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Autorzy badali wzajemng korelacje zmian morfologicznych zacho-
dzqeych w komdrkach kanalikéw merkowych (zmiany zwyrodnieniowe,
zantkowe — ztuszeczanie sie rabka 'szczoteczkowatego) z+ zaburzeniami
czynnos$ciowymi, takimi jak: wchianianie zwrotne glukozy, produkcja
amoniaku, wydalanie jonu wodorowego w przebiegu r6Znych postaci
kiebkowego zapalenia merek oraz odmiedniczkowego zapalenia mnerek.
Stwierdzono, Ze prawidlowe wchlanianie zwrotne glukozy zaburzone
jest przy zluszczaniu sie rabka szczoteczkowatego. Zjawisko to nie ma
jednak wplywu na inne czynnosci kanalikowe. W zmianach zanikowych
nablonka kanalikéw dystalnych stwierdzono znamienne statystycznie
obnizenie produkcji i wydalania amoniaku, a takse obnitenie wydalania
jonow wodorowych. :

Histopatologiczne badania nerek przeprowadzone na materiale auto-
psyjnym i biopsyjnym dowodza, ze objawy zwyrodnienia i zaniku na-
blonka kanalikowego wystepujg zaréwno w rozlanym uszkodzeniu
tkanki srodmigzszowej (odmiedniczkowe zapalenie nerek, $rodmigzszowe
zapalenie nerek) jak rowniez w klebkowym zapaleniu nerek. Obserwacje
doswiadczalnego uszkodzenia nerek przebiegajgcego z utrata potasu
(4, 6) pozwalajg przypuszczaé, ze zmiany zwyrodnieniowe w kanalikach
sprzyjaja rozwojowi stwardnienia nerek i moga byé czynnikiem, ktéry
w konsekwencji powoduje przewlekls niewydolnosé nerek. Organiczne
uszkodzenie nablonka kanalikéw nerkowych prowadzi do zaburzenh trans-
portu nerkowego wielu substancji, czego nastepstwem mogg byé z kolei
zaburzenia homeostazy (hyperkaliemia, hypokaliemia, kwasica metabo-
liczna, krzywica nerkowa itd.).

Dlatego tez mozliwos¢ oceny uszkodzen aparatu kanalikowego nerek
moze by¢ z punktu widzenia diagnostyki kliniczno-laboratoryjnej proble-
mem szczegdlnie interesujgeym.

Celem miniejszej pracy bylo przebadanie u chorych z potwierdzonym
biopsyjnie kiebkowym zapaleniem nerek zaburzen czynnosciowych
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w obrebie kanalika dystalnego i proksymalnego. Dostepne piSmiennictwo
omawiajgce zmiany w kanalikach spotykane przy uszkodzeniu nerek nie
wyczerpuje w pelni tego zagadnienia, Dane z literatury dotycza glownie
oceny stanu czynnosciowego kanalikéw proksymalnych w kiebkowym
zapaleniu nerek i kanalikow dystalnych w odmiedniczkowym zapaleniu
nerek. Zagadnienie wzajemnego stosunku pomiedzy stanem czynnos-
ciowym nerek a rodzajem uszkodzenia aparatu kanalikowego omawiano
jedynie przy tzw. ,,czesciowym uszkodzeniu czynnosci kanalikowej”.

W przeprowadzonych przez nas badaniach uwzgledniono maksymalng
resorbeje zwrotng glukozy, jako czynnosé swoistg dla kanalika proksy-
malnego oraz wydalanie jonow wodorowych i produkcje amoniaku jako
czynnosci swoiste zarowno dla kanalika proksymalnego jak i dystalnego.
Rezultaty tych badan poréwnywano z wynikami badan histologicznych
i histochemicznych wykonanych na materiale biopsyjnym.

