Obraz morfologiczny zapalenia nerek u zwierzat
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Among the most common causes of animal mortality is the damage of renal parenchyma,
producing clinical signs and pathological lesions of uremia. Uremia can be a result of
either inflammatory or non-inflammatory kidney disorders. Nephritis, inflammation of the
kidney; focal or diffuse, proliferative or destructive disease, may be classified in different
categories, basing on the target of primal injury, etiological agent and morphological
picture. Glomerulonephritis, tubulointerstitial nephritis and pyelonephrituis are the most
common inflammatory processes recognized in animals. Regardless of causative factors
and primary form of nephritis, clinical status known as chronic kidney disease (CKD),
develops eventually in dogs and cats. Unfortunately, there are no reliable diagnostic
test that may allow for the early recognition of CKD. On the other hand, microscopic
examination of renal samples collected from animals with kidney diseases is not
commonly performed in veterinary medicine. In this paper, a review of morphological
presentation of renal disorders in dog and cat has been described and evaluated.
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horoby nerek u pséw i kotéw sa bardzo czestym

problemem w praktyce weterynaryjnej. Moga one
by¢ wynikiem proceséw o podtozu niezapalnym lub
wynikac z zapalenia narzagdu w odpowiedzi na dziata-
nie réznorodnych czynnikéw uszkadzajacych. Uszko-
dzenie nerek niezaleznie od tla jest czestg przyczyna
niewydolnosci narzadu, szczegélnie u starszych pa-
cjentéw, ktora klinicznie i morfologicznie charakte-
ryzuje sie mocznicg. Zapalenie nerek jest procesem,
ktdéry obok innych nieprawidtowosci charaktery-
zuje sie obecnoscia nacieku komérkowego zapal-
nego w miazszu narzadu, przy czym jego charak-
ter (sktad komérkowy), lokalizacja, nasilenie bywaja
rozmaite. W zaleznos$ci od powyzszego oraz rodza-
ju i miejsca wnikania czynnika zapaleniotwdrczego
zapalenie nerek mozna podzieli¢ na kilka form mor-
fologicznych. Proces zapalny nerek moze obejmowac
klebuszki nerkowe lub/i tkanke $r6dmiazszowg, lu-
b/i blone $luzowa miedniczki nerkowej, dlatego tez
choroby zapalne nerek mozna podzieli¢ na: zapa-
lenie klebuszkéw nerkowych, zapalenie klebuszko-
we nerek, ropne zatorowe zapalenie nerek, zapalenie
§rédmigzszowe nerek i zapalenie odmiedniczkowe
nerek (1, 2).
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Klasyfikacja morfologiczna zapalenia nerek

Zapalenie ktebuszkowe nerek
Zapalenie ropne zatorowe nerek
Zapalenie srédmigzszowe nerek
Zapalenie odmiedniczkowe nerek

Do powszechnie uzywanych testéw przyzyciowej
oceny morfologii nerek nalezy badanie ultrasonogra-
ficzne, ktdre pozwala oceni¢ wielko$¢, ksztatt narzadu,
obecno$¢ zmian echogenicznosci nerek, jednak badanie
to nie pozwala jednoznacznie okresli¢ charakteru pro-
cesu patologicznego, co z kolei mozliwe jest na podsta-
wie badania histopatologicznego wycinka narzadu (3,
4). Badanie histopatologiczne wycinka nerki pobranej
przyzyciowo pozwala nie tylko na stwierdzenie cha-
rakteru zmiany, ale umozliwia tez okreslenie nasilenia
owych zmian (3). Wydaje sie jednak, ze z réznych po-
wodow biopsja nerek i badania histopatologiczne tego
narzadu nie s3 wykonywane tak czesto, jak moglyby
by¢, z tego tez powodu potwierdzenie, czy i z jakim ty-
pem zapalenia mamy do czynienia u danego pacjenta,
jest bardzo trudne w praktyce klinicznej.

Zapalenie kiebuszkowe nerek

Zapalenie klebuszkowe nerek (glomerulonephritis) cha-
rakteryzuje sie procesem zapalnym skoncentrowanym
gtéwnie/pierwotnie na klebuszkach nerkowych, cze-
sto z jednoczesnym wystepowaniem zmian wtérnych
w obrebie tkanki Srédmigzszowej, kanalikéw nerko-
wych i naczyn krwiono$nych. Jezeli proces zapalny roz-
poczyna sie w obrebie klebuszkéw nerkowych i jest do
nich ograniczony, to okresla si¢ go mianem zapalenia
klebuszkéw nerkowych (glomerulitis). W przypadku gdy
proces chorobowy dotyczy ktebuszkow nerkowych, ale
nie przebiega z obecnoscig komorek zapalnych w ich
obrebie lub ma nieokreslong etiologie, okresla sie go
mianem glomerulopatii (glomerulopathy; 2). Znacz-
na utrata biatka przez uszkodzone klebuszki nerkowe
moze skutkowaé rozwojem zespotu nerczycowego (ne-
frotycznego), ktory charakteryzuje sie biatkomoczem,
hipoalbuminemia, obecnoscia obrzekéw uogdlnionych
oraz hiperlipidemig (hiperlipidemia w tym przypadku
jest wynikiem wzmozonej syntezy lipoprotein przez
watrobe w odpowiedzi na hipoproteinemie).

Do najpowszechniejszych przyczyn klebuszkowe-
go zapalenia nerek zalicza sie te zalezne od mecha-
nizméw immunologicznych, w takich przypadkach
uszkodzenie klebuszkéw wynika z odktadania sie zto-
géw komplekséw immunologicznych w obrebie petli
naczyniowej klebuszka, z tworzenia autoprzeciwciat
skierowanych przeciwko antygenom btony podstawnej
naczyn kiebuszka lub tez aktywacji kaskady dopelnia-
cza (5, 6, 7, 8). W badaniach autoréw amerykanskich
wykazano, Ze zapalenie klebuszkowe nerek o podto-
zu immunologicznym stanowito 48% spos$rod wszyst-
kich proceséw patologicznych dotyczacych klebuszkow
nerkowych w populacji 501 zbadanych pod tym katem
psow (8). Tworzenie komplekséw immunologicznych
(Ag-Ab) jest z kolei wynikiem przewlektych/nawraca-
jacych zakazen wirusowych lub bakteryjnych (przykta-
dowo w przebiegu leptospirozy, pomoru $win, zaka-
zen cirkowirusem $win, zakaznej niedokrwistosci koni,
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zakazenia Streptococcus equi u koni, zakazenia FeLV,
FIP u kotow, zapalenia przyzebia, zapalenia gruczotu
krokowego, przewleklego zapalenia trzustki, zapalen
ropnych skéry i ropomacicza u pséw, erlichjozy, bar-
tenelozy czy boreliozy), inwazji pasozytniczych (diro-
filarioza, leiszmanioza), grzybic (kokcydiomykoza) lub
znacznego pobudzenia antygenowego, np. w przebiegu
chordb o podtozu immunologicznym - toczen uktado-
wy, lub choréb nowotworowych (9). Wydaje sie jednak,
ze kazde zakazenie, nawet nienasilone, przyczynia sie
do tworzenia Ag-Ab, ktdre sg skutecznie usuwane, jed-
nak w niektérych przypadkach kompleksy immunolo-
giczne moga by¢ tworzone w duzych ilosciach (ktore
przekraczaja mozliwosci ich eliminacji) lub tez u nie-
ktérych zwierzat owe mechanizmy eliminacji Ag-Ab
sg defektywne lub ostabione (2). Wymienione powyzej
czynniki aktywuja system ukladu dopelniacza, pro-
wokuja rekrutacje komoérek zapalnych, ktére produ-
kuja i uwalniaja liczne mediatory prozapalne oraz en-
zymy hydrolityczne, co z kolei prowadzi do powstania
zmian morfologicznych w obrebie ktebuszkéw nerko-
wych. Dodatkowo dochodzi do uszkodzenia i pobudze-
nia komérek mezangium oraz komoérek nabtonka kte-
buszkéw nerkowych, z ktérych uwalniane sa miedzy
innymi cytokiny prozapalne (10, 11).

