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Ostre kiebuszkowe zapalenie nerek w przebiequ powiktanego
wyprysku Kaposiego
Acute glomerulonephritis associated with complicated eczema herpeticum
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Streszczenie

Abstract

Pierwotne ostre kiebuszkowe zapalenie nerek jest nagle wystepujaca choroba klebuszkéw nerkowych, zwigzana z obecnoscia
komplekséw immunologicznych po przebyciu zakazenia paciorkowcem beta-hemolizujacym grupy A. Najczesciej ma
zwiazek z infekcja paciorkowcowy gardta, rzadziej skory. Do podstawowych objawéw chorobowych naleza obrzeki,
nadcié$nienie tetnicze oraz zmiany w moczu pod postacig krwinkomoczu. Moga réwniez wystepowa¢ objawy ogélne, takie
jak zte samopoczucie, nudnosci czy wymioty. W ciezkiej postaci choroby dochodzi do przesicku do jam ciata oraz
niewydolnosci nerek z konieczno$cig dializoterapii. Ponizej prezentujemy nietypowy przypadek 9-letniego pacjenta z ostrym
ktebuszkowym zapaleniem nerek, do ktérego doszlo w przebiegu nadkazenia bakteryjnego wyprysku Kaposiego.

Stowa kluczowe: klebuszkowe zapalenie nerek, proteinuria, atopowe zapalenie skdry, Streptococcus pyogenes

Primary acute glomerulonephritis is a disease of the glomeruli with a sudden onset. It is caused by the presence of immune
complexes following group A beta-haemolytic streptococcus infection. This is usually due to a streptococcus infection of the
throat or, less commonly, of the skin. The main signs of the disease include oedema, hypertension and erythrocyturia. Systemic
symptoms can also develop such as malaise, nausea and vomiting. In a severe form of the disease, transudation of fluid to body
cavities occurs and renal failure develops requiring dialysis therapy. In this paper, we present an atypical case of a 9-year-old
patient with acute glomerulonephritis associated with bacterial superinfection of eczema herpeticum.
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OPIS PRZYPADKU

ziewiecioletni chlopiec zostal przyjety do szpitala
D z powodu uogolnionego ropnego zapalenia skory.

W wywiadzie mniej wigcej od p6l roku zmia-
ny skorne, traktowane poczatkowo jako zmiany ospowe.
Mialy one rézne nasilenie i charakter — od zmian podob-
nych do pokrzywki po saczace wykwity (zmiany opryszcz-
kowe). Po konsultacji dermatologicznej wlaczono leczenie
preparatami zewnetrznymi. Przy przyjeciu pacjent nie go-
raczkowal, wartosci cisnienia tetniczego byly w normie,
w badaniu przedmiotowym stwierdzono kilka odchylen
od stanu prawidtowego. Na skorze catego ciata - réw-
niez skory owlosionej glowy — wystepowaly bardzo liczne
zmiany ropne, w postaci zarébwno pecherzy, jak i saczacych
zmian z tre$cig ropng. Skora pomiedzy zmianami ropny-
mi miala nier6wng powierzchnie z czerwonosinawymi
przebarwieniami. Ponadto stwierdzono obrzeki tkanki
podskornej — zwlaszcza twarzy, podudzi i stép (ocenia-
no je poczatkowo jako obrzek przyranny tkanki pod-
skornej). W kolejnych dniach obserwowano narastanie
obrzekow ciata, jak rowniez pojawienie si¢ wodobrzusza.
W badaniach dodatkowych stwierdzono wysokie wartosci
odczynu Biernackiego (OB), miernie podwyzszone bial-
ko C-reaktywne (C-reactive protein, CRP), niedokrwi-
stos¢ oraz leukocytoze z neutrofilia. Ponadto wykazano
obnizanie si¢ prawidtowego wyjsciowo poziomu biatka
catkowitego oraz albumin. W badaniu ogélnym moczu
zaobserwowano leukocyturig, krwinkomocz oraz niewiel-
kiego stopnia biatkomocz. Poczatkowo objawy te taczo-
no z obecnoscig ropnych zmian w okolicy ujécia cewki
moczowej, jednakze ze wzgledu na poglebiajaca sie hipo-
proteinemie oraz narastanie obrzekow i przesiekow jam
ciala (w badaniu ultrasonograficznym widoczny byl ptyn
w lewej jamie oplucnowej oraz w jamie otrzewnowej)
wysunieto podejrzenie klebuszkowego zapalenia nerek.
Wykonano dobowg zbidrke moczu, w ktorej stwierdzono
bialkomocz subnerczycowy. Ponadto zaobserwowano ob-
nizenie dopelniacza C3 we krwi. W posiewach wydzieli-
ny zmian skérnych wyhodowano paciorkowca ropotwor-
czego. Miano antystreptolizyny O (anti-streptolysin, ASO)
byto w normie. Bioragc pod uwage catos¢ obrazu klinicz-
nego, rozpoznano ostre klebuszkowe zapalenie nerek.
Dodatkowo wykonano profil przeciwcial przeciw cyto-
plazmie neutrofiléw (anti-neutrophil cytoplasmic anti-
bodies, ANCA), ktory byl ujemny, oraz ANCA typu cy-
toplazmatycznego (cytoplasmic ANCA, C-ANCA) i typu
okotojadrowego (perinuclear ANCA, P-ANCA), ktore wy-
nosity ponizej 5,0 RU/ml. Ze wzgledu na podejrzenie, iz
ropne zapalenie skory rozwineto sie na podtozu atopowe-
go zapalenia skory, oznaczono catkowite przeciwciala IgE
i stwierdzono bardzo wysoki ich poziom, przekraczajacy
granice oznaczenia. Caloksztalt obrazu klinicznego wska-
zuje na ostre klebuszkowe zapalenie nerek w przebiegu
nadkazenia bakteryjnego wyprysku Kaposiego (atopowe
zapalenie skory nadkazone wirusem opryszczki).
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WSTEP

