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Nawrot zespofu nerczycowego
i pacjenta po transplantacji nerki.
Trudnosci diagnostyczno-terapeutyczne

Recurrence of nephrotic Syndrome in a patient after renal
transplantation. Diagnostic difficulties

ABSTRACT

Glomerulonephritis is a common cause of dialysis
in Poland and refers to 0.1-0.7% of the population.
An important clinical problem are glomerulopathies
which appear in the transplanted kidney, because
they may lead to graft loss.

The aim of this study was to present a clinical case
of a 42-year old patient with end-stage renal disease
in the course of IgM nephropathy. The first symptoms
appeared when he was 19. Despite treatment with
immunosuppressive regimens in various schemes,
he developed recurrent proteinuria and hypertension.
The patient was repeatedly hospitalized with an exac-
erbation of the disease. Due to end-stage renal failure
he has been treated with hemodialysis for 15 months.
He received a kidney transplant from a cadaver donor.
About 2 weeks after transplantation severe proteinuria
was developed. Biopsy of transplant was performed.
Histopathological report was inconclusive, but there
were no obvious features of glomerulonephritis.

WSTEP

Zespot nerczycowy to stan kliniczny, kto-
ry charakteryzuje si¢ biatkomoczem powyzej
3,5 g/1,73 m? powierzchni ciala lub powyzej

6 months after transplantation he developed nephrotic
syndrome. Repeated biopsy was done. Histopatho-
logical examination of the transplanted kidney showed
minimal change disease. The patient was given ste-
roid pulses and obtained remission of nephrotic syn-
drome. Biopsy was complicated by the creation of an
arteriovenous fistula. Due to the stabilization of hyper-
tension the fistula was unclosed. The patient remains
under the control of Transplantation Clinic. Now after
more than a year after the recurrence of nephrotic
syndrome, the daily proteinuria is stated below 1g and
graft function is stable.

Because of the recurrent nature of glomerulonephri-
tis, and the possibility of the development of other
transplant pathology to guide the optimal treatment it
is sometimes necessary to perform a biopsy of the
transplanted organ several times despite possible
complications.
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50 mg/kg, hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
hiperlipidemia i obrzgkami. Jego najczestsza
przyczyng u dorostych sg klebuszkowe zapa-
lenia nerek, ktére dotycza 0,1-0,7% polskiej
populacji [1]. Nieuchronnym nastgpstwem



wickszosci klgbuszkowych zapalen nerek jest
schytkowa niewydolno$¢ nerek.

Obecnie coraz cz¢sciej stosowana metoda
leczenia chorych z terminalng niewydolnoS$cia
narzadu jest transplantacja nerki, stanowiaca
alternatywe dla dializoterapii i zapewniajaca
pacjentom znaczng poprawe¢ komfortu zycia
[2]. Przecigtny czas dobrego funkcjonowania
przeszczepu nerki wynosi kilkanaScie lat [3].
Przewlekta nefropatia przeszczepu, mogaca
stopniowo rozwija¢ si¢ od momentu przepro-
wadzenia transplantacji, jest gtéwna przyczyna
jego przewlektej dysfunkcji, ktéra moze pro-
wadzi¢ do pdznego odrzucania. Do rzadszych
przyczyn naleza: przewlekta toksycznos$¢ inhi-
bitoréw kalcyneuryny, nawrét choroby pod-
stawowej i péZne epizody ostrego odrzucania
(20-30%) [4].

Glomerulopatia potransplantacyjng na-
zywa si¢ nawrOt patologii kiebuszka, zdia-
gnozowanej przed przeszczepieniem narzadu
badz tez pojawienie si¢ objawéw chorobo-
wych de novo, wsréd ktorych wystepuja gtow-
nie: biatlkomocz, krwinkomocz, nadciSnienie
tetnicze i pogorszenie czynnosci nerki prze-
szczepionej. Glomerulopatia ta moze sta-
nowi¢ problem diagnostyczny ze wzgledu na
konieczno$¢ réznicowania jej z innymi sta-
nami patologicznymi, takimi jak: przewlekle
odrzucanie komdrkowe lub humoralne prze-
szczepu, przewleklte widknienie $rédmiazszu
z zanikiem cewek (IF/TA, interstitial sclero-
sis/tubular atrophy) oraz pozostale przyczyny
dysfunkcji przeszczepionego narzadu. Istnieje
rowniez mozliwo$¢ przeniesienia choroby kie-
buszkowej od dawcy wraz z narzadem [5].

