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Metny piyn w chwili rozpoczecia

lializy otrzewnowej

Il pacjenta z glomerulopatia wiokienkowa
Cloudy fluid a the start of eritonealdialysis n a patent

with fibrillary glomerulonephritis

ABSTRACT

Sterile peritonitis presents as a frequent problem in
the peritoneal dialysis patients. Especially, cloudy
peritoneal fluid during the first peritoneal drainage re-
quires wide and very careful diagnostic procedures.
In the present paper the case of rapidly progressive
kidney injury in the course of fibrillary glomerulo-
nephritis with target continuous peritoneal dialysis
therapy is presented. Cloudy dialysate as the first
effluent, accompanied by chronic diarrhoea and hy-

WSTEP

Rozpoznanie dializacyjnego zapalenia
otrzewnej] — w przypadku klasycznych ob-
jawow klinicznych (goraczka, bodle brzucha,
metny plyn dializacyjny), cytozy dializatu
> 100 komorek/ul oraz dodatniego badania
mikrobiologicznego ptynu (w kierunku bak-
terii tlenowych, beztlenowych, pratkéw lub
grzybow) — nie sprawia zazwyczaj trudnosSci.
W ponad 22% przypadkéw nie jest jednak moz-
liwa izolacja czynnika infekcyjnego [1]. Obec-
nos$¢ nieinfekcyjnego (jatowego, aseptycznego)
zapalenia otrzewnej stanowi duzy problem
diagnostyczno-terapeutyczny. Badaniem po-
mocnym w dalszej diagnostyce metnego ptynu
jest jego rozmaz. Przyczyna zmetnienia moga

poalbuminemia, resulted in large intestine adenocar-
cinoma diagnosis and further therapy verification.
This is the first case report of fibrillary glomerulone-
phritis with crescents coexisting with large intestine
tumor. Close cooperation between nephrologist and
nephropathologist is a prerequisite of a proper medi-
cal approach to such rare and complicated cases.
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by¢ sktadniki komérkowe lub niekomoérkowe
[1, 2]. Do komoérkowych przyczyn zmetnienia
plynu dializacyjnego nalezy zwigkszony odse-
tek leukocytoéw wielojadrzastych, eozynofilow,
krwinek czerwonych lub obecnos$¢ tak zwa-
nych komorek atypowych (chtoniaki, przerzuty
do otrzewnej) [2]. Wigkszy niz 50-procentowy
odsetek neutrofilow moze by¢é spowodowany
uprzednig antybiotykoterapia, stanem zapal-
nym narzadéw potozonych wewnatrzotrzew-
nowo (np. zapalenie pecherzyka zétciowego,
wyrostka robaczkowego, choroba wrzodowa)
i zewnatrzotrzewnowo (zapalenie trzustki,
zawal §ledziony, ropnie) lub obecnoscia endo-
toksyn w plynie dializacyjnym. Eozynofili¢ dia-
lizatu moze powodowac reakcja alergiczna na
skladowe systemu dializacyjnego, podraznie-



nie otrzewnej przez powietrze (wprowadzone
np. podczas zakladania cewnika Tenckhoffa),
a takze leki (np. wankomycyna, streptokina-
za). Zwigkszona liczba erytrocytéw moze by¢
skutkiem owulacji, ,,wstecznej” menstruacji,
pekniecia torbieli, tworzenia zrostéw, urazu
odcewnikowego itp. Niekomdrkowa przyczyne
stanowi wzrost stezenia triglicerydéw lub wtok-
nika [1, 2]. Czujnos¢ i dociekliwo$¢ nefrologa
w przypadku stwierdzenia me¢tnego dializatu
pomaga niejednokrotnie rozwikta¢ kilka pro-
blemoéw klinicznych jednocze$nie.