Ostre popaciorkowcowe klebuszkowe zapalenie nerek jest
chorobg o ostrym przebiegu. Wystepuje najczesciej w na-
stepstwie zapalenia drég oddechowych, rzadziej skory, wy-
wolywanych przez ,nefrytogenne” typy paciorkowcow
beta-hemolizujacych grupy A®?. Objawy chorobowe moga
by¢ réwniez spowodowane zakazeniem innymi drobno-
ustrojami, takimi jak paciorkowce grupy C i G, Streptococ-
cus pneumoniae, gronkowce, Salmonella, Klebsiella, wirusy
[takie jak echowirusy, Coxsackie, rozyczka, ospa wietrzna,
odra, $winka, Epsteina—Barra (Epstein-Barr virus, EBV),
cytomegalii (cytomegalovirus, CMV), wirusowe zapale-
nie watroby typu B, ludzki wirus niedoboru odpornosci
(human immunodeficiency virus, HIV)], grzyby, a takze
pierwotniaki®-®. Czas, jaki uptywa od zakazenia do wysta-
pienia zapalenia klebuszkdw nerkowych, zalezy od nasilenia
infekeji, sposobu leczenia, umiejscowienia zakazenia oraz
odpowiedzi immunologicznej pacjenta. W przypadku za-
palenia gardta okres od infekcji do wystapienia objawow
wynosi 5-21 dni, a w przypadku zapalenia skory - najcze-
$ciej 3-4 tygodni®.

PATOGENEZA

Patogeneza choroby nie jest do konica poznana. Zasadni-
czg role odgrywaja tu kompleksy immunologiczne, ktdre
odkladaja sie w ktebuszkach nerkowych, stajac sie przy-
czyng ich uszkodzenia®. Istnieja dwie koncepcje doty-
czace miejsca powstawania tych komplekséw. Wedlug
pierwszej krazacy we krwi kompleks sktadajacy sie z an-
tygenu paciorkowca, przeciwciala gospodarza oraz skla-
dowej uktadu dopelniacza jest filtrowany, lecz nie usuwa-
ny - i w konsekwencji odktada si¢ w klebuszku nerkowym.
Wedlug drugiej hipotezy kompleksy moga tworzy¢ sie
in situ w klebuszkach nerkowych. Antygen bakteryjny 1a-
czy sie z przeciwcialem, a nastepnie z btong podstawna
kiebuszka. W efekcie dochodzi do aktywacji dopelniacza
i uszkodzenia blony podstawne;j".

