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Przypadek nefropatii BKV wykrytej

W hiopsji protokolarne;

A case of BKV nephropathy detected by protocol hiopsy

ABSTRACT

Protocol biopsies are defined as biopsies that are per-
formed electively in patients with stable renal trans-
plant function. The development of protocol biopsies
had an undebatable impact on the research of phys-
iopathology of the transplanted kidney. One of many
lesions that are described in protocol biopsies is BKV
nephropathy (PVAN). PVAN is associated with poor
prognosis, up to 50% of patients lose the transplanted
kidney during the following 6-60 months from the
initial diagnosis. We present a case of a 23-year old
patient diagnosed with PVAN in a protocol biopsy.

J.R. a patient with end stage renal disease due to
polycystic kidney disease underwent a kidney
transplantation. The peritransplant period was com-
plicated by acute rejection which was successfully
treated with steroids. The patients creatinine con-
centration on discharge from the surgery ward was
1.2 mg/dl. In ambulatory observation the patients

WSTEP

Biopsje protokolarne definiuje si¢ jako
biopsje wykonywane u chorych ze stabilna
czynno$cia nerki w z gory okreSlonych ramach
czasowych. Maja one niepodwazalne znaczenie
w rozwoju wiedzy na temat patofizjologii prze-
szczepionej nerki. Nacieki zapalne u chorych
bez pogorszenia czynnoSci nerki opisywano od
lat 80. ubieglego stulecia [1]. W kolejnych pra-
cach szybko opisano wiele innych zmian histo-
patologicznych wykrywanych u chorych podda-
wanych biopsjom protokolarnym, takich jak:
niespecyficzne widknienie tkanki $rodmiaz-
szowej/zanik cewek nerkowych (IF/TA), tok-

creatinine concentration remained stable. 180 days
after transplantation the patient underwent a pro-
tocol biopsy. The histopathology of the kidney re-
vealed VAN phase B. BKV viremia was 995 000
copies/ml. We have lowered the doses of immmu-
nosupresive drugs and started treatment with cipro-
floxacinum due to its potentially antiviral effects. 301
days after the transplantation the patient underwent
another protocol biopsy. The histopathology find-
ings revealed persisting PVAN phase B. The patients
viremia was 25 000 copies/ml. We have decided to
lower the doses of immunosupresive drugs further.
The patients serum creatinine concentration re-
mains stable at 1.3 mg/dl.

This case supports the evidence that protocol biop-
sies are useful not only in early diagnosis but also in
monitoring of the treatment in PVAN.
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syczno$¢ inhibitoréw kalcyneuryny czy zmiany
zapalne w kigbuszkach nerkowych (glomerulo-
nephritis) [2]. Istnieja réwniez prace udowad-
niajace niekorzystny wptyw niektorych z tych
zmian na rokowanie przezycia przeszczepOw
nerkowych [3]. Kolejna patologia opisywana
w bioptatach z biopsji protokolarnych nerki
przeszczepionej jest nefropatia BKV (PVAN,
polyomavirus-associated nephropathy) [4]. Wi-
rus polyoma BK (BKV) jest wirusem DNA na-
lezacym do grupy polyoma, rodziny Poliomavi-
ridae. Zostat wyizolowany w 1971 roku z moczu
chorego po transplantacji nerki, nazwany zostat
wirusem BK na podstawie inicjatéw imienia
i nazwiska chorego (B.K.) [5]. Do zakazenia



