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Produkcja moczu to nie jedyna funkcja
nerek, o fakcie tym dobitnie §wiadcza
zaburzenia, ktdre pojawiaja sie w przypad-
ku niewydolnosci tego narzadu, np. niedo-
krwisto$¢, zwyrodnienie wiékniste kosci
czy wapnienie tkanek miekkich. Struktu-
ra nerek, chociaz generalnie jest taka sama
u réznych zwierzat, to u poszczegdlnych
gatunkow nieco si¢ rézni, szczegdlnie na
poziomie makroskopowym. U wiekszo-
$ci gatunkéw zwierzat nerki maja ksztalt
zblizony do fasoli (nieco inaczej jest u koni
i bydla) o gtadkich brzegach, o wielkosci
wzglednej typowej dla konkretnego gatun-
ku zwierzat (ryc. 1). W czesci przypadkow
choréb nerek obserwuje sie zmiany ksztalttu
narzadu, ktére mozna wykry¢ palpacyjnie
lub w badaniach obrazowych. Owe zmiany
moga by¢ wynikiem obecnos$ci zmian roz-
rostowych, najczesciej nowotworéw, rza-
dziej ziarniniakéw zapalnych, lub sa kon-
sekwencja zmian, ktére ogdlnie nazywa
sie zmianami torbielowatymi lub torbie-
lami. Zmiany te maja najczesciej charak-
ter cienko$ciennego pecherza wypelnione-
go plynem, o réznej wielkosci i sa zmiana-
mi pojedynczymi lub mnogimi. W $cistym
znaczeniu okre§lenie torbiel (cystis) ozna-
cza twor jamisty, ktérego wewnetrzna po-
wierzchnia jest wystana nablonkiem, z ko-
lei torbiel rzekoma (pseudocystis) to twor
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jamisty, ktory nie jest wystany nablon-
kiem. Jednak z klinicznego i makrosko-
powego punku widzenia odréznianie tor-
bieli od torbieli rzekomej nie zawsze jest
mozliwe, bowiem wykazanie obecnosci
nablonka wyscielajacego $wiatlo tego two-
ru wymaga badania mikroskopowego. Do
stanéw chorobowych, ktére najczesciej
przebiegaja z obecnoscia torbielowatych
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This paper aims at the presentation of complex issue
of renal cystic lesions often observed during necrop-
sy and histopathological examinations. Renal cysts
are spherical, thin-walled, variably sized and fluid
filled lesions localized in the cortex or/and medulla.
These lesions can be congenital or acquired (usual-
ly as a consequence of chronic interstitial nephritis).
Cysts can be solitary or numerous as in a polycystic
disease. Polycystic kidney disease is congenital prob-
lem most commonly observed in cats, dogs, lambs
and pigs. In Persian cats and bull terriers it is an au-
tosomal dominant disorder, related to mutation of
PDKT gene encoding polycystin-1 protein. Perire-
nal pseudocysts have been reported in cats and can
be the cause of renomegaly. In such cases accumu-
lation of fluid, usually transudate, around the kidney
is observed. Hydronephrosis refers to dilation of the
renal pelvis because of obstruction of urine outflow
and is principally caused by a slow or intermittent
increase in pelvic pressure.

Keywords: hydronephrosis, kidney, perirenal
pseudocyst, polycystic kidney disease, renal cyst.

Ryc. 1. Szeroko dostepne metody obrazowania
pozwalajg doskonale oceni¢ strukture nerek.

Na gorze przegladowe zdjecie rentgenowskie jamy
brzusznej kota - nerki sa doskonale widoczne.

