(] 16 150-400
malari¢ tropikalng: w badaniu mikroskopo- Kreatynina [mg/dl] 4,44 0,7-1,2
wym rozmazow krwi obwodowej stwierdzono Mocznik [mg/di] 106 15-40
ZaraZe.nie P. falcipar%tm (ryc 1), parazytel'nia Bilirubina [mg/dl] 8,99 <12
wyn051.la 12%, test 1fnmunochr0fnatogra.f1cz- ALAT [m/1] 176 <M
ny w kierunku malarii byl dodatni. Wdrozono :

. o . .. | ASPAT [im./1 214 <40
natychmiast leczenie dozylne przeciw malarii :
pochodnymi artemizyny (Artesunat) oraz do- | GGTP im/1] 278 =0l
ksycykling. Mimo to w pierwszej dobie hospita- | FALK [im/I] 129 40-130
lizacji obserwowano szybkie pogorszenie stanu LDH [jm./1] 780 < 250
klinicznego chorego, doszto do niewydolnosci INR 1,84 0,8-1,2
krazenia ze spadkami ci$nienia t@tni'czego krwi APTT [s] 437 24-35
do wartos'C{ 80/59 mm Hg. Wystqp.ll bezm/ocz D-dimery [ng/m] > 201ys. | <500
— od chwili przyjecia pacjent wydalit tylko §lad

b . CRP [ng/ml] 1153 <50

moczu, narastaty wykltadniki niewydolnosci ne- .
rek [kreatynina wynosita 4,44 mg/dl, nast¢pnie Prokalcytonina [ng/mi] cibil <05
6,96 mg/dl i szacunkowy wsp6tczynnik filtracji Szybki test immunochromatograficzny w kierunku malarii Dodatni Ujemny
kigbuszkowej (eGFR, estimated glomerular Rozmagzy krwi w kierunku malarii — parazytemia (%) 12 Ujemne

filtration rate) — 8 ml/min]. Pacjenta przenie-
siono do oddzialu intensywnej opieki medycz-

ALAT — aminotransferaza alaninowa; APTT (activated partial thromboplastin time) — czas cze$ciowej tromboplastyny
po aktywacji; ASPAT — aminotransferaza asparaginianowa; CRP (C-reactive protein) — biatko C-reaktywne; FALK —
fosfataza alkaliczna; GGTP — gamma-glutamylotranspeptydaza; INR (international normalized ratio) — migdzynarodo-

nej (Klinika Medycyny Hiperbarycznej i Ra-
townictwa Morskiego UCMMIT). Wlaczono
leczenie nerkozastgpcze, stosowano aminy
presyjne, kontynuowano leczenie malarii.
Z powodu pogorszenia parametréw morfolo-
gii krwi oraz zaburzef krzepnigcia przetaczano
preparaty koncentratu krwinek czerwonych,
plytkowych, antytrombiny III. W badaniach
USG jamy brzusznej opisywano powigkszona
§ledziong do 15 cm, w RTG Kklatki piersiowe;j
nie stwierdzono istotnych zmian. Stan chore-
go stopniowo poprawiat si¢, uzyskano spadek
kreatyniny do wartosci 2,17 mg/dl, a nastep-
nie 1,38 mg/dl oraz mocznika do 72-61 mg/dl,
wyniki byly stabilne mi¢dzy dializami. Pozo-
state odchylenia w badaniach laboratoryjnych
rOowniez stopniowo ulegaly normalizacji. Po
26 dniach leczenia pacjent w stanie do$¢ do-
brym zostat wypisany do domu w celu dalszej
rekonwalescencji. W czasie kontrolnej hospi-
talizacji po uplywie 5 tygodni obserwowano
poprawe stanu chorego i powr6t parametrow
laboratoryjnych do wartosci referencyjnych.

