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Streszczenie: Ostre cewkowo-$rédmiazszowe zapalenie nerek (OCSZN) moze by¢ przyczyna ostrej niewydolnosci
nerek. Charakteryzuje sie obecnoscig komoérek zapalnych w srédmiazszu nerki z towarzyszacym obrzekiem oraz
uszkodzeniem cewek nerkowych. Wsréd wielu przyczyn OCSZN najwazniejsza wydaje sie reakcja immunologiczna
na przyjmowane leki, w szczegélnosci na antybiotyki i niesteroidowe leki przeciwzapalne. Leczenie OCSZN opiera
sie na usunieciu czynnika wywotujacego chorobe i stosowaniu leczenia przeciwzapalnego w postaci sterydoterapii.
W niniejszej pracy przedstawiono opis przypadku OCSZN. Diagnostyczng biopsje nerki wykonano z powodu prze-
dtuzajacego sie bezmoczu. Chora wymagata przejsciowego 11-dniowego leczenia nerkozastepczego i sterydoterapii.
Uzyskano powrét prawidtowe] funkcji nerek.

Abstract: Acute tubulointerstitial nephritis (TIN) can cause acute kidney failure. It is characterized by presence of
inflammatory cells in the renal interstitium, interstitial edema and renal tubules damage. Among many causes of TIN,
the most important seems the drug-induced immune response, especially associated with antibiotics or non-steroidal
anti-inflammatory drugs. Treatment of TIN is based on removal of causative agent and on anti-inflammatory treat-
ment with steroids. The paper presents the case report of TIN. A kidney biopsy was performed for prolonged anuria.
The patient required a transient 11-day renal replacement therapy and steroid course. Kidney function was restored.
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Wstep

Srédmiazsz w potaczeniu z cewkami nerkowymi stanowi
znakomitg wiekszos$¢ masy nerek, stad wszelkie stany za-
palne w tych strukturach moga prowadzi¢ do uposledze-
nia funkcji nerek. Poczatkowo za najczestsza przyczyne
OCSZN uwazano czynniki infekcyjne, natomiast obecnie
najwieksza role w rozwoju tego schorzenia przypisuje
sie reakcjom immunologicznym zwigzanym z przyjmo-
wanymi lekami, w szczegdlnosci niesterydowymi lekami
przeciwzapalnymi i niektorymi antybiotykami [1, 2]. Do
OCSZN moze dochodzi¢ réwniez w przebiegu choroéb
autoimmunologicznych [3]. W obrazie histopatologicz-
nym nerek u pacjentow z OCSZN charakterystyczne sg
uszkodzenie srédmigzszu i cewek nerkowych z nacie-
kiem zapalnym w obrebie tych struktur i towarzyszacym
obrzekiem, ale bez uszkodzenia ktebuszkéw nerkowych
oraz naczyn. Naciek stanowig w szczegolnosci limfocyty
i monocyty, ale tez eozynofile, co moze wskazywac na po-
lekowe tto choroby [4, 5, 6].
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Opis przypadku

50-letnia kobieta zostata przyjeta do Kliniki Chordéb
Wewnetrznych, Nefrologii i Dializoterapii WIM z po-
wodu cech ostrego uszkodzenia nerek. Pacjentka kilka
dni przed przyjeciem do szpitala odczuwata pieczenie
w podbrzuszu i bol gtowy, z powodu ktérego przyjeta kil-
ka tabletek ibuprofenu oraz kwasu acetylosalicylowego.
Po dwéch dniach wystapity u chorej nudnosci i wymioty
tredcig pokarmowa, ostabienie, obrzeki podudzi, anuria
oraz pogorszenie tolerancji wysitku. Chora przebyta
dwukrotnie zakrzepice zyt gtebokich konczyny dolnej
prawej, poza tym w wywiadach bez obcigzen.

Przy przyjeciu pacjentka byta w stanie ogélnym Srednim,
wydolna krazeniowo i oddechowo (BP 130/70 mmHg,
ASM 70/min, SpO2 97%, bez cech zastoju w krazeniu
ptucnym). Zwracaty uwage obrzeki twarzy, podbrzusza
i konczyn dolnych.



Wykonano badania laboratoryjne, w ktérych stwierdzo-
no podwyzszone parametry czynnosci nerek (kreatynina
6,9 mg/dl [N: 0,5-0,9], mocznik 97 mg/dl [N: 15-43]), pod-
wyzszone CRP (6,9 mg/dl [N: 0-0,8]) bez leukocytozy, ma-
toptytkowosc (137 tys./ul [N: 150-400]), limfopenie (0,55
tys./ul [N: 0,9-4,5]), hiponatremie (124 mmol/I [N: 136-
145]), kwasice nieoddechowa z pH 7,33. Oprécz tego
odnotowano hipoalbuminemie (3,2 g/dl [N: 3,9-4,9]), hi-
perfosfatemie (6,1 mg/dl [N: 2,6-4,5]) i podwyzszone ste-
Zenie parathormonu (122,4 pg/ml [N: 15-65]), stezenie
wapnia zjonizowanego wynosito 1,11 mmol/I [N: 1,15-
1,35]. Wykonano przesiewowe badania w kierunku wi-
ruséw hepatotropowych (HBsAg, anty-HBs, anty-HCV,
anty-HIV) i panel autoimmunologiczny (przeciwciata:
ANA, cANCA, pANCA, anty-GBM i kardiolipinowe) - wy-
niki byty ujemne. Ponadto wykazano obnizone stezenia
sktadowych dopetniacza: C3 (24 mg/dl [N: 90-180]) i C4
(2 mg/dl [N: 10-40]), nie stwierdzono obecnosci biatka
monoklonalnego w proteinogramie. Z powodu utrzymu-
jacej sie anurii w poczatkowym okresie hospitalizacji nie-
mozliwe byto wykonanie badania ogélnego moczu.