Kanalikowy transport glukozy okreslano przez badanie maksymalnej
resorbcji zwrotnej tego cukru (Tmg), w warunkach jej wysokiego ste-
Zzenia we krwi zabezpieczajgcego pelne wysycenie nefronéw z obnizona
filtracjg kilebkowa. Do hadan zastosowano technike Smitha (7), polega—
jaca na utrzymywaniu statego stezenia glukozy we krwi przez stosowa-
nie kropléwki dozvlne], oznaczaniu poziomu glukozy we krwi tetniczej
oraz na oznaczeniu ilosci glukozy wydalanej z moczem pobranym z pe-
cherza cewnikiem.

Mechanizmy kanalikowe, regulujgce réwnowage kwasowo-zasadowsg
w warunkach trzydniowego zakwaszenia ustroju okreslano droga ozna-
czania ilosci wydalonego amoniaku i calkowitej ilosci wydalanych z mo-
czem wolnych jonéw wodorowych. Laboratoryjnym wyrazem zakwa-
szenia bylo obnizenie zasobu zasad w osoczu do 16—18 mEq/litr. Zakwa-
szenie ustroju uzyskiwano podajac doustnie 6—7 g chlorku amonowego.
Po 3 dobach podawania tego zwigzku okreslano ilos¢ wydalonego amo-
niaku, kwasote miareczkowg moczu oraz srednig dobows filtracje mi-
nutowa.

Amoniak oznaczano zmodyfikowang metodg Conweya, kwasote mia-
reczkowa przez miareczkowanie 0,1 N NaOH w obecnosci fenolftalemy,
zasob zasad metodg manometryczng Van Slyke’a, a pH plazmy i moczu
metoda potencjometryczna.

Wydalanie jonéw wodorowych obliczano jako sume kwasoty miarecz-
kowej (w mEq) i wydalonego z moczem amoniaku (réwniez w mEq).
U wszystkich badanych pacjentow pH moczu bylo nizsze od 6,0 co wy-
kluczato wydalanie dwuweglanow

Dla scharakteryzowania amoniogenezy obliczano tzw. wspolezynnik
amoniakalny, tj. stosunek ilosci wydalonego amoniaku do ilosci wyda-
lonych jonow wodorowych

Powszechnie wiadomo, ze sprawnosé¢ czynno$ciowa kanalikéw nerko-
wych zalezy nie tylko od stanu aparatu kanalikowego, ale rowniez od
ilosci czynnych kiebkéw, ich stanu morfologicznego i czynnosciowego.
Uwzgledniajgc fakt, ze przy uszkodzeniu nerek, a szczegélnie przy kieb-
kowym zapaleniu nerek ma miejsce wypadniecie czynno$ci przynajmniej
czesci klebkow (2, 7) laboratoryjne parametry okreslajace czynnosé kana-
likowg wyrazano w przeliczeniu na 100 ml/min. przesgczu klebkowego.

Biopsje nerki wykonywano przy pomocy specjalnej iglty (igla typu
harpuna), a wydobyte skrawki nerki po utrwaleniu w 109/ zobo;etmonym
roztworze formaliny zalewano parafing. Grubo$é skrawkoéw nie prze-
kraczata 5 mikronéw. Oprocz zwyklych metod histologicznych postugi-
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wano sie rowniez niektérymi reakcjami histochemicznymi (odczyn PAS,
odczyn na zasadowsg fosfataze, odczyn na obecnosé widknika itp).

U 13 chorych rozpoznano przedluzajace sie ostre wewngtrzwlosnicz-
kowe klebkowe zapalenie merek, a u 54 wyrdwnane czynnosciowo prze-
wlekte klebkowe zapalenie nerek.

Badania przeprowadzono na grupie chorych, skladajgcej sie z 39 mez-
czyzn i 28 kobiet w wieku od 15 do 40 lat.