tym wirusem u os6b immunokompetentnych
dochodzi zazwyczaj w wieku dzieciecym i nie
wiaze si¢ to z objawami chorobowymi. U do-
rostych w okoto 80% stwierdza si¢ latentna po-
sta¢ wirusa. Okoto 5% z tych os6b wirus okre-
sowo si¢ replikuje [6]. Do choroby BKV moze
dochodzi¢ u chorych po przeszczepieniu nerki
oraz szpiku w wyniku upoSledzenia odporno-
Sci w przebiegu leczenia immunosupresyjne-
go. Wirus polyoma BK wykazuje tropizm do
komorek urotelialnych, powodujac nefropatie
BKYV (PVAN, polyoma virus associated nephro-
pathy) u chorych po przeszczepieniu nerki oraz
krwotoczne zapalenie pecherza u chorych po
przeszczepieniu szpiku. Morfologicznie PVAN
charakteryzuje si¢ naciekami zapalnymi z ko-
morek jednojadrowych w tkance §rédmiazszo-
wej 1 w komodrkach nabtonkowych cewek ner-
kowych (,,interstitis, tubulitis”) oraz obecnoscia
efektu cytopatycznego wirusa w komorkach
cewek nerkowych (powiekszenie i atypia jader,
wtrety wewnatrzjadrowe). Odréznienie PVAN
od ostrego odrzucania Srédmigzszowego jedy-
nie na podstawie morfologii bioptatu moze byé
trudne, zwlaszcza w przypadku nieobecnosci
efektu cytopatycznego. Diagnostyka wymaga
oceny obecno$ci wirurii, komérek z obecno-
Sciag efektu cytopatycznego (komorek ,,decoy”)
w moczu, oceny replikacji wirusa we krwi oraz
oceny immunohistochemicznej i genetycznej
bioptatu [7]. W celu definitywnego rozpozna-
nia PVAN wspétczesnie mozna uzy¢ kilku me-
tod. Najczgéciej stosowane jest badanie immu-
nohistochemiczne bioptatu w kierunku oceny
obecnosci antygenéw Simian Polyoma Virus
40 (SV 40). Jest to wirus, ktéry nie infekuje
typowo ludzi, ale jego biatka takie jak ,large
T antigen” — wykazuje okoto 70% homologii
z wirusem BKV. Do innych metod naleza rza-
dziej uzywane hybrydyzacja in situ lub mikro-
skopia elektronowa [8]. Chorzy z rozpoznanym
histopatologicznie PVAN sa kwalifikowani pod
wzgledem nasielnia zmian do trzech stadiow:
A, B oraz C, ktére wyraznie r6znig si¢ rokowa-
niem co do dalszego przezycia przeszczepionej
nerki (tab. 1). Jako czynniki ryzyka wystapienia
PVAN bywaja opisywane: starszy wiek, uszko-
dzenie niedokrwienno-reperfuzyjne, pte¢ zen-
ska dawcy, niektore schematy immunosupresji,
seropozytywny dawca, seronegatywny biorca,
biorca lub dawca z nieobecnym alelelm HLA
C7, niezgodnoSci HLA, epizody odrzucania
czy cukrzyca [9-11]. Nefropatia BKV wystepu-
je, w zaleznoSci od opracowania, u 1-10% cho-
rych po przeszczepieniu nerki. Wiaze sie ona
ze zlym rokowaniem — do 50% chorych traci

przeszczep nerkowy w ciagu 6—60 miesiecy od
rozpoznania choroby [12]. Nie istnieja jedno-
znaczne kryteria rozpoczecia leczenia PVAN.
Hirsch i wsp. Zaproponowali, aby wyodrebni¢
3 kategorie chorych z infekcja BKV: 1. chorzy
z podejrzeniem nefropatii BKV z komérkami
»decoy” w moczu, ktorzy wymagaja dalszej
diagnostyki, tzw. mozliwy PVAN; 2. chorzy
z wiremia powyzej 10 000 kopii/ml lub wiru-
ria powyzej 6,5 X 10 (5) kopii/ng caltkowitego
RNA, u ktorych nalezy rozwazy¢ leczenie na-
wet w przypadku braku typowej histopatologii,
tzw. podejrzenie PVAN; 3. chorzy z biopsyjnie
udowodnionym BKV wymagajacy interwencji
terapeutycznej, tzw. definitywny PVAN [13].
Niektorzy autorzy proponujg przesiewowa oce-
ne¢ wirurii i/lub wiremii BKV jako potencjalna
metode poprawy rokowania chorych [14, 15].
Niestety, nie istnieje rowniez zadne dobrze
udokumentowane in vivo specyficzne leczenie
nefropatii BKV, chociaz opisywane sa proby le-
czenia przeciwwirusowego lub ciprofloksacyna
[16, 17]. Jedyna w petni uznana metoda terapii
opiera si¢ na redukcji immunosupresji [14]. Na
uwage zwraca fakt, iz Buehrig i wsp. Wykazali,
ze chorzy z subkliniczng PVAN leczona reduk-
cja immunosupresji maja o wiele lepsze roko-
wanie niz chorzy leczeni z powodu pogorszenia
czynnoSci nerki przeszczepionej w przebiegu
PVAN [4]. W pracy zaprezentowano przypa-
dek 23-letniego chorego, u ktérego wykryto
nefropati¢ BKV w biopsji protokolarne;j.

