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Kamica dróg moczowych jako wstêpna manifestacja pierwotnego

zespo³u Sjögrena. Opis przebiegu schorzenia u trzech chorych

Nephrolithiasis as a first manifestation of primary Sjögren’s syndrome. 
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S u m m a r y

Renal involvement is a frequent extra glandular manifestation of
primary Sjögren syndrome (pSS) and may precede the onset of
subjective sicca syndrome. The main manifestation of renal
involvement in pSS is tubulo-interstitial nephritis, with results in
tubular defects. It may manifest as distal renal tubular acidosis,
proximal renal tubular acidosis or isolated proximal tubular
dysfunctions leading to urolithiasis and nephrocalcinosis. We
report three women aged 32, 46 and 37 years old with pSS. The
diagnose of pSS was done respectively 6, 10 and 7 year after
diagnose of urolithiasis. The reason of the rheumatologic
consultation were: in two cases arthralgias, and in one case
pericarditis sicca. All had hyposthenuria, an urinary pH over 6.5,
hyperchloraemic metabolic acidosis with high anion gap,
hypokalaemia. All reported recurrent urinary tract infections. We
described the mechanisms of the development of urolithiasis in
pSS, and reasons of the delay of the diagnose of pSS. 
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S t r e s z c z e n i e

Zajêcie nerek jest czêst¹ pozagruczo³ow¹ manifestacj¹ pierwot-
nego zespo³u Sjögrena (pZS) i mo¿e na wiele lat wyprzedziæ po-
jawienie siê zespo³u suchoœci. W przebiegu pZS mog¹ wystêpo-
waæ ró¿nego typu nefropatie. Najczêœciej obserwuje siê nefropa-
tiê cewkowo-œródmi¹¿szow¹ z towarzysz¹cymi defektami trans-
portu cewkowego. Defekty transportu cewkowego mog¹ byæ wy-
ra¿ane jako kwasica cewkowa dystalna i/lub proksymalna. Wy-
stêpuj¹ równie¿ izolowane defekty transportu kanalika proksy-
malnego, prowadz¹ce do nefrokalcynozy i kamicy nerkowej.
W ostatnim roku w tutejszej klinice obserwowano 3 chore (M.S.,
lat 32; M.W., lat 46; J.W., lat 37), u których rozpoznanie pZS zo-
sta³o postawione odpowiednio po 6, 10 i 7 latach od rozpoznania
kamicy dróg moczowych. 
¯adna z opisywanych chorych wczeœniej nie by³a diagnozowana
w kierunku przewlek³ych zaburzeñ elektrolitowych b¹dŸ gospo-
darki kwasowo-zasadowej. Powodem zg³oszenia siê do reumato-
loga u 2 chorych (M.S. i J.W.) by³y dolegliwoœci ze strony uk³adu
ruchu, u 1 (M.W.) suche zapalenie osierdzia. U wszystkich cho-
rych stwierdzono hipostenuriê, pH moczu >6,5, hiperchloremicz-
n¹, metaboliczn¹ kwasicê z wysok¹ luk¹ anionow¹, hipokaliemiê,
wszystkie 3 chore mia³y czêste infekcje dróg moczowych. W pra-
cy dyskutujemy mechanizmy rozwoju kamicy dróg moczowych
oraz przyczyny opóŸnienia rozpoznania pZS. 

Wstêp

Pierwotny zespó³ Sjögrena (pZS) jest przewlek³¹, za-
paln¹ chorob¹ autoimmunologiczn¹, której cech¹ cha-

rakterystyczn¹ s¹ nacieki z limfocytów i plazmocytów
w gruczo³ach egzokrynnych, szczególnie ³zowych i œli-
nowych. Typowymi objawami klinicznymi pZS s¹ su-
choœæ b³ony œluzowej jamy ustnej oraz tzw. suche oko.
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W przebiegu choroby czêsto dochodzi do zajêcia ró¿-
nych narz¹dów wewnêtrznych. Ze wzglêdu na z³o¿on¹
patogenezê pZS oraz ró¿norodnoœæ objawów wielo-
krotnie zmieniano kryteria diagnostyczne pozwalaj¹ce
na rozpoznanie pZS [1]. Zgodnie z najpowszechniej na
œwiecie stosowanymi kryteriami amerykañsko-euro-
pejskiej grupy roboczej z 2002 r. do rozpoznania pZS
potrzebne jest stwierdzenie ogniskowego zapalenia
gruczo³ów œlinowych w biopsji przedsionka jamy ustnej
i/lub obecnoœæ w surowicy przeciwcia³ anty-SS-A i/lub
anty-SS-B oraz spe³nienie przynajmniej 4 z poni¿szych
6 kryteriów: 
1) subiektywne objawy xerophtalmia, utrzymuj¹ce siê

