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Nawrot zapalenia zwiazanego z lgl
(plamicy Henocha-Schinleina) u pacjentki
no transplantacji nerki — opis przypadku

Recurrence of vasculitis associated with loR (Henoch-
-Schonlein purpura) in patient after kidney transplantation

— Case report

ABSTRACT

Vasculitis IgA (HSP. Henoch-Schénlein purpura) is an
inflammation of the small vessels, most commonly
manifested as skin lesions of purpura, articular pain,
abdominal pain, and quite often is accompanied by
glomerulonephritis. Renal involvement is manifested by
hematuria and/or proteinuria in urine and sometimes in-
crease of serum creatinine level. The disease can lead
to the development of end-stage renal disease and fi-

WSTEP

Choroba Henocha-Schonleina (HSP,
Henoch-Schonlein purpura) to zapalenie drob-
nych naczyn, przebiegajace z dominujaca obec-
noscia zlogéw IgA, zlokalizowanych w skorze,
jelicie i ktgbuszkach nerkowych. Objawia si¢
najczeSciej zmianami skérnymi pod postacia
plamicy, bélami stawowymi, dolegliwoSciami
brzusznymi i dosy¢ czgsto towarzyszy tym ob-
jawom zapalenie kigebuszkéw nerkowych. Za-
jecie nerek najczeSciej przejawia si¢ zmiana-
mi w badaniu ogélnym moczu (krwinkomocz
i/lub biatkomocz), a w niektdrych przypadkach
rozwijajaca si¢ niewydolnoScig nerek. Nawrdt
HSP w nerce przeszczepionej jest waznym
klinicznym problemem, poniewaz nieleczo-

nally renal replacement therapy, including kidney trans-
plantation. Recurrence of HSP in the renal graft is an
important clinical problem because if undiagnosed and
not treated can lead to graft lost. The following case
shows that the early diagnosis of HSP recurrence and
intensive treatment allowed the achievement of disease
remission and preservation of graft function.
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ny moze doprowadzi¢ do utraty przeszczepu.
Wymaga zatem czujnoSci diagnostycznej i pod-
jecia w odpowiednim czasie istotnych decyzji
terapeutycznych. Celem pracy bylo przedsta-
wienie opisu przypadku pacjentki po trans-
plantacji nerki z nawrotem HSP.

OPIS PRZYPADKU

Chora w wieku 59 lat, po transplantacji
nerki w 2000 roku, zostala przyjeta do Kliniki
w pazdzierniku 2011 roku z powodu rozlanego
bélu brzucha, zmian skérnych o charakterze
plamisto-grudkowej wysypki zlokalizowanej na
konczynach dolnych (ryc. 1), dolegliwosci bo-
lowych stawOw oraz stanéw podgoraczkowych
do 37,6°C.
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Tabela 1. Objawy choroby

Rycina 1. Zmiany skorne przed leczeniem

Pierwsze objawy choroby podstawowej
pod postacig rozlanych boléw brzucha, dolegli-
wosci bolowych stawdw i stanéw podgoraczko-
wych pojawily si¢ w 1992 roku (tab. 1). Wowczas
biatkomocz dobowy wynosit 0,65 g, kreatynina
0,7 mg/dl, a w badaniu ogélnym moczu stwier-

dzano krwinkomocz. Na przestrzeni kolejnych
trzech lat utrzymywaly si¢ nadal zmiany w mo-
czu, ktérym towarzyszyly stopniowy wzrost
stezenia kreatyniny (2,6 mg/dl) i dobowego
wydalania biatka z moczem (2,5 g). W wyko-
nanej w 1995 roku biopsji nerki stwierdzono
cechy nefropatii IgA. W kwietniu 1997 roku
z powodu progresji choroby nerek (kreatynina
11,9 mg/dl) rozpoczeto leczenie powtarzanymi
hemodializami. W 1998 roku ponownie poja-
wily si¢ zmiany skérne pod postacia wybroczyn.
Wtedy tez rozpoznano HSP i zastosowano
terapi¢ prednizonem (Encorton) w poczat-
kowej dawce 40 mg. Leczenie prednizonem
w stopniowo zmniejszanych dawkach kontynu-
owano do 2000 roku (facznie 2 lata). W paz-
dzierniku 2000 roku chorej przeszczepiono
nerk¢ od dawcy zmartego (tab. 2). Po trans-
plantacji nie obserwowano ostrego odrzucania
ani opdznionego pojecia funkcji przez nerke
przeszczepiona. Przebieg potransplantacyjny
byl powiklany trzykrotna reperacja z powodu
zacieku moczu i krwiaka okotonerkowego. Po
wymienionych interwencjach obserwowano
refluks moczu do nerki przeszczepionej, kto-
ry nie stanowit problemu klinicznego. Przez