OPIS PRZYPADKU

Chory, 23-letni, ze schytkowa niewydol-
noScia nerek wlasnych w przebiegu wielotor-
bielowatego zwyrodnienia nerek, dializowany
z uzyciem przetoki tetniczo-zylnej na lewym
przedramieniu w latach 2009-2011 zostat za-
kwalifikowany do zabiegu przeszczepienia ner-
ki, a nastepnie otrzymat 10.03.2011 nerke¢ od
dawcy zmartego. Chory byl wysoko immunizo-
wany. Panel reaktywnych przeciwciat przeciwko
HLA (PRA, panel reactive antibodies) mak-
symalny wynosit u chorego 90% PRA, przed
transplantacjg — 70%. U chorego stwierdzono
dwie niezgodnoSci z dawca w zakresie HLA,
jedna w loci A, jedna w loci B. Zaréwno cho-
1y, jak i dawca byli seropozytywni w zakresie
przeciwciat klasy IgG wobec cytomegalowirusa.
Nie oznaczano serologii w kierunku BKV ani
u chorego, ani u dawcy. Protokolarna biopsja
sprzed transplantacji, tzw. biopsja ,zerowa”
nerki uwidocznila jedynie obraz uszkodzenia
nabtonka cewkowego. Chory zostat zakwalifi-
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Tabela 1. Klasyfikacja PVAN wraz z rokowaniem

Ll W75 fdazl::::: p::zuenskz(::lzae:?c:::aj F:)\:zlgcuzt;:;v
PVAN-A Zazwyczaj stabilna < 15%
Zmiany cytopatyczne Mato nasilone do umiarkowanych < 25%

Zapalenie $rodmigzszowe Minimalne < 10%

Atrofia cewek Minimalne < 10%

Witdknienie srodmigzszowe Minimalne < 10%

PVAN-B Zazwyczaj uposledzona 50%
Zmiany cytopatyczne Zmiennie 11-50%

Zapalenie Srodmigzszowe Zmiennie 11-50%

Atrofia cewek Mato nasilone < 25%

Wioknienie $rodmiazszowe Mato nasilone < 25%

B1 Nieznacznie uposledzona 25%
Zmiany cytopatyczne Umiarkowane 11-25%

Zapalenie $rodmiazszowe Mato nasilone 11-25%

Atrofia cewek Minimalne < 10%

Wtdknienie srodmigzszowe Minimalne < 10%

B2 Znaczaco uposledzona 50%
Zmiany cytopatyczne Nasilone 26-50%

Zapalenie $rodmigzszowe Umiarkowane 26-50%

Atrofia cewek Mato nasilone 11-25%

Wit6knienie $rodmigzszowe Malo nasilone 11-25%

B3 Znaczaco uposledzona 75%
Zmiany cytopatyczne Bardzo nasilone > 50%

Zapalenie $rodmiazszowe Bardzo nasilone > 50%

Atrofia cewek Umiarkowane 26-50%

Widknienie $rddmiazszowe Umiarkowane 26-50%

PVAN-C Znaczaco upos$ledzona, postepujaca > 80%
Zmiany cytopatyczne Zmienne Zmienne