od przynajmniej 3 mies., 
2) subiektywne objawy xerostomia, utrzymuj¹ce siê od

przynajmniej 3 mies., 
3) dodatni wynik testu Schirmera i/lub testu z ró¿em

bengalskim, 
4) stwierdzenie ogniskowego zapalenia gruczo³ów œli-

nowych w biopsji przedsionka jamy ustnej, 
5) pozytywny wynik co najmniej 1 z 3 poni¿szych te-

stów: scyntygrafia œlinianek, sialografia œlinianek
przyusznych, sialometria spoczynkowa, 

6) obecnoœæ w surowicy przeciwcia³ anty-SS-A i/lub
anty-SS-B. 
Do kryteriów wykluczenia nale¿¹: wspó³istnienie

wirusowego zaka¿enia w¹troby typu C, zaka¿enie HIV,
ch³oniak, sarkoidoza, reakcja przeszczep przeciw go-
spodarzowi, stosowanie leków antycholinergicznych,
wczeœniejsza radioterapia okolicy g³owy i/lub szyi [2]. 

Poza typowym zajêciem gruczo³ów wydzielania ze-
wnêtrznego w pZS mo¿e dochodziæ do zajêcia innych
narz¹dów. Zajêcie nerek jest stosunkowo czêst¹ poza-
gruczo³ow¹ manifestacj¹ pZS. W zale¿noœci od autorów
czêstoœæ ta waha siê od 2 do nawet 67% chorych z pZS
[3–8]. Zajêcie nerek mo¿e o wiele lat wyprzedzaæ poja-
wienie siê objawów klinicznych zespo³u suchoœci [9].
Najczêstszym typem nefropatii jest cewkowo-œród-
mi¹¿szowe zapalenie nerek. Klinicznymi manifestacja-
mi nefropatii cewkowo-œródmi¹¿szowej mog¹ byæ: czy-
sta kwasica cewkowa dystalna (typu 1), kwasica cew-
kowa proksymalna, izolowane defekty transportu ka-
nalika proksymalnego, zespó³ Fanconiego, utrata zdol-
noœci zagêszczania moczu [3–8, 10–13]. Uwa¿a siê, ¿e
przy zastosowaniu specyficznych testów kwasicê cew-
kow¹ dystaln¹ mo¿na wykryæ nawet u ok. 1/3 chorych
z pZS [3]. Zapalnie k³êbuszków nerkowych wystêpuje
rzadko i towarzyszy zazwyczaj wtórnemu zapaleniu na-
czyñ [3, 14]. Przejawem ³agodnej k³êbuszkowej choroby
nerek w przebiegu pZS mo¿e umiarkowany bia³komocz
(0,15–0,42 g/dobê), bia³komocz powy¿ej 0,5 g obserwo-
wany jest bardzo rzadko [3–5]. 

Nale¿y tak¿e podkreœliæ, ¿e u osób z pZS czêsto do-
chodzi do nawracaj¹cych zaka¿eñ dróg moczowych
[3–8]. Kwasica cewkowa dystalna (typu I) charakteryzu-
je siê niezdolnoœci¹ do zmniejszania pH moczu poni¿ej
5,5, mimo wystêpowania kwasicy ogólnoustrojowej,
przy czym wydalanie jonów HCO3 nie przekracza 3% ³a-
dunku k³êbuszkowego. Klinicznie obserwuje siê hiper-
chloremiê, hipokaliemiê, nadmiern¹ utratê jonów Na+,
K+, Ca2+ z moczem; pH moczu >5,5, kwasicê metabolicz-
n¹ [11, 13]. D³ugotrwale utrzymuj¹ca siê kwasica meta-
boliczna powoduje mobilizacjê jonów wapniowych
z koœci, zmniejszon¹ resorpcjê jonów wapniowych
w kanalikach dalszych nerek. Procesy te prowadz¹ do
hiperkalciurii, co przy jednoczesnej hipocytraturii
sprzyja powstawaniu nefrokalcynozy, kamicy dróg mo-
czowych [11, 13, 15, 16]. 