Kreatynina [mg/dl] |0,7 2,6 11,9 - - Przeszczepienie nerki
Rok 1992 1995 1997 1998 2000 2000
Objawy Kliniczne Stan podgoraczko- | Stan podgoraczko- | Stan podgoraczko- | Stan podgoraczko- |- -
wy, bdle brzucha, wy, béle brzucha, wy, béle brzucha, wy, béle brzucha,
bole stawowe bole stawowe bole stawowe bole stawowe,
zmiany skorne
Objawy laboratoryijne | Biatkomocz Biatkomocz 2,5 g/d. |- - - -
0,65 g/d. Erytrocyturia
Erytrocyturia
Inne - Biopsja nerki Rozpoczecie hemo- | Rozpoznanie Zakonczenie lecze- | Immunosupresja AZA,
Nefropatia IgA dializ choroby nia steroidami CsA, P
Witaczenie leczenia
steroidami

AZA — azatiopryna; CsA — cyklosporyna; P — prednizon

Tabela 2. Przebieg leczenia

Kreatynina 0,9 0,8 0,76 0,71 0,77 0,72 0,73 0,76
[mg/dl]
Objawy Kliniczne |- - - Stan podgoraczko- | Stan podgoraczkowy, bole | Niewielkie - -
wy, béle brzucha brzucha, zmiany skorne zmiany skorne
Objawy labora- |- - - Biatkomocz Biatkomocz Erytrocyturia - -
toryjne Erytrocyturia Erytrocyturia
Leczenie P CsA, AZA Bz Bz Bz Bolusy MP, P CsA, AZAna |P CsA, Bz
MP p.o. MMF MMF +
Zwigkszone dawki CsA +perindopril

AZA — azatiopryna; Bz — bez zmian; CsA — cyklosporyna; MMF — mykofenolan mofetylu; MP — metylprednizolon; P — prednizon
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11 lat funkcja przeszczepu byla prawidlowa
(kreatynina < 1 mg/dl), a w badaniu ogdl-
nym moczu nie stwierdzano biatkomoczu ani
krwinkomoczu. W 2006 roku wystapit incydent
podgto$niowego zwezenia krtani. Z tego po-
wodu chora przebyla zakoficzony powodze-
niem zabieg laserowy. W czerwcu 2010 roku
pacjentka zachorowata na podostre zapalenie
tarczycy. Jako leczenie stosowano miejscowo
oktady rozgrzewajace oraz zwigkszono dawke
prednizonu z 5 mg do 30 mg. W ciagu 3 miesi¢-
cy dawke zredukowano do 10 mg, a po kolej-
nych 3 miesiacach do 5 mg/dobe. W kolejnych
6 miesiacach prednizon zamieniono na mety-
loprednizolon (Metypred).