Zapalenie $rodmigzszowe Zmienne Zmienne

Atrofia cewek Bardzo nasilone > 50%

Witbknienie sSrodmigzszowe Bardzo nasilone > 50%
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kowany do 4-lekowego schematu immunosu-
presji z uzyciem takrolimusa, steroidéw, myko-
fenolanu sodu oraz indukcja thymoglobulina.
Chory otrzymal 100 mg thymoglobuliny w dobie
0., 100 mg thymoglobuliny w 1. dobie po prze-
szczepieniu, a nastepnie 75 mg thymoglobuliny
w 4. dobie po zabiegu przeszczepienia nerki.
W dniach 0-3 po przeszczepieniu chory otrzy-
mal sumaryczng dawke 875 mg metylopredni-
zolonu dozylnie, a nastg¢pnie 20 mg metylopred-
nizonu doustnie codziennie. Poczatkowa dawka
dobowa takrolimusa wynosita 1 mg/10 kg mc.,
ktéra nastepnie redukowano, tak aby osiaggnac
terapeutyczne stezenia leku dla tego okresu po
transplanatcji (12-15 ng/ml) (ryc. 1). Dobowa
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dawka mykofenolanu mofetylu byta standar-
dowa i wynosita 1440 mg. Po przeszczepieniu
obserwowano bezposrednia czynno$¢ prze-
szczepionej nerki z prawidlowa diureza oraz
dynamicznym obnizaniem stezenia kreatyniny.
Wezesny okres okotooperacyjny byt powiktany
infekcja gérnych drég oddechowych w 6. dobie
po przeszczepieniu, leczong skutecznie amoksy-
cyling z kwasem klawulonowym. W 9. dniu po
przeszczepieniu obserwowano nagle zmniejsze-
nie diurezy z towarzyszacym wzrostem stgzenia
kreatyniny z 1,2 mg/dl do 3,3 mg/dl (¢GFR wg
MDRD z 73 do 22 ml/kg/1,73 m?), przy prawi-
dlowych dla tego okresu st¢zeniach takrolimu-
sa. Wykluczono utrudnienie odplywu moczu,



zaburzenia ukrwienia nerki przeszczepionej
w badaniu USG Doppler. Z uwagi na powyz-
sze, w 12. dniu po przeszczepieniu wykonano
biopsj¢ diagnostyczna nerki przeszczepione;.
W ocenie histopatologicznej pobranych wy-
cinkéw uwidoczniono obraz ostrego odrzuca-
nia T-komoérkowego naczyniowego (IIA wg
Banff‘09). Ze wzgledu na obecnos¢ ztogéw C4d
w kapilarach, bez oznaczenia u chorego miana
przeciwciatl przeciwko dawcy (DSA, donor spe-
cific antibodes), wysunig¢to réwniez podejrzenie
odrzucania humoralnego. Postanowiono leczy¢
chorego dozylnymi wlewami metyloprednizolo-
nu w dniach 14.-17. po przeszczepieniu, w su-
marycznej dawce 2000 mg. Po leczeniu obser-
wowano obnizanie si¢ st¢zenia kreatyniny do
wartosci wyjSciowej sprzed okresu odrzucania,
tj. 1,2 mg/dl w dniu wypisu z kliniki (20. doba po
transplantacji). Kontrolna biopsja protokolarna
w 42. dobie po zabiegu przeszczepienia nerki
nie wykazala cech ostrego odrzucania. Podczas
dalszej opieki ambulatoryjnej nie obserwowano
powiktan, planowo redukowano dawki metylo-
prednizonu z 20 mg w 42. dniu po przeszczepie-
niu do 7,5 mg w 180. dniu po przeszczepieniu.
Redukowano réwniez dawke takrolimusa pod
kontrolg stezen leku we krwi, uzyskujac ste-
zenie 15 ng/ml w 42. dniu po przeszczepieniu,
10 ng/ml w 180. dniu po przeszczepieniu. Daw-
ka mykofenolanu sodu pozostawata niezmie-
niona i wynosita 1440 mg.

