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Obrzki to gromadzenie si plynu w przestrzeni pozakomorkowej
i pozanaczyniowej tkanek i naidw. Obrzki mozemy podziek na miejscowe
i uogolnione. Obrgki uogolnione mog mie¢ pochodzenie sercowe,atkobowe,
hormonalne, alergiczne i nerkowe. Choroby nerek armigjawia& sie nasilonym
biatkomoczem, prowadezym do rozwoju uogOlnionych olgizéw i zespotu
nerczycowego. Rzadkprzyczyr zespotu nerczycowego mm by amyloidoza.
Skrobiawica (amyloidoza) to grupa choréb, ktorychspdla cechy jest
pozakomérkowe gromadzeniee siv tkankach i namgdach nierozpuszczalnych
biatek o budowie witoknikowej, zwanych amyloidem. ¢€mé¢ skrobiawicy
szacuje s na <1% przypadkow przewlektych choréb zapalnychgsiaiej
wystepuje w reumatoidalnym zapaleniu stawow, miofleiiym idiopatycznym
zapaleniu stawow, zesztywriaym zapaleniu stawow égostupa [6]. Poriej
przedstawiono przypadek pacjenta diagnozowanegoowoqu uogoélnionych
obrzkéw i biatkomoczu w przebiegu niewydokw» nerek spowodowanej
amyloidoz.
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Chory lat 48 przyjty zostat do Kliniki z powodu duszea spoczynkowej
nasilapcej sk w pozycji lezacej, kaszlu z odksztuszaniem wydzieliny i ggaki do
39°C. Powyssze dolegliwéci wysipowaty u chorego od 5 tygodni. Od dwoch
tygodni pacjent leczony byt doustnym antybiotykiemeconym przez lekarza
rodzinnego. W wywiadzie chory podat urazdwstupa odcinkaebizwiowego w
1987 roku (upadek z drzewa w czasie odcinaniggzgat Pomimo szybko
wykonanej operacji kgostupa ¢dzwiowego u chorego doszto do rozwoju
paraplegii pourazowej (catkowitego niedowtaduéoyn dolnych). W 1996 roku
choremu wykonano operacjvytonienia sztucznego odbytu z powoduglaikiej,
niegopcej st odlezyny okolicy okotoodbytniczej i lewego biodra, utrudjacej
defekacje. W 1999 roku choremu amputowanoaldwnczyre dolna w stawie
biodrowym z powodu niedowtadu kozyny i gkbokich odleyn.

W badaniu fizykalnym u chorego obserwowano ekirokolicy ledzwiowo —
krzyzowej. Na skoérze w okolicy lewego biodra widocznetobyrozlegte
owrzodzenie wielkéci 15-20 cm. Ginienie ttnicze krwi wynosito 160/80 mmHg.
Nad polami ptucnymi slyszalne byly liczne furczeriiarzeszczenia. Wypuk
u podstawy lewego ptuca byt sttumiony. Akcja sevggnosita 60/min. Powtoki
jamy brzusznej byly mgkkie, bez patologicznych oporéw. W czasie badania
palpacyjnego stwierdzono paszenie witroby o 2 cm portej tuku zebrowego
w linii srodkowoobojczykowej. Prawa kozyna dolna byta niewtadnagtho na
tetnicy udowej, podkolanowej i grzbietowej stopy pggwyto stabo wyczuwalne.
Ponadto obserwowano przykurcz w prawym stawie kolgm i ciastowaty
obrzk prawej stopy. Z powodu nietrzymania moczu pacieiat na state zalmny
cewnik Foleya do ¢herza moczowego. Byt testale leczony z powodu
nawracajcych zakaen uktadu moczowego.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono u chorelgecadé niedokrwistdci
mikrocytarnej z leukocytaz i nadptytkowdcia. Poziom hemoglobiny wynosit
7,3 g/dl, natomiast liczba krwinek czerwonych wsita 3,05 M/uL zsredni
objetoscia krwinki 77 fL i hematokrytem 23,5%. Pozionelaza w surowicy krwi
byt niski i wynosit 43 ug/dl (norma 60-160 ug/dNatomiast poziom ptytek krwi
byt podwyzszony i wynosit w chwili przyjcia 697 K/uL. Opadanie krwinek byto
przyspieszone i wynosito 140 mm/godzin

W trakcie hospitalizacji u chorego obserwowano siame leukocytozy do
23,5 x 16 /mm z przewag neutrofili 83,7%. Ponadto w chwili pragia
u chorego obserwowano cechy niewyddtnonerek z kreatynin 4,43 mg/dl
i mocznikiem 121 mg/dl, hipokalcemil,6 mmol/l (norma 2,1-2,6 mmol/l)
i hiperfosfatem¢ 1,87 mmol/l (norma 0,81-1,61 mmol/l).