Sadzi¢ mozna, ze rozpowszechnienie sie zapale-
nia klebuszkowego nerek zwigzanego z uszkodzeniem
mediowanym przez mechanizmy immunologiczne
(gtéwnie odktadanie sie komplekséw immunologicz-
nych w obrebie klebuszkow) u zwierzat jest wysokie,
jednak wiele przypadkéw choroby wydaje sie nieroz-
poznanych (1, 2, 8). Rodzinne zapalenie klebuszkowe
nerek o podtozu immunologicznym wystepuje u ber-
nenskich pséw pasterskich.

Zmiany morfologiczne
Zmiany morfologiczne/sekcyjne w przebiegu klebusz-

kowego zapalenia nerek nie zawsze sa widoczne lub
s3 tak subtelne, ze nie sposéb ich dostrzec w czasie
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Ryc. 1. Obraz USG sugerujacy przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek: widoczna

podwyzszona echogeniczno$¢ warstwy korowej nerki z jej pogrubieniem, na granicy

kora/rdzen obecno$¢ wyraznego, hiperechogenicznego objawu rabka. Nieznacznie

poszerzona miedniczka nerkowa
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sekcji zwtok. W stanach ostrych mozna stwierdzi¢
nieznaczne powiekszenie nerek (migzsz nerki wywi-
ja sie po nacieciu torebki), przy zachowanej gladkiej
powierzchni narzadu, z kolei na przekroju mozna do-
strzec ziarnistg powierzchnie, niekiedy powiekszone
klebuszki nerkowe moga by¢ widoczne pod postacia
szarych lub czerwonawych drobnych ziaren na tle ja-
$niejszej niz zazwyczaj kory narzadu (1). Same nerki sa
bardziej blade niz zwykle, a ich konsystencja jest bar-
dziej miekka, niekiedy widoczne sg tez drobne wylewy
krwi. W bardziej zaawansowanych przypadkach ner-
ki na skutek towarzyszacych zmian wstecznych moga
ulec obkurczeniu, a powierzchnia przekroju oraz po-
wierzchnia podtorebkowa staja sie wyraZnie ziarni-
ste (1). W skrajnych przypadkach, przebiegajacych ze
znacznym zwldknieniem obraz morfologiczny nerki
moze by¢ tozsamy z obserwowanym przy przewle-
ktym zapaleniu $rodmiazszowym (patrz dalej). Obraz
ultrasonograficzny nerki sugerujacy klebuszkowe za-
palenie nerek zaprezentowano na rycinie 1.

Obraz histopatologiczny

Precyzyjna Kklasyfikacja zapalen klebuszkowych ne-
rek wymaga przeprowadzenia szczegétowych badan
mikroskopowych, nie tylko preparatéw zabarwionych
metoda przegladowa hematoksyling i eozyna, ale tak-
ze metoda PAS, metodg Massona, metodg srebrzenia,
barwienn immunofluorescencyjnych wykrywajgcych
zlogi immunoglobulin, a takze badan z uzyciem mi-
kroskopu elektronowego (1, 2, 8). Obraz mikroskopo-
wy w niektérych przypadkach kiebuszkowych zapalen
nerek wydaje sie prawidlowy. Niestety w patologii we-
terynaryjnej wiele koniecznych do prawidlowej anali-
zy badan dodatkowych jest niedostepnych rutynowo,
poniewaz sg kosztowne lub wykonywane w ramach

Ryc. 2.
Obraz mikroskopowy
ktebuszkowego zapalenia

strukture histologiczng

btoniastego, na ktorym

(strzatki); barwienie H-E,
powiekszenie 100x

702

nerek. Na ryc. A dla poréwnania
zaprezentowano prawidtowa

ktebuszka nerkowego, z kolei
na ryc. B przyktad zapalenia

widoczne jest pogrubienie bton
| podstawnych naczyr kiebuszka

Ryc. 3.

Obraz mikroskopowy
ktebuszkowego zapalenia nerek
- na obu rycinach przyktady |
zapalenia rozplemowego,

z widocznym zwiekszeniem
liczby komérek w obrebie
ktebuszka (pordwnaj |
prawidtowy kiebuszek

na ryc. 2A); barwienie H-E,
powiekszenie 100x

badan naukowych, dlatego w przypadku zwierzat kla-

syfikacja kiebuszkowych zapalen nerek jest uprosz-

czona wzgledem stosowanej w nefrologii medycznej.

Jednakze, bioragc pod uwage rozmieszczenie i nasile-

nie zmian w obrebie narzadu, klebuszkowe zapalenie

nerek mozna sklasyfikowac jako:

- zmiany rozlane (gdy zajete sa wszystkie klebusz-
ki w obrebie narzadu lub zajetych jest powyzej 50%
klebuszkéw) lub wieloogniskowe (gdy zajete sg nie-
ktore klebuszki w obrebie nerek lub zajetych jest po-
nizej 50% kiebuszkow);

- zmiany segmentalne (gdy tylko czes$¢ klebuszka ule-
ga zmianom), calkowite (gdy zmianom ulega caly
klebuszek) lub zmiany mezangialne (zmiany doty-
cza gléwnie obszaru mezangium).

Biorac pod uwage charakter zmian widocznych

w zajetym klebuszku nerkowym, zapalenie klebusz-

kowe nerek mozna sklasyfikowac jako:

- zapalenie klebuszkowe nerek bloniaste (membra-
nous glomeluronephritis) —rozlane zgrubienie bton
podstawnych naczyn klebuszka - czesto jako sku-
tek obecnosci podnabtonkowych ztogéw immuno-
globulin (ryc. 2);

- zapalenie klebuszkowe nerek rozplemowe (proli-
ferative glomeluronephritis) — zwigkszenie liczby
komorek w obrebie kiebuszka; proliferacja komod-
rek $rédblonka, nabtonka i komérek mezangium;
naplyw komoérek zapalnych: neutrofile i makro-
fagi (ryc. 3);

- zapalenie klebuszkowe nerek rozplemowo-blonia-
ste (membranoproliferative glomerulonephritis) —
cechuje sie proliferacja komorek klebuszka (komorek
naczyn klebuszka i komdrek mezangium) z naste-
powym zgrubieniem bton podstawnych;

- zapalenie klebuszkowe nerek mezangialno-rozple-
mowe (mesangioproliferative glomerulonephritis)
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- zmiany proliferacyjne ograniczone do obszaru

mezangium.

