Submikroskopowe kiebuszkowe zapalenie
nerek

Submikroskopowe kiebuszkowe zapalenie nerek najczesciej manifestuje
sie przebiegiem w postaci zespotu nerczycowego. Obraz histologiczny nerki w
mikroskopie swietinym jest zwykle prawidtowy, w mikroskopie elektronowym
obserwowane jest sptaszczenie wyrostkow stopowatych podocytéw. W patoge-
nezie pod uwage brane s3 zlozone zaburzenia regulacji ukladu immunologicz-
nego; wystepuje tez jako posta¢ wtérna po ekspozycji na leki, alergeny a takze
w przebiegu nowotworoéw.

W leczeniu immunosupresyjnym stosowane sa glikokortykosteroidy, cy-
klofosfamid, a takze inhibitory kalcyneuryny, rzadziej mykofenolan mofetylu,
azatiopryna, rituksimab czy ACTH. Leczenie objawowe (obrzeki, nadcisnienie)
stanowi istotng czes¢ postepowania terapeutycznego. Rokowanie jest dobre, do
rozwoju przewlekiej choroby nerek dochodzi niezmiernie rzadko.

(NEFROL. DIAL. POL. 2016, 20, 44-47)

Submicroscopic glomerulonephritis is usually manifested by nephrotic
syndrome. In light microscopy, the glomerulus is normal with MCD, while in
electron microscopy, effacement of the epithelial cell (podocyte) foot proces-
ses are observed. The disease may be caused by complex dysregulation of the
immune system. However, the secondary form of the disease occurs as a result
of drugs or allergens exposure or in the course of cancer. Corticosteroids,
cyclophosphamide, calcineurin inhibitors and, less frequently, mycophenolate
mofetil, azathioprine, rituximab, or ACTH are used in immunosuppressive the-
rapy. Symptomatic treatment (oedema, hypertension) is an important part of the
therapy. The overall prognosis is good and chronic kidney disease develops

very rarely.

Submikroskopowe kiebuszkowe za-
palenie nerek (SKZN); Nefropatia zmian
minimalnych ang. minimal change neph-
ropathy (MC), nil disease (Nothing-In-Light
microscopy)

Cechy charakterystyczne to przebieg
w postaci zespotu nerczycowego (ZN) przy
prawidtowym obrazie histologicznym nerki
w mikroskopie $wietinym (z wyjatkiem nie-
wielkiej ekspansji mezangium), negatywnym
badaniu immunofluorescencyjnym (z wyjat-
kiem niewielkiej intensywnosci ztogéw C3 i
IgM), oraz sptaszczeniu wyrostkow stopo-
watych podocytdw przy nieobecnosci elek-
tronowo-gestych depozytéw w mikroskopie
elektronowym. SKZN jest przyczyng 10-25%
ZN u dorostych (do 10 roku zycia 90%).

Patogeneza

Zaburzenie regulacji uktadu immuno-
logicznego — m.in. dysfunkcja limfocytéw
T regulatorowych - powoduje, ze limfocyty
T efektorowe (raczej niezréznicowane)
wytwarzajg czynnik zwiekszajacy prze-
puszczalno$¢ Sciany naczyniowe;j. Istniejg
dowody na udziat cytokin Th2, szczegdlnie
IL-13. Pod katem udziatu w patogenezie
badano w ostatnich latach dwa biatka po-
docyta— CD80 (B7-1) oraz angiopoietin-like
protein 4 (Angptl4). Zaobserwowano takze
zwiekszong ekspresje czynnika NF-kB w
jadrach limfocytéw B i T w zaostrzeniach,
stgd koncepcja wykorzystania w terapii le-
kéw hamujgcych proteosomy. Skutecznosé
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rytuksymabu sugeruje udziat limfocytow B
w patogenezie. Czynnikiem wywotujgcym
chorobe moze byc¢, jak ostatnio stwierdzono,
przetrwata infekcja Respiratory tract virus
naktadajgca sie na podtoze genetycznej
podatnosci na chorobe.

SKZN wystepuje takze jako postac
wtérna, po zastosowaniu lekéw (NLPZ,
selektywne inhibitory COX2, antybiotyki, lit,
bifosfoniany, sulfasalazyna, IFNy), ekspo-
zycji na alergeny (pyiki, ugryzienia owadow,
szczepienia), a takze w przebiegu nowo-
tworéw (chtoniak Hodgkin i non-Hodgkin,
biataczki, rzadziej guzy lite), oraz infekcji
(kita, gruzlica, HIV).