Wskazniki wydolnosci nerek w badaniach wykonanych 6 miegi przed
przyjeciem do tutejszej Kliniki byly prawidlowe. Wysokigtezenia biatka ostrej
fazy CRP 146 mg/l (norma 0-10 mg/l) i D-dimeréw 80dg/mIFEU (norma O-
500 ng/mIFEU¥wiadczyly o zaawansowanym procesie zapalnym.

Poziom biatka catkowitego w surowicy krwi nie odip¢ od normy, wynosit
6,25 g/dl (norma 6-8 g/dl), natomiast albumin bnhaony i wynosit 2,11 g/dl
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(norma 3,8-5,4 g/dl). Rozktad elektroforetyczny téka surowicy krwi wykazat
hipoalbumineng 8% (norma 54-65%), zwkszory zawartéé a-globuliny 1-3,9%
(norma 1,1-3,7%) i globuliny gamma-57,2% (norma 9;218,0). S{zenia
immunoglobulin IgG i IgA byly zwikszone i wynosity odpowiednio IgG
30,34 g/l (norma 7-16 g/l) i IgA 5,26 g/l (norma7et g/l). Aktywndé
enzymatyczna transaminaz i poziom bilirubiny w svioy krwi byty prawidtowe,
natomiast poziom fosfatazy zasadowej byt wysokynesit 204 U/l (norma 36-
108 1U/l). Stzenie cholesterolu w surowicy krwi byto prawidtowgynosito 158
mg/dl.

Analiza moczu wykazata obecito glukozurii 100 mg/l, leukocyturii,
erytrocyturii, bakteriurii i biatkomoczu. Wielké biatkomoczu w cigu doby
wynosita 28 g. Posiew moczu wykazat obegnd®’seudomonas aeruginosa
w mianie 1¢/ml. Natomiast posiew krwi po 6 dobach byt jalowgzenie glukozy
w surowicy krwi na czczo byto prawidiowe i wynosi®l mg/dl. W badanej
surowicy na substracie Hep-2finoba malpy metad immunofluorescenciji
posredniej stwierdzono obecédprzeciwciat przecivgdrowych o typieswiecenia
drobnoplamkowego (miano przeciwciat 1:320).

Badanie na obecté krwi utajonej w kale byto negatywne. Poziom PSA
wynosit 0,62 ng/ml i zawierat siw zakresie warkei referencyjnych. Badanie
gazometryczne z krwigtnicze] wykazato obecs6 kwasicy metabolicznej
pH=7,26 (norma 7,35-7,45) i niedobor zasad BE —irE@)/L.

Tylno-przednie zdjcie klatki piersiowej uwidocznito zagzczenia mizszowe
0 charakterze zapalnym w pokrodkowym piluca lewego. Nie stwierdzono
obecndci zmian ogniskowych. W prawej jamie optucnowej degzniono
niewielka ilos¢ wolnego ptynu.

Badanie ultrasonograficzne jamy brzusznej uwiddozniatrobe o nieco
wzmazonej echogeniczrioi, nieznacznnie powkszora. Nerki miaty wymiary:
lewa-11,7x5,7 cm, prawa - 8,2x4,2 cm. Ukiady kietiwo — miedniczkowe obu
nerek byly poszerzone do szerékio 20 mm. Rcherz moczowy byt pusty,
widoczny byt cewnik.

W zapisie elektrokardiograficznym obserwowano rytatokowy, miarowy,
90/minut.

Z powodu objawow zapalenia ptuc i zakaia ukladu moczowego choremu
podawano amoksycylinz kwasem klawulanowym, naphie ciprofloksacyg,
wykrztusnie chlorowodorek bromoheksyny. Ponadto w leczestosowano:
hydrokortizon, wodorowglan sodu, enoxaparyrpodskaérnie, calcium, furosemid
dozylnie, omeprazol digylnie i tramadol przeciwboélowo.