Na dole obraz ultrasonograficzny prawej nerki psa
- dobrze widoczny zaréwno ksztatt, jak i struktura
narzadu
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Ryc. 2. Obraz mikroskopowy nerki szczeniecia, rasy yorkshire terier, ktory padt
kilka dni po porodzie. Obraz przestawia dysplazje nerek, na co wskazuje, miedzy
innymi, obecno$¢ poszerzonych kanalikéw nerkowych, tworzacych drobne torbiele;
barwienie hematoksylina-eozyna, powigkszenie 100x
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Ryc. 3. Obraz mikroskopowy wczesnej postaci przewlektego Srodmiazszowego
zapalenia nerek u kota - na gorze widoczny jest naciek komérkowy zapalny
utworzony z komarek jednojadrowych, obecne tez poszerzone kanaliki nerkowe,
a w niektorych z nich obecny jest ptyn zawierajacy biatko (strzatka); barwienie
hematoksylina-eozyna, powiekszenie 400x

Ryc. 4. Przekr6j poprzeczny przez nerki psa, teriera szkockiego, ktéry padt

z powodu postepujacej niewydolnosci watroby. Widoczne sg mnogie, réznej
wielko$ci torbiele zlokalizowane w warstwie korowej nerek. Wyniki badania
biochemicznego krwi wykonane na kilka dni przed $miercig nie wykazaty azotemii

Ryc. 6. Wyglad zewnetrznej powierzchni nerki psa z przewlektym
$rddmiazszowym zapaleniem - widoczne liczne torbiele zlokalizowane
w warstwie korowej narzadu

Ryc. 5. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki psa (polski owczarek nizinny, samiec
w wieku 12 lat) - w korze nerki na granicy z rdzeniem obecna pojedyncza torbiel
o $rednicy 6 mm, poza tym struktura nerki prawidtowa

zapalenia nerek u kota - oprécz skapego nacieku komarkowego zapalnego

(na dole po prawej w okolicy od ktebuszka nerkowego) widoczne jest widknienie
w tkance Srddmiazszowej oraz poszerzenie kanalikéw nerkowych (szczeg6lnie
na gorze po lewej), ktdre z czasem moze postepowac w kierunku tworzenia
torbieli widocznych makroskopowo; barwienie hematoksylina-eozyna,
powigkszenie 200x
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zmian obejmujacych nerki nalezg: torbie-
le nerek, wielotorbielowato$¢ nerek, oko-
fonerkowe torbiele rzekome (pseudotor-
biele) oraz wodonercze.

Torbiele nerek

Torbiele nerek to wypelnione ptynem, ku-
liste, cienko$cienne twory, o réznej wiel-
kosci, wystepujace pojedynczo lub w wigk-
szej liczbie, ktdére sa wystane nabtonkiem
i czesto otoczone tacznotkankowa torebka.
Torbiele nerkowe moga by¢ obecne w ko-
rze nerek, na granicy miedzy kora i rdze-
niem, w rdzeniu lub w obu warstwach na-
rzadu jednocze$nie. W przypadku wyste-
powania licznych torbieli stan okresla sie
mianem torbielowato$ci lub wielotorbie-
lowatosci. Torbiele moga powsta¢ z kazdej
czesci nefronu, najczesciej jednak z kanali-
kéw nerkowych, kanalikéw zbiorczych lub
przestrzeni moczowej klebuszka. Torbiele
nerkowe moga powsta¢ jako konsekwen-
cja wrodzonych zaburzen struktury narza-
du — $lepo zakoniczone kanaliki nerkowe
niemajace polaczenia z kanalikami zbior-
czymi (jako izolowana jednostka chorobo-
wa, badz jako sktadowa bardziej ztozonego
problemu, np. dysplazji nerek; ryc. 2) lub sa
to zmiany nabyte zwiazane z reguly z za-
burzeniem odplywu moczu przez system
kanalikéw nerkowych nefronu, szczegdl-
nie czesto w zwiazku z przewleklym $réd-
miazszowym zapaleniem nerek (ryc. 3).
Zaburzenie odplywu moczu bez wzgle-
du na przyczyne doprowadza do wzro-
stu ci$nienia w $wietle kanalikéw nerko-
wych lub przestrzeni moczowej kiebuszka,
prowadzac do ich powolnego rozszerze-
nia, ktére moze zakonczy¢ sie¢ powsta-
niem torbieli. Do rozszerzenia moze tez
do$¢ z powodu zmian w obrebie macie-
rzy pozakomdrkowej, w przebiegu ktérych