Oproécz opisanych zmian mikroskopowych widocz-
nych w samych kiebuszkach badanie histopatologicz-
ne moze ujawnic:

- zrosty miedzy naczyniami klebuszka a torebka Bow-
mana, rozrost i przerost komoérek nabtonka, zlo-
gi widknika oraz zakrzepy szkliste w naczyniach
klebuszkow,

- w przypadkach zaawansowanych — wtdknienie oko-
loktebuszkowe i $rodmiazszowe, nacieki limfocy-
tarne i plazmocytarne w tkance srédmiazszowej,
szkliwienie klebuszkéw (widknienie i odktadanie
sie mas biatkowych/hialinowych) oraz obecnos¢ wa-
teczkéw szklistych w $wietle kanalikéw nerkowych.
Opisywane zmiany histologiczne moga mie¢ rézne

nasilenia w poszczegélnych ktebuszkach, co wiecej,

podobne zmiany moga pojawic sie takze w klebusz-
kach wtérnie do uszkodzen, ktére pierwotnie poja-
wiaja sie w innych sktadowych migzszu nerek, np.

w przebiegu $rédmiazszowego zapalenia nerek. Do-

datkowym utrudnieniem w ocenie histopatologicznej

zmian w klebuszkach jest pewnego stopnia subiek-
tywnos$¢ w przypadkach, gdy zmiany nie sa nasilone.

Poprawna ocena wymaga stosowania specyficznych

barwien histochemicznych lub duzego doswiadcze-

nia osoby badajace;j.

Implikacje kliniczne

Z klinicznego punktu widzenia kiebuszkowe zapale-
nie nerek to najczesciej problem psow, rzadziej wyste-
puje u kotéw (1, 2, 8, 12). Choroby klebuszkéw nerko-
wych przebiegajace z ich uszkodzeniem prowadza do
wzrostu przepuszczalnosci petli naczyniowej ktebusz-
ka dla biatek, a w szczegdlnosci albumin, co skutku-
je ich utrata z moczem - biatkomoczem. Dlatego tez
w kazdym przypadku biatkomoczu, ktéremu nie towa-
rzyszga zmiany wskazujace na zapalenie drég moczo-
wych, w rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢
uszkodzenie klebuszkéw nerkowych. Trzeba jednak pa-
mietaé, ze bardzo czesto klebuszkowe zapalenie nerek
samo w sobie nie daje zauwazalnych objawéw klinicz-
nych, powoduje jedynie wzrost poziomu biatka w moczu
oceniany na podstawie stosunku biatka do kreatyniny
w moczu. Ewentualnie zaobserwowac¢ mozna spadek
masy ciala i posmutnienie zwierzecia. Biatkomocz jest
zaréwno objawem laboratoryjnym choroby nerek, jak
i przyczyna dalszego ich uszkadzania i w konsekwencji
niewydolno$ci. Objawy kliniczne pojawiajg sie dopie-
ro w przypadku rozwiniecia sie niewydolno$ci nerek
i s to zwiekszone pragnienie i wielomocz (z niskim
ciezarem wlasciwym moczu), a nastepnie dalsze ob-
jawy towarzyszace mocznicy bedacej wynikiem nie-
wydolnos$ci nerek — odwodnienie, brak apetytu, wy-
mioty lub/i biegunka, chudniecie (2). Konsekwencja
nasilonego bialkomoczu pochodzenia nerkowego jest
zespot nerczycowy, a w konsekwencji hipoalbumine-
mia, z czego wynika tendencja do tworzenia uogélnio-
nych obrzekow (wynik spadku cisnienia onkotycznego
krwi), a takze sktonnos$¢ do zakrzepicy (wynik utraty
antytrombiny III z moczem — antytrombina ma wtasci-
wosci antyzakrzepowe). W odpowiedzi na zmniejszone
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stezenie biatka we krwi dochodzi do wzrostu syntezy
albumin w watrobie, co z kolei doprowadza do hiper-
lipoproteinemii i hipercholesterolemii (1, 2).

Zespot nerczycowy (nephrotic syndrome) to zespét objawow
charakteryzujacy sie biatkomoczem, hipoalbuminemia,
uogolnionymi obrzekami i hiperlipemia. Obrzeki w przebiegu
zespotu nerczycowego u zwierzat wystepuja zdecydowanie rzadziej
niz u ludzi. Wykazano, ze ryzyko rozwoju niewydolnosci nerek

i $mierci jest wyzsze u psow z zespotem nerczycowym niz u tych
pacjentow, u ktorych stwierdza sie jedynie hipoproteinemie (1, 2).

Podejrzenie klebuszkowego zapalenia nerek sta-
wiane jest na podstawie stwierdzenia podwyzszone-
go stosunku biatka do kreatyniny (powyzej 0,4 u kota
i 0,5 u psa) w moczu, przy jednoczesnym braku ak-
tywnego osadu moczu (nabtonki drég moczowych,
erytrocyty, leukocyty, bakterie). Niestety jednoznacz-
ne rozpoznanie wymaga badania histopatologiczne-
go wycinka zajetej nerki, co wiecej, w czesci przy-
padkow konieczne sg dodatkowe badania takie jak
barwienie immunofluorescencyjne, a niekiedy tak-
ze ocena z zastosowaniem mikroskopii elektronowej
(8). Wazne jest wczesne rozpoznanie i szybkie zapo-
bieganie wtérnym procesom patologicznym prowa-
dzacym do niewydolnosci nerek. Cele leczenia kte-
buszkowego zaplenia nerek to rozpoznanie i leczenie
wszystkich ewentualnych stanéw zapalnych w orga-
nizmie, ograniczenie biatlkomoczu, zapobieganie po-
wstawaniu nadci$nienia nerkowego oraz zapobiega-
nie nadkrzepliwosci (zatory ptucne). Stosuje sie diete
niskobiatkowg, inhibitory angiotensyny II oraz aspi-
ryne w dawce 1 mg/kg m.c. (13, 14).

Specyficznym typem glomerulonephritis jest zapalenie
ktebuszkowe nerek tta wirusowego, ktére rozwija sie w sytuacji,
gdy dochodzi do uszkodzenia $rodbtonka naczyniowego petli
naczyniowej ktebuszka w przebiegu choréb wirusowych, takich
jak zakazne zapalenie watroby psow, zapalenie tetnic u koni,
pomor $win, pomdr drobiu, zakazenie cytomegalowirusem

u oseskow. Czynnik zapaleniotwdrczy powoduje posrednie lub
bezposrednie uszkodzenie komérek srédbtonka, co wyzwala
kaskade reakcji zapalnej, z nagromadzeniem komorek nacieku
zapalnego w obrebie ktebuszka. Zmiany makroskopowe

sg zazwyczaj niewidoczne (mogg by¢ widoczne drobne
wylewy krwi, tagodne powiekszenie nerek), a w obrazie
mikroskopowym stwierdza sie obrzek i martwice komérek
srodbtonka, w niektérych zas przypadkach wirusowe ciatka
wtretowe (zakazenie adenowirusem lub cytomegalowirusem)
w komérkach $rédbtonka naczyn kiebuszkow (1).