Opisy przypadków

W ostatnim roku (2004) w tutejszej klinice obser-
wowano 3 chore, u których rozpoznanie pZS zosta³o
postawione odpowiednio po 6, 10 i 7 latach od rozpo-
znania kamicy dróg moczowych. 

Przypadek 1. 

Chora M.S., lat 32, w wywiadzie: w dzieciñstwie wy-
stêpowa³y nawracaj¹ce infekcje dróg moczowych. Od
1998 r. kilkakrotnie wystêpowa³y epizody kolki nerko-
wej, w badaniu ultrasonograficznym (USG) jamy
brzusznej stwierdzono kamicê prawej nerki. W latach
2000–2004 chora by³a 4-krotnie hospitalizowana na
oddzia³ach urologicznych, gdzie potwierdzono rozpo-
znanie kamicy nerkowej w zdjêciu przegl¹dowym jamy
brzusznej, kolejnych USG jamy brzusznej, urografii do-
¿ylnej. W terapii 2-krotnie wykonano zabieg URS, usu-
wano z³ogi koszykiem Dormio. 

W marcu 2003 r. chora by³a hospitalizowana z po-
wodu ostrego zapalenia trzustki. Od marca 2003 r.
okresowo: niecharakterystyczne dolegliwoœci stawowe,
uczucie przewlek³ego zmêczenia, polidypsja, poliuria.
W wykonywanych badaniach laboratoryjnych obserwo-
wano: hipokaliemiê, hiperchloremiê, zasadowe pH mo-
czu, okresowo leukopeniê. 

Z powodu utrzymywania siê dolegliwoœci stawo-
wych chora zg³osi³a siê do reumatologa, w wykonanych
w czerwcu 2004 r. badaniach serologicznych stwierdzo-
no obecnoœæ w surowicy przeciwcia³ przeciwj¹drowych
(ANA) w mianie 1:5 120 o drobnoplamkowym typie
œwiecenia oraz czynnika reumatoidalnego. We wrze-
œniu 2004 r. chora by³a hospitalizowana w Klinice Reu-
matologii i Uk³adowych Chorób Tkanki £¹cznej w Lubli-
nie, gdzie ustalono rozpoznanie pZS na podstawie
stwierdzenia dodatniej próby Schirmera, wyniku bada-
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nia histopatologicznego wycinka z przedsionka jamy
ustnej, obecnoœci w surowicy przeciwcia³ anty-SS-A, an-
ty-SS-B oraz dodatniego wyniku badania scyntygrafii
œlinianek. Dodatkowo ustalono rozpoznanie kwasicy
cewkowej dystalnej (hiperchloremiczna kwasica meta-
boliczna z wysok¹ luk¹ anionow¹, hipokaliemia, zasa-
dowy odczyn moczu, izostenuria). 

Przypadek 2. 

Chora W.M., lat 42, pielêgniarka, zg³asza³a od 1998
r. nawroty kolki nerkowej; samoistne wydalanie ka-
mieni z dróg moczowych, w wykonywanych ambulato-
ryjnie badaniach dodatkowych obserwowano krwin-
komocz. Na podstawie USG jamy brzusznej potwier-
dzono rozpoznanie kamicy nerkowej. Kontynuuj¹c
u chorej diagnostykê przewlek³ego krwinkomoczu,
wykonano cystoskopiê, kilkakrotnie wykonano posie-
wy moczu w kierunku pr¹tków gruŸlicy, uzyskuj¹c wy-
niki ujemne. W surowicy stwierdzono obecnoœæ prze-
ciwcia³ przeciwj¹drowych ANA w mianie 1:320 o drob-
noplamkowym typie œwiecenia, obecnoœæ przeciwcia³
anty-SS-A. 

