
Nerki są narządem, który posiada ogromne rezerwy 
czynnościowe, co sprawia, że wiele groźnych cho-

rób nerek rozwija się przez długi czas w ukryciu (bez-
objawowo). Aby nie dopuścić do znacznego uszkodzenia 
tego bardzo ważnego dla życia narządu, trwają nie-
ustanne poszukiwania markera wczesnego uszkodze-
nia nerek. Analiza podocytów uważana jest za pierwszą 

nieinwazyjną metodę umożliwiającą nie tylko wcze-
sne rozpoznanie uszkodzenia ciałek nerkowych, ale 
– co ważniejsze – zróżnicowanie aktywnego stadium 
chorób nerek od nieaktywnego ich uszkodzenia (1).

Nerki zbudowane są z jednostek funkcjonalnych – 
nefronów, składających się z ciałka nerkowego, kanali-
ka proksymalnego, pętli nefronu i kanalika dystalnego. 
Ciałko nerkowe zbudowane jest z kłębuszka naczy-
niowego i torebki kłębuszka. Jest miejscem wstępnej 
filtracji krwi, w wyniku której dochodzi do produk-
cji moczu pierwotnego. Bariera filtracyjna oddziela-
jąca krew od światła torebki kłębuszka (przestrzeni 
moczowej) składa się z trzech warstw: 
1)  naczyń włosowatych o ścianie okienkowej, 
2)  błony podstawnej kłębuszka, 
3)  nabłonka zbudowanego z podocytów tworzących 

listek trzewny torebki kłębuszka (ryc. 1; 2).
Podocyty stanowią kluczowy element z punktu wi-

dzenia selektywnej filtracji osocza i produkcji moczu 
pierwotnego. Od ciała komórki podocyta odchodzą 
długie wypustki pierwszorzędowe i wypustki drugo-
rzędowe, zwane również stopowatymi (ryc. 2). Ciało 
komórki i wypustki pierwszorzędowe są zawieszone 
w przestrzeni torebki kłębuszka, podczas gdy wypustki 
stopowate spoczywają na błonie podstawnej naczynia 
włosowatego kłębuszka, owijając się wokół niego (3).

Wielkość podocyta jest trudna do oszacowania ze 
względu na jego nieregularny kształt. Liczba podocy-
tów u ludzi wynosi ok. 550 w jednym ciałku nerkowym, 
a liczbę ciałek nerkowych szacuje się na około 1 milion 
(od 0,8–1,1 miliona; 4). Wykazano, że gdy ciałko nerko-
we traci od 20 do 40% podocytów, tj.  100–200 podocy-
tów, następuje jego stwardnienie (glomerulosclerosis; 
5, 6). Jednocześnie stwierdzono, że proces zanikania 
tych komórek może przebiegać nierównomiernie. Ba-
dania histologiczne wskazują, że utrata podocytów 
powoduje powstawanie zrostów pomiędzy naczynia-
mi krwionośnymi kłębuszka a nabłonkiem ściennym 
torebki kłębuszka (7). Utrata podocytów jest nieod-
wracalna z uwagi na brak możliwości ich regenera-
cji, natomiast inne komórki ciałka nerkowego, takie 
jak komórki śródbłonka czy mezangium, zachowu-
ją zdolność do proliferacji i wraz z wiekiem ich licz-
ba rośnie dwukrotnie (3).

Wypustki pierwszorzędowe podocytów posiadają 
dobrze rozwinięty cytoszkielet zbudowany z mikro-
tubuli i filamentów pośrednich, natomiast wypustki 
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stopowate zawierają aparat kurczliwy złożony z aktyny, 
aktyniny, miozyny, winkuliny, wimentyny, paksyliny 
i taliny (8, 9). Białka te są wykorzystywane do rozpozna-
wania podocytów spośród innych komórek. Wypustki 
stopowate zazębiają się na kształt zamka błyskawicz-
nego, gęsto oplatając naczynia włosowate. Pomiędzy 
nimi znajdują się szczeliny filtracyjne, przesłonięte 
błoną szczeliny filtracyjnej o grubości 6 nm (ryc. 1 i 3).