OPIS PRZYPADKU

Pacjent w wieku 54 lat zostal przyjety we
wrzesniu 2010 roku do Kliniki Nefrologii i Trans-
plantologii z O$rodkiem Dializ w Bialymstoku
w trybie naglym, z powodu stwierdzonych am-
bulatoryjnie wysokich stezefi parametréw prze-
miany azotowej (mocznik 214 mg/dl, kreatynina
18 mg/dl) i anurii. Do tej pory mezczyzna nie
wykonywal zadnych badafi i nie leczyt sie. Od
okolo tygodnia mial goraczke, biegunke, na-
stepowato stopniowe zmniejszanie objegtosci
oddawanego moczu i narastanie obrzgkdow.
W chwili przyjecia w badaniu przedmiotowym
stwierdzono: cechy przewodnienia z dusznoScia
spoczynkowa i wysokimi warto$ciami ci$nienia
tetniczego, nad polami plucnymi furczenia
1 asymetryczne rze¢zenia wilgotne, sttumienie
odglosu opukowego u podstawy pluc — obu-
stronnie, blado$¢ powtok skérnych oraz leniwa
perystaltyke. Laboratoryjnie, oprécz wysokich
wartoSci azotemii, wykazano podwyzszone
wskazniki ostrej fazy, niedokrwisto§¢ normo-
cytarna, biatkomocz rzedu nienerczycowego.
W badaniu ultrasonograficznym (USG) jamy
brzusznej nie stwierdzono istotnych odchylen
od stanu prawidlowego. Obie nerki opisano
jako powigkszone (118 X 61 mmi 118 X 64 mm
dtugosci) o podwyzszonej echogenicznosci kory.
Na zdjeciu radiologicznym klatki piersiowej
stwierdzono pleuropneumoniczne zacienienia
u podstawy obu pluc, z obecnoScia niewielkiej
iloSci plynu w oplucnej lewej. Badania bak-
teriologiczne plwociny i moczu byly ujemne.
Ze wzgledu na catoksztalt obrazu klinicznego
rozpoczeto hemodializoterapig, antybiotyko-
terapi¢ empiryczna i w drugiej dobie hospita-
lizacji wykonano diagnostyczna biopsje nerki.
Badanie histopatologiczne bioptatu uwidocz-
nito 7-9 kiebuszkéw nerkowych, z ktérych 5-6
(66-85%) bylo stwardniatych, z widknistymi
polksiezycami. W pozostalych 1-3 ktebuszkach
widoczna byla segmentalna martwica oraz

komodrkowe poétksiezyce wypetniajace toreb-
ke Bowmana. W $§r6dmiazszu obecny byt ob-
fity naciek komorek zapalnych, zanik cewek
i widknienie. W badaniu immunofluorescen-
cyjnym uwidoczniono pseudolinijne depozyty
IgG, fragmentéw dopehliacza C3, oraz laf-
cuchéw lekkich kappa i lambda wzdhuz $cian
kapilar kigbuszkéw nerkowych. Rozpoznano
ostre i przewlekte ktgbuszkowe zapalenie nerek
z potksiezycami z cechami zespotu Goodpastu-
re’a. W trzeciej dobie hospitalizacji rozpoczeto
plazmaferezy (wykonano tacznie 10 zabiegéw),
steroidoterapi¢ (Solu-Medrol 3 X 1 g iv, na-
stepnie Encorton 60 mg/d p.o.), terapi¢ do-
zylng cyklofosfamidem (1-gramowe pulsy co
miesigc). Wykonany panel immunologiczny nie
wykazat obecnosci zadnych przeciwciat (w tym
anty-GBM); stezenie sktadowych dopetniacza
rowniez pozostawato prawidlowe. Wobec po-
wyzszego zdecydowano o poglebieniu diagno-
styki histopatologicznej. Po dodatkowym skro-
jeniu calego materialu pochodzacego z biops;ji
nerki, na podstawie obrazu ultrastrukturalne-
go jednego ktebuszka nerkowego o zachowane;j
strukturze, stwierdzono obecno$¢ materialu
widkienkowego (ujemny wynik barwienia czer-
wienia Kongo) oraz depozytéw podnablonko-
wych sugerujacych glomerulopatie widkien-
kowa (ryc. 1-3). Wykonana immunofiksacja
bialek surowicy potwierdzita obecnos¢ biatka
monoklonalnego IgG typu lambda. Ze wzgle-
du na nieskuteczno$¢ stosowanej terapii (brak
powrotu efektywnej diurezy) oraz zmniejsza-
nie si¢ wymiar6w nerek i stopniowe zaciera-
nie si¢ zréznicowania migzszowo-zatokowego
obserwowane w USG chorego zakwalifikowa-
no do przewlektej dializoterapii otrzewnowe;j;
1 listopada 2010 roku implantowano cewnik
Tenckhoffa.