Ropne zatorowe zapalenie nerek

Zapalenie ropne zatorowe nerek (purulent glomerulitis)
rozpoczyna sie od reakcji zapalnej ropnej, rozwijajg-
cej sie w odpowiedzi na bakteryjny czynnik zapale-
niotworczy niesiony z pradem krwi (czopy utworzone
z kolonii bakteryjnych), ktory tworzy zatory w na-
czyniach krwionosnych klebuszkéw nerkowych oraz
w naczyniach krwionos$nych tkanki §rédmiazszowej.
Naciek zapalny utworzony jest gtéwnie z neutrofi-
16w, ktoére poczatkowo gromadzg sie w i dookota kte-
buszkow nerkowych, tworzac mikroropnie, a z czasem
powiekszaja sie i formuja ropne ogniska zapalne wi-
doczne makroskopowo — ropnie nerek. Ropne zatoro-
we zapalenie nerek obserwuje sie najczesciej w prze-
biegu zakazen powodowanych przez Prototheca zopfii
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Ryc. 4. Obraz morfologiczny ropnego zatorowego zapalenia nerek. Na ryc. A widoczna
jest powierzchnia i przekrdj podtuzny nerek kota, ktore uwidaczniajg obecnosé biatych
ognisk zapalenia ropnego, zlokalizowanych w czesci korowej narzadu. Na ryc. B obraz
mikroskopowy tego przypadku uwidacznia obecnos¢ ztogow bakteryjnych (granatowe
ziarniste ztogi) w $wietle naczyn kiebuszka; barwienie H-E, powiekszenie 100x

Ryc. 5. Obraz histopatologiczny ropnego zatorowego zapalenia nerek,

obraz mikroskopowy innego przypadku uwidacznia obecno$¢ ztogow bakteryjnych
(fioletowe ziarniste ztogi) w obrebie klebuszka oraz neutrofilowy (ropny) naciek zapalny
otaczajacy klebuszek; barwienie H-E, powiekszenie 100x

u psoéw, Actinobacillus equuli u Zrebiat, Erysipelothrixrhu-  dobranej w oparciu o badanie mikrobiologiczne i an-
siopathiae u $win czy Corynobacterium pseudouberculo-  tybiogram.

sis u owiec i koz (1).

Zapalenie srodmigzszowe nerek

Zmiany morfologiczne i obraz histopatologiczny

Zapalenie §rodmigzszowe nerek (tubulointerstitial

W klasycznej postaci w przebiegu ropnego zatoro- nephritis) — to grupa choréb zapalnych nerek obej-
wego zapalenia nerek obserwuje sie biatozétte ropnie  mujacych tkanke srodmiazszowsa i kanaliki nerkowe,
i mikroropnie, rozproszone chaotycznie w korze na-  z obecno$cig nacieku komérkowego zapalnego, kt6-
rzadu, widoczne na przekroju lub na powierzchni ne-  ry obejmuje gléwnie zyiki, tetniczki, naczynia lim-
rek (ryc. 4A), zmiany sa plaskie lub wystaja nieznacz- fatyczne oraz tkanke lgczng. Przyczyny, ktore moga
nie ponad powierzchnie narzadu (1). W przypadku gdy  prowadzi¢ do rozwoju $rédmiagzszowego zapalenia ne-
dochodzi do zaczopowania wiekszych naczyn krwio- rek bywaja rozmaite, do mozliwych czynnikéw zapa-
nosnych, widoczne tez sg wieksze ogniska zawatowe leniotwdrczych naleza: pasozyty (Encephalitozoon cu-
- wieksze, plaskie, wyraZznie odgraniczone i jasniej- niculi), bakterie (Leptospira interrogans, Escherichia coli),
sze od otaczajacego migzszu. W badaniu mikroskopo-  wirusy (adenovirusy, herpesvirusy, wirusy wirusowe-
wym widoczny jest obraz typowego mikroropnia zo- go zapalenia tetnic, wirusowa biegunka bydla, PRRS)
gniskowanego w obrebie i dookota klebuszka, w ktérym  oraz czynniki niezakazne, takie jak toksyny lub kom-
stwierdza sie nagromadzone neutrofile zywe i rozpa- pleksy immunologiczne (9).

dajace sie, kruszywo komodrkowe oraz zatory bakteryj-

ne w naczyniach kiebuszka (ryc. 4B, ryc. 5). W poczat-  Zmiany morfologiczne i obraz histopatologiczny
kowych stadiach procesu klebuszek jest zachowany,

jednak z czasem jego struktura ulega zatarciu, az do W czesci przypadkow zapalenia $rédmigzszowego ne-
calkowitego zniszczenia. W przypadkach gdy zwie- rek zmiany patologiczne obserwuje sie jedynie na po-
rze przezyje ostra faze choroby, ropnie moga goic sie  ziomie mikroskopowym, bez widocznych zmian ma-
poprzez ziarninowanie z tworzeniem guzkowatych krostruktury narzadu. Co wiecej, w poczatkowej fazie

zmian bliznowatych.

Implikacje kliniczne

zapalenia obecny w nerkach naciek zapalny i uszkodze-
nia migzszu nerek czesto nie wplywaja w sposob istot-
ny na funkcje nerek, dlatego w badaniach oceniajacych
funkcje narzadu nie obserwuje sie cech swiadczacych

Ropne zatorowe zapalenie nerek jest chorobg o cha- o niewydolnosci nerek. W poczatkowych fazach ostre-
rakterze ogdlnoustrojowym (wynik ropnicy — obec- go zapalenia $Srodmiazszowego nerki moga by¢ zajete
nos¢ bakterii ropotwérczych w krazeniu), dlatego tez  w sposéb rozlany, moga by¢ obrzekniete, bladobrazo-
powinno by¢ leczone przy pomocy antybiotykoterapii, we, plamiste (szare plamy), a powierzchnia przekroju
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Ryc. 6. Obraz morfologiczny ostrej formy srédmigzszowgo zapalenia nerek

u kota. Na ryc. A widoczna jest powierzchnia i przekréj podtuzny nerek,

ktéry uwidacznia obrzek nerki, szczegélnie czesci korowej. Na ryc. B obraz
mikroskopowy tego przypadku uwidacznia limfocytarno-plazmocytarny naciek
zapalny (na dole i po lewej) oraz zmiany wsteczne w komdrkach nabtonka
kanalikéw nerkowych; barwienie H-E, powiekszenie 100x

uwypukla sie, w przypadkach zmian wielo-
ogniskowych obserwuje sie obecnos¢ pasmo-
watych lub nieregularnych szarych ognisk,
ktoére obejmuja kore i rdzen (ryc. 6A). Zmia-
ny mikroskopowe obserwowane w przebiegu
poczatkowej fazy Srodmigzszowego zapale-
nia nerek obejmujg obecnos¢ rozlanego lub
wieloogniskowego nacieku komérkowego za-
palnego, ktdry sklada sie z limfocytéw, pla-
zmocytéw, monocytéw, mniej licznych neu-
trofili (ryc. 6B i ryc. 7). Przypadki, w ktérych
naciek zapalny jest ubogi w neutrofile, okre-
$la sie mianem nieropnego §r6dmiagzszowe-
go zapalenia nerek. Dodatkowo oprdcz na-
cieku komdrkowego zapalnego widoczny jest
obrzek tkanki §rddmiazszowej miedzykana-
likowej, zmiany wsteczne (zanik, zwyrodnie-
nie migzszowe lub zwyrodnienie ttuszczowe
komorek nabtonka kanalikéw) komorek na-
btonka, z obecnoscig martwicy tych komé-
rek w stanach najciezszych. Obraz ultraso-
nograficzny, ktéry sugeruje obecno$é ostrego