ZIMNICZA CHOROBA NEREK

Szczegdtowa wiedza na temat zimniczej
choroby nerek nie jest wymagana od polskich
nefrologéw, wydaje si¢ jednak, ze warto znaé
przynajmniej podstawowe informacje na te-
mat tej choroby. Po pierwsze, malaria jest
bardzo czgsta choroba w krajach tropikalnych
i szacuje sie, ze 3,4 miliarda ludzi mieszka na

wy wspotczynik znormalizowany; LDH (/actate dehydrogenase) — dehydrogenaza mleczanowa

Rycina 1. Rozmaz krwi w zakazeniu Plasmodium falciparum

terenach transmisji zimnicy [4]. W Polsce od
lat obserwuje si¢ rosnace zainteresowanie po-
drézami w tropikalne rejony $wiata, ponadto
wiele 0s6b wyjezdza do tropikéw stuzbowo.
Spora grupa Polakéw mieszkajacych na state
w krajach malarycznych sa polscy misjonarze.
Wydaje si¢, ze rozwdj turystyki wraz z nie-
checia do stosowania profilaktycznych lekéw
przeciw malarii (wedlug badan wtasnych doty-
czy to ok. 75% o0s6b) moga sprzyjaé wzrosto-
wi liczby przypadkéw malarii importowanej
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Tabela 2. Czgstos$¢ poszczegdlnych zespotdw klinicznych w zaleznosci od etiologii

S KZN . Przewlekte zapalenie .
Czynnik etiolo- Zmiany w moczu, bez . Postepujaca
. AKI i i . . cewkowo-$rodmiaz-
giczny Zespol nerczycowy Ostry zespot nefrytyczny | 0bjawow klinicznych - PChN
P malariae NW 2 NW 2 NW 3
P, falciparum 3 1 1 2 1 NW
P vivax 2 1 2 1 NW NW
P ovale 1 NW NW NW NW NW
P knowlesi 1 NW NW NW NW NW

Czestos¢ wystgpowania: 1 — rzadko, 2 — czgsto, klinicznie istotne, 3 — duze znaczenie epidemiologiczne, NW — nie wystepuje
AKI (acute kidney injury) — ostre uszkodzenie nerek; KZN — kigbuszkowe zapalenie nerek; PChN — przewlekta choroba nerek

» PNiewielki na
pozor 1% chorych
w przypadku malarii
oznacza 4 min
pacjentow

z AKI rocznie

na catym $wiecied 4
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do Polski [5, 6]. Sporadycznie zachorowania
wystepuja takze u oséb niewyjezdzajacych
w tropiki w wyniku tzw. airport malaria (ma-
laria lotniskowa).

Po drugie, nerki w przebiegu malarii uszka-
dzane sg czesto, a mechanizmy uszkodzenia sa
wielorakie i przez to niezwykle interesujace.
Doktadne poznanie wszystkich postaci zimniczej
choroby nerek wymaga dogltebnej znajomosci
wielu zagadnief nefrologii.

Po trzecie, jak wspomniano we wstepie, do
lat 50. XX wieku malaria wystgpowata w Polsce.
Najwigcej przypadkéw zachorowani zarejestro-
wano w 1921 roku, zgloszono wtedy 52 965 os6b
141 zgon6w z tego powodu [7]. W Polsce istnieja
potencjalne warunki do powrotu rodzimej ma-
larii, cho¢ wydaje si¢ to mato prawdopodobne.

Warto podkresli¢ wage wczesnego rozpo-
znawania i wdrazania odpowiedniego leczenia
malarii przywlekanej do Polski. W przeciwnym
razie w ciggu krotkiego czasu (szczegdlnie
w przebiegu malarii tropikalnej, powodowane;j
przez Plasmodium falciparum) moze wystapic
u pacjenta wiele cigzkich powiklan wielonarza-
dowych, moze réwniez doj$¢ do zgonu.

PASOZYTY A NEFROPATIE

Sposréd 342 pasozytéw powodujacych cho-
roby u ludzi 20 moze wywola¢ choroby nerek,
a 4 sposrdd nich maja istotne znaczenie klinicz-
ne i epidemiologiczne: schistosomoza, malaria,
filarioza i leiszmanioza [8].

Pasozyty moga powodowaé nefropatie
w réznych mechanizmach: 1. w przebiegu og6l-
noustrojowego ciezkiego zakazenia; 2. poprzez
aktywacje uktadu odpornoSciowego organizmu
prowadzaca do zapalenia kigbuszkéw i §rod-
migzszu oraz 3. poprzez bezposrednia inwazje
pasozyta w drogach moczowych [6]. Dwa pierw-
sze mechanizmy wystepuja w malarii.