Podczas hospitalizacji pacjent zglaszat
oznaki ostabienia i utrzymujace si¢ biegunki.
Laboratoryjnie stwierdzono znacznego stopnia
hipoalbuminemie, hipokalcemie, niedokrwi-
sto$¢ i utrzymujace si¢ podwyzszone stgzenie
biatka C-reaktywnego. Przy pierwszym drena-
zu zalegajacego plynu otrzewnowego stwier-
dzono obecno$¢ metnego dializatu i podwyz-
szong cytoze (kolejne wartosci: 1448, 650, 288,
56, 105 komoérek/ul), przy ujemnym posiewie
plynu z jamy otrzewnowej (powtdrzonym
trzykrotnie w kierunku bakterii tlenowych,
beztlenowych oraz grzybow) i braku pratkéw
w kolejnych hodowlach. W pierwszych dniach
leczenia obserwowano upoSledzenie ultra-
filtracji, ktére ustapito po dozylnym uzupet-
nieniu albumin. W trakcie hospitalizacji kon-

Beata Naumnik i wsp., Metny ptyn w chwili rozpoczecia dializy otrzewnowej u pacjenta z glomerulopatia widkienkowa

233




Rycina 1. Glomerulopatia wiokienkowa. Na przekroju widoczne sg 4 kigbuszki nerkowe,
z ktorych 3 (zupetnie stwardniate) sg z wioknistymi potksiezycami. W jednym widoczna jest
segmentalna martwica i komorkowy potksiezyc, wypetniajagcy przestrzen torebki Bowmana.
W $rddmigzszu obecny jest obfity naciek z komorek zapalnych oraz zanik cewek i wioknienie.
Tetnice nie wykazujg istotnych zmian histopatologicznych (mikroskop $wietiny, powigkszenie

100 x, barwienie srebrem)

Rycina 2. Glomerulopatia wiokienkowa. Powigkszenie kigbuszka o zachowanej strukturze
z ryciny 1. Widoczny amorficzny materiat w mezangium (mikroskop $wietlny, powigkszenie

400 x, barwienie srebrem)
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tynuowano diagnostyke w celu wykluczenia
choréb mogacych by¢ przyczyna rozpoznanej
glomerulopatii wiokienkowej. Niepokdj budzi-
fo stwierdzenie jalowego zapalenia otrzewnej,
przy wspolistniejacej biegunce i hipoalbumie-
nemii. Chorego konsultowano w Klinice He-
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matologii, gdzie wykonano trepanobiopsj¢
szpiku, nie stwierdzajac istotnych zmian. W ba-
daniu kolonoskopowym stwierdzono obecno$é
zmiany guzowatej w jelicie grubym. Wykonano
hemikolektomi¢ prawostronna z usunig¢ciem
okolicznych weztéw chionnych. Jednocze$nie
usuni¢to cewnik Tenckhoffa i rozpoczgto po-
nownie hemodializoterapi¢. W badaniu histo-
patologicznym stwierdzono obecno$¢ komérek
typowych dla adenocarcinoma. Chory zmart 16
grudnia 2010 roku, w sidédmej dobie po zabiegu
operacyjnym z powodu powiklafn chirurgicz-
nych — krwotok do jamy brzuszne;j.

DYSKUSJA

Na podstawie opisanego przypadku nasu-
waja si¢ trzy istotne wnioski: 1) konieczna jest
bliska wspoétpraca pomigdzy nefrologiem i ne-
fropatologiem w dazeniu do ustalenia rozpo-
znania, 2) celowe jest rozszerzenie diagnostyki
w przypadku uzyskania metnego dializatu przy
pierwszym drenazu zalegajacego ptynu otrzew-
nowego oraz 3) istnieje mozliwo$¢ wspoétistnie-
nia glomerulopatii wtdkienkowej z gruczolako-
rakiem jelita grubego.