Błona filtracyjna umożliwia przepuszczanie wody 
i małych cząstek, a zatrzymywanie większych (10). 
Powierzchnia wypustek podocytów pokryta jest gli-
kokaliksem, w skład którego wchodzi podokaliksy-
na, która – będąc silnym polianionem – zatrzymuje 
ujemnie naładowane cząsteczki, np. albuminy. Za pra-
widłową budowę wypustek stopowatych odpowiada 
szereg białek – oprócz wspomnianej podokaliksyny są 
to m.in. podoplanina, kłębuszkowe białko nabłonko-
we 1, synaptopodyna oraz receptor składowej dopeł-
niacza C3b (9). Elementy błony filtracyjnej mogą ulegać 
uszkodzeniu w przebiegu chorób zakaźnych, nowo-
tworowych, procesów zapalnych, nadciśnienia tęt-
niczego i w syndromie kardionefrologicznym (11, 12).

Ryc. 1.  
Schemat prawidłowej 
bariery filtracyjnej

Ryc. 3.  
Budowa molekularna 
błony szczeliny 
filtracyjnej 
oraz wypustek 
drugorzędowych 
podocytów

Ryc. 2. Morfologia podocytów nerki psa z ciężką endokardiozą mitralną – stadium Da 
według klasyfikacji ACVIM. Skaningowy mikroskop elektronowy (SEM): ciało podocyta – 
gwiazdka, wypustka pierwszorzędowa (strzałka) i wypustki drugorzędowe (grot strzałki) 
podocyta otaczającego kapilarę; oryginalne powiększenie 7000×
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Liczne doniesienia naukowe wskazują, iż podocyty 
mogą stać się pomocne zarówno u ludzi, jak i u zwie-
rząt w diagnozowaniu chorób ciałek nerkowych, ta-
kich jak: amyloidoza, kłębuszkowe zapalenie nerek, 
stwardnienie kłębuszków nerkowych, rodzinna glo-
merulopatia czy nefropatie toczniowe (6, 13).

Wykrywanie podocyturii możliwe jest dzięki de-
tekcji białek związanych z podocytami, takich jak: 
podokaliksyna, nefryna, synaptopodyna, białko guza 
Wilmsa, kłębuszkowe białko nabłonkowe 1, alfa ak-
tynina-4 oraz podocyna.

Podokaliksyna (PDX)

Jest główną sialoglikoproteiną zlokalizowaną na po-
wierzchni podocytów o masie cząsteczkowej 140kDa 
(14). Przez związek z mikrofilamentami aktynowy-
mi cytoszkieletu, PDX wpływa na strukturę wypustek 
stopowatych, a tym samym warunkuje selektywną 
przepuszczalność bariery filtracyjnej kłębuszka ner-
kowego (14). Białko to ma również właściwości prze-
ciwadhezyjne, dzięki czemu zapobiega zlepianiu się 
wypustek stopowatych, co warunkuje utrzymanie 
otwartych szczelin filtracyjnych (15). Wykorzystanie 
oznaczenia PDX w moczu jako markera podocytów 
komplikuje fakt, że część PDX może pochodzić z in-
nych PDX-pozytywnych komórek, np. komórek na-
błonka blaszki ściennej torebki kłębuszka. Ekspresję 
PDX stwierdzono również w płytkach krwi, mega-
kariocytach, hemangioblastach, niektórych popula-
cjach neuronów oraz w nowotworach piersi, prostaty, 
trzustki, wątroby, guzie Wilmsa oraz w nowotworach 
układu hemopoetycznego, takich jak białaczka (14).

Nefryna

Jest białkiem o masie 135 kDa. Jej uwalnianie jest 
wczesną oznaką zaburzenia metabolizmu podocy-
tów, poprzedzającą ich degradację i utratę z moczem 
(16, 17). W chorobach przebiegających z silnym biał-
komoczem, takich jak zespół nerczycowy, dochodzi 
do obniżenia ekspresji nefryny oraz jej przemieszcze-
nia z błony komórkowej do cytoplazmy komórki (18).