Zycie Weterynaryjne * 2018 « 93(10)

L 11." ' £ ]
LA Hh QT U N

PRACE KLINICZNE | KAZUISTYCZNE

S pm

Ryc. 7. Obraz histologiczny ostrej formy $rédmigzszowego zapalenia

nerek u kota. Na ryc. A widoczny masywny naciek komérkowy zapalny
plazmocytarno-limfocytarny w tkance srodmigzszowej, pomiedzy kanalikami
nerkowymi; barwienie H-E, powiekszenie 100x. Na ryc. B obraz mikroskopowy
bioptatu cienkoigtowego pobranego z nerki od kota sugerujacy zapalenie
$rédmigzszowe - widoczne komorki plazmatyczne i pojedyncze limfocyty;
barwienie odczynnikiem Giemsy, powiekszenie 400x

Ryc. 8.

Obraz USG
sugerujacy ostre
$rédmigzszowe
zapalenie nerek:
nerka powiekszona
0 podwyzszonej
echogennosci
migzszu

ze zredukowanym
zréznicowaniem
korowo-rdzeniowym;
obecnosé
nieznacznej

ilosci wysieku
okotonerkowego
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Ryc. 9. Obraz morfologiczn

y przewlektej formy srédmiazszowgo zapalenia

nerek u psa. Na ryc. A widoczne sg powierzchnie przekroju obu nerek, ktére
ukazuja obecnos¢ torbieli zastoinowych oraz zmiany ksztattu obu nerek.

Na ryc. B obraz mikroskopo

wy tego przypadku uwidacznia limfocytarno-

plazmocytarny naciek zapalny o znacznym nasileniu, znacznego stopnia
zgrubienie torebki wtdknistej (po stronie prawej) oraz tworzace sie torbiele
retencyjne (doskonale widoczny biatkowy — intensywnie rozowy — ptyn

w $wietle poszerzonych kanalikow); barwienie H-E, powiekszenie 40x

Ryc. 11.

Obraz morfologiczny
przewlektej,
zaawansowanej formy
$rédmiazszowego
zapalenia nerek u kota.
Na ryc. A widoczna
powierzchnia obu
nerek, ktéra ukazuje ich
zmniejszenie

oraz nieregularno$¢
ksztattu; takie nerki maja
ponadto konsystencje
bardziej twarda.

Na ryc. B widoczny
obraz USG mozliwy

do stwierdzenia

w takich przypadkach
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Ryc. 10. Obraz morfologiczny przewlektej formy srédmigzszowgo zapalenia
nerek u psa. Na ryc. A widoczna jest powierzchnia przekroju nerki, ktéra
ukazuje zmiane ksztattu oraz wyrazne zgrubienie torebki wtdknistej nerki. Na
ryc. B obraz mikroskopowy tego przypadku uwidacznia obecnosé ogniskowego
nacieku zapalnego limfocytarno-plazmocytarnego, zmiany wsteczne
ktebuszkow (szczegélnie widoczne na srodku poszerzenie przestrzeni
moczowej kiebuszka), a takze znacznego stopnia rozrost tkanki tacznej
wioknistej Srodmiazszowej; barwienie H-E, powiekszenie 40x

$rédmigzszowego zapalenia nerek, zaprezentowa-
no na rycinie 8.

Przy zapaleniu przewleklym, gdy dochodzi do
rozrostu tkanki tgcznej sSrodmigzszowej, konsysten-
cja nerek staje sie bardziej twarda, a sama tkanka
faczna uciska na naczynia krwionosne oraz dalsze
odcinki kanalikéw nerkowych. Ta pierwsza sytu-
acja prowadzi do zaburzenia ukrwienia nerek, co
sprzyja pojawieniu sie zmian wstecznych, w tym
zwyrodnienia komérek nabtonka kanalikéw ner-
kowych oraz ich zaniku, co skutkuje zmniejsze-
niem sie nerek. Dodatkowo pasma tkanki tgcznej
ulegaja obkurczeniu co sprawia ze oprocz zmian
zanikowych nerek obserwuje sie ich nieregularny
ksztalt i stwardnienie, nerki w tym stadium moga
by¢ niesymetryczne i guzowate. Roznorodny obraz
morfologiczny przewleklego srddmigzszowego za-
palenia nerek u psow i kotéw zaprezentowano na
ryc. 9A, 10A, 11A, z kolei mozliwy obraz ultrasono-
graficzny sugerujacy takie rozpoznanie zaprezen-
towano na ryc. 11B, 12, 13 i 14. Przewlekle srodmigz-
szowe zapalenie nerek przejawia sie histologicznie
ustepowaniem nacieku komoérkowego zapalnego
i rozwojem tkanki tgcznej wtéknistej (wtoknienie
§rodmigzszowe, az do stanéw skrajnych — nerka
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Ryc. 12. Obraz USG sugerujacy przewlekte srodmigzszowe zapalenie nerek:
wielko$¢ nerki prawidtowa, echogenno$¢ migzszu podwyzszona, z zatarciem
zréznicowania korowo-rdzeniowego, widoczne tez hiperechogenne
prazkowanie, zwtaszcza w warstwie rdzennej

Ryc. 14. Obraz USG wskazujacy na zaawansowane $rodmigzszowe zapalenie
nerek: nerka mata, o podwyzszonej echogennosci migzszu i zatartym
zréznicowaniu korowo-rdzeniowym

ostatniego stadium - w ktérych obserwuje sie prawie catko-
wite zastgpienie migzszu nerki przez bogatowldknistg tkan-
ke taczng). Rozrost tkanki tgcznej widknistej zrebu prowadzi
do jej ucisku na dalsze odcinki kanalikéw nerkowych, co zwe-
za ich $wiatlo i zaburza (z czasem catkowicie blokuje) odptyw
moczu do kanalikow zbiorczych oraz prowadzi do tworzenia sie
torbieli retencyjnych, niekiedy osiggajacych znaczne rozmia-
ry. Przykladowe obrazy mikroskopowe srodmigzszowego zapa-
lenia nerek u psow i kotow zaprezentowano na ryc. 9B, 10B i 15.