W obserwacji ambulatoryjnej stezenie kre-
atyniny utrzymywalo si¢ stabilne — 1,2 mg/dl
(eGFRwg MDRD 73 ml/kg/1,83 m?). W 180. do-
bie po przeszczepieniu nerki, zgodnie z procedu-
ra oSrodka autoréw niniejszej pracy, wykonano
kolejna biopsje protokolarng. Obraz histopa-
tologiczny pobranych wycinkéw wykazat cechy
nefropatii BKV w okresie B2 (ryc. 2). Oznaczo-
na we krwi wiremia BKV wynosita 995 000 ko-
pii/ml. Rozpoznano subkliniczng posta¢ BKVN.
Postanowiono zmniejszy¢ dawke mykofenolanu
sodu z 2 X 720 mg do 2 X 540 mg, uzyskujac
AUC 40 mg*h/l. Zredukowano réwniez dawke
takrolimusa tak, aby uzyskaé stezenie leku we
krwi okoto 6,2 ng/ml (ryc. 3). Wiaczono réw-
niez do leczenia ciprofloksacyng, jako lek po-
tencjalnie przeciwwirusowy. Kontrolne ozna-
czenie wiremii z 240. dnia po przeszczepieniu
nerki wykazalo redukcje replikacji BKV do
120 262 kopii/ml. W wykonanej w 301. dniu po
transplantacji kolejnej biopsji protokolarnej
wykazano nadal cechy nefropatii BKV w okre-
sie B2 (ryc. 4). Wiremia BKV w 301. dniu po
przeszczepieniu zmniejszyla si¢ do 25 000 ko-
pii/ml. Czynno$¢ nerki przeszczepionej pozosta-

Stezenie takrolimusa
w ng/mL

Dawka dobowa takrolimusa
w mg/dobg

Dni po przeszczepieniu

Rycina 1. Stezenia i dawki takrolimusa we wczesnym okresie po przeszczepieniu

Rycina 2. Biopsja w 180. dniu po przeszczepieniu. Widoczne zmiany cytopatyczne, umiarko-
wane zapalenie $rddmigzszowe, mato nasilone witdknienie Srodmigzszowe oraz zanik cewek

PVAN faza B2
167
141 Stezenie takrolimusa
w ng/mL
2 Dawka dobowa takrolimusa
101 w mg/dobg
8 \/\
6 \.
44 L—’—\
2 T T T T T
100 150 200 250 300 350

Dni po przeszczepieniu

Rycina 3. Dawki i stezenia takrolimusa przed i po rozpoznaniu PVAN
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Rycina 4. Biopsja w 301. dniu po przeszczepieniu. Utrzymujace sie zmiany o charakterze PVAN
w fazie B2

3,5
3,0
2,5
2,0

1,54

Stezenie kreatyniny mg/dL

1,01

0,5

Przebieg kliniczny

Biopsja

A&

I<— ciprofloksacyna 500 mg/dobe

ciprofloksacyna 1000 mg/dobe 12

1520 mg/dobe mykofenolanu sodu

3 4
A A 10

—

E

8 2

L

)

—e— Stezenie kreatyniny 6
—=—Wiremia BKV =

)

45

g

1080 mg/dobe

]
N

50 100

T T T T 1 0
150 200 250 300 350

Dni po przeszczepieniu

Rycina 5. Wybrane elementy przebiegu klinicznego
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je stabilna, stezenie kreatyniny wynosi 1,3 mg/dl
(eGFR wg MDRD 66 ml/kg/1,83 m?). Podjeto
decyzje o dalszej redukcji immunosupresji, do-
bowa dawke mykofenolanu sodu zredukowano
do 720 mg, dawke metylprednizolonu do 5 mg.
Cz¢s¢ danych z przebiegu klinicznego zawiera
rycina 5.