W przypadku rozbieznoSci miedzy ob-
razem klinicznym a rozpoznaniem histopa-
tologicznym dialog i wspotpraca pomiedzy
nefrologiem a nefropatologiem jest nie do
przecenienia. Na podstawie powyzszego opi-
su wida¢ wyraznie, ze rozpoznanie klebusz-
kowego zapalenia nerek o cechach zespotu
Goodpasture’a, przy braku typowego obrazu
klinicznego i negatywnych wynikach badan im-
munologicznych, sktonilo zaréwno Kklinicyste,
jak i histopatologa do pogltebienia diagnosty-
ki. Dociekliwo$¢ nefropatologa doprowadzilta
do znalezienia jednego kigbuszka nerkowego
w bioptacie, na ktérego podstawie mozliwe
stalo si¢ rozpoznanie bardzo rzadkiej jednost-
ki chorobowej, jaka jest glomerulopatia wit6-
kienkowa. To z kolei zainspirowato klinicyste
do wykonania immunofiksacji biatek surowicy,
ktérej wynik potwierdzit sugesti¢ patomorfo-
loga. Wiasciwa diagnoza zaowocowata zmiana
terapii, co prawdopodobnie pozwolilo unik-
naé¢ wielu dzialafi niepozadanych. Obecno§é
w bioptacie nerki duzego odsetka klebuszkéw
catkowicie stwardnialych spowodowata rozpo-
czecie przewlektej dializoterapii i planowanie
jak najszybszego przeszczepienia nerki.

Kolejnym punktem zwrotnym stato
si¢ stwierdzenie me¢tnego dializatu podczas
pierwszego drenazu zalegajacego w jamie
otrzewnowej pltynu. Obecno$¢ metnego plynu



dializacyjnego i cytoza powyzej 100 komorek/
/nl upowaznia do rozpoznania dializacyjnego
zapalenie otrzewnej. Ujemne posiewy diali-
zatu, pobrane wielokrotnie (w kierunku flory
tlenowej, beztlenowej, grzybow i na podioze
Lowensteina-Jensena) oraz brak skutecznosci
leczenia sugerowaly koniecznos$¢ poszukiwania
przyczyn nieinfekcyjnego zapalenia otrzewne;j.
W opisywanym przypadku nie wykonano roz-
mazu plynu, jednak prawie jednocze$nie wy-
konana kolonoskopia wykazata obecno$¢ guza
jelita. W rozmazie mozna bylo si¢ spodziewad
zwickszonego odsetka neutrofiléw, ewentu-
alnie eozynofilii, ale istniala réwniez mozli-
wos¢ wystepowania komoérek o duzym jadrze
z widoczng chromatyng tak zwanych komoérek
atypowych [3]. Jalowe zapalenie otrzewnej,
wspdtistniejace z hipoalbuminemia i biegunka,
wyraznie sugerowato konieczno$¢ poszukiwa-
nia jej przyczyny w obrebie jamy brzuszne;j.
Powyzszy przypadek jest jednym z nielicz-
nych w piSmiennictwie opiséw glomerulopatii
wlokienkowej wspdtistniejacej z choroba no-
wotworowa i pierwszym wskazujacym na moz-
liwo$¢ jej wspotistnienia z gruczolakorakiem
jelita grubego. Najczgéciej glomerulopatia
wldkienkowa jest choroba idiopatycznga. Cza-
sami jednak towarzyszy krioglobulinemii, wiru-
sowemu zapaleniu watroby typu C, toczniowi
rumieniowatemu uktadowemu oraz parapro-
teinemii [4]. Rzadko rozwija si¢ w przypadku
chioniakéw, przewleklych bialaczek i guzéw
litych [4, 5]. Istnieja dwa opisy glomerulopatii
wlokienkowej: u pacjenta z gruczolakorakiem
zotadka [6] i u chorej z przerzutami raka wa-
troby [7]. W obu przypadkach stwierdzano
cechy zespolu nerczycowego, a przebieg kli-
niczny nie byl gwattowny. Gtéwnymi objawa-
mi byly biatkomocz, krwiomocz i nadci$nienie
tetnicze. W kazdym przypadku w biopsji nerki,
w badaniu immnunofluorescencyjnym opisy-
wano przeciwciata IgG i fragmenty C3 dopel-
niacza w obregbie widkienkowych depozytdw,
co moze wskazywac na udzial proceséw immu-
nologicznych w ich powstawaniu. Interesujacy
jest fakt, ze depozyty widkienek odktadaja sie
zazwyczaj jedynie w nerkach (gléwnie w me-
zangium) [4]. Etiopatogeneza tego zjawiska
nie jest znana. Przypuszcza si¢, ze powstajace
poza nerkami immunoglobuliny wchodzace
w sktad widkienek latwo ulegajag krystalizacji
podczas ultrafiltracji ktgbuszkowe;j. Jak dotad
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Rycina 3. Glomerulopatia widkienkowa. Fragment obrazu kigbuszka nerkowego, ze wzrostem
macierzy mezangialnej i nieregularnym pogrubieniem bton podstawnych petli naczyniowych,
w ktorych obrebie widoczne s drobne widkienka o grubosci okoto 25 nm. W bfonie podstaw-
nej, pod nabtonkiem, widoczne elekironowo geste ziarniste depozyty, miejscami zlewajace sie
z materiatem bfon podstawnych (mikroskop elektronowy; materiat uzyskany dzieki uprzejmo-
$ci dr hab. n. med. Beaty Szynaki, Zaktad Patomorfologii Lekarskiej Uniwersytetu Medycznego