OBRAZ MORFOLOGICZNY

Zmiany histologiczne w ostrym zapaleniu klebuszkow
nerkowych maja charakter rozlany i uogdlniony. Charak-
terystyczne sg powiekszenie wszystkich klebuszkow, roz-
plem komorek srodbtonka naczyn wlosowatych kiebusz-
ka i menzagium oraz obecnos¢ licznych naptywowych
komorek zapalnych (neutrofile, makrofagi, rzadziej lim-
focyty i komorki plazmatyczne), naciekajacych naczynia
ktebuszka i menzagium®>7),

EPIDEMIOLOGIA
Ostre popaciorkowcowe klebuszkowe zapalenie nerek wy-

stepuje czesciej u dzieci niz u dorostych - ze wzgledu na
czestsze wystepowanie infekeji drog oddechowych na tle
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paciorkowcowym u dzieci®. Obserwuje sie sezonowo$¢ za-
chorowan, ktdra przypada na wiosne i jesien. Choroba cze-
$ciej dotyczy chlopcow, ze szczytem zapadalnosci w wieku
5-12 lat; rzadko dotyczy dzieci ponizej 3. roku zycia®'".
Ostre klebuszkowe zapalenie nerek moze wystepowac w po-
staci epidemii lub sporadycznie. W przypadku epidemii oko-
to 80% przypadkéw ma charakter subkliniczny. Epidemicz-
ne zachorowania nie sg czeste i dotycza gléwnie krajow stabo
rozwinigtych. Na $wiecie co roku wykazuje sie okoto 470 000
przypadkow ostrego popaciorkowcowego kigbuszkowego za-
palenia nerek, przy czym okoto 97% dotyczy krajow rozwija-
jacych sie. Choroba odpowiada za mniej wigcej 5000 zgonow
rocznie, co stanowi 1% wszystkich przypadkéw('?.

OBRAZ KLINICZNY

Przebieg choroby moze by¢ bardzo zréznicowany - od bez-
objawowego do bardzo ciezkiego z zespolem nefrytycznym,
ostra niewydolnoscig nerek czy zespotem nerczycowym.
Posta¢ sporadyczna wystepuje rzadziej i charakteryzuje sie
ciezszym przebiegiem — ze wspdlistniejacymi obrzekami,
nadci$nieniem te¢tniczym, krwinkomoczem lub krwiomo-
czem, biatkomoczem, skapomoczem oraz ostrg niewydol-
nos$cig nerek. Natomiast w przypadku zachorowan epi-
demicznych przebieg klebuszkowego zapalenia nerek jest
tagodny, z reguly z obecnoscia jedynie krwinkomoczu w ba-
daniu ogélnym moczu.

Najczesciej spotykanymi objawami - ktére zwykle pojawia-
ja si¢ po 2-3 tygodniach od infekcji paciorkowcowej - sa:
bole brzucha, bole okolicy ledzwiowej ze stabo dodatnim
objawem Goldflama, bole glowy, nudnosci, wymioty oraz
zle samopoczucie. Obserwuje sie rdwniez nadcisnienie tet-
nicze, zmniejszenie diurezy oraz pojawienie si¢ obrzekow
wokot oczu, ktére mogg si¢ uogdlniaé. Obrzeki wystepuja
u okoto 85-90% pacjentéw z ostrym klebuszkowym zapale-
niem nerek. Zwigzane sg z zatrzymaniem wody i sodu w or-
ganizmie oraz utrata biatka. Powyzsze zmiany moga row-
niez prowadzi¢ do przesiekdéw do jam ciata (jama brzuszna
i optucnowa, osierdzie). Nadci$nienie tetnicze i/lub niewy-
dolnos¢ krazenia sg tez zwigzane z retencja sodu i wody,
a takze — wedlug niektorych autoréw - ze wzrostem steze-
nia endoteliny 1 w surowicy®®. Nadci$nienie tetnicze po-
jawia sie u okoto 80-90% pacjentéw; podwyzszone jest
zaréwno ci$nienie skurczowe, jak i rozkurczowe. Zwyzka
ci$nienia tetniczego moze mie¢ niekiedy charakter gwat-
towny i prowadzi¢ do encefalopatii nadci$nieniowej, co
spotyka si¢ u 3-5% pacjentdw z silnymi bélami glowy, wy-
miotami, zaburzeniami widzenia ($lepota korowa), utra-
ta przytomnosci i drgawkami®®. Przy prawidlowym lecze-
niu hipotensyjnym przetom nadci$nieniowy nie pozostawia
deficytow neurologicznych. U wigkszosci pacjentéw moz-
na zaobserwowa¢ zmiany zabarwienia i ilo$ci oddawane-
go moczu. Skapomocz i bezmocz wystepuja w nastepstwie
zmniejszenia przesgczania klebuszkowego i mogg prowa-
dzi¢ do ostrej niewydolno$ci nerek z hiperazotemig, hiper-
potasemig i kwasicg metaboliczna. U okoto 30% pacjentéw
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mocz ma brunatng barwe, za co odpowiada krwiomocz,
ktory jest obserwowany nawet do 2 tygodni. Po tym okre-
sie przechodzi w krwinkomocz mikroskopowy, ktéry moze
sie utrzymywac przez 6 miesigcy, a w niektorych przypad-
kach nawet do 2-3 lat. W mikroskopie $wietlnym widocz-
ne sg krwinki czerwone $wieze i wytugowane, obecne moga
by¢ takze waleczki krwinkowe. W mikroskopie kontrasto-
wo-fazowym stwierdza si¢ erytrocyty dysmorficzne oraz
akantocyty. W ostrym popaciorkowcowym klebuszkowym
zapaleniu nerek bialkomocz nie jest stalym objawem; jesli
sie go stwierdza, to z reguly nie przekracza 3 g/dobe i traco-
ne sg gléwnie albuminy®. Ponadto, ze wzgledu na naciecze-
nie ktgbuszkéw nerkowych granulocytami wielojadrzasty-
mi, w badaniu moczu obserwuje si¢ leukocyturie (,,jatowy
ropomocz”).