Obraz kliniczny

Typowa manifestacjg jest nagle wyste-
pujacy ZN (zwykle selektywny biatkomocz) z
obrzekami (w tym Sciany jelit imitujgcy objawy
,ostrego brzucha”) i przesiekami do jam ciata.
Stwierdza sie hipoalbuminemie, hipoprote-
inemie oraz hiperlipidemie. Krwinkomocz
wystepuje u 10-30%. Funkcja filtracyjna
nerek jest prawidtowa, jej ewentualne upo-
Sledzenie wigze sie z niedoborem krgzacego
osocza (szczegolnie podczas leczenia diure-
tukami), rzadziej jest powiktaniem zakrzepicy
zyt nerkowych a takze obrzeku $rodmigzszu
(nephrosarca). Wartosci cisnienia tetniczego
krwi moga by¢ podwyzszone, co ma zwigzek
z retencjg sodu. W ciezkich przypadkach
(okoto 10%) wystepujg powiktania zakrzepo-
we oraz rosnie ryzyko powiktan infekcyjnych.
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Okresy remisji wystepujg naprzemien-
nie z nawrotami ZN, ktérych czestotliwosc
zmniejsza sie z czasem, jednak nawet po
wielu latach nalezy sie liczy¢ z mozliwoscig
nawrotu.

Rozpoznanie

Diagnostyka opiera sie na obrazie kli-
nicznym, u dorostych rozpoznanie stawiane
jest na podstawie biopsji nerki. Opornosé
na GKS jest wskazaniem do weryfikacji
rozpoznania, w wielu przypadkach przy-
czyna biatkomoczu nerczycowego jest inna
glomerulopatia (FSGS).

W rozpoznaniu réznicowym nalezy
uwzgledni¢ wtorne postacie SKZN, a takze
3 dodatkowe zaburzenia - wariant z przybyt-
kiem komoérek mezangium, nefropatie IgM
oraz C1q — stanowigce odmiane MCD, lub
jak twierdzg niektérzy, odrebne jednostki
chorobowe.

Obraz histopatologiczny SKZN

Obraz w mikroskopie $wietlnym

Ktebuszki

* obraz nie odbiegajacy od normy, lub

* niewielkiego stopnia (w czesci seg-
mentow, lub uogdlnione) poszerzenie
mezangium

Przypadki z rozplemem mezangium
czesciej przebiegajg z krwinkomoczem,

e obrzmienie, powigkszenie podocytow

* w cytoplazmie podocytdéw sg niekiedy
widoczne krople resorpcyjne (zmiana wtérna
do nasilonego biatkomoczu)

Srédmigzsz i cewki

* krople resorpcyjne w nabtonku cewek
proksymalnych

» wakuolizacja nabtonka

* obecnos¢ kwasochtonnych wateczkow
w Swietle cewek zbiorczych

* bez zmian zapalnych, bez wiéknienia

! Uwaga: u starszych pacjentow MCD
moze natozyC sie na przewlekte zmiany
zwigzane z wiekiem i naczyniopochodnym
twardnieniem nerek, takich jak arteriosklero-
za, szkliwienie arterioli, przewlekta glomeru-
lopatia niedokrwienna, globalne twardnienie
ktebuszkéw, wtérne ogniskowe segmentalne
twardnienie kiebuszkdéw, witdknienie zrebu i
zanik cewek.

Obraz immunofluorescencyjny

*bez ztogdéw w kiebuszkach, lub miernie
intensywne $wiecenie w preparatach bar-
wionych na obecnos¢ IgM i C3 (obecnos¢
tych ztogoéw kojarzy sie z podwyzszonym
ryzykiem steroidoopornosci)

* krople resorpcyjne swiecgce w pre-
paratach barwigcych sie na obecnosc¢
albumin w podocytach i w nabtonku cewek
proksymalnych

Obraz ultrastrukturalny

* rozlane (obejmujgce ponad 50% petli)
stopienie wypustek podocytarnych

e zmniejszenie liczby filtracyjnych bton
szczelinowych (slit diaphragm)

* obecnos$¢ kropli resorpcyjnych w cyto-
plazmie podocytow

* mikrokosmkowa transformacja cyto-
plazmy podocytow

Krag réznicowy
1. Ogniskowe segmentalne twardnie-

Rycina 1

Zmiany minimalne. Zachowana struktura peczka naczyniowego kiebuszka. Barwienie PAS.
Minimal change disease. The tuft structure is preserved. PAS staining.