Implikacje kliniczne

Wydaje sie ze zapalenie srédmigzszowe nerek jest czestym pro-
blemem u pséw i kotéw (1, 2), jako zmiana pierwotna lub rozwija
sie wtdrnie do uszkodzenia klebuszkdéw nerkowych i jest skta-
dowa przewlektlej choroby nerek (chronic kidney disease — CKD;
15, 16). Naciek zapalny w tkance sr6dmiazszowej w przebiegu
przewleklej choroby nerek ma najczesciej charakter limfocy-
tarny w stadiach wczesnych, z czasem staje sie bardziej bogaty
w plazmocyty, a takze wystepuja w nim makrofagi i neutrofile.

Ryc. 16. Obraz sekcyjny nerki psa z ziarniniakowym zapaleniem
(spowodowane zakazeniem pratkiem gruzlicy — Mycobacterium tuberculosis),
ktory ukazuje zmniejszenie nerki z zaburzeniem jej ksztattu oraz obecno$é
licznych, drobnych ziarniniakéw zapalnych rozproszonych w korze narzadu
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Ryc. 13. Obraz USG wskazujacy na przewlekte sSrédmigzszowe zapalenie
nerek: zatarcie zréznicowania korowo-rdzennego, z plamistymi
hiperechogennymi obszarami w migzszu oraz poszerzeniem miedniczki
nerkowej
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Ryc. 15. Obraz mikroskopowy przewlektego srodmiazszowego zapalenia
nerek — na rycinie przedstawiono klasyczny przypadek, ktéry ujawnia
znacznego stopnia rozrost tkanki tacznej wtoknistej sSrédmigzszowej,
obecno$é nacieku komérkowego zapalnego limfocytarno-plazmocytarnego
o tagodnym nasileniu, zmiany wsteczne ktebuszkéw i nabtonka kanalikéw
nerkowych z tworzeniem torbieli retencyjnych — na co wskazuje obecno$é
bogatobiatkowego ptynu (intensywnie rézowego) w $wietle kanalikow
nerkowych; barwienie H-E, powiekszenie 40x
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Co istotne, wraz z rozwojem przewleklej choroby ne-
rek jego nasilenie i rozlegltos¢ zwiekszaja sie (16). Roz-
legltos¢ i nasilenie nacieku zapalnego w tkance $rod-
migzszowej s3 pozytywnie skorelowane z nasileniem
biatkomoczu, podobnie stezenie biatka w moczu byto
wyzsze u kotéw, u ktérych naciek zapalny miat cha-
rakter rozlany, w poréwnaniu ze zwierzetami, u kt6-
rych naciek zapalny mial charakter wieloognisko-
wy (16). W badaniach przeprowadzonych na populacji
kotéw rasy ragdoll wykazano, Ze stezenie kreatyniny
i mocznika jest wyzsze u kotéw, u ktorych stwierdza
sie obraz ultrasonograficzny wskazujacy na przewle-
kla chorobe nerek (15).

Specyficznym typem zapalenia $rédmigzszowego nerek jest
zapalenie ziarniniakowe nerek, ktore cechuje sie obecnoscia
mnogich ziarniniakéw zapalnych, zazwyczaj rozproszonych
beztadnie w miagzszu nerki (ryc. 16). Do mozliwych przyczyn
zapalenia ziarniniakowego naleza: zakazenia wirusowe
(szczegolnie w przebiegu bezwysiekowej formy zapalenia
otrzewnej u kotéw; ryc. 17), riketsje (np. Ehrlihia canis), bakterie
(w tym Mycobacterium), grzyby (Aspergilus, Histoplasma
capsulatum) oraz pasozyty (larwy Toxocara spp.). W obrazie
morfologicznym nerek stwierdza sie obecno$¢ mniejszych lub
wiekszych, mniej lub bardziej licznych zmian guzkowatych
odosobnionych lub zlewajacych sie ze soba, w niektérych
przypadkach mozliwe s3 tez obszary martwicy serowatej

i wapnienie w centrum ziarniniakow.

W obrazie mikroskopowym ziarniniakowego zapalenia

nerek stwierdza sie najczesciej uktad dla ziarniniakéw
zapalnych - centralny obszar martwicy otoczony przez
naciek komorkowy zapalny o charakterze ziarniniakowym

lub ropno-ziarniniakowym, z mozliwg obecnoscig czynnika
sprawczego (niekiedy do jego wykazania konieczne sg
dodatkowe barwienia — metoda Grocotta na obecnos$é grzybow
lub metodg Ziehla-Neelsena na obecnos¢ pratkow).

Ryc. 17. Obraz morfologiczny nerki kota z bezwysiekowa

forma zakaznego zapalenia otrzewnej. Na ryc. A widoczne nerki

z widocznymi duzymi pseudoziarniniakami zapalnymi. Na ryc. B
widoczny obraz cytologiczny tego przypadku — materiat pobrano
przyzyciowo od kota za pomoca biopsji aspiracyjnej cienkoigtowej
pod kontrolg USG - widoczna zréznicowana populacja komérek
nacieku zapalnego, gtéwnie neutrofile i makrofagi, mniej liczne
limfocyty, widoczna tez komérka nabtonka cewek nerkowych

ze zmianami wodniczkowymi (oznaczona strzatka); barwienie
odczynnikiem Giemsy, powiekszenie 400x

Odmiedniczkowe zapalenie nerek

Odmiedniczkowe zapalenie nerek (pyelonephritis) ce-
chuje sie tym, Ze proces zapalny rozpoczyna sie w dro-
gach wyprowadzajacych mocz, nastepnie poprzez
miedniczke nerkowa szerzy sie droga wstepujaca na
migzsz nerki. Czynnik zapaleniotwdrczy, najczesciej
bakterie (Escherichia coli, Proteus spp., Klebsiella spp., Sta-
phylococcus spp., Streptococcus spp., Pseudomonas aeru-
ginosa, Corynobacterium renale), dostaje sie do ukladu
moczowego ze Srodowiska zewnetrznego lub tez Zrdd-
lem zakazenia jest uktad piciowy, zdecydowanie rza-
dziej zapalenie rozwija sie na skutek zakazenia droga
hematogenna (31, 17). Czynnikami sprzyjajacymi roz-
wojowi odmiedniczkowego zapalenia nerek sa te, ktore
ostabiaja oddawanie moczu i powoduja jego zastdj, np.:
kamica moczowa, wrodzone zaburzenia strukturalne
drég wyprowadzajacych mocz, cigza (szczegdlnie po-
wiklana, zakoriczona poronieniem lub trudnym poro-
dem), powiekszenie prostaty (17). Nie bez znaczenia
dla rozwoju zapalenia nerek jest tez nieprawidlowy,
wsteczny przeptyw moczu z moczowodow do mied-
niczki nerkowej, a takze fakt, ze rdzen nerek wyda-
je sie bardziej podatny na zakazenie niz czes$¢ koro-
wa narzadu (1). Odmiedniczkowe zapalenie nerek bywa
czesto stwierdzane u bydia (1, 17).

Specyficzna forma odmiedniczkowego zapalenia ne-
rek jest zapalenia przebiegajace z rozedma (emphyse-
matous pyelonephritis), ktére jest wynikiem zakaze-
nia spowodowanego przez bakterie produkujace gaz (1,
18, 19). Rozpoznaje sie je najczesciej u zwierzat choru-
jacych na cukrzyce, chociaz notowane sg tez przypad-
ki u psow i kotéw bez obecnosci glukozy w moczu (18).
W rozpoznaniu choroby najwazniejszg role odgrywa
badanie ultrasonograficzne ujawniajace obecnos¢ gazu
w miedniczce nerkowej oraz pecherzu moczowym (19).