BADANIA DODATKOWE

Odchylenia od normy obserwuje si¢ rowniez w wynikach
badan krwi. Bardzo przydatne w diagnostyce sg sktadowe
dopelniacza, calkowita aktywno$¢ hemolityczna dopetnia-
cza (CH50), ASO, anty-DNazy oraz IgG. Hipokomplemente-
mia i hipoproperdynemia przemawiajg za obnizeniem frak-
cji C3 i catkowitej aktywnos$ci hemolitycznej dopelniacza
(CH50). Towarzyszy temu obnizenie C5 i properdyny.
Zmiany te moga sie utrzymywac do 6-8 tygodni. Rozpo-
znanie etiologii paciorkowcowej potwierdza podwyzszone
miano ASO, ktore jest podwyzszone u ponad 80% dzieci
w przypadku zapalenia gardfa oraz u 30-50% w przypad-
ku zakazenia skéry®. W momencie wystgpienia objawéw
ostrego popaciorkowcowego klebuszkowego zapalenia ne-
rek miano ASO przekracza zwykle 200 IU/ml i stopniowo
narasta, az po 4-6 tygodniach osiaga szczyt. Utrzymuje si¢
ono przez kilka tygodni, a nastepnie si¢ obniza, aby w cig-
gu kilku miesiecy wréci¢ do normy. Potwierdzenie etiologii
paciorkowcowej mozna rowniez wykaza¢, badajac poziom
antydezoksyrybonukleazy B (anty-DNaza B), antyhialu-
ronidazy lub przeciwcial przeciw dinukleotydazie nikoty-
noamidoadeninowej (anty-NADaza). U dzieci po zakaze-
niu skory wskazuje sie na wigkszg przydatno$¢ oznaczania
anty-DNazy oraz antyhialuronidazy w poréwnaniu z ozna-
czeniem poziomu ASO®. Spotykamy réwniez odchylenia
w stezeniach przeciwcial - stezenie IgG w surowicy wzrasta
u ponad polowy pacjentéw z ostrym popaciorkowcowym
kiebuszkowym zapaleniu nerek, a u okoto 30% pacjentow
wzrasta rowniez steZenie IgA.

W badaniu ultrasonograficznym zaobserwowa¢ moz-
na powiekszenie nerek oraz zatarcie zréznicowania koro-
wo-rdzeniowego, jak réwniez hiperechogeniczno$¢ nerek.
Przy wykonywaniu diagnostyki u pacjentéw z ostrym
klebuszkowym zapaleniem nerek zaleca si¢ tez wykona-
nie zdjecia radiologicznego klatki piersiowej, gdyz u czg-
$ci pacjentow obserwuje sie powiekszenie sylwetki serca
oraz plyn w jamie oplucnowej. Natomiast w elektrokardio-
grafii moga by¢ widoczne zmiany zwiazane z hiperkalie-
mig i hipokalcemig"®. W przypadku typowego przebiegu
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klinicznego biopsja nerki nie jest konieczna. Wykonuje si¢
ja tylko wtedy, gdy zostang stwierdzone przediuzajaca sie
ostra niewydolnos¢ nerek, nasilony biatkomocz oraz hipo-
komplementemia. W przypadkach przedtuzonego obnize-
nia frakeji C3 uktadu dopetniacza wskazana jest weryfikacja
rozpoznania poprzez wykonanie biopsji. Innym wskaza-
niem do wykonania biopsji nerki jest wspolistnienie obja-
wow pozanerkowych, takich jak zapalenie stawdw, krwio-
plucie, objawy zapalenia naczyn.