Wsréd chorych z przediuzajgcym sie ostrym klebkowym zapaleniem
nerek zespot nerczycowy stwierdzono u 5 chorych, krwiomocz u 6, a bial-
komocz u 2 chorych. W grupie chorych z przewleklym klebkowym zapa-
leniem nerek wspdtistnienie zespolu mnerczycowego z nadciénieniem
stwierdzono u 7 chorych, zespot nerczycowy bez nadci$nienia — u 5 cho-
rych, krwiomocz — u 27, umiarkowany biatkomocz u 8, a nadcisnienie
u 7 pacjentéw. Wsérod chorych z ostrym klebkowym zapaleniem nerek
filtracja klebkowa okreslana wskaznikiem oczyszcezania (clearance) z endo-
gennej kreatyniny byla prawidlowa, a zdolnosé zageszezania moczu ozna-
czana metodg Volharda umiarkowanie obnizona tylko u 1 chorego spo-
$rod 13. :

U 7 chorych (13%) z przewleklym ktebkowym zapaleniem nerek fil-
tracja klebkowa byta umiarkowanie obnizona, a u 13 (24%/0) stwierdzono
nieznaczne obnizenie zdolnosci zageszczania moczu. W grupie chorych
z przedluzajgcym sie ostrym klebkowym zapaleniem nerek przewazal
typ zapalenia btoniasto-rozrostowego i bioniastego. U ponad /3 chorych
z przewleklym klebkowym zapaleniem nerek wystepowatl typ zapalenia
rozrostowo-witkniejacego, u pozostatych. stwierdzano przewage zmian
bioniasto-rozrostowych i bloniastych. Bloniasty typ zapalenia klebkow
nerkowych rozpoznano u 14 chorych, rozrostowy u 4, bloniasto-rozrosto-
wy u 28, a rozrostowo-widkniejacy u 21 chorych.

W kanalikach nerkowych stwierdzano zmiany zwyrodnieniowe i zani-
kowe. U wszystkich chorych stwierdzono zwyrodnienie nablonka kana-
likéw dystalnych. Zmiany zaobserwowane w nablonku kanalikow nerko-
wych miaty charakter zwyrodnienia ziarnistego, szklistego, wodniczko-
wego, oraz martwicy. Stwierdzono réwniez mniej lub wiecej wyrazne
ztuszczanie sie rabka szczoteczkowatego komorek. W miejscach pozbawio-
nych rabka szczoteczkowatego nie stwierdzano obecnosei zasadowej fosfa-
tazy. Zwyrodnienie ziarnisto-szkliste w obrebie nablonka kanalika pro-
ksymalnego stwierdzono u 329/ chorych, zwyrodnienie szklisto-wodnicz-
kowe i wodniczkowe u 55% chorych, a zmiany nekrobiotyczne u 13/
chorych.

Ziuszczanie sie rabka szczoteczkowatego stwierdzono u 83%9 chorych,
przy czym u 20% bylo ono bardzo wyraznie zaznaczone.

Zaobserwowane zmiany zanikowe kwalifikowano jako zmiany o cha-
rakterze umiarkowanym i ostrym. Zanik nabtonka w kanaliku proksy-
malnym stwierdzono w 70% przypadkéw, w tym zanik o charakterze
ostrym w 27%p przypadkéw. W przewazajgcej liczbie przypadkéw mial
miejsce zanik nablonka kanalikéw dystalnych, z tym, ze w 20% byl on
bardzo wyraznie zaznaczony.

W kanalikach nerkowych spotyka sie wiec réwnoczesénie zmiany zwy-
rodnieniowe i zanikowe. Jednakze w kanalikach proksymalnych prze-
wazajg na ogol procesy o charakterze zwyrodnieniowym, a w kanalikach :
dystalnych zmiany zanikowe.

Maksymalna resorbcja zwrotna glukozy (Tmg) wahala sie od 172 do
637 mg/min., co odpowiada $rednio 378 mg glukozy/100 ml przesgczu
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klebkowego. Obnizenie maksymalnej resorbcji zwrotnej glukozy ponizej
300 mg/ml przesgczu klebkowego stwierdzono u 30% chorych.

Wydalanie amoniaku wahato sie od 7,2 do 75 mEq/24 godz./100 ml
przesgczu klebkowego ($rednio 36 mEq). Wyrazne obnizenie wydalania
amoniaku stwierdzono u 30% chorych.