Statystycznie  glomerulopatia bedaca
gtéwna przyczyna bialkomoczu pojawia si¢
u 5-10% pacjentéw po przeszczepieniu nerki
[6]. U okoto 7% prowadzi do utraty pierwsze-
go przeszczepu [7].

Najczestsza przyczyna utraty nerki prze-
szczepionej w przypadku nawrotu choroby
jest ogniskowe i segmentalne stwardnienie
ktebuszkéw nerkowych (FSGS, focal segmen-
tal glomerulosclerosis) [5]. Konieczna jest
wzmozona czujno$¢ lekarza prowadzacego
w przypadku utrzymujacych si¢ epizodéw biat-
komoczu u pacjenta, a niekiedy wielokrotne
wykonywanie biopsji migzszu nerki (ze wzgle-
du na fakt, ze poczatkowo choroba moze obja-
wiac si¢ jako zmiana minimalna) 7, 8]. Bardzo
istotne dla rokowania pacjenta z glomerulo-
patia potransplantacyjna sa ciagla obserwacja
stanu klinicznego oraz dazenie do osiagnigcia
i utrzymania stanu remisji.

Nie istnieje jednolity protokét leczenia
chorych z glomerulopatiami po przeszczepie-
niu nerki. W kazdym przypadku terapia powin-
na by¢ zindywidualizowana i dostosowana do
aktualnego stanu klinicznego pacjenta.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent, lat 42, po transplantacji nerki
z powodu schylkowej niewydolnoSci nerek
wlasnych w przebiegu nefropatii IgM oraz
z cechami nawrotu zespolu nerczycowego po
transplantacji nerki zostat przyjety do Kliniki
Nefrologii w celu diagnostyki stwierdzonych
zmian.

Pierwsze objawy choroby nerek (obrze-
ki) pojawily si¢ u pacjenta w wieku 19 lat. Ze
wzgledu na stwierdzane cechy zespotu nerczy-
cowego wykonano biopsje nerki, dzigki ktorej
rozpoznano kigbuszkowe zapalenie nerek me-
zangialnorozplemowe ze ztogami immunoglo-
buliny M — nefropati¢ IgM. Chory byt poddany
leczeniu farmakologicznemu. Pomimo sto-
sowania duzych dawek steroidéw (prednizon
w poczatkowej dawce 160 mg/d.), chlorambu-
cylu (4 mg/d.), azatiopryny (100 mg/d.) nie uzy-
skiwano pelnej remisji zespotu nerczycowego.
Z powodu nawrotéw biatkomoczu zastosowa-
no pulsacyjnie wlewy cyklofosfamidu (w sumie
chory otrzymat 6 g leku). Pomimo takiego le-
czenia proteinuria nadal utrzymywata si¢ w ilo-
Sciach 2-4 g/d. Dwa lata p6Zniej rozwingtlo si¢
nadci$nienie tetnicze. Po okoto 4 latach stoso-
wanego leczenia immunosupresyjnego u cho-
rego pojawila si¢ niedokrwisto$¢ oraz trombo-
cytopenia. W zaburzeniach hematologicznych
dopatrywano si¢ podloza immunologicznego
Iub zwiazku z uszkodzeniem szpiku przez za-
zywane leki. Wobec powyzszych komplikacji
przerwano leczenie immunosupresyjne. Po
roku od zakonczenia leczenia stwierdzono na-
wrot pelnoobjawowego zespotu nerczycowego.
Odnotowano biatkomocz dobowy okoto 10 g
z towarzyszacymi zaburzeniami w elektrofo-
rezie bialek i lipidogramie. Klirens kreatyniny
wynosil okoto 60 ml/min. CiSnienie tetnicze
bylo dobrze regulowane przy uzyciu 2 lekéw
hipotensyjnych. Pod wplywem zastosowanej
farmakoterapii cyklosporyna pod kontrola
stezenia leku we krwi oraz statynami uzyskano
obnizenie biatkomoczu dobowego ponizej 3 g
oraz stgzenia lipidéw w surowicy. Parametry
funkcji nerek pozostawaly stabilne.