USG uktadu moczowego wykazato podwyzszong echo-
genicznos$¢ migzszu obu nerek ze wzmozonym zrdznico-
waniem korowo-rdzeniowym i hiperechogenicznymi, li-
niowymi wtretami w obrebie piramid nerkowych. Uktady
kielichowo-miedniczkowe byty dystalnie nieco poszerzo-
ne, bez ztogéw. W tetnicach segmentowych obu nerek
zauwazono wysoka oporowos¢ przeptywu. Catoksztatt
obrazu mégt odpowiadaé zmianom cewkowo-$rédmigz-
szowym lub ostrej martwicy cewek nerkowych.

W radiogramie klatki piersiowej opisano cechy miernie
nasilonego zastoju w kragzeniu matym i podejrzenie ptynu
w jamach optucnowych.

Poczatkowo podjeto prébe zachowawczego leczenia
ostrego uszkodzenia nerek, jednak wobec utrzymywania
sie anurii i narastania wyktadnikéw retencji azotowej,
w trzeciej dobie hospitalizacji wdrozono u pacjentki he-
modializoterapie. Z powodu podejrzenia ostrego cewko-
wo-$Srodmigzszowego zapalenia nerek wtaczono stery-
doterapie: pie¢ dozylnych wlewéw metyloprednizolonu
po 500 mg/dobe, nastepnie doustnie prednizon 40 mg/
dobe w stopniowo redukowanych dawkach. Od 10. doby
hospitalizacji, po dwdéch tygodniach anurii, zaobserwo-
wano stopniowy powrét diurezy. Dializoterapie kontynu-
owano do 13. doby pobytu (tagcznie 11 dni). Po powrocie
diurezy wykonano badanie ogélne moczu, ktére wykaza-
to: biatkomocz 15 mg/dl, krwinkomocz i obnizony ciezar
wtasciwy moczu (1,005 g/l [N: 1,016-1,035]), bez innych
nieprawidtowosci. Dobowy biatkomocz wynidst 857 mg.

Oprocz tego z powodu podejrzenia infekcyjnego podtoza
ostrego uszkodzenia nerek u pacjentki wdrozono empi-
ryczna antybiotykoterapie (ciprofloksacyna, ceftriakson)
i pobrano krew na posiew (jatowy).
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W efekcie zastosowanego leczenia odnotowano popra-
we stanu chorej: redukcje obrzekéw, wyktadnikéw sta-
nu zapalnego i parametréw funkcji nerek (w dniu wypisu
kreatynina 1,1 mg/dl, mocznik 33 mg/dl, CRP 0,8 mg/dl).

W celu wyjasnienia przyczyny ostrego uszkodzenia ne-
rek z przedtuzajaca sie anuria i niskimi stezeniami skta-
dowych dopetniacza wykonano diagnostyczng biopsje
nerki. Wynik odpowiadat zapaleniu cewkowo-$rédmiaz-
szowemu z niespecyficznym obrazem, ktéry nasuwat
jednak podejrzenie etiologii polekowej (naciek licznych
eozynofiléw i plazmocytéw).

W trakcie hospitalizacji rozwineta sie u chorej niedokrwi-
sto$¢ normocytarna (hemoglobina 8,5 g/dl) z towarzy-
szacymi matoptytkowoscig i limfopenia, co w potaczeniu
z naciekiem komoérek jednojadrzastych w biopsji nerki
dawato podejrzenie procesu rozrostowego z uktadu
krwiotwérczego. Wykonano biopsje aspiracyjng cienko-
igtowa szpiku kostnego i konsultowano hematologicznie,
nie potwierdzajac choroby rozrostowej. Diagnostyka
niedokrwistosci zostata pogtebiona, wykluczono niedo-
bor zelaza, witaminy B12 i hemolize, stwierdzono niedo-
bor kwasu foliowego, wdrozono jego suplementacje.

Pacjentka przebywata w szpitalu 21 dni. Wypisano ja
w stanie ogdélnym dobrym z zaleceniem przyjmowania
prednizonu w stopniowo zmniejszanej dawce (od 30 do
odstawienia w kontroli ambulatoryjnej).

Po 9 miesigcach pacjentka zostata przyjeta planowo do
Kliniki w celu oceny prowadzonego leczenia. Badanie
podmiotowe, przedmiotowe i badania dodatkowe nie
wykazaty istotnych odchylen od normy.