Synaptopodyna

Jest białkiem charakterystycznym dla podocytów, 
wchodzącym w skład cytoszkieletu tych komórek (9). 
Odgrywa ważną rolę w regulacji kształtu i ruchliwości 
wypustek stopowatych. Pojawienie się ekspresji tego 
białka świadczy o znacznym zaawansowaniu rozwo-
ju cytoszkieletu, dlatego synaptopodyna jest ważnym 
markerem dojrzałości fenotypowej podocyta. Podob-
nie jak w przypadku nefryny oraz podocyny, ekspre-
sja synaptopodyny jest wyraźnie zmniejszona w wie-
lu glomerulopatiach (20).

Białko guza Wilmsa (Wilms tumor protein 1 – WT1)

Jest białkiem występującym na powierzchni podocytów 
w bardzo wczesnym stadium rozwoju tych komórek (3). 
WT1 odgrywa ważną rolę w różnicowaniu komórek, na-
tomiast w okresie postnatalnym zapewnia utrzymanie 

prawidłowej czynności podocyta oraz związanej z tym 
prawidłowej morfologii kłębuszka. Mutacja genu 
WT-1, poza zaburzeniami w innych narządach, w ner-
kach powoduje sklerotyzację kłębuszka nerkowego (21). 
Mimo iż podczas rozwoju nerek białko to jest obec-
ne na wielu komórkach, to jednak w dojrzałym ciał-
ku nerkowym występuje wyłącznie na podocytach, 
stanowiąc charakterystyczny marker tych komórek.

Kłębuszkowe białko nabłonkowe 1  
(glomerular epithelial protein 1 – GLEPP 1)

Pełni rolę w regulacji struktury i funkcji wypustek cy-
toplazmatycznych podocytów. GLEPP1 jest integral-
nym białkiem błonowym o masie 132kDa. Znajduje się 
w błonie cytoplazmatycznej szczytowej powierzchni 
wypustek stopowatych i jest zaangażowane w regu-
lację struktury i funkcji podocytów (22).

Alfa aktynina-4 (ACTN4)

Jest białkiem należącym do kompleksu błony filtra-
cyjnej, mającym zdolność wiązania aktyny (23). Od-
grywa ono ważną rolę zarówno w rozluźnianiu wią-
zań krzyżowych filamentów aktynowych, jak również 
wiązaniu cytoplazmatycznej części integryny, przez 
co bierze udział w adhezji wypustek stopowatych do 
błony podstawnej (24). Utrata genu ACTN4 prowadzi 
do nasilającego się z wiekiem zaniku wypustek sto-
powatych podocytów (24).

Podocyna

Jest białkiem o masie 42 kDa, które u ludzi jest kodo-
wane przez gen NPHS2 (25). Podocyna wiąże się z cy-
toplazmatyczną częścią nefryny oraz z dwoma innymi 
białkami: CD2AP oraz białkiem podobnym do nefryny 
– Neph1 (26). Ich współdziałanie umożliwia utrzyma-
nie ważnych funkcji podocytów, takich jak: przeży-
cie, proliferacja, różnicowanie i budowa cytoszkieletu 
(9). Przemieszczenie podocyny do cytoplazmy, mające 
miejsce w pewnych typach chorób, takich jak nefro-
patia typu IgA u ludzi, wiąże się ze złym rokowaniem 
(27). Podocyna jest jednym z najbardziej czułych mar-
kerów redukcji współczynnika filtracji kłębuszkowej 
oraz jednym z najlepszych markerów podocytów (28).

Obecnie w ofercie rynkowej dostępny jest tylko je-
den test wykrywający podocyty psa – test ELISA na po-
docynę (MyBioSource, San Diego, California USA). Test 
ELISA jest ceniony w praktyce klinicznej, ponieważ jest 
prostą i czułą metodą pozwalającą na wykrywanie po-
szukiwanego antygenu nie tylko w surowicy, homoge-
natach komórkowych czy płynach ustrojowych, lecz 
również w moczu (pełnym, osadzie i supernatancie; 
29). Test ELISA przeznaczony do wykrywania podocy-
ny u psów określany jest jako typ sandwich, ponieważ 
antygen wiązany jest pomiędzy dwiema warstwami 
przeciwciał. Wartość absorbancji światła pozwala na 
wyliczenie ilości podocyny w badanej próbce. Test cha-
rakteryzuje się dużą czułością: 31 pg/ml – 1000 pg/ml.