Obecnie znanych jest 5 gatunkéw zarodzcdw
malarii (Plasmodium falciparum, malariae, vivax,
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ovale i knowlesi). Kazdy z nich moze powodowac
uszkodzenie nerek. Najczesciej choroby nerek
wywotuje Plasmodium falciparum, wskaznik
$miertelnoSci sigga w tym przypadku nawet 45%),
w ostatnich dekadach coraz czesciej opisuje si¢
ostre uszkodzenie nerek w przebiegu zarazenia
Plasmodium vivax. Z kolei P. ovale i P. knowlesi
powoduja nefropatie jedynie sporadycznie [8-13].
Czynniki prognostyczne dla ostrego uszkodzenia
nerek w malarii obejmuja wysoka parazytemie (dla
0s0b niezimmunizowanych > 2%), hiperbilirubi-
nemie, hipowolemie, hemolize wewnatrznaczy-
niowa, zespot rozsianego wykrzepiania wewnatrz-
naczyniowego (DIC, disseminated intravascular
coagulation) i posocznicg [14].

Malaria i nefropatie z nia zwigzane towa-
rzysza ludzkosci od zawsze. Pierwsze wzmianki
o chorobie nerek w przebiegu malarii odczytuje
si¢ w pismach Hipokratesa 400 lat p.n.e. [15].

Nefropatie wystepujace w przebiegu ma-
larii mozna podzieli¢ na 6 postaci zespotéw
klinicznych. Ich czgstos$¢ i znaczenie epide-
miologiczne sa rézne w zaleznoSci od czynnika
etiologicznego i wieku chorych (tab. 2).

OSTRE USZKODZENIE NEREK

Z punktu widzenia opieki nad podréznymi
ostre uszkodzenie nerek (AKI, acute kidney injury)
jest najwazniejsza z nefropatii. Najczesciej do AKI
prowadzi zarazenie P. falciparum. W przebiegu
tej infekcji choroba wystepuje Srednio u 1-4%
pacjentéw [6, 15]. Niewielki na pozér 1% chorych
w przypadku malarii oznacza 4 mln pacjentéw
z AKI rocznie na calym $wiecie. Czesto$¢ AKI jest
znacznie wicksza wérdd chorujacych na malarie nie-
zimmunizowanych Europejczykéw —do 30% [10].

Niektorzy autorzy szacuja, ze w przebiegu
ztosliwej postaci malarii u nawet do 60% chorych
rozwija si¢ AKI [15, 16]. W krajach tropikalnych
malaria odpowiada za 2-39% hospitalizacji
z powodu AKI [10, 15]. Smiertelnosé w AKI
wynosi 15-45% i najwyzsza byla opisywana



w przypadkach czarnomoczu zimniczego (black
water fever). Do masywnej hemolizy na tle au-
toimmunologicznym i czarnomoczu dochodzito
kiedys gtéwnie u oséb leczonych chinina, ktére
mialy niekiedy niedob6r dehydrogenazy glukozo-
-6-fosforanowej (G6PD). Chorzy z niedoborem
tego enzymu (wystepuje u 7,5% populacji §wiata,
w niektdrych rejonach Afrykiu32% [10, 17]) nie
powinni przyjmowac chininy i prymachiny.

Do AKI dochodzi w przebiegu cigzkiego za-
razenia P. falciparum z uwolnieniem wielu media-
toréw zapalenia [18]. W przebiegu ,,burzy cytoki-
nowej” wystepuja zaburzenia hemodynamiczne
prowadzace do niewydolnoSci wielonarzadowej,
w tym do AKI [19]. Poza zmniejszeniem prze-
ptywu krwi przez nerki prowadzacym do ostrej
martwicy cewek nerkowych za AKI odpowiadaja
takze hemoliza wewnatrznaczyniowa i wykrzepia-
nie Srédnaczyniowe. Ponadto u czgéci chorych
wystepuja zmiany zapalne w §rédmiazszu oraz
w kigbuszkach (ryc. 2) [10]. Rzadko w przebiegu
zarazenia P. falciparum rozwija si¢ pelnoobjawo-
wy zespol nefrytyczny [19]. Ostre uszkodzenie
nerek zwykle wspoélistnieje z zottaczka, niedo-
krwistoScia, hiponatremia i hipoglikemia. Inne
typowe zaburzenia to hiperkaliemia, hipokal-
cemia, hipofosfatemia i kwasica, czasem ciezka.

Ostre uszkodzenie nerek zwiazane jest
gléwnie z zarazeniem P. falciparum, jednak
od kilku dekad wzrasta czesto$¢ wystepowania
AKI, a takze kiebuszkowego zapalenia nerek
u chorych z P. vivax, zwtaszcza dzieci [10]. Co
ciekawe, w przypadku pacjentdw z robaczycami
rzadziej wystepuja cytoadherencja i z6ttaczka,
dwa czynniki predysponujace do AKI [20].