Caltkowite wydalanie jonéw wodorowych wahato sie w granicach od 22
do 148 mEq/24 godz. ze $rednig 83 mEq. Obnizenie wydalania jonow
wodorowych stwierdzono u 19%e chorych.

Wspolezynnik amoniakalny, ktéory w warunkach prawidlowych utrzy-
muje sie w granicach 55—75% osiggal warto§ci od 20—62%0 ze $rednig
43%. Obnizenie tego wskaZznika zaobserwowano u 57% chorych.

Wyrazne obnizenie czynno$ci kanalikoéw nerkowych stwierdzono tez
w wyréwnanym wewngtrzwloéniczkowym zapaleniu klebkéw nerkowych.
Uszkodzenie czynnosciowe kanalikéow dystalnych (produkcja amoniaku)
stwierdzano czesciej anizeli obnizenie wydalania jonéw wodorowych
i zdolnosci zageszczania moczu.

W klebkowym zapaleniu nerek proces wytwarzania amoniaku byl
bardzo czesto uposledzony.

Poréwnanie zmian morfologicznych i stanu czynnos$ciowego kanalika
dystalnego i proksymalnego pozwala stwierdzi¢ co nastepuje:

maksymalna resorbcja zwrotna glukozy a takze wydalanie amoniaku
i jonéw wodorowych oraz warto$¢ wskaznika amoniakalnego nie roéznig
sie zasadniczo przy réznych postaciach zmian zwyrodnieniowych,

przy intensywnym zluszczaniu sie rabka szczoteczkowatego maksy-
malna zwrotna resorbeja glukozy jest znacznie nizsza niz w przypadkach
cechujgcych sie umiarkowanym zluszczaniem rgbka szczoteczkowatego
i nie osigga nawet dolnej granicy normy. Ztuszczanie sie rgbka szczotecz-
kowatego nie ma natomiast wyraznego wplywu na inne czynnosci kana-
likowe.

nie znaleziono natomiast zalezno$ci pomiedzy maksymalng resorbcjg
zwrotng glukozy a intensywnoscig proceséw zanikowych w kanalikach
proksymalnych. To samo odnosi sie do wydalania jonéw wodorowych
i wytwarzania amoniaku.

Obnizenie maksymalnej resorbcji zwrotnej glukozy stalo sie wigc swo-
istg probg wskazujgcg na zluszczanie sie rabka szczoteczkowatego na-
btonka kanalikéw i stanowi potwierdzenie pogladu, ze rabek szczoteczko-
waty uczestniczy bezposrednio w tramsporcie glukozy. Interesujgcym jest
fakt, ze uszkodzenie tego elementu strukturalnego nie wplywa na wydzie-
lanie amoniaku, chociaz wg danych niektérych autoréw (5) mozna przy-
puszczaé, ze produkcja i wydalanie amoniaku zlokalizowane jest takze
w nablonku kanalikéw proksymalnych.

W umiarkowanie zaznaczonych zmianach zanikowych nablonka kana-
likow dystalnych stwierdzono statystycznie znamienne obnizenie pro- -
dukecji i wydalania amoniaku. W przypadkach z ostrym zanikiem kana-
likow dystalnych obserwowano jeszcze obnizenie wydalania jonéw wodo-
rowych,

Przy przewadze zmian zanikowych w kanalikach proksymalnych me-
chanizmy regulujgce rownowage kwasowo-zasadows okazaly sie znacz-
nie mniej uposledzone.

Zaburzenia w produkcji i wydzielaniu,K amoniaku sg czulym wskazni-
kiem charakterystycznym dla zaniku nablonka w kanalikach dystalnych.
Obnizenie wydalania jonéw wodorowych z moczem i dwukrotnie nizsza
niz w warunkach prawidlowych produkcja amoniaku sg typowe dla
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ostrego zaniku nablonka kanalikowego. Nalezy zatem sadzi¢, Zze ozna-
czanie maksymalnej resorbcji zwrotnej glukozy umozliwia raczej ocene
stanu rgbka szczoteczkowatego komoérek nabltonka kanalikowego i okres-
lenie stopnia jego zluszczania, a nie jest przydatne dla okre$lania inten-
sywnosci zmian zanikowych w kanalikach dystalnych i proksymalnych
w przebiegu wyréwnanego klebkowego zapalenia nerek.