W czerwcu 2011 roku (po 4 miesigcach od
zmniejszenia dawki lekow steroidowych) poja-
wialy si¢ bdle brzucha i stawdw, zmiany skorne
1 stany podgoraczkowe ze zmiennym nasile-
niem. Byly one przyczyna dwdch hospitalizacji
w szpitalu rejonowym, gdzie w zwigzku z dole-
gliwos$ciami bélowymi brzucha podejrzewano
kamice pecherzyka zétciowego i rozwazano na-
wet wykonanie zabiegu operacyjnego. Popra-
we przyniosto jednak leczenie niesteroidowy-
mi lekami przeciwzapalnymi i rozkurczowymi,
co znacznie zmniejszyto dolegliwosci bolowe
brzucha. Natomiast zmiany skérne utrzymy-
waly si¢ ze zmiennym nasileniem. W paZdzier-
niku 2011 roku przy przyjeciu do kliniki stan
chorej byt dobry, na koficzynach dolnych obec-
ne byly zmiany o charakterze plamicy (ryc. 1),
stwierdzono takze tkliwos$¢ okolicy §rodbrzu-
sza, nerka przeszczepiona byla niebolesna.
Ci$nienie tetnicze byto prawidlowo kontrolo-
wane na terapii hipotensyjnej (lacidipinum, in-
dapamid). W badaniach dodatkowych stwier-
dzono: krwinkomocz i §lad biatka w badaniu
ogblnym moczu, 0,2 g utraty biatka w dobowej
zbiérce moczu, CRP — 34,1 mg/l (n < 5 mg/l).
Parametry nerkowe byly w normie [kreaty-
nina 0,77 mg/dl, azot mocznika (BUN, blood
urea nitrogen) 21,2 mg/dl], stezenie sktadowe;j
C3 dopehiacza we krwi bylo w zakresie war-
tosci referencyjnych, a stezenie skladowe;j
C4 byto obnizone do 0,03 G/1 (n: 0,1-0,4 G/1).
Na biopsje nerki przeszczepionej chora nie
wyrazata zgody. Wobec catosci obrazu klinicz-
nego rozpoznano nawrét HSP. Do momentu
nawrotu choroby chora stosowala jako immu-
nosupresje podtrzymujaca po przeszczepieniu
nerki: metylprednizolon (Metypred — 4 mg),
cyklosporyne (Neoral — 2 X 75 mg) i azatio-
pryne (Imuran — 2 X 75 mg) (tab. 2). W trak-
cie hospitalizacji w leczeniu poczatkowym
podano 3 bolusy metylprednizolonu (Solume-

Rycina 2. Zmiany skorne po zastosowanym leczeniu

drol 3 x 1 g). Nastepnie zwigkszono dawke
podtrzymujaca metylprednizolonu w formie
doustnej do 32 mg/dobe i cyklosporyny do
2 x 100 mg/dobe. Stezenie Co cyklospory-
ny w surowicy po modyfikacji dawki wynosito
136 ug/l. Po 4 tygodniach zastosowanego le-
czenia zaobserwowano ustgpienie dolegliwo-
§ci bélowych brzucha i zmniejszenie nasilenia
zmian skérnych (ryc. 2). W kontrolnych ba-
daniach laboratoryjnych nadal utrzymywat si¢
krwinkomocz, ale nie obserwowano bialkomo-
czu. Wobec tylko czeéciowej remisji choroby
zamieniono dotychczas stosowana azatiopryne
na mykofenolan mofetylu (Cellcept). Poczat-
kowo zastosowano dawke 3 X 500 mg/dobe,
a nastepnie po 2 tygodniach zmniejszono daw-
ke leku do 2 x 500 mg/dobe. Po 3 tygodniach
od wlaczenia leku nie stwierdzono krwinkomo-
czu i uzyskano catkowita remisje choroby pod-
stawowej. Pacjentke przekazano pod opieke
Poradni Transplantacyjnej, gdzie dotaczono
do leczenia inhibitor konwertazy angiotensyny
(perindopril 5 mg/d.). Podczas ponad 2-letnigj
obserwacji w poradni nie stwierdzono podczas
wizyt objaw6w klinicznych §wiadczacych o ko-
lejnym nawrocie choroby HSP ani pojawienia
si¢ biatkomoczu czy erytrocyturii w badaniu
og6lnym moczu. Stezenie kreatyniny we wspo-
mnianym okresie wynosito ponizej 1 mg/dl.

DYSKUSJA

Dane dotyczace nawrotu HSP po prze-
szczepieniu nerki réznia si¢ w zaleznoSci od
cytowanej pracy. W badaniu Meulders i wsp.
[1] nawrdt tej choroby obserwowano u 35%
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» pNawrot HSP
nastapit po 11 latach