Po okoto 19 latach trwania nefropatii IgM
u chorego rozwingta si¢ schytkowa niewydol-
no$¢ nerek i wymagat on leczenia nerkozastep-
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Tabela 1. Parametry funkcjonowania nerek u pacjenta od momentu transplantaciji az do chwili obecnej

Parametr
Czas po Kreatynina Mocznik | Cholesterol Cholesterol frakeji Biatko Albuminy [g/dl] | Biatko w do-
transplantaciji [mg%] [mg%] catkowity [mg%] | LDL [mg%] catkowite [g%)] | 4,02-4,76 bowej zbidrce
0,7-1,3 15-40 120-200 <100 6,4-8,3 moczu [mg/d.]
0,0-150,0
1 miesiac 1,4 69 212 117 - - -
4 miesigce 1,5 71 234 143 - - -
5 miesigcy 1,5 102 194 138 - - -
6 miesiecy 1,6 103 194 138 5,6 - -
6,5 miesiaca 1,6 103 194 - 5,0 3,26 7373,6
7 miesigcy 1,9 109 210 - 5,0 3,54 71775
7,5 miesiaca 1,5 95 200 - 5,0 - 31775
(po pulsach
metyloprednizolonu)
8 miesigcy 1,6 113 232 150 5,7 42 1500
24 miesiace 1,4 63 199 100 71 45 <1000
(obecnie)
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czego. Zastosowano leczenie hemodializami
i rozpoczeto wykonywanie niezbednych badan
przed planowanym leczeniem transplantacyj-
nym. Po 13 miesigcach dializoterapii odbyta
si¢ transplantacja nerki od dawcy zmartego.
Otrzymany przeszczep byl zgodny w zakresie
grupy krwi, 2 antygenéw HLA B i DR oraz
jednego antygenu HLA A. Zastosowano 3-le-
kowa immunosupresje: steroidy, mykofenolan
mofetylu, takrolimus. Przeszczep rozpoczat
prace z opdznieniem. Chory wymagal ogdtem
3 zabiegéw hemodializy, nastepnie diureza
stopniowo si¢ zwickszala i ostatecznie kre-
atyninemia obnizyta si¢ do 1,4 mg/dl. Okoto
2. tygodnia po transplantacji stwierdzono na-
silony bialkomocz. Wykonano biopsje nerki
przeszczepionej, ktéra wykazala brak cech
ostrego odrzucenia komorkowego, brak ewi-
dentnych cech glomerulopatii, arteriolosklero-
z¢ z miernego stopnia redukcja Swiatla tetnic
oraz umiarkowanie nasilone szkliwienie arte-
rioli, bez cech toksycznosci inhibitoréw kalcy-
neuryny. Badanie w mikroskopie immunoflu-
orescencyjnym nie wykazato obecnosci ztogéw
IgG, IgM, IgA, C3, Clq ani fibrynogenu w ba-
danym bioptacie. Leczenia nie modyfikowano.
Pacjent ze zmniejszajacym si¢ biatkomoczem
zostal wypisany ze szpitala. W ciagu 2 miesig-
cy obserwacji ambulatoryjnej nie stwierdzano
biatka w moczu. W kolejnych miesiacach ob-
serwowano narastajaca proteinuri¢ dobowa
az do 7 g/dobe. Pojawily sie obrzeki podudzi.
Z powodu cech zespolu nerczycowego oraz
pogorszenia funkcji nerki przeszczepionej
zlecono kolejna biopsje, ktéra wykonano pot
roku po transplantacji (tab. 1). Wykazata ona
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zmiang minimalng (minimal change disease)
(ryc. 1). Podano pulsy metyloprednizolonu
w tacznej dawce 1,5 g. Zmieniono takze sche-
mat leczenia immunosupresyjnego. Takroli-
mus podawany dozylnie co 12 godzin (Prograf)
zamieniono na pochodng o dtuzszym okresie
dziatania (Advagraf) (ryc. 2, 3).