Rycina 2
Zmiany minimalne. Zachowana struktura peczka naczyniowego kiebuszka. Srebrzenie metoda Jonesa.
Minimal change disease. The tuft structure is preserved. Silver staining.

nie kiebuszkow (FSGS)

- obecnosc¢ odcinkowych zgrubien, roz-
warstwien, wtoknienia w torebkach Bowma-
na, ognisk wtdknienia zrebu i zaniku cewek
jest bardziej typowa dla FSGS.

!Uwaga: w przypadkach, gdy bioptat
zawiera mniej niz 20 kiebuszkéw, lub nie
obejmuje ktebuszkéw z granicy korowo-
-rdzeniowej diagnostycznos¢ bioptatu jest
niepewna (nalezy sie postuzy¢ stwierdze-
niem: nie mozna wykluczy¢ FSGS).

Zmiany minimalne polekowe

- w wiekszosci przypadkéw zmian pole-
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kowych wystepuje zapalenie srodmigzszo-
wo-cewkowe,

- obraz mikroskopowy ktebuszkoéw
jest taki sam jak w pierwotnych zmianach
minimalnych.

Wczesna faza btoniastego kzn

- rozstrzygajg obrazy: IFL (ziarniste
ztogi IgG, lekkich tancuchéw Ak i C3 wzdtuz
okonturowania kapilar ktebuszkowych)
i ultrastrukturalny (amorficzne ztogi
komplekséw immunologicznych w rejonie
podnabtonkowym).

4. Rozlane zwiekszenie komérko-
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Rycina 3

X LSO

Zmiany minimalne. Stopienie wypustek podocytarnych. Badanie w mikroskopii elektronowe;j.
Minimal change disease. Prominent effacement of podocyte foot processes. Electron microscopy.

wosci mezangium (Diffuse Mesangial
Hypercellularity (DMH)

- charakteryzuje sie obecnoscig ponad
4 komoérek w rejonach mezangium ponad
80% kiebuszkow,

- w wielu przypadkach ztogi C3 i IgM w
IFL oraz (niekiedy) ztogi elektronowogeste
w badaniu ultrastrukturalnym,

- obcigzone podwyzszonym ryzykiem
progresji do FSGS,

5. Nefropatia IgM

- w mikroskopii $wietlnej: mierny rozplem
mezangium,

- w badaniu IFL charakteryzuje sie obec-
noscig rozlanych, globalnych ztogow IgM
w mezangium, niekiedy takze ztogow C3,

- obecnosci ztogow w IFL moga
towarzyszy¢ miernie obfite ztogi elektro-
nowogeste w badaniu ultrastrukturalnym.

6. Nefropatia C1q

- C1qw mezangium (= 2+), bez towarzy-
szgcych ztogébw immunoglobulin,

- miernie obfite elektronowogeste, amor-
ficzne ztogi w badaniu ultrastrukturalnym

7. Wrodzony zesp6t nerczycowy
(Congenital nephrotic syndrome (CNS)
(typ finski)

- w wiekszosci przypadkow poczatek
objawdéw przed, lub wkrétce po urodzeniu,

- brak filtracyjnej btony szczelinowej (slit
diaphragm) w badaniu ultrastrukturalnym,

- brak nefryny w kapilarach (mozna wy-
kaza¢ w badaniu immunohistochemicznym
z uzycie przeciwciat przeciwko nefrynie).

8. MCD nakfadajace sie na nefropatie IgA.

- 0 rozpoznaniu rozstrzyga obraz
IFL (ztogi IgA w ktebuszkach) i badanie
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ultrastrukturalne (rozlane stopienie wypustek
podocytarnych).

W IgA-N narastanie biatkomoczu jest
skorelowane z podstepujgcym wtdérnym
ogniskowym segmentalnym twardnieniem
ktebuszkdw, rzadziej (w przypadkach z ty-
pem uszkodzenia btoniasto-rozplemowym)
ze zdwojeniem okonturowania kapilar kte-
buszkowych, nie za$ z rozlanym stopieniem
wypustek podocytarnych.