Dyskusja

Obraz kliniczny OCSZN jest niespecyficzny - od postaci
asymptomatycznych do przebiegajacych z licznymi ob-
jawami, takimi jak bdl: brzucha lub okolicy ledzwiowej,
nudnosci i wymioty, ostabienie, goraczka, osutka, bdle
stawowe. U zdecydowanej wiekszosci pacjentéw docho-
dzi do uszkodzenia nerek z uposledzeniem ich funkgcji, ale
tylko wyjatkowo wymagajacych wprowadzenia dializo-
terapii. O rozpoznaniu tej choroby stanowi catoksztatt
obrazu klinicznego i wywiady w kierunku potencjalnych
przyczyn OCSZN. Najbardziej miarodajnym narzedziem
diagnostycznym w OCSZN jest diagnostyczna biopsja
nerki, jednak w wiekszosci przypadkéw, zwtaszcza u cho-
rych ze wspdtistniejacymi obcigzeniami, diagnostyka
OCSZN bazuje na obrazie klinicznym ze wzgledu naryzy-
ko zwigzane z wykonaniem biopsji nerki [6, 7].

Leczenie OCSZN opiera sie na przerwaniu kontaktu
z czynnikiem wywotujgcym chorobe. Ponadto ze wzgledu
na zapalne tto tego schorzenia, bardzo czesto konieczne
jest wprowadzenie leczenia immunosupresyjnego, naj-

Tabela 1. Profil stezen kreatyniny, mocznika oraz wartosci CRP w surowicy krwi w trakcie hospitalizacji.

Dzien hospitalizacji 1 2 3 4 6 8 10 11 12 15 18 19 21
Kreatynina (mg/dl) 6,9 78 | 10,2 | 9,5 104 | 9.1 51 49 34 2,7 1,6 1,4 1,1
Mocznik (mg/dl) 97 115 | 139 | 111 | 125 | 180 | 122 | 156 | 116 92 76 52 33
CRP (mg/dl) 6,5 8,3 115 | 139 | 9,9 3 - 0,8 0,9 - 0,8 - -

149




LEKARZ WOJSKOWY
MILITARY PHYSICIAN

czesciej w postaci sterydoterapii, aczkolwiek jak dotad
nie zostaty ustalone $ciste wytyczne co do schematu le-
czenia tej choroby [8, 9].

Opisany przypadek pacjentki z ostrym cewkowo-$rod-
migzszowym zapaleniem nerek potwierdza, iz obraz kli-
niczny tej choroby moze by¢ niespecyficzny. W przyto-
czonym opisie nie znajdujemy objawéw uznawanych za
najbardziej charakterystyczne, takich jak: goraczka, osut-
ka i eozynofilia, natomiast zwraca uwage rozwdj ciezkiej
niewydolnosci nerek z towarzyszacg anurig i obrzekami
obwodowymi oraz nieprawidtowosci w obrazie morfo-
logicznym krwi obwodowej, przypominajgce procesy
rozrostowe w obrebie uktadu krwiotwdrczego [6]. Pa-
cjentka, mimo stosunkowo mtodego wieku i nielicznych
wspotistniejgcych obcigzen, rozwineta ciezkg postac
ostrego uszkodzenia nerek wymagajaca leczenia nerko-
zastepczego i sterydoterapii. Mimo koniecznosci dtugo-
trwatej hospitalizacji, efekty zastosowanego leczenia
byty zadowalajace, co obrazuje istotny spadek parame-
tréw nerkowych i wyktadnikow stanu zapalnego (Tabela
1). Efekty leczenia byty trwate, co potwierdzajg badania
wykonane w czasie kontrolnej hospitalizacji.

Podsumowanie

Przedstawiony przypadek pacjentki z ostrym cewkowo-
-Srédmiazszowym zapaleniem nerek pokazuje, ze ta
choroba moze wystapi¢ u osoby stosunkowo mtodej, bez
bogatego wywiadu choréb wspdtistniejacych. A nawet
niewielkie dawki tak tatwo dostepnych i czesto stoso-
wanych niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych moga
w krotkim czasie doprowadzic do ciezkiej niewydolnosci
nerek, wymagajacej nawet wdrozenia leczenia nerko-
zastepczego, co pokazuje, jak ciezki przebieg kliniczny
moze przyjmowacé OCSZN. Z praktycznego punktu wi-
dzenia obserwacje te prowadza do wnioskow, ze rozwoj
OCSZN jest mozliwy u pacjentéw w kazdej grupie wieko-
wej, a objawy moga by¢ réznorodne. Dlatego niezwykle
wazna jest wzmozona czujnos$¢ diagnostyczna, pozwa-
lajaca unikna¢ powaznych konsekwencji zdrowotnych
OCSZN, wynikajacych z braku rozpoznania lub jego zna-
czacego opdznienia.

W opisywanym przypadku pacjentka zostata w petni wy-
leczona. Nalezy jednak pamigtac o regularnej obserwacji
chorych po przebytym OCSZN ze wzgledu na zwiekszo-
ne ryzyko ponownego rozwoju tej jednostki chorobowe;.
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