W wykonanej kontrolnej ultrasonografii
doplerowskiej stwierdzono powiktanie biop-
sji: obecno$¢ przetoki tetniczo-zylnej w nerce
przeszczepionej — w polu centralnym, w oko-
licy bieguna gérnego widoczny byt w opcji ko-
lorowego doplera obszar wzmozonego una-
czynienia tetniczego i zylnego odpowiadajacy
przetoce tetniczo-zylnej, z przyspieszeniem
predkosci przeplywu krwi w samej przetoce do
3,0 m/s. Wobec stabilnych wartoSci ciSnienia
tetniczego zastosowano leczenie zachowawcze.

Po zakoficzeniu hospitalizacji zalecono
stata kontrole w Poradni Transplantacji Ne-
rek. Od tego czasu pacjent nie zglaszat nowych
dolegliwosci, obrzeki koficzyn dolnych ustapily,
a parametry azotemii utrzymywaly si¢ na sta-
lym, dopuszczalnym poziomie. Nie zaobserwo-
wano kolejnego epizodu zespotu nerczycowego.

DYSKUSJA

Po przeszczepieniu nerki u opisanego
pacjenta leczonego od kilkunastu lat z po-
wodu nefropatii [gM zaobserwowano nawrot
biatkomoczu, ktéry pét roku od transplantacji
osiagnat cechy zespotu nerczycowego. Nale-
zy rozwazyC, jaka byla patologia tej zmiany,
czy stanowi ona nawrdt pierwotnej choroby,
progresje do innego typu kiebuszkowego za-



Badana struktura

Opis badania

Ktebuszki Poza bardzo nieznacznym segmentalnym rozplemem komarek mezangium — bez zmian
W mikroskopie elektronowym obecne rozlane zlewanie wypustek stopowatych podocytow
i transformacja mikrokosmkowa ich powierzchni

Kanaliki Bardzo ogniskowy zanik kanalikdw. Ogniskowo w pojedynczych kanalikach cechy wakuolizacii
cytoplazmy. W $wietle pojedynczych kanalikow rdzenia obecne mikrozwapnienia

Srodmigzsz Bardzo ogniskowe widknienie. Nieliczne drobne ogniska naciekdw z komorek jednojadrowych
whnikajacych do komorek nabtonka (tubulitis)

Naczynia tetnicze Nieznaczny obrzek btony wewnetrznej. W btonie migSniowej pojedynczego wiekszego naczynia

tetniczego obecne rozproszone nieliczne komaorki jednojadrowe

Badanie w mikroskopie fluorescencyjnym

Odczyn przeciw C4d byt ujemny w kapilarach rdzenia

Whioski

1. Powyzsze cechy odpowiadajg zmianie minimalnej (minimal change disease)
2. Cechy podejrzane o odrzucenie przeszczepu (wg Banff borderline changes)

Zdjecia

blizszych. x 400

S

-
.1
H+E H+E
Bioptat kory nerki — 1 kfebuszek. Widoczny Obecnos$¢ mikrozwapnien w $wietle pojedynczych Biopsja nerki z obecnoscig ogniskowych
nieznaczny przybytek macierzy mezangialnej oraz cewek. tagodne srodmigzszowe wioknienie. $rodmigzszowych skupien komorek jednojadro-
ogniskowe zgrubienie bfony podstawnej cewek x 400 wych, gtéwnie limfocytow. Pojedyncze limfocyty

widoczne wewnatrz nabtonka cewek. Dwie mate
tetniczki z bardzo tagodnym obrzekiem bfony
wewnetrznej. x 400

Rycina 1. Wynik drugiego badania histopatologicznego bioptatu nerki przeszczepionej

palenia nerek, rozwdj nowej glomerulopatii,
czy tez obecny stan wynika z przeniesienia
procesu chorobowego z przeszczepianym na-
rzadem.