Leczenie

Leczenie objawowe

Obrzeki powstajg w wyniku zwigkszo-
nej reabsorpcji cewkowej sodu, jedynie w
najciezszych ZN uczestniczy mechanizm
,niedopetnienia” wewnatrznaczyniowego
— underfill wynikajacy ze spadku cisnienia
onkotycznego - tacy chorzy odnoszg korzysé
z podawania albumin przed furosemidem.
Podstawowg metodg leczenia obrzekow
jest stosowanie diuretykéw oraz diety z
ograniczeniem sodu (60-80 mmol/d). Przy
masywnych obrzekach podawane sg diure-
tyki petlowe, poczatkowo zawsze dozylnie.
Furosemid silnie wigze sie z albuminami,
dlatego dawki powinny by¢ wieksze (80-
200 mg). W przypadku obrzekéw umiarko-
wanych wystarcza podawanie diuretykéw
tiazydowych, amyloridu, spirinolaktonu lub
eplerenonu.

W leczeniu nadci$nienia zaleca sie
hamowanie aktywnosci uktadu renina-angio-
tensyna- aldosteron (RAA) inhibitorami kon-
wertazy angiotenzyny (IKA) lub blokerami
receptora angiotenzyny w zwiekszajgcych
dawkach, ale tak, aby unikac¢ hipotonii. Po-

taczenie tych lekéw z intensywnym lecze-
niem odwadniajgcym moze by¢ przyczyng
pogorszenia funkgiji filtracyjnej. Zaletg jest
ich dziatanie nefroprotekcyjne — zmniej-
szajgc biatkomocz hamujg uszkadzanie
Srédmigzszu przez biatko reabsorbowane
przez komorki cewki.

Hamowania uktadu RAA, podobnie
jak stosowania statyn (do leczenia hiper-
lipidemii) nie zaleca sie rutynowo w ZN
(szczegolnie podczas pierwszego rzutu
SKZN), nalezy je rozwazy¢ gdy nie udaje
sie uzyskac trwatej remisji. U pacjentéw z
niskim poziomem albumin konieczna jest
terapia przeciwkrzepliwa dla unikniecia
powiktan zakrzepowo-zatorowych.

Leczenie immunosupresyjne

Lekiem z wyboru sg glikokortykoste-
roidy (GKS) dziatajagce bezposrednio na
btone filtracyjng oraz immunosupresyjnie
- prednizon, u dorostych w dawce 1 mg/kg
doustnie (maks. 80 mg) codziennie rano
(minimalizowanie supresji nadnerczy). Daw-
kowania co drugi dzien od poczatku leczenia
u dorostych nie jest zalecane.

W ciezkim ZN, lek powinien by¢ poczat-
kowo podawany dozylnie. W przypadku
opornosci na podawanie doustne mozna
rozwazy¢ 3 pulsy metylprednizolonu (po
500 mg). Dawke doustng nalezy utrzymaé
minimum 4 tygodnie, nawet gdy wystgpi
remisja. Przy braku petnej remisiji, lek powi-
nien by¢ kontynuowany przez 16 tygodni. U
0s0b powyzej 65 roku zycia po 4 tygodniach
dawke prednizonu nalezy zredukowaé do
0.8 mg/kg.

Petna remisja w ciggu pierwszych 4
tygodni leczenia wystepuje u okoto 50%
pacjentéw, a u dalszych 10-25% pojawia
sie w ciggu kolejnych 5-16 tygodni. Po
16 tygodniach nieskutecznego leczenia
stwierdza sie steroidoopornos$é (okoto 10-
30% dorostych) - przynajmniej u czesci w
re-biopsji rozpoznawany jest FSGS.

Po uzyskaniu remisji dawke predni-
zonu nalezy zmniejsza¢ przez 6 miesiecy
(przecietnie o 5 mg/tydz.), z przejsciem na
podawanie co drugi dzien od dawki 20-30
mg/dobe. Catkowity okres kortykoterapii nie
powinien by¢ krétszy niz 24 tygodnie.

U 50-75% dorostych, u ktérych wystgpita
remisja samoistna (5-10%) albo po leczeniu,
dochodzi do nawrotu choroby. U 10-25%
chorych nawroty sg czeste (ponad 4/rok).
Steroidozaleznos$é¢, czyli nawrét ZN przy
probie zmniejszenia dawki prednizonu lub
bezposrednio po jego odstawieniu wystepu-
je u 25-30% chorych.