Chor¹ hospitalizowano w Klinice Nefrologii z podej-
rzeniem tocznia rumieniowatego uk³adowego, kamic¹
dróg moczowych. W terapii stosowano prednizon p.o.

w œrednich i ma³ych dawkach (maksymalnie 30 mg/do-
bê) mniej wiêcej przez rok, uzyskano ust¹pienie krwin-
komoczu. Od maja 2000 r. nawrót epizodów kolki ner-
kowej. Chor¹ 2-krotnie hospitalizowano na oddzia³ach
urologicznych, gdzie potwierdzono rozpoznanie kamicy
nerkowej w USG jamy brzusznej. 

Okresowo chora zg³asza³a niecharakterystyczne do-
legliwoœci stawowe, poczucie przewlek³ego zmêczenia,
uczucie suchoœci w jamie ustnej, wzmo¿one pragnienie,
poliuriê, w wykonywanych badaniach laboratoryjnych
obserwowano zasadowe pH moczu, nie stwierdzano hi-
pokaliemii, przy czym nale¿y zaznaczyæ, ¿e chora prze-
wlekle przyjmowa³a doustne preparaty potasu. 

W paŸdzierniku 2004 r. wyst¹pi³ epizod suchego za-
palenia osierdzia, w badaniach serologicznych stwier-
dzono obecnoœæ przeciwcia³ przeciwj¹drowych ANA
w mianie 1:80 o drobnoplamkowym typie œwiecenia.
Chor¹ konsultowano w poradni reumatologicznej, roz-
poczêto terapiê chlorochin¹ oraz prednizonem p.o.

w ma³ych dawkach. 
W styczniu 2005 r. chora by³a hospitalizowana

w Klinice Reumatologii i Uk³adowych Chorób Tkanki
£¹cznej w Lublinie, gdzie ustalono rozpoznanie pZS na
podstawie subiektywnych objawów zespo³u suchoœci,
wyniku badania histopatologicznego przedsionka jamy
ustnej, obecnoœci w surowicy przeciwcia³ anty-SS-A.
Rozpoznano równie¿ kwasicê cewkow¹ dystaln¹ (hiper-

chloremiczna kwasica metaboliczna z wysok¹ luk¹
anionow¹, hipokaliemia, zasadowy odczyn moczu, izo-
stenuria). 

Przypadek 3. 

Chora J.W., lat 36, od 20. roku ¿ycia zg³asza³a na-
wracaj¹ce infekcje dróg moczowych, ataki kolki nerko-
wej. Od 1995 r. okresowo pojawia³a siê drobnoplamista,
wybroczynowa wysypka na skórze koñczyn dolnych.
W marcu 1997 r. wyst¹pi³o nasilenie zmian skórnych, za-
palenie stawów, w badaniach laboratoryjnych obserwo-
wano wysokie OB, zasadowe pH moczu, hiperproteine-
miê, hipergammaglobulinemiê, w surowicy stwierdzo-
no obecnoœæ czynnika reumatoidalnego, obecnoœæ
przeciwcia³ przeciwj¹drowych ANA w mianie 1:640
o drobnoplamistym typie œwiecenia, obecnoœæ przeciw-
cia³ anty-SS-A. Chor¹ hospitalizowano w Klinice Reu-
matologii, brano pod uwagê rozpoznanie reumatoidal-
nego zapalenia stawów (RZS), pZS, ch³oniaka. W USG
jamy brzusznej potwierdzono obecnoœæ kamicy nerko-
wej. W terapii przewlek³ej rozpoczêto stosowanie chlo-
rochiny w dawce 250 mg/dobê. 

Od 1997 r. chor¹ 3-krotnie hospitalizowano na od-
dzia³ach urologicznych, gdzie potwierdzono kamicê
(USG jamy brzusznej, urografia do¿ylna), w 2003 r.
w terapii przeprowadzono zabiegi URSL i ESWL. W lipcu
1998 r. nast¹pi³o nasilenie objawów skazy naczyniowej,
w badaniach serologicznych stwierdzono obecnoœæ
w surowicy przeciwcia³ przeciwj¹drowych ANA w mia-
nie 1:2 560 o drobnoplamistym typie œwiecenia. W lu-
tym 2001 r. z powodu nasilenia dolegliwoœci stawowych
chora by³a ponownie hospitalizowana w Klinice Reu-
matologii w Lublinie z rozpoznaniem RZS z wtórnym za-
paleniem naczyñ. W okresie od lutego do lipca 2001 r.
w terapii stosowano metotreksat w dawce 15 mg/tydz.,
prednizon p.o. w ma³ych dawkach (do 10 mg/dobê).
W kwietniu 2004 r. chor¹ ponownie hospitalizowano
(Klinika Reumatologii i Uk³adowych Chorób Tkanki
£¹cznej w Lublinie) i ostatecznie ustalono rozpoznanie
pZS na podstawie objawów subiektywnych zespo³u su-
choœci, wyniku badania histopatologicznego wycinka
przedsionka jamy ustnej, obecnoœci w surowicy prze-
ciwcia³ anty-SS-A, anty-SS-B, dodatniego wyniku bada-
nia scyntygrafii œlinianek. Jednoczeœnie rozpoznano
kwasicê cewkow¹ dystaln¹ (hipechloremiczna kwasica
metaboliczna z podwy¿szon¹ luk¹ anionow¹, hipokalie-
mia, zasadowy odczyn moczu, izostenuria). 