Z powodu nasilonego biatkomoczu, kt6-
ry pojawil si¢ po 2. tygodniu od transplantacji,
wykonano pierwsza biopsje nerki przeszcze-
pionej pod katem rdéznicowania przyczyn jego
powstania. Rozwazano ewentualne zmiany
o charakterze ostrego odrzucania przeszcze-
pu, glomerulopati¢ potransplantacyjna oraz
toksyczno§¢ wywotana przez inhibitory kalcy-
neuryny. Badanie histopatologiczne wykluczy-
1o ostre odrzucanie komoérkowe, a takze nie
ujawnito zmian typowych dla dziatania inhibi-
toréw kalcyneuryny [9]. Wspomniane powikta-
nie byto brane pod uwage z uwagi na fakt, ze
toksyczne dziatania moga wystapic nie tylko po
przedawkowaniu tych lekow, ale réwniez w za-
kresie ich optymalnych dawek ze wzgledu na
zjawisko idiosynkrazji [6]. Biopsja wykluczyta

n
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Czas po transplantaciji nerki

—
N

Rycina 2. Wahania stezenia takrolimusu w osoczu pacjenta podczas terapii Prografem

takze mozliwo$¢ przeniesienia kitgbuszkowego
zapalenia nerek wraz z przeszczepem, kto-
ra réwniez nalezato rozwazy¢ ze wzgledu na
znane przypadki takiego zjawiska [10]. Wobec
powyzszych danych podjeto decyzje o niemo-
dyfikowaniu leczenia.
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Rycina 3. Wahania stezenia takrolimusu w 0soczu pacjenta podczas terapii Advagrafem
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Drugie badanie histopatologiczne nerki
przeszczepionej u pacjenta wykazato jedynie
zmian¢ minimalng. W dalszym post¢powaniu
diagnostycznym nalezy jednak mie¢ na uwadze
fakt, iz niezaleznie od pozornie oczywistych
objawéw klinicznych w biopsji wykonanej
w krotkim czasie po przeszczepieniu mozna
stwierdzi¢ jedynie zmiany minimalne [7, 8].
Wraz z uplywem czasu ro$nie liczba wykry-
wanych patologii typu FSGS [8]. Ostateczna
diagnoza mozliwa bedzie w przysztosci po wy-
konaniu kolejnych badan histopatologicznych,
o ile oczywiScie ponownie dojdzie do nawrotu
zespotu nerczycowego. Potwierdzenie zmiany
minimalnej jest korzystne dla pacjenta, ponie-
waz stan ten jest potencjalnie odwracalny [11].
Jednoczeénie jednak rozw6j FSGS wiaze si¢ ze
znacznym pogorszeniem rokowania pacjenta.
Glomerulopatia ta prowadzi do schylkowe;j
niewydolnoSci nerek w czasie 15-38 miesiecy
[12]. Istotne jest szybkie wdrazanie leczenia
rozpoznanych biopsyjnie zmian minimalnych,
poniewaz zapobiega ono dalszemu uszkodze-
niu przeszczepu. Chory otrzymat pulsy stero-
idowe. Uzyskano istotne zmniejszenie biatko-
moczu i poprawe funkcji przeszczepu.

Drugi bioptat poddano takze badaniu
w  mikroskopie immunofluorescencyjnym.
Nie wykazalo ono ziarnistego §wiecenia IgM,
charakterystycznego dla nefropatii IgM.
W zwiazku z tym mozna z duzym prawdopo-
dobienstwem wykluczy¢ nawrét choroby zdia-
gnozowanej u pacjenta przed transplantacja,
a dalsza diagnostyke skierowaé w stron¢ roz-
poznania nowej glomerulopatii [13]. Stwier-
dzono takze brak ekspresji ztogéw C4d, maja-
cych zwiazek z obecnoScia w surowicy biorcy
przeciwciat przeciwko antygenom HLA klasy
I i II. Na tej podstawie mozna wnioskowac
o braku wyraznych cech humoralnego odrzu-
cania przeszczepu [9, 14-16].
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Podczas hospitalizacji spowodowanej
pogorszeniem si¢ wydolnosci nerki przeszcze-
pionej i nawrotem zespotu nerczycowego u pa-
cjenta dokonano zmiany leczenia immunosu-
presyjnego. Dotychczas podawany Prograf
zostal zamieniony na Advagraf. Obydwa leki
zawieraja t¢ sama substancj¢ aktywng — ta-
krolimus, ale r6znia si¢ one sposobem dawko-
wania. Prograf podawany jest pacjentowi raz
na 12 godzin, za§ Advagraf raz na 24 godziny
[17, 18]. Ze wzgledu na waski zakres terapeu-
tyczny i zmienna farmakokinetyke takrolimusu
bardzo istotne jest utrzymywanie w miar¢ sta-
fego stezenia tej substancji we krwi. Mozliwe,
ze zmiana sposobu dawkowania leku u opi-
sywanego pacjenta przyczynita si¢ do lepszej
stabilizacji stezenia leku w osoczu i poprawy
dziatania protekcyjnego na przeszczep [19].