Zmiany morfologiczne i obraz histopatologiczny

W przypadku odmiedniczkowego zapalenia nerek
zmiany moga by¢ jedno- lub obustronne; w zwiazku
Z tym, Ze pierwotnym miejscem uszkodzenia jest naj-
czesciej miedniczka nerkowa, zmiany zapalne obejmu-
ja te strukture — obserwuje sie rozpulchnienie i prze-
krwienie btony §luzowej miedniczki nerkowej, z jej
przekrwieniem oraz pobruzdzong lub ziarnista po-
wierzchnig (ryc. 18 i 19A). Blone Sluzowa miednicz-
ki czesto pokrywa wysiek zapalny, najczesciej o cha-
rakterze ropnym, z rozdeciem miedniczki nerkowej;
wysiek ropny moze tez by¢ obecny na przekroju nerki.
W przypadkach najbardziej nasilonych obserwuje sie
martwice i owrzodzenia $luzéwki miedniczki nerkowej
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Ryc. 18. Obraz morfologiczny nerki konia w poczatkowej fazie

odmiedniczkowego zapalenia nerek — na tym etapie widoczne rozpulchnienia

i ziarnista struktura powierzchni miedniczki nerkowej

Ryc. 19. Obraz morfologiczny odmiedniczkowego zapalenia nerek u fretki.
Na ryc. A widoczna powierzchnia obu nerek z obszarami zapalenia ropnego
migzszu (roznica barwy wynika z przekrwienia opadowego

w nerce po stronie prawej). Na ryc. B widoczny obraz histopatologiczny tego
przypadku — uwage zwraca nagromadzenie komérek zapalnych

(gtownie neutrofilow) w swietle kanalikéw nerkowych, z jednoczesnym
uszkodzeniem komdrek nabtonka kanalikéw nerkowych;

barwienie H-E, powiekszenie 200x

i centralnych obszaréw migzszu nerki. W przypadkach
gdy dochodzi do zablokowania odptywu moczu i wy-
sieku zapalnego z powodu niedroznosci moczowodu,
moze rozwing¢ sie roponercze (pyonephrosis), a w sy-
tuacji, gdy naciekiem ropnym objety jest rozlegty ob-
szar migzszu nerki, moze rozwing¢ sie ropien nerki
(abscessus). Gdy nienasilony proces zapalny w odmied-
niczkowym zapaleniu nerek utrzymuje sie przez dtuz-
szy czas, rozwija sie przewlekle odmiedniczkowe za-
palenie nerek charakteryzujace sie rozrostem tkanki
lacznej (bliznowacenie), co moze prowadzi¢ do defor-
macji nerki, szczegélnie w obrebie wneki/miedniczki
nerkowej. W miedniczkach nerkowych moga by¢ obec-
ne drobne kamienie, ktore tworza sie na bazie kruszy-
wa komorkowego obecnego w miedniczce nerkowe;j.
W konicowych fazach przewleklego zapalenia odmied-
niczkowego nerek moze by¢ ono nie do odréznienia od
przewleklego zapalenia $srodmiazszowego.

Zmiany mikroskopowe sa najsilniej wyrazone w ob-
rebie rdzenia nerki — owrzodzenia i martwica nabtonka
miedniczki oraz nabtonka kanalikéw nerkowych. Ka-
naliki nerkowe sa rozdete przez wysiek zapalny ropny
(utworzony gléwnie z neutrofiléw; ryc. 19B), bakterie
oraz ztuszczone komorki nabtonka, komérki nacieku
zapalnego przenikajq przez blony podstawne kanali-
kow (tubulitis; 1). W tkance §rédmigzszowej widoczny
jest obrzek i przekrwienie, a takze naciek komorkowy
utworzony gléwnie przez neutrofile. W przypadkach
bardziej przewleklych proces zapalny przenosi sie na
tkanke srodmigzszowa, a obraz mikroskopowy przy-
pomina ten widoczny w zapaleniu §rédmiazszowym,
przy czym w nacieku oprécz licznych neutrofiléw wi-
da¢ duzo limfocytéw i histiocytéw oraz rozrastajacg
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sie tkanke faczna widéknista w réznych stadiach doj-
rzatosci (1).

Implikacje kliniczne

Ustalenie, czy zakazenie obejmuje tylko drogi wypro-
wadzajace mocz, czy réwniez nerki, moze niekiedy na-
streczac trudnosci. Objawami zakazenia dolnych drég
moczowych s3: czestomocz, krwiomocz, bolesne od-
dawanie moczu, czasem objawy nietrzymania moczu
pomiedzy mikcjami. W badaniu moczu stwierdza sie
aktywny osad (nabtonki drég moczowych, leukocyty,
erytrocyty, bakterie). Objawami towarzyszacymi za-
kazeniu nerek s3: obnizony ciezar wlasciwy moczu,
okresowa obecno$¢ wateczkéw w moczu (utworzo-
nych z leukocytéw), niekiedy makroskopowy ropo-
mocz, w ciezszym przypadkach pojawia sie obwodowa
leukocytoza i goraczka (17). Podejrzenie choroby na-
lezy takze powzig¢ u pacjentéw z nawracajacymi ob-
jawami infekcji dolnych drég moczowych. U samcéw
zwykle dochodzi do zakazZenia gruczotu krokowego,
dlatego dobierajac antybiotyk, nalezy zwrdci¢ uwage
na jego przenikanie do prostaty. Przyczyna zakazZenia
sa najczesciej E. coli, rzadziej Staphylococcus spp., Ente-
rococcuss spp. i Proteus spp. (1). Zdarzaja sie takze za-
kazenia mykoplazmami i zakaZenia grzybicze (kan-
dydoza i aspergiloza). U pacjenta z zakazeniem drdg
moczowych nalezy wykona¢ posiew z moczu pobranego
z naktucia pecherza moczowego w celu potwierdzenia
rozpoznania oraz ustalenia antybiotykowrazliwosci.
Antybiotykoterapia u pacjentéw z odmiedniczkowym
zapaleniem nerek powinna trwac od 4 do 6 tygodni.
Przy wiekszosci zakazen skuteczne sg amoksycylina
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Ryc. 20. Typowy pacjent z przewlektg niewydolnoscig nerek — w takich przypadkach
do lecznicy trafia starszy kot, ktdry stracit apetyt, wychudt, przestat sie wylizywac

i stat sie apatyczny, w badaniu klinicznym najczesciej stwierdza sie odwodnienie,
blados$¢ bton sluzowych, a badanie biochemiczne krwi wykazuje wzrost stezenia
kreatyniny i mocznika. Na podstawie podstawowych testéw diagnostycznych
wykonanych w takich przypadkach zazwyczaj nie udaje sie okreslié¢ przyczyny
niewydolnosci nerek u takich pacjentéw

Ryc. 21. Widoczna na ryc. A blado$¢ bton $luzowych u pacjentéw z przewlekty
niewydolnoscig nerek jest najczesciej spowodowana niedostateczng produkcja
erytropoetyny przez niewydolne nerki, jednak niekiedy moze by¢ wynikiem krwawienia
z owrzodzenia Zotadka, tak jak to widaé na ryc. B
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z kwasem klawulanowym, ampicylina, cefaleksyna, en-
rofloksacyna, marbofloksacyna i potencjalizowane sulfo-
namidy. W przypadkach zakazen jednostronnych, niere-
agujacych na leczenie stosuje sie nefrektomie (17).