Pierwsze 2 nawroty powinny by¢ le-
czone jak pierwszy rzut ZN (do rozwazenia
krotsze leczenie GKS, szczegodlnie gdy
nawrét byt wywotany infekcjg — do 3 mie-
siecy), a w przypadku kolejnych nawrotéw
stosowane sg schematy leczenia jak w
SKZN steroidozaleznym. GKS sg zwykle
dobrze tolerowane, objawy niepozgdane
pojawiajg sie gdy leczenie jest przedtuzane
lub powtarzane. State podawanie niewiel-
kich dawek (15 mg prednizonu co drugi
dzien) przez 6-12 miesigcy, a nawet dtuzej
nalezy rozwazy¢ u pacjentow steroidowraz-
liwych z czestymi nawrotami, bez objawow
toksycznosci leczenia. Nawrét moze byc¢
wywotany zakazeniem wirusowym, dlatego
w wybranych przypadkach (tak jak u dzieci)

M. Krajewska i A. Perkowska-Ptasinska



zwiekszenie dawki w okresie infekcji wydaje
sie dobrym zabezpieczeniem.

Wskazania do zastosowania cyklofos-
famidu stanowig nietolerancja i/lub skutki
uboczne glikokortykosteroidow (niekontro-
lowana cukrzyca, stan psychiczny) a takze
czeste nawroty ZN, steroidozaleznosc i
steroidoopornosc¢.

Cyklofosfamid p.o. stosuje sie w dawce
2-2.5 mg/kg/d przez 8-12 tygodni (catkowi-
ta dawka sumaryczna maks. 80-120 mg/
kg m.c.). Dlugotrwate remisje wystepujg u
70-80% chorych. Jednoczesne stosowanie
glikokortykosteroidow nie poprawia wynikéw
leczenia. Alternatywg sg wlewy i.v. cyklofos-
famidu —w dawce 750 mg/m? co 4 tygodnie
przez 24 tygodnie.

Cyklosporyna A (CsA)/takrolimus s3
stosowane u oséb z nawrotami ZN po-
mimo leczenia cyklofosfamidem, przy
steroidoopornosci, u chorych u ktérych
istotne znaczenie ma zachowanie ptodno-
Sci, a takze dla unikania dziatan ubocznych
GKS. Mechanizm dziatania inhibitorow
kalcyneuryny polega na wazokonstrykcji ze
zmniejszeniem eGFR, modulowaniu uktadu
immunologicznego, ale takze na bezposred-
nim wptywie na podocyt (synaptopodyna
stabilizujgca aktyne cytoszkieletu jest de-
fosforylowana przez kalcineuryne). Dawka
poczatkowa CsA wynosi 3—5 mg/kg/d (w 2
porcjach) z dostosowaniem dawki, tak aby
poziom we krwi petnej wynosit 100-150 ng/
ml. Po 3 miesigcach po uzyskaniu remisji
(zwykle w ciggu 6 miesiecy) dawke nalezy
zmniejszy¢ do najmniejszej pozwalajacej
utrzymac remisje i stosowaé przez 1-2
lata, a nastepnie bardzo wolno redukowac.
Odsetek catkowitych remisji wynosi 70-85%
po 6 miesigcach leczenia, jednak czestosc
nawrotéw po odstawieniu CsA jest wysoka
(60-90%). Zaleznos¢ od CsA wystepuje w
okoto 20%, przewlekte stosowanie leku w
dawce ponizej 3 mg/kg/d zwykle pozwala
utrzymac remisje. Znaczenie dla uzyskania
dtuzszych okreséw remisji ma jednoczesne
podawanie GKS (pulsy metylprednizolonu,
prednizon 0,5 mg/kg mc podawany co dru-
gi dzien, a u 0s6b z przeciwwskazaniami
0,15-0,2 mg prednizonu/kg/dobe). Odsetek
remisji wynosi 85% po 4-5 miesigcach le-
czenia. Cyklosporynozaleznos¢ z nawrotami
biatkomoczu po odstawieniu CsA wskazuje
na konieczno$¢ kilkunastomiesiecznego
leczenia z powolnym zmniejszaniem dawki.
Nie potwierdzono wiekszej skutecznosci
takrolimusu niz CsA. Wskazania i zasady

stosowania jak w przypadku cyklospory-
ny, dawki 0,05-0,1 mg/kg/d w 2 réwnych
porcjach. Po 3 miesigcach od uzyskania
remisji dawke zmniejsza sie do najmniejszej
pozwalajgcej utrzymac remisje i stosuje
sie jg przez 1-2 lat. Obecnie trwa badanie
ktére oceni skuteczno$c leczenia takrolimu-
sem versus prednizolon w leczeniu SKZN
(NCT00982072).