Glomerulopatia potransplantacyjna sta-
nowi wazng z Kklinicznego punktu widzenia
przyczyne utraty przeszczepu. Najczestsze
typy stanowia: FSGS (40-60%), mezangioka-
pilarne kilebuszkowe zapalenie nerek typu 1
(17-50%), nefropatia IgA (7-10%), nefropa-
tia toczniowa (0-5%) [10, 20-23]. Glomerulo-
patie rozwijajace si¢ de novo w przeszczepio-
nej nerce rozwijaja si¢ jedynie w niewielkim
odsetku przeszczepéw (wsrdd nich dominuje
glomerulopatia zwigzana z obecno$cia prze-
ciwciat skierowanych przeciwko blonie pod-
stawnej kapilar klebuszkowych, pojawiajaca
si¢ u 3-5% biorcéw przeszczepu cierpiacych
na zespot Alporta [9]). Znacznie czgsciej za$
mamy do czynienia z nawrotami nefropatii
z nerek wlasnych. Nalezy podkresli¢, ze czgsto
na nefropatic nawrotowa naktadaja si¢ inne
patologie, takie jak: przewlekla glomerulo-
patia przeszczepu z wtérnym (m.in. do tok-
sycznego dzialania lekéw z grupy inhibitoréw
kalcyneuryny) ogniskowym segmentalnym
stwardnieniem klebuszkéw oraz zmiany o cha-
rakterze odrzucenia przeszczepu [6].

Biopsja nerki jest zabiegiem inwazyjnym,
ktéry niesie ze soba mozliwos$¢ réznych powi-
klan. Jednymi z najczgstszych sa: krwinkomocz
(95-100%), krwiak nadtorebkowy (64-81%),
przetoka tetniczo-zylna (15-17%), krwiomocz
(5-9%), krwiak podtorebkowy (3-3,4%), masyw-
ne krwawienie do ukfadu kielichowo-miednicz-
kowego (< 0,5%), zgon (0,02-0,05%) [24-26].
W badaniu USG, ktére wykonano po biopsji
u opisanego pacjenta, zdiagnozowano przetoke
tetniczo-zylna niedajaca objawéw klinicznych.
Nalezy jednak pamigtac, ze powiklanie to moze
uposledzac funkcje nerki lub przyczyniac si¢ do
wystapienia powaznych implikacji kardiologicz-



nych, takich jak: nadci§nienie t¢tnicze, powikta-
nia zakrzepowo-zatorowe, niewydolno§¢ serca
[27]. Wedtug aktualnych doniesien klinicznych
zalecanym postgpowaniem terapeutycznym
w przypadku niewielkich i bezobjawowych prze-
tok jest obserwacja, poniewaz wigkszo$¢ z nich
(80-95%) spontanicznie zanika. Metoda z wy-
boru w leczeniu objawowych przetok jest em-
bolizacja. Badania wykazaly, ze jest to metoda
wysoko efektywna ze skutecznoScia wynoszaca
88% [27-29]. W przypadku braku skutecznosci
powyzszych sposobéw leczenia wykonuje si¢
czeSciowa albo catkowita nefrektomi¢ lub ze-
spolenie tetnicze. U przedstawionego chorego
przetoka nie zamknela si¢ dotychczas, ale pozo-
staje bezobjawowa.

Ze wzgledu na nawrotowy charakter kile-
buszkowych zapalen nerek konieczna jest Scista
wspotpraca pacjenta z lekarzami, polegajaca
na regularnym odwiedzaniu poradni trans-
plantologicznej oraz doktadnym stosowaniu

STRESZCZENIE

Ktebuszkowe zapalenia nerek stanowig czestg przy-
czyne dializoterapii w Polsce i dotyczg 0,1-0,7% po-
pulacji. Wazny problem kliniczny stanowig glomeru-
lopatie, ktore pojawiajg sie w nerce przeszczepionej,
poniewaz mogg one doprowadzi¢ do utraty prze-
szczepu.