DYSKUSJA

Nefropatia BKV (PVAN) jest powaznym
problemem po przeszczepieniu nerki i znacza-
co pogarsza rokowanie przezycia przeszczepu.
Dzigki biopsji protokolarnej udalo si¢ wczesnie

Forum Nefrologiczne 2012, tom 5, nr 2

wykry¢ PVAN i wprowadzi¢ interwencj¢ tera-
peutyczna polegajaca na redukcji imunosupre-
sji. Wiekszos$¢ autoréw zgadza sie, iz standar-
dowa procedura w przypadku nefropatii BKV
powinna by¢ redukcja dawki kwasu mykofeno-
lowego o 50% oraz zmniejszenie dawki takroli-
musa tak, aby stezenia leku utrzymywa¢ poni-
zej 6 ng/ml, niektorzy zalecaja nawet bardziej
radyklana redukcje stezenia takrolimusa do
wartosci okoto 3 ng/ml [14, 15]. Nie istnieja jed-
noznaczne wytyczne dotyczace postepowania

w przypadku wspélistnienia ostrego odrzuca-

nia i PVAN. Opisywane sa zaréwno pierwotna

redukcja immunosupresji, jak i leczenie wlewa-

mi dozylnymi metyloprednizolonu i nastepowa

redukcja immunosupresji [14, 15]. Z uwagi na

PRA maksymalne 90%, wywiad ostrego odrzu-

cania, mimo indukcji tymoglobuling, wyjSciowo

zmniejszono dawke mykofenolanu sodu jedynie

0 25%, do 1080 mg/dobe, a stezenia takroli-

musa utrzymywano ponizej 6 ng/ml. W kolej-

nych kontrolnych badaniach uzyskano jednak
niesatysfakcjonujaca redukcje wiremii oraz
utrzymywanie si¢ zmian w biopsji. Z uwagi na
brak zmian o charakterze ostrego odrzucania
dokonano dalszej redukcji immunosupresji

— zmniejszono dawke mykofenolanu sodu do

720 mg, dawke metylprednizolonu do 5 mg. Do

rozwazenia pozostaje opisywana przez niekto-

rych autoréw konwersja z leczenia kwasem my-
kofenolowym do leczenia inhibitorami mTOR
oraz wspominana juz wczesniej dalsza redukcja
dawek takrolimusa Iub zamiana takrolimusa na
cyklosporyne A [14, 15]. W przypadku PVAN

niepoddajacego si¢ leczeniu, mimo redukcji im-

munosupresji, mozna rozwazy¢ leczenie prze-

ciwwirusowe nastepujacymi preparatami:

1. Istnieja doniesienia, iz ciprofloksacyna
zmniejsza wiremi¢ BKV zaréwno u chorych
po przeszczepieniu szpiku, jak i po zabiegu
przeszczepienia nerki, jednak wciaz braku-
je duzych randomizowanych badan na ten
temat [13, 14]. Z uwagi na duza dostepnos¢
leczenia oraz obawy autoréw niniejszej
pracy co do redukcji immunosupresji, po-
stanowiono zastosowac ciprofloksacyn¢ na
samym poczatku terapii.

2. Cidofowir jest analogiem nukleozydowym
uzywanym m.in. do leczenia cytomegalowi-
rusowego zapalenia siatkowki. Mimo opi-
sanej nefrotoksycznosci tego leku, istnieja
proby stosowania go w PVAN. W badaniach
klinicznych chorzy leczeni cidofowirem mie-
li lepsze rokowanie, mimo iz tempo elimina-
cji wirusa w grupie badanej i kontrolnej byto
poréwnywalne. Nalezy zwrdci¢ uwage, ze



w grupie badanej wystapily inne niz nefro-
toksyczno$¢ powiklania, z ktérych najczest-
szym bylo zapalenie btony naczyniowej oka.
Nie bez znaczenia pozostaje rowniez fakt, ze
nie byly to badania randomizowane [18].