Z wykorzystaniem podocytów do celów diagno-
stycznych w medycynie weterynaryjnej wiąże się 
wielkie nadzieje – przede wszystkim wykrywania 
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aktywnych procesów patologicznych w obrębie ciał-
ka nerkowego. Uważa się, że podocyna jest jednym 
z najbardziej czułych markerów identyfikujących po-
docyty. Jednak należy pamiętać, że dodatnią reakcję 
wykazują nie tylko podocyty błony podstawnej kłę-
buszków, ale także komórki nabłonka kłębuszkowe-
go (parietal epithelial cell, PEC) i komórki nabłon-
kowe kanalików proksymalnych (proximal tubular 
epithelial cells, PTEC) (30, 31). Jednak większość ko-
mórek podocyno-dodatnich stanowią podocyty, a nie 
PEC i PTEC (30, 31).

Podczas praktycznego wykorzystania testu wy-
krywającego podocyty (komórki podocyno-dodatnie) 
w moczu powinniśmy wziąć pod uwagę stężenie kre-
atyniny w moczu. Kreatynina jest dobrym wskaźni-
kiem stopnia zagęszczenia moczu, a tym samym stop-
nia zagęszczenia podocytów. Stąd parametry, które 
silnie zależą od zagęszczenia moczu, są przeliczane 
w odniesieniu do stężenia kreatyniny, np.: stosunek 
albuminy do kreatyniny w moczu (urine albumin to 
creatinine ratio, UAC), stosunek białka do kreatyniny 
w moczu (urine protein to creatinine ratio, UPC) i sto-
sunek podocyny do kreatyniny w moczu (urine podo-
cine to creatinine ratio, UPoC). Jednak na wydalanie 
kreatyniny z moczem wpływa kilka czynników poza-
nerkowych, np. niska masa mięśniowa i zmniejszona 
aktywności fizyczna (32). Z badań nad psami wyni-
ka, że UPoC jest metodą diagnostyczną umożliwiają-
cą wykrycie wczesnej fazy uszkodzenia ciałek nerko-
wych, ponieważ jej stężenie rośnie znacznie szybciej 
niż inne markery uszkodzenia nerek, tj.: stężenie kre-
atyniny, cystatyny C i symetrycznej dimetyloargini-
ny (SDMA; 29). Jest to spowodowane prawdopodobnie 
tym, że przedostające się podocyty mogą być zdiagno-
zowane bezpośrednio w moczu, a do podwyższenia 
parametrów odpowiedzialnych za przesączanie kłę-
buszkowe w krwi potrzeba czasu (29). W medycynie 
człowieka udowodniono, że u pacjentów z aktywną 
glomerulopatią do moczu przenika powyżej 388 po-
docytów/mg kreatyniny, natomiast u osób zdrowych 
lub pacjentów z ustabilizowaną niewydolnością ne-
rek przenika mniej niż 0,5 podocyta/mg kreatyniny 
(35). Podobnych badań nie wykonywano u zwierząt.

Podocyturia może być związana z podwyższonym 
ciśnieniem tętniczym – w tym z aktywacją osi renina-
-angiotensyna-aldosteron, ponieważ na powierzch-
ni podocytów obecne są receptory dla angiotensyny 
(33, 34). W bieżącym roku ukazała się praca oceniają-
ca uszkodzenie ciałek nerkowych u psów z niewydol-
nością serca spowodowaną zwyrodnieniem zastawki 
mitralnej. Wykazano, że wzrost wskaźnika podocy-
na/kreatynina w moczu powyżej 12,93×10-10 wskazu-
je na aktywny proces uszkadzania ciałek nerkowych 
(29). UPoC jest metodą atrakcyjną z punktu widzenia 
lekarza praktyka, ponieważ jest metodą nieinwazyjną. 
UPoC wydaje się być szczególnie przydatne w przypad-
ku pacjentów, u których choroba nerek nie daje zmian 
w obrazie ultrasonograficznym, a którzy jednocześ-
nie nie kwalifikują się (z powodu istotnych przeciw-
wskazań, np. choroby serca) do badań biopsyjnych (36).