W leczeniu nadénienia pocatkowo chory otrzymywat amlodypén ktora ze
wzgledu na podejrzenie amyloidozy odstawiono i zleconetytdop. Chory
otrzymywat réwnie dozylnie 20% albuminy, mrone osocze, 2 jednostki
koncentratu krwinek czerwonych zgodnych grupowo,yskmajac poprave
parametrow uktadu czerwonokrwinkowego z poziomu ¢gobiny 7,3 g% do
9,0 g%. Z powodu hipopotasemii pacjentowi podawdo@nie wlewy kroplowe
Z potasem.
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Ze wzgkdu na wywiad, obraz kliniczny choroby, prawidtowgziom biatka
catkowitego ze znacznhipoalbuminemi, duzy biatkomocz, niewydoln& nerek
powiktare kwasia metabolicza postawiono u chorego wgne rozpoznanie
amyloidozy. Dla potwierdzenia powszego rozpoznania wykonano rektoskopi
z pobraniem wycinka histopatologicznego z btéluzowej odbytnicy. Po badaniu
histopatologicznym u chorego rozpoznano amylaiddglimo dobrej diurezy
dobowej, podwyszonych, ale stabilnych wskakoéw wydolndci nerkowych stan
chorego zac# sie pogarszé, nasilita s¢ dusznéé i obrzki, utrzymywat s¢ duzy
bialkomocz. Wobec braku poprawy po zastosowanymzel@a chorego
przeniesiono do Kliniki Nefrologii celem dalszegetenia.

DYSKUSJA

Zespot nerczycowy jest to zesp6t objawdw klinicamyc biochemicznych
wywotanych biatkomoczem przekracaeym maldiwosci kompensacyjne ustroju.
W peni rozwinkty cechuje s jednoczesnym wyspowaniem przynajmniej trzech
z nastgpujacych objawow: biatkomoczu, hipoalbuminemii, hipoiaemii,
obrzkdw i zaburzé gospodarki lipidowej. Mze on wysipi¢ w przebiegu prawie
wszystkich pierwotnych i wtérnych dbkowych choréb nerek [4]. Rzaglk
przyczyry zespotu nerczycowego jest amyloidoza.

W opisanym przypadku przyczynzespotu nerczycowego byta amyloidoza
nerek. Nerki stanowijedrs z najczstszych (pcledzionie i vatrobie) lokalizacji
amyloidu [1]. W skrobiawicy glomerulopatia objavge zespotem nerczycowym,
niewydolndcia nerek przy stosunkowo éych ich rozmiarach, natomiast zwykle
nie wystpuje naddnienie ttnicze. Wtdérna skrobiawica ¢zto dohkcza st do
toczcego st przewlektego procesu zapalnego [3]. By czas trwania i wkszy
stopiev zaawansowania choroby zapalnej sgisle zwiazane z wysgpowaniem
amyloidozy jako powiklania choroby podstawowej [Biatko amyloidu jest
syntetyzowane przez hepatocyty pod wplywem cytghiozapalnych ( IL-1,
IL6, TNF) [5].

W naszym przypadku pacjent byt przewlekle leczompowodu nawracagych
zakaen ukladu moczowego, ghokich nie gajcych st odlezyn i zapalenia ptuc.
Przewlekty stan zapalny w opisanym przypadku mdagrdwadzt do rozwoju
amyloidozy. Skrobiawica wtérna wyta sk znacznym zaangawaniem nerek
i w znacznej wikszdci przypadkow przebiega pod postadgiczkiego zespotu
nerczycowego z dym biatkomoczem. W opisywanym przypadku biatkomocz
wynosit 28 graméw/dob prowadac do hipoalbuminemii i uogdélnionych
obrzkéw.

W badaniach dodatkowych u pacjentéw z amyloidstvierdza si: wysokie
OB, CRP, obriony poziom albumin, podwgzone parametry nerkowe,
biatkomocz i tendeng do poliklonalnej hipergammaglobulinemii.
W przedstawionym przypadku w rozkladzie elektrofgcenym obserwowano
hipergammaglobulinerai Typowymi objawami amyloidozy nerek e by
tubulopatia z nerkow kwasia cewkows i aminoacyduti na czele. W opisanym
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przypadku niewydolniei nerek towarzyszyta znaczna kwasica leczongyldgm
preparatem wodoroyglanu sodu.