Wedtug réznych szacunkéw 20-80%, a na-
wet ponad 90% [21] chorych z zimniczym AKI
wymaga leczenia nerkozastgpczego [10, 16]. Ze
wzgledu na niestabilno§¢ krazeniowa bezpiecz-
niejsza od hemodializy jest dializa otrzewnowa
[15], metoda praktycznie niestosowana w wielu
krajach Afryki [22].

KLEBUSZKOWE ZAPALENIE NEREK —
PRZEWLEKLA ZIMNICZA GLOMERULOPATIA

W przebiegu niektorych zarazen pasozyt-
niczych (malarii, schistosomatozy, filariozy,
leiszmaniozy, trychinozy, bablowicy, tokso-
plazmozy i trypanosomozy) moze dochodzi¢
do zmian w kigbuszkach nerkowych. Sa one
wynikiem odpowiedzi immunologicznej ustroju
na infekcje i zwykle maja charakter ostry, czesto
subkliniczny, samoograniczajacy sig.

W malarii moga wystgpowaé typowe dla
kiebuszkowych zapalef nerek zespoly objawow.
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Rycina 3. W tropikalnym szpitalu

Choé wystepuja one stosunkowo rzadko, to bio-
rac pod uwage czesto$¢ malarii, szacuje sie, ze
jest to najczestsza przyczyna wtérnego zespotu
nerczycowego na $wiecie [15].

Przewlekle kiebuszkowe zapalenie nerek
wystepuje gtdwnie w przebiegu zarazenia
P. malariae, u dzieci okoto 5. roku zycia (ryc. 3).
Najwyzsza czesto§¢ zachorowan wystepuje
w Nigerii i Ugandzie. Choroba przebiega
z zespolem nerczycowym [19]. W biopsji nerki
najbardziej typowe sa zmiany bloniasto roz-
plemowe [bloniasto-rozplemowe klebuszkowe
zapalenie nerek (MPGN, membranoprolifera-
tive glomerulonephritis) typ 1]. Leczenie prze-
ciwmalaryczne, steroidy i immunosupresja sa
nieskuteczne [19].

Anna Kuna i wsp., Ostra niewydolnos¢ nerek w przebiegu malarii
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PRZEWLEKLA CHOROBA NEREK

Brak skutecznego leczenia przewlektego
ktebuszkowego zapalenia nerek powoduje,
ze prowadzi ono do rozwoju niewydolnosci
nerek. Zwiazek przewlektej niewydolnosci
nerek z malarig opisany jest od 1884 roku
[15], ale nadal zapobieganie rozwojowi prze-
wleklej choroby nerek w przebiegu zarazenia
P. malariae stanowi olbrzymie wyzwanie dla
nefrologéw.

STRESZCZENIE

Malaria jest jedng z trzech najgrozniejszych chordb
zakaznych na swiecie, powodujgcg rocznie 220 milio-
now zachorowan. Polska od 1963 roku uznawana jest
za kraj wolny od malarii, a notowane przypadki choro-
by s importowane z rejonow dla niej endemicznych.
W przebiegu malarii u czgsci pacjentow dochodzi do
zajecia nerek pod postacig ostrego uszkodzenia, kie-

PRZEWLEKLE ZAPALENIE
CEWKOWO-SRODMIAZSZOWE

Choc¢ ten typ uszkodzenia spotykany jest
w innych infestacjach pasozytniczych, gtéwnie
w leiszmaniozie [23], nie jest istotny w malarii
[15, 19]. U ludzi nie stwierdza si¢ izolowanych
postaci zapalenia §rddmigzszu w przebiegu
malarii (cho¢ wystepuje ono u zwierzat). Naj-
czeSciej zapalenie Srodmiazszu towarzyszy AKI
w zakazeniu P. falciparum [10].

buszkowego zapalenia i przewlektej choroby nerek.
W niniejszej pracy przedstawiono opis przypadku
pacjenta po powrocie z Gambii i Senegalu, u ktorego
w przebiegu malarii tropikalnej wystapito ostre uszko-
dzenie nerek wymagajace dializoterapii z catkowitym
powrotem prawidfowej funkciji nerek.
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Stowa kluczowe: malaria, uszkodzenie nerek,
choroby pasozytnicze
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