Poznanie czynników regulujących fizjologiczne 
właściwości podocytów i mechanizmów ich odpowie-
dzi na uszkodzenie może doprowadzić do istotnego 

postępu w ustaleniu patogenezy białkomoczu i chorób 
ciałka nerkowego. Podocyturia może stanowić prosty 
i nieinwazyjny marker wczesnej diagnostyki aktyw-
nych procesów patologicznych. Zdiagnozowanie pa-
cjentów we wczesnym stadium niewydolności nerek 
i przerwanie samonapędzającego się procesu destruk-
cji nerek będzie stanowiło ważny krok w zapobiega-
niu rozwojowi niewydolności nerek. Badanie moczu 
przy użyciu komercyjnego testu ELISA jest tanie, szyb-
kie oraz bezbolesne. Jak pokazują badania oznacze-
nie podocyny w moczu przy użyciu testu ELISA może 
wykazać uszkodzenie bariery filtracyjnej kłębuszka 
wcześniej niż dotychczasowe markery, tj. kreatyni-
na, cystatyna C i SDMA oznaczane w surowicy krwi.
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Coroczna europejska konferencja specjalistów 
chorób świń w tym roku odbyła się w Holan-

dii, w Utrechcie. Spotkanie zorganizowane w dniach 
 22–24 maja 2019 r. zgromadziło liczne grono słucha-
czy z wielu krajów, nie tylko europejskich. Organiza-
torzy zaplanowali szereg tematycznych sesji nauko-
wych, w tym sesję, na której przedstawiano nowości 
z dziedziny immunologii i wakcynologii weteryna-
ryjnej, które zostaną krótko przybliżone w niniej-
szym opracowaniu.

Sposób podawania szczepionek  
– czy ma znaczenie?

Powszechnie wiadomo, że w produkcji leków, w tym 
szczepionek, mają zastosowanie wyśrubowane nor-
my higieniczne i sanitarne, które gwarantują, że goto-
wy produkt jest sterylny. Naukowcy postanowili oce-
nić, czy sterylność ta jest utrzymywana do momentu 
podania szczepionki zwierzęciu, tzn. czy aplikowany 
w terenie produkt zachowuje swoje właściwości w za-
kresie czystości i sterylności. Najczęściej immunopro-
filaktyka jest prowadzona z użyciem automatycznych 

strzykawek z dopasowanymi igłami, jednak nie jest to 
jedyna forma aplikacji. Zdaniem autorów doniesienia 
równie często szczepionki podawane są z wykorzy-
staniem strzykawek innych niż jednorazowe. Praw-
dopodobnie poziom zanieczyszczenia strzykawek 
wpływa na skuteczność podawanego produktu i po-
woduje powstawanie ropni w miejscu wstrzyknięcia 
(1). Dlatego celem przeprowadzonych badań była oce-
na poziomu zanieczyszczenia strzykawek służących 
do aplikacji szczepionek u świń w Belgii i Holandii.

W sumie zbadano 61 strzykawek. W strzykawce 
umieszczano 5 ml jałowego roztworu wodnego, któ-
ry następnie zbierano i poddawano dalszym bada-
niom mikrobiologicznym.

Uzyskane wyniki wskazują, że brak sterylności 
strzykawek używanych na fermach jest zjawiskiem 
powszechnym. Tylko 25% strzykawek cechowało się 
stosunkowo niskim zanieczyszczeniem bakteriami, 
32% było średnio zanieczyszczonych, a 43% należało 
do grupy najbardziej zanieczyszczonej pod względem 
bakteryjnym. Zanieczyszczenie grzybami i drożdżami 
od najmniejszego do najwyższego poziomu wykryto 
odpowiednio w 51, 38 i 11% strzykawek.
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