Rozpoznanie amyloidozy potwierdzag dbadaniem histologicznym wycinka
tkanki podskornej tkanki thuszczowej lub warstwydglazowkowej odbytnicy bdz
kory nerki. Ztogi amyloidu maj wiasciwos¢ metachromazji — barwisic na
zielono czerwieni Kongo i na czerwono fioletem krystalicznym.
W przedstawionym  przypadku  amyloidoz rozpoznano po  badaniu
histopatologicznym wycinka btonjuzowej odbytnicy.

Obecnie nie ma skutecznego sposobu leczenia arykid Leczenie
cytostatykami i glikokortykosterydami me przynid¢ znaczne zmniejszenie
biatkomoczu (do 40% przypadkoéw) [6]. Korzystny wphyna dalszy przebieg
choroby miato leczenie odign, zakaenia ukladu moczowego i zapalenia ptuc,
ktore w ciagu ostatnich kilkunastu lat bybrodiem nasilonego procesu zapalnego.

A. Prystupa,M. Kazubek, J. Mosiewicz
AMYLOIDOSIS AS CAUSE OF GENERALIZED OEDEMA - CASE REIRT
Summary

Amyloidosis is a metabolic disease in which amylpidtein is deposited in various organs and
destroys them. The most frequent location of sy&temmyloidois are the kidneys. In this case study
we report a 48-year-old man who was admitted t@italsdue to generalized oedema, proteinuria and
pneumonia. In this case, we diagnosed nephrotidreypme caused by secondary kidney amyloidosis,
which occurs very rarely.

A. Ilpuctynma, M. Kazybex, E. MoceBuu
AMUIIIONA03 KAK ITPUYMHA OBIIUX OTEKOB — OIIMCAHUE CIIVUASL
AHHoTanusga

Ammmonno3 (amunonaHast ucTpodus) rpymmna 60re3Hei, OOIUM IPU3HAKOM KOTOPBIX SBISIETCS
BHEKJICTOYHOE HArpOMOXKICHHE B TKAaHAX M OpraHax (UOPHUHO3HBIX HEPACTBOPHUMBIX OEJIKOB,
HAa3bIBAEMBIX aMHUJIOMIOM OIyCTOLIAIOIINUM OPTaHBl.

Bombaoit 48 ner 6611 npuHAT B KiMHUKY B CBS3U ¢ OOIIMPHBIME OITYXOJSIMH U aJILOyMHUHYpHEit
BCIIEJICTBHE IIOYEYHOH HEJOCTaTOYHOCTH, BHI3BAHHOH aMIJIONZ030M, PEIUANBHPYIONINX 3apakeHUI
MOYEBOH CUCTEMBI, ITyOOKHX MPOJIEKHEH, KOTOPHIE HE 32)KUBAIOT, U BOCHAJICHHS JICTKUX.

B ommcanHoM cityyae NpUYMHONW HAIIOYEYHOTO CHHIpPOMa OBUI aMUIIOMZO3 IOYEK, KOTOPHIi
HPOSIBIACTCS O4EHb PEKO.

A. Ilpuctyna, M. Kazybek, E. MoceBiu
AMIJIOINO3 SIK IIPUYMHA 3AT AJIbHUX HABPSIKIB — OITMC BUITAIKY
AHoTanis
Awminoino3 (aminoimxa mucTpodis) rpymna XBopoO, 3arajbHOI0 O3HAKOK SKHX € MO3aKIITHHHE

HarpOMa/pKeHHs] B TKAHHHAX i opraHax (piOpMHO3HMX HEPO3YMHHUX OLIKIB, 3BAHUX aMIJIOIIOM IO
CITyCTOLIY€E OpPTaHH.
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XBopuit 48 pokiB OyB mnpuitHatmii y KiiHiky y 3B'sI3ky 3 OOmHMpHUMH HaOpsKaMu
1 aTbOYMUHYpI€I0 y HACTiJOK HUPKOBOI HEAOCTAaTHOCTI, IPHYNHOIO SKOI € aMiIoi03, penuANBYIOUNX
3apa)keHb CEY0BOI CUCTEMH, TTIMOOKHX MPOJIEXKHIB, SIKI HE TOSTHCS, 1 3aaJIeHHs JICTeHIB.

VY omnucaHOMy BMIAAKy HIPHYMHOIO HAJHUPKOBOTO CHHAPOMY OYyB aminoino3 HHUpPOK, SKUH
MPOSIBIIIETHCS IyXKe PiIKO.
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