Natomiast okreslanie wydalania jonéw wodorowych oraz produkeji
amoniaku moze by¢ przydatne przy rozpoznawaniu zmian zanikowych
w kanalikach dystalnych. d

Dzieki badaniom Broda i Fencla (1, 3) wiadomo, ze produkcja amo-
niaku zaburzona jest gléwnie w odmiedniczkowym zapaleniu nerek. Wy-
niki naszych badan wykazaly jednak, ze produkcja amoniaku jest zmniej-
szona i w kiebkowym zapaleniu nerek, w zwigzku z czym wydaje sie,
ze wskaznik ten nie ma wiekszego znaczenia roznicowo-diagnostycznego.

Przeprowadzone przez nas badania morfologiczne wykazaly wystepo-
wanie pewnych korelacji miedzy zaburzeniami niektorych czynnosci
uktadu kanalikowego, a zmianami struktury komérek nablonka kanali-
kéw w przebiegu klebkowego i odmiedniczkowego zapalenia nerek.

M. V1. PatHep, B. B. Cepos, W I JlaGauos, B. O. OBe3osn

SHAYEHUE MCCJIEAOBAHMA SYHKIIMUM ITOYEYHBIX KAHAJBIIEB
B TMATHOCTUKE XAPAKTEPA UX HOBPEXIEHWIT B ITPOLJECCE
KJIYBOYKOBOTO HE®PUTA

ConxepxaHUeE

ABTODPBI VICCJIELOBANM B3aUMHYIO CBA3b MOP(ONOTHYECKUX U3MEHEHMI, TIIPONCX O~
AAUMX B KJIETKAX IOYeYHbIX KaHANBLEB (eTeHePAaTUBHLIE M3MEHEHNs, arpodnyec-
Kne — CIayluBauHe LIETOYHOI KOHMBI) ¢ (byHKIIMOHANbHLIMY HapyuIeHuAMM, TaKMUMU
KaK: BO3BPATHOE BCACHIBAHME PIIIOKO3LI, MPOAYKLMUSA aMMMAKa, YAALSHMe BOZOPOHOTO
JIOHA B IpoIecce PasHOTO POja KIyBGOUKOBOro "HedbpuTa, a TakXe myeJoHedpo3a.
ObHapyeHo, YTO HOPMAalbHOE BO3EPATHOE BCACHLIBAHME TJIIOKO3B! HApYLIEHO IIpu
CIYUMBAHMIO IIETOYKOBOM KOMMBI. fIBNEHNME 3TO OFHAKO He MMECT BIMHHMST Ha Ipy-
rue KaHazpliesble (byHKIMM. B aTpoduyuecKMX M3MEHEHMAX SIMTEIuS OUCTANBHBIX
KaHaJplleB OOHApYIKeHO CTaTMCTUYECKM NOCTOBEPHOE CHUIKEHMe NPOAYKIMM M yHa-
JAHNA aMMMAKA, 8 TaKikKe CHMIKEHME YAANAHUS BOROPOLHBIX JIOHOB.

M. J.Ratner, W. W. Sierow, J. D. L.abanow, B. 0. Owiezow

RENAL TUBULES FUNCTION TESTS IN THE DIAGNOSIS OF THE CAUSE
OF TUBULES DAMAGE IN GLOMERULONEPHRITIS

Summary

The correlation between pathomorphological findings observed in renal tubules
" cells (degenerative, atrophic — desquamation of brush border) and pathological
function as glucose reabsorption, ammonia production, hydrogen ions excretion in
varius kinds of glomerulonephfitis and pyelonephritis has been studied. It has
been shown that the glucose reabsorption was failed with desquamation of cell brush
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border, This morphological finding was without any influence on the other tubule
functions. In distal tubules atrophy the statisticaly significant decrease of ammonia
production and excretion and decrease of hydrogen ion excretion have been observed.
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