od przeszczepienia
nerki4 4
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dorostych chorych w trakcie 5-letniej obserwacji
(u 11% stwierdzono utrat¢ funkcji przeszcze-
pu). Autorzy pracy stwierdzili ponadto, ze wigk-
sze ryzyko nawrotu choroby wiaze si¢ z krotszym
i bardziej agresywnym przebiegiem HSP przed
rozwini¢ciem schylkowej niewydolnoSci nerek
[1]. Na podstawie innych dane wskazuje si¢, ze
nawrdt HSP w nerce przeszczepionej wystepuje
u 2,5-11,5% przypadkéw odpowiednio podczas
5- i 10-letniej obserwacji [2]. Zaobserwowano
réwniez, ze do nawrotu choroby dochodzi czg-
Sciej u 0sdb po przeszczepieniu nerki od dawcy
zywego niz od osoby zmartej [3].Wigcej danych
dotyczacych nawrotu HSP po przeszczepieniu
nerki pochodzi z populacji dziecigcej. Opisy-
wane ryzyko nawrotu choroby podstawowej
w tej populacji wynosito 21% w ciagu 5 lat [1].
We wioskim badaniu wielooSrodkowym prze-
zycie 10-letnie nerek przeszczepionych wyno-
sito w populacji pediatrycznej 90%, natomiast
u dorostych 76% [4]. Hasegawa i wsp. [5] opisali
grupe 15 dzieci po 17 przeszczepieniach nerki,
u ktérych doszto do nawrotu choroby w 50%
przypadkéw w ciagu 10 lat, z czego u dwoch do-
szto do utraty funkcji przeszczepu.

W opisywanym w niniejszej pracy przy-
padku nawrdt nastapit po 11 latach od prze-
szczepienia nerki. Warto zaznaczy¢, ze do
ostatecznego rozpoznania HSP i wdrozenia le-
czenia doszto dopiero po 6 latach od pierwszych
oznak choroby, gdy chora byta juz dializowana
(tab. 1). Nawrét HSP po transplantacji nerki
mial podobny obraz kliniczny jak jej poczatek
18 lat wcze$niej i — podobnie jak w przypadku
nerek wlasnych — nie towarzyszyta mu niewy-
dolno$¢ przeszczepu. W obrazie klinicznym
nawrotu wystgpowaly wszystkie typowe objawy
ogdlne (skorne, stawowe, brzuszne) oraz cha-
rakterystyczne zmiany w badaniach dodatko-
wych (tab. 2). Nawr6t HSP u opisywanej chorej
mogl by¢ wyindukowany przebyciem podostre-
go zapalenia tarczycy, ktore bylo leczone du-
zymi dawkami lekéw steroidowych. W wyniku
klinicznej poprawy dawki tych lekéw byly dosé
szybko zredukowane.

Obecnie brak jednoznacznych wska-
zéwek dotyczacych leczenia nawrotu HSP
u pacjentéw po transplantacji nerki. Wynika
to z matej grupy dotknigtych tym problemem
chorych. Niektorzy autorzy (w tym Soler i wsp.
[6]) utrzymuja, ze leczenie immunosupresyjne
stosowane w terapii podtrzymujacej po trans-
plantacji nerki (cyklosporyna, takrolimus, my-
kofenolan mofetylu, rapamycyna, steroidy) nie
chroni przed nawrotem choroby. Dodatkowo
wzmocnienie immunosupresji poprzez poda-

Forum Nefrologiczne 2014, tom 7, nr 3

nie dodatkowych dawek lekéw steroidowych
(metyloprednizolon i.v.) czy cyklofosfamidu
(p-o. lub i.v.) nie ma wplywu na ochrone przed
nawrotem choroby i postepujaca dysfunkcja
przeszczepu [7]. Istnieja jednak doniesienia
wskazujace na zmniejszenie czgstosci nawrotu
HSP po zastosowaniu w schemacie immuno-
supresji mykofenolanu mofetylu. Dane te sa
oparte na opisach pojedynczych pacjentow lub
niewielkich grup chorych [8]. Natomiast przy-
ktadem skutecznosci mykofenolanu mofetylu
w leczeniu postaci HSP bez zajecia nerek jest
praca Martin i wsp. [9]. Znajduje si¢ tam opis
przypadku HSP z pierwotnym, masywnym za-
jeciem przewodu pokarmowego u 8-letniego
chlopca. U tego pacjenta, mimo leczenia ob-
jawowego i zastosowania metylprednizolonu,
nie doszto do remisji choroby. Dopiero zasto-
sowanie mykofenolanu mofetylu spowodowato
ustgpienie objawéw choroby.