Przewlekta choroba nerek

Przewlekla choroba nerek (PCHN) to stan postepuja-
cej utraty funkecji nerek z powodu niszczenia aktywne-
go migzszu narzadu, ktory uszkadzany jest przez stan
zapalny, a nastepnie zastepowany tkanka taczng. Roz-
powszechnienie przewleklej choroby nerek u starszych
kotow siega 50%, a w populacji kotéw rasy maine coon
w Wielkiej Brytanii u 8,5% mtodych i dorostych osobni-
kow (od 3 miesiecy do 9 lat) tej rasy stwierdzono ultra-
sonograficzne cechy tej choroby (15, 16). Pomimo tego, Ze
przewlekla choroba nerek jest czestg przyczyng moczni-
cy u starszych kotow i pséw, to jak dotad jej jednoznaczna
przyczyna pozostaje nieznana, podobnie jak obecnie nie
ma dobrych testéw diagnostycznych, ktore pozwolityby
na wykrywanie przewleklej choroby nerek we wczesnych
fazach (16, 20). Potencjalnym podtozem przewleklej cho-
roby nerek moga by¢ srodmiagzszowe, klebuszkowe oraz
odmiedniczkowe zapalenie nerek, wady rozwojowe (wie-
lotorbielowato$¢ nerek, dysplazja nerek, zaburzenia syn-
tezy kolagenu, amyloidoza i inne), uropatie z niedroznosci,
uogélnione nadcis$nienie, koagulopatie, nowotwory nerek
lub immunologiczne zapalenie nerek, jednakze w duzej
czesci przypadkéw nie udaje sie ustali¢ czynnika etio-
logicznego. Pierwsze zauwazalne objawy kliniczne to te,
ktdore wskazujg na mocznice (utrata masy ciata, brak ape-
tyty, odwodnienie (ryc. 20), a w przypadkach najbardziej
zaawansowanych blado$¢ bton sluzowych spowodowana
niedokrwistoscia — wynikajaca ze zmniejszenia produkcji
erytropoetyny w uszkodzonych nerkach lub na tle niedo-
krwistoSci pokrwotocznej z powodu obecnosci krwawia-
cego owrzodzenia zotadka (ryc. 21), przy wspdlistniejacym
biatkomoczu i zmniejszeniu ciezaru wtasciwego moczu.
W przewleklej chorobie nerek wyodrebnia sie 4 sta-
dia Kkliniczne:
- stadium I — bez azotemii,
- stadium II - z fagodng azotemig nerkowa,
- stadium III - z umiarkowang azotemia nerkows,
- stadium IV - z ciezka azotemig nerkowa (1).
Srédmigzszowe zapalenie nerek rozpoznawane jest naj-
czesciej w II1 i IV stadium przewlektej choroby nerek na
podstawie wynikow oceny ciezaru wasciwego moczu, sto-
sunku biatka do kreatyniny w moczu, poziomu mocznika
i kreatyniny w surowicy oraz w oparciu o obraz ultraso-
nograficzny nerek. W ostatnich latach dostepne jest takze
badanie poziomu symetrycznej dimetyloargininy (SDMA),
ktéry jest mniej zalezny od stanu nawodnienia organizmu
oraz masy miesniowej pacjenta niz mocznik i kreatynina.
U niektorych zwierzat poziom SDMA rosnie, jeszcze za-
nim wartosci kreatyniny przekraczaja norme i pozwala na
wczesniejsze rozpoznanie PCHN. Ciezar wlasciwy moczu
u pacjentéw spada, jeszcze zanim parametry nerkowe we
krwi przekrocza normy i moze by¢ pierwszym objawem
niewydolno$ci nerek — wazne jest jednakze wykluczenie
innych przyczyn jego obnizenia, np. niewydolnosci kory
nadnerczy. U pacjenta z podejrzeniem przewleklej choro-
by nerek nalezy ponadto wykona¢ posiew moczu (w celu
wykluczenia odmiedniczkowego zapalenia nerek) oraz
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zmierzy¢ ci$nienie krwi (u wiekszos$ci chorych zwie-
rzat parametr ten rosnie). Ostateczng, ale rzadko sto-
sowang w praktyce klinicznej metodg ustalenia roz-
poznania jest biopsja nerek.

Leczenie przewleklej choroby nerek w stadium II
i III obejmuje ograniczenie podazy fosforu w diecie
(21, 22, 23, 24), stosowanie kwasow omega (22, 25),
podawanie lekéw obnizajgcych ci$nienie krwi u pa-
cjentéw z nadci$nieniem (26, 27, 28) oraz inhibitoréw
ACE (14, 29). W IV stadium choroby leczenie ostania-
jace schodzi na drugi plan, a postepowanie lecznicze
skupia sie na zwalczaniu objawéw mocznicy. Stosu-
je sie diete o ograniczonej zawartosci biatka wyso-
kiej jakosci (zazwyczaj komercyjne diety lecznicze),
leki zmniejszajace wydzielanie soku Zoladkowego
(inhibitory pompy protonowej), leki przeciwwymiot-
ne u zwierzat z wymiotami, analogi erytropoetyny
u zwierzat z niedokrwistoscia. W p6Zznym stadium III
i IV stosuje sie ptynoterapie roztworami wielojono-
wymi dozylnie lub podskdrnie co 1-3 dni. U pacjen-
téw z utratg apetytu mozna rozwazyc zalozenie sondy
zotadkowo-nosowej lub przezskornej dozotadkowe;j.
Dodatkowo u pacjentéw z mocznica podaje sie tak-
Ze witamine D3 doustnie w dawce 0,5-1,0 ng/kg m.c.,
jednak suplementacje mozna rozpoczaé po wWyrow-
naniu hiperfosfatemii. Waznym elementem poste-
powania terapeutycznego jest ograniczanie biatko-
moczu, ktdry jest nie tylko objawem choroby nerek,
ale takze kolejnym czynnikiem uszkadzajacym ner-
ki. U takich pacjentéw niezaleznie od wynikéw ba-
dan mocznika i kreatyniny powinno sie stosowac¢ die-
te niskobiatkowa.

Podsumowanie

Zapalenia nerek sg problemem powszechnie wystepu-
jacym u zwierzat, przy czym jednoznaczne rozpozna-
nie tego faktu, a takze okreslenie, z ktérym typem za-
palenia mamy do czynienia u danego pacjenta, bywa
trudne przyzyciowo. Wydaje sig, ze rozwigzaniem tego
problemu mogtoby by¢ upowszechnienie badania hi-
stopatologicznego wycinka nerki. Takie badanie po-
zwala tez na $ledzenie postepu choroby oraz monito-
rowanie jej leczenia.
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