Celem pracy byto przedstawienie przypadku Klinicz-
nego 42-letniego pacjenta ze schytkowa niewydol-
noscig nerek w przebiegu nefropatii IgM. Pierwsze
objawy choroby pojawity sie w wieku okoto 19 Iat.
Pomimo stosowanego leczenia immunosupresyjne-
go w roznych schematach nastepowata progresja
zmian patologicznych z nawrotowym biatkomoczem
i rozwojem nadcisnienia tetniczego. Pacjent wielo-
krotnie byt hospitalizowany z powodu zaostrzenia
procesu chorobowego. Z powodu schytkowej nie-
wydolnosci nerek byt leczony hemodializami przez
15 miesigcy. Otrzymat przeszczep nerki od dawcy
zmartego. Okoto 2. tygodnia po przeszczepie stwier-
dzono nasilony biatkomocz. Wykonano biopsije prze-
szczepu. Opis badania byt niejednoznaczny, jednak

sie do zalecefi. Badania wykazaly, ze dla roko-
wania pacjenta istotne znaczenie ma dolacze-
nie si¢ objawéw morfologicznych przewleklej
nefropatii przeszczepu do zmian swoistych dla
glomerulopatii oraz nasilenie biatkomoczu [7].
Dlatego niezwykle istotne jest uzyskanie oraz
state podtrzymywanie remisji choroby. Chorzy,
u ktérych uzyskano remisj¢, wykazywali trzy-
krotnie wyzsza przezywalnoS¢ przeszczepu niz
ci, u ktoérych choroba stale si¢ rozwijata [30].

Obecnie opisany w niniejszej pracy pacjent
jest pod stata opieka Poradni Transplantacji
Nerki. Funkcja przeszczepu jest prawidlowa
i nie stwierdza si¢ subiektywnych ani obiektyw-
nych dolegliwosci. Przedstawiony przypadek
kliniczny podkresla znaczenie opieki ambula-
toryjnej nad pacjentami po transplantacji nerki
oraz ukazuje trudnosci diagnostyczne nawraca-
jacego biatkomoczu, ktére wymagaja niekiedy
wielokrotnych biopsji umozliwiajacych posta-
wienie wlasciwej ostatecznej diagnozy.

nie stwierdzono ewidentnych cech odrzucania. Po
6 miesigcach od transplantaciji rozwinat sie zespot
nerczycowy. Ponownie wykonano biopsje. Badanie
histopatologiczne nerki przeszczepionej wykazato
zmiang minimalng. Podano pulsy steroidowe. Uzy-
skano remisje zespofu nerczycowego. Biopsja po-
wiktana byta powstaniem przetoki tetniczo-zylnej.
Z powodu stabilizacji nadcisnienia tetniczego zade-
cydowano o niezamykaniu przetoki. Chory pozosta-
je pod kontrolg Poradni Transplantacyjnej, aktualnie
po ponad roku od nawrotu zespotu nerczycowego.
Stwierdza sie biatkomocz dobowy ponizej 1 g oraz
stabilng funkcje przeszczepu.

Ze wzgledu na nawrotowy charakter kiebuszkowych
zapalen nerek, a takze mozliwo$¢ rozwoju innej pa-
tologii przeszczepu w celu prowadzenia optymalne-
go leczenia konieczne jest niekiedy wykonywanie
kilkakrotnej biopsji przeszczepianego narzadu, po-
mimo mozliwych powikian.
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Stowa kluczowe: zespodt nerczycowy, proteinuria,
przeszczepianie nerek, kiebuszkowe zapalenie
nerek

»PNiezwykle
istotne jest
uzyskanie oraz state
podtrzymywanie
remisji choroby.
Chorzy, u ktorych
uzyskano remisje,
wykazywali
trzykrotnie wyzszg
przezywalno$c¢
przeszczepu niz ci,
u ktérych choroba
stale sie rozwijataq 4

»» Ze wzgledu na
nawrotowy charakter
ktgbuszkowych
zapalen nerek
konieczna jest Scista
wspotpraca pacjenta
z lekarzamiq 4
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