Omówienie

U opisanych 3 chorych rozpoznanie pZS zosta³o po-
stawione odpowiednio po 6, 10 i 7 latach od rozpozna-
nia kamicy dróg moczowych. Chore by³y wielokrotnie
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hospitalizowane na oddzia³ach urologicznych z powodu
powik³añ kamicy. ¯adna z chorych nie by³a wczeœniej
diagnozowana w kierunku przewlek³ych zaburzeñ elek-
trolitowych b¹dŸ gospodarki kwasowo-zasadowej.
U wszystkich chorych stwierdzono hipostenuriê, pH
moczu >6,5, hiperchloremiczn¹, metaboliczn¹ kwasicê
z wysok¹ luk¹ anionow¹, hipokaliemi¹. Wszystkie mia-
³y czêste nawracaj¹ce zaka¿enia dróg moczowych. 

Do przyczyn trudnoœci diagnostycznych nale¿y zali-
czyæ brak ujednoliconych, powszechnie akceptowanych
kryteriów rozpoznawczych pZS, czêsto brak rozró¿nienia
pomiêdzy pierwotnym a wtórnym zespo³em Sjögrena.
Bardzo istotn¹ przyczyn¹ opóŸnieñ w postawieniu rozpo-
znania wydaje siê równie¿ brak wspó³pracy miêdzy spe-
cjalistami z ró¿nych dziedzin, niedostateczna znajomoœæ
problemu wœród lekarzy pierwszego kontaktu czy wresz-
cie ograniczenia w wykonywaniu badañ dodatkowych. 

Niew¹tpliwie pZS jest jedn¹ z trudniejszych do
zdiagnozowania jednostek chorobowych. Objawy po-
zagruczo³owe mog¹ na wiele lat wyprzedzaæ wyst¹pie-
nie objawów zespo³u suchoœci. Ze wzglêdu na dyskret-
ne objawy kliniczne, zajêcie uk³adu moczowego prze-
biegaje w postaci nefropatii cewkowo-œródmi¹¿szowej
jest czêsto przeoczon¹ pozagruczo³ow¹ manifestacj¹
pZS [3]. Stosunkowo czêsto pierwszym klinicznym
przejawem s¹ zaburzenia gospodarki kwasowo-zasa-
dowej czy gospodarki elektrolitowej. Zaburzenia te
mog¹ prowadziæ do powa¿nych klinicznie nastêpstw;
nieleczona kwasica metaboliczna do przyspieszonej
osteoporozy, uporczywej kamicy nerkowej, zaawanso-
wana hipokaliemia do os³abienia si³y miêœniowej,
a w skrajnych przypadkach ich pora¿enia, zaburzeñ
rytmu serca [16–21]. 

Podsumowuj¹c, nale¿y stwierdziæ, ¿e w przypadkach
nawrotowej kamicy nerkowej u m³odych kobiet, szcze-
gólnie zg³aszaj¹cych objawy zespo³u suchoœci, warto pa-
miêtaæ o mo¿liwoœci istnienia defektów transportu cew-
kowego (kwasicy cewkowej dystalnej i/lub proksymal-
nej), wyra¿anych przewlek³ymi zaburzeniami elektrolito-
wymi i/lub zaburzeniami gospodarki kwasowo-zasado-
wej w przebiegu nefropatii œródmi¹¿szowo-kanalikowej
towarzysz¹cej pierwotnemu zespo³owi Sjögrena. 
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