LECZENIE

Terapia ostrego klebuszkowego zapalenia nerek polega na
zwalczaniu objawdw i przyczyny, obejmuje wiec zaréwno le-
czenie objawowe, jak i przyczynowe (antybiotykoterapie ce-
lowang). Nalezy monitorowa¢ diureze, mase ciala, ci$nienie
tetnicze, oznaczaé kreatynine i potas w surowicy. Zaleca si¢
bezwzgledne lezenie do czasu ustgpienia obrzekdéw, nad-
ci$nienia oraz krwiomoczu. W diecie ogranicza si¢ podaz
plynéw, iloé¢ spozywanej soli, a przy tendencji do hiperka-
liemii wskazane jest rowniez zmniejszenie podazy potasu®.
W leczeniu bardzo wazng role odgrywa zwalczanie hiperwo-
lemii i nadci$nienia. Stosuje si¢ furosemid 1-4 mg/kg m.c.
w 2-4 dawkach®. Terapia nadciénienia tetniczego poza po-
dawaniem diuretykéw petlowych polega réwniez na stoso-
waniu blokeréw kanalu wapniowego. Ze wzgledu na moz-
liwos¢ wywolania hiperkaliemii przez inhibitory ACE nie
zaleca si¢ ich stosowania w terapii nadci$nienia w przebie-
gu ostrego klebuszkowego zapalenia nerek. Ostra niewydol-
nos¢ nerek z nieodpowiadajacymi na leczenie ciezkim prze-
wodnieniem, hiperkaliemig i nadci$nieniem tetniczym jest
wskazaniem do dializoterapii. Poniewaz ostre ktebuszkowe
zapalenie nerek wystepuje najczesciej w nastepstwie zaka-
zenia paciorkowcowego, nalezy réwniez wdrozy¢ antybioty-
koterapig¢ celem eradykacji paciorkowca. Rekomendowane
jest podawanie doustnie fenoksymetylopenicyliny w dawce
50-100 tys. j./kg m.c./dobe w 3-4 dawkach, u dzieci maksy-
malnie do 3 g na dobe przez 10 dni®. Mozna réwniez zasto-
sowa¢ penicyline benzatynows. Przy uczuleniu na penicy-
ling stosuje si¢ antybiotyki makrolidowe. Po takim leczeniu
u okoto 95% pacjentéw badania bakteriologiczne nie wy-
kazuja obecno$ci paciorkowcow nefrytogennych. Istnieja
doniesienia, iz takze inne antybiotyki, takie jak cefalospo-
ryny czy penicyliny pélsyntetyczne, podawane krocej niz
10 dni mogg by¢ stosowane z tak dobrg skutecznoscig jak
penicylina®.

ROKOWANIE

Rokowanie u dzieci z ostrym ktebuszkowym zapaleniem
nerek jest najczesciej dobre pod warunkiem szybkiego roz-
poznania i wlasciwego leczenia. Do powrotu czynnosci ne-
rek do normy w wigkszo$ci przypadkéw dochodzi po okoto
2 tygodniach. Najdluzej utrzymuje si¢ izolowany krwinko-
mocz. W niektdrych przypadkach mikroalbuminuria czy
rozplem mezangium w biopsji moga by¢ stwierdzane nawet
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po 10 latach od zakonczenia leczenia. Opisywane jest row-
niez obnizenie czynnosciowej rezerwy nerek po doustnym
obcigzeniu biatkiem po 10 latach od ostrego okresu cho-
roby. Szacuje sig, iz nawroty moga dotyczy¢ 0,7-7% przy-
padkéw!!®. Po przechorowaniu najczesciej pozostajg prze-
ciwciata przeciw biatku M paciorkowca, ktére warunkuja
dlugotrwatg odpornoscé.

Konflikt intereséw

Autorki nie zglaszajg zadnych finansowych ani osobistych powigzan
z innymi osobami lub organizacjami, ktére moglyby negatywnie wply-
ngé na tres¢ publikacji oraz roscic¢ sobie prawo do tej publikacji.
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