W opisywanym przez autoréw przypadku
w leczeniu nawrotu HSP zwickszono dawke
cyklosporyny i podano 3 bolusy metylpredni-
zolonu z nastepowym zwigkszeniem dawki do-
ustnych lekéw steroidowych. Po zastosowaniu
tej terapii zaobserwowano jedynie czg¢Sciowa
remisj¢ choroby: ustapily objawy brzuszne,
zmniejszyly si¢ zmiany skorne, wycofat si¢ bial-
komocz, lecz pozostat krwinkomocz. Dopiero
po konwersji z azatiopryny na mykofenolan mo-
fetylu uzyskano trwatg remisje HSP (ustapienie
zmian skornych i krwinkomoczu). Nalezy pod-
kresli¢, ze intensywne leczenie nawrotu HSP
byto wiaczone po 6 miesigcach od wystapienia
pierwszych objawéw nawrotu, co najprawdopo-
dobniej uchronito chora przed nieodwracalnym
uszkodzeniem przeszczepu i jego niewydolno-
Scia, co obserwowano przed laty w przypadku
nerek wlasnych. W pracy Han i wsp. [10] opisali
grupe 20 dorostych chorych, u ktérych doszto
do nawrotu choroby w nerce przeszczepionej
i poza typowa immunosupresja zastosowano
w leczeniu plazmaferezy, uzyskujac remisje
choroby. Wedtug Soler i wsp. [6] w przypad-
ku obecnosci biatkomoczu istnieja dodatkowe
wskazania do zastosowania inhibitoréw enzymu
konwertujacego i/lub antagonistow receptora
AT-1 ze wzgledu na ich wlasciwosci nefropro-
tekcyjne. U opisywanej pacjentki, takze wiaczo-
no do leczenia preparat inhibitora konwertazy
angiotensyny (perindopril). Opisany przypadek
jest przyktadem, jak analiza calego przebiegu
klinicznego (18 lat) umozliwita postawienie
diagnozy i co za tym idzie — wlaczenie inten-
sywnego leczenia, ktére do tej pory okazalo si¢
skuteczne w prawie 2-letniej obserwacji.



PODSUMOWANIE

Pacjenci ze schytkowa niewydolnoScia
nerek na tle HSP sa dobrymi kandydatami do
przeszczepienia nerki, mimo ze istnieje ryzyko
nawrotu choroby w przeszczepie. U prezen-
towanej pacjentki obserwowano nawr6t HSP
po 11 latach od transplantacji nerki. Prawdo-
podobnym mechanizmem, ktéry doprowadzit
do nawrotu choroby byly incydent podostrego
zapalenia tarczycy i szybka redukcja dawki gli-
kokortykosteroidéw zastosowanych w leczeniu

STRESZCZENIE

Zapalenie zwigzane z IgA (plamica Henocha-Schon-
leina; HSP Henoch-Schénlein purpura) to zapalenie
drobnych naczyn, objawiajace sig zmianami skorny-
mi o charakterze plamicy, bolami stawowymi, bolami
brzucha oraz czesto zapaleniem kiebuszkow ner-
kowych. Zajecie nerek przejawia sig stwierdzanymi
w badaniu moczu: krwinkomoczem i/lub biatkomo-
czem, a czasem rowniez wzrostem stezenia kreatyni-
ny. Choroba moze prowadzi¢ do rozwoju schytkowej

tej choroby. W opisanym przypadku nawrotu
HSP uzyskano catkowita remisje choroby, ale
wymagalo to zastosowania indukcyjnego lecze-
nia lekami steroidowymi oraz zmiany schema-
tu podstawowej immunosupresji. Dodatkowo
jako leczenie nefroprotekcyjne zastosowano
preparat inhibitora konwertazy angiotensyny.
Opis przypadku dokumentuje, ze nawr6t HSP
moze wystapi¢ po kilkunastu latach i ze szyb-
kie rozpoznanie i intensywne leczenie moga
doprowadzi¢ do remisji HSP i zachowania pra-
widlowej czynnoSci przeszczepu.

niewydolnosci nerek i koniecznosci wdrozenia leczenia
nerkozastepczego, w tym transplantaciji nerki. Nawrot
HSP w nerce przeszczepionej jest waznym klinicznym
problemem, poniewaz nierozpoznany i nieleczony
moze doprowadzi¢ do utraty przeszczepu. W opisie
przypadku pokazano, Ze wczesne rozpoznanie nawrotu
HSP oraz intensywne leczenie pozwolity na osiagnigcie
remisji i zachowanie funkcji przeszczepu.
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Stowa kluczowe: zapalenie naczyn zwigzane z IgA,
przewlekta choroba nerek, transplantacja nerki

»PW opisanym
przypadku nawrotu
HSP uzyskano
catkowitg remisje 4 4
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