w Biatymstoku)

opisano dwa przypadki pozanerkowej lokali-
zacji tego rodzaju depozytéow. Jeden dotyczyt
pecherzykéw plucnych [8], drugi szpiku
kostnego [9]. Glomerulopatia widkienkowa
w 50% przypadkéw, po 7-87 miesigcach (Sred-
nio 2-4 lata), doprowadza do rozwoju schyt-
kowej niewydolnosci nerek [10]. Okres ten
w gléwnej mierze zalezy od typu histopato-
logicznych zmian stwierdzanych w bioptacie
nerki w momencie rozpoznania [10]. Najgorzej
rokuje rozlane stwardnienie klebuszkéw ner-
kowych, jak w opisanym przypadku. Jak dotad
nie ma skutecznych metod terapii. W przypad-
kach z mocznica wskazana jest transplantacja
nerki, poniewaz u cze¢sci chorych nie dochodzi
do nawrotu choroby w narzadzie przeszcze-
pionym [4, 10]. W omawianym przypadku na-
gla Smier¢ pacjenta wskutek pooperacyjnego
krwotoku do jamy brzusznej uniemozliwita
ocen¢ podjetych metod leczenia.
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STRESZCZENIE

Jatowe zapalenie otrzewnej jest czestym problemem
u pacjentow dializowanych otrzewnowo. Stwierdze-
nie metnego dializatu przy pierwszym drenazu ptynu
zalegajacego w otrzewnej wymaga wnikliwej dia-
gnostyki. W artykule przedstawiono opis przypadku
pacjenta z gwattownie przebiegajgcym uszkodze-
niem nerek w przebiegu glomerulopatii witdkien-
kowej, ktorego docelowg terapig miafa by¢ dializa
otrzewnowa. Stwierdzenie metnego ptynu podczas
pierwszego drenazu otrzewnej, przy wspofistniejg-
cej przewlekle biegunce i hipoalbuminemii, dopro-

wadzito w konsekwencji do zdiagnozowania gruczo-
lakoraka jelita grubego i weryfikaciji dalszej terapii.
Jest to pierwszy przypadek glomerulopatii wto-
kienkowej przebiegajgcej pod postacig podostrego
kiebuszkowego zapalenia nerek, wspotistniejgcej
z guzem jelita grubego. Scista wspétpraca nefrologa
i nefropatologa jest warunkiem wfasciwego poste-
powania, szczegolnie w tak rzadkich i skomplikowa-
nych przypadkach.
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Stowa kluczowe: metny dializat, jatowe zapalenie
otrzewnej, glomerulopatia wiokienkowa, przewlekta
choroba nerek
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