3. Leflunamid to lek zarejestrowany jako §ro-
dek przeciwzapalny w reumatoidalnym za-
paleniu stawdw, ktory ma réwniez dzialanie
przeciwwirusowe i jest uznawany za jedna
z opcji w leczeniu BKV. Niestety, badacze
ktorzy opisuja jego uzycie rownoczesnie re-
dukowali dawke immunosupresji. Trudno
jednoznacznie udowodni¢ korzystny wplyw
leflunamidu. Ponadto opisywane sa liczne
dziatania niepozadane leku [19].

STRESZCZENIE

Biopsje protokolarne definiuje sie jako biopsje wy-
konywane u chorych ze stabilng czynnoscia nerki
w z gory okreslonych ramach czasowych. Majg
one niepodwazalne znaczenie w rozwoju wiedzy
na temat patofizjologii nerki przeszczepionej. Jed-
ng z patologii opisywanych w bioptatach z biopsji
protokolarnych nerki przeszczepionej jest nefropatia
BKV (PVAN). Wiaze sie ona ze ztym rokowaniem:
do 50% chorych traci przeszczep nerkowy w ciggu
6-60 miesiecy od rozpoznania. W pracy zaprezen-
towano przypadek 23-letniego chorego, u ktorego
wykryto nefropatie BKV w biopsji protokolarne;.

Chory J.R., ze schytkowg niewydolnoscig nerek
wtasnych w przebiegu wielotorbielowatego zwyrod-
nienia nerek, zostat zakwalifikowany do zabiegu prze-
szczepienia, a nastepnie otrzymat nerke od zmarte-
go dawcy. Przebieg okotooperacyjny byt powiktany
epizodem ostrego odrzucania, kiore byto skutecznie
leczone wlewami dozylnymi z metylprednizolonu.
Stezenie kreatyniny chorego przy wypisie z Kliniki wy-

4. Dozylne immunoglobuliny (IVIG) bywaja
uzywane w leczeniu PVAN. Domniemany
mechanizm ich dzialania ma polega¢ na
obecnosci wsrdd nich réwniez przeciwciat
anty-BKV. Prace opisujace ich uzycie nie sg
pracami z grupa kontrolng [20]. Leki prze-
ciwwirusowe potencjalnie majace wplyw na
wiremi¢ BKYV sa wiec mato zbadane i nalezy
je stosowaé w drugiej kolejnosci po redukcji
immunosupresji. Przypadek uzasadnia wy-
konywanie biopsji protokolarnych nie tylko
jako metody przesiewowej takze w kierunku
obecnosci PVAN, ale rowniez jako metody
oceny postepéw w trakcie leczenia i doboru
dalszej metody postepowania.

nosito 1,2 mg/dl. W obserwacji ambulatoryjnej stgze-
nie kreatyniny utrzymywato sie stabilne. W 180. dniu
po przeszczepieniu wykonano biopsje protokolarng.
Obraz histopatologiczny pobranych wycinkow wyka-
zat cechy nefropatii BKV. Oznaczona we krwi wire-
mia BKV wynosita 995 000 kopii/ml. Postanowiono
zmniejszy¢ dawke mykofenolanu sodu oraz takroli-
musa. Wfgczono rowniez do leczenia ciprofloksacyne
jako lek potencjalnie przeciwwirusowy. W wykonanej
w 301 dni po transplantacji kolejnej biopsji kontro-
Inej utrzymuje sie obraz PVAN w fazie B1. Wiremia
zmniejszyta sie do 25 000 kopii/ml. Postanowiono
dalej redukowa¢ dawki immunosupresji. Stezenie
kreatyniny chorego pozostaje stabilne — 1,2 mg/dl.
Przypadek uzasadnia wykonywanie biopsji protoko-
larnych nie tylko jako metody przesiewowej, ale row-
niez jako metody oceny postepow w trakcie leczenia
i doboru dalszej metody postepowania.
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