Mykofenolan mofetylu (MMF) stanowi
alternatywe, gdy z powodu dziatan niepo-
zgdanych lub nieskutecznosci nie mozna
stosowaé GKS, cyklofosfamidu lub inhibitora
kalcyneuryny. Doswiadczenia u dorostych
sg mate (u dzieci jako lek ,0szczedzajacy”
GKS). Stosuje sie 0,5-1,0 g dwa razy dzien-
nie przez okres 1-2 lat.

Danych na temat stosowania azatiopry-
ny jest mato, pojedyncze opisy przypadkow
pokazujg skutecznos¢ leczenia w dawce
2-2,5 mg/kg/d przez 2 - 4 lata.

Rituksimab to chimeryczne przeciwciato
anty-CD20. Sugeruje sie, ze rola rituksima-
bu nie ogranicza sie do usuwania komoérek
B, a jego celem jest tez biatko SMPDL-3b
stabilizujgce wtokna aktyny w podocycie.
Stosowany jest w steroidozaleznym SKZN
przy czestych nawrotach ZN mimo leczenia
cyklofosfamidem lub CsA w dawce 375 mg/
m?2, druga dawka po 6 miesigcach (brak ba-
dan randomizowanych). Nie jest skuteczny
u pacjentow ze steroidoopornoscia.

Lewamizol u dorostych nie jest zalecany.

Pojedyncze opisy przypadkéw pokazujg
skuteczno$¢ ACTH w steroidoopornych po-
staciach SKZN (leczenie 3 linii). Mechanizm
dziatania polega na stymulacji produkciji
endogennych steroidéw, aktywacji recep-
toréw malanokortyny na limfocytach B, T i
komorkach prezentujgcych antygen, a takze
bezposrednim wigzaniu do receptoréw me-
lanokortyny na podocycie.

Koncepcje hamowania proteasomoéw
realizowano z sukcesem wykorzystujac lek
anty-retrowirusowy saquinavir, podawany
przez okres od 12 do 60 miesiecy w dawce
30 mg/kg/dobe.

Leczenie wtérnego SKZN polega na
eliminacji czynnika wywotujgcego - odsta-
wieniu lekéw, leczeniu chtoniaka — remisja
zwykle powoduje ustgpienie glomerulopatii.

Powiktania

Ostra niewydolnos$¢ nerek (ONN) wyste-
puje u 20-25% dorostych z SKZN, zwykle
jest odwracalna. Czynniki rozwoju ONN to
starszy wiek, pte¢ meska, nadcisnienie, niski
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poziom albumin, oraz zmiany miazdzycowe.
Nalezy monitorowa¢ stan nawodnienia,
kontynuowac¢ leczenie GKS oraz stosowac
leczenie objawowe ONN, z dializoterapig
wigcznie. Suplementacja albumin tylko przy
wyraznym niedoborze ptynéw wewnatrzna-
czyniowo i znacznej hipoalbuminemii.

W przypadku uposledzenia funkc;ji fil-
tracyjnej dawki lekéw immunosupresyjnych
muszg by¢ redukowane (ryzyko objawow
ubocznych). W trakcie leczenia cytostaty-
kami obowigzuje kontrola obrazu morfologii
krwi - spadek liczby leukocytéw ponizej 4x
109/ stanowi wskazanie do redukcji dawki
leku lub jego odstawienia. Kontroli wymaga
CsA stezenie we krwi peinej, a takze ze
wzgledu mozliwos¢ wystgpienia dziatania
nefrotoksycznego, stezenie kreatyniny w
surowicy krwi.

Rokowanie

Rokowanie jest pomysine, poniewaz
PChN rozwija sig wyjgtkowo rzadko, prawie
wytgcznie w przypadkach steroidoopornych.
Postepujace uposledzenie przesaczania
ktebuszkowego jest wskazaniem do powtér-
nej biopsji nerki (mozliwos¢ FSGS).
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