Ryc. 8. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki psa (mieszaniec, samica w wieku
10 lat) - nerki bylty symetryczne, z nieznacznym zatarciem struktury, jednak
zzachowaniem podziatu kora-rdzefi. W obu nerkach obecne byty drobne
(najwieksze o Srednicy do ok. 2,5 mm), mnogie torbiele w warstwie korowej,
szczegblInie pod torebka narzadu
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odnotowuje si¢ ostabienie blony podstaw-
nej ograniczajacej kanalik nerkowy, co pre-
dysponuje do jego rozdecia. Inny mecha-
nizm tworzenia cyst to wzrost aktywnosci
wydzielniczej komdrek nabtonka kanalikow
nerkowych lub zmniejszenie ich zdolno$ci
absorpcyjne;j.

Torbiele moga mie¢ rézng wielko$¢, jed-
nak ksztalt ich pozostaje zazwyczaj kulisty,
otoczone sa cienka torebka facznotkanko-
wa lub pasmem uci$nigtego migzszu ner-
ki (ryc. 4, 5) i wyslane jednowarstwowym
splaszczonym nablonkiem. Torbiele z regu-
ty zawieraja wodnisty plyn, ktéry utworzo-
ny jest z moczu pierwotnego lub/i wydzie-
liny komérek nablonka wewnetrznej war-
stwy torbieli. Ogladane z zewnatrz torbiele
sa zatopione w miazszu przy powierzch-
ni nerki, wystaja nieco ponad nig, sg sza-
rawe, a ich $ciana jest przezierna (ryc. 6).
Torbiele, ktére powstaja w konsekwencji
przewleklego $rédmigzszowego zapalenia
nerek sa najczesciej liczne i drobne (osig-
gaja $rednice 1-3 mm) i zazwyczaj wyste-
puja w warstwie korowej narzadu. Torbie-
le, ktdre pojawiaja sie w konsekwencji za-
palenia przewlektego tworza si¢ dlatego, ze
rozrastajaca si¢ w migzszu narzadu tkanka
faczna uciska z zewnatrz na kanaliki ner-
kowe, prowadzac do zablokowania odpty-
wu moczu (ryc. 7). W przypadku wielotor-
bielowatosci obserwuje si¢ mnogie zmiany
rozproszone przypadkowo w calym narza-
dzie (najczesciej zajete s obie nerki). Stan
ten jest z reguly tatwy do wykrycia — po-
wiekszenie i zmiana ksztaltu moze by¢ wy-
kryta w badaniu palpacyjnym i jest fatwa
do rozpoznania w badaniu ultrasonogra-
ficznym (ryc. 819).

Nerki wielotorbielowate obserwuje sie
najczesciej u kotéw (szczegélnie koty per-
skie i domowe koty dlugowlose — zagadnie-
nie szerzej opisane nizej), pséw (najczesciej
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beagle, west highland white teriery, ca-
irn teriery, bulteriery), szczuréw, myszy,
$win i jagniat (1, 2). U bullterieréw opi-
sano przypadki wielotorbielowatosci ne-
rek (bull terriers polycistic kidney disease
— BTPKD), ktéra jest choroba o podlozu
genetycznym dziedziczacy sie jako cecha
autosomalna dominujaca (prawdopodob-
nie zwiazana z mutacja genu PDG1), moz-
liwa do wykrycia w badaniu ultrasonogra-
ficznym juz u 8-tygodniowych szczeniat
(3). W jednym z badan obejmujacych po-
pulacje bullterieréw z Australii zmiany
o charakterze wielotorbielowatosci opi-
sano u 19% pséw poddanych badaniu ul-
trasonograficznemu: w analizie tej stwier-
dzono tez, ze osobniki ze zmianami w ob-
rebie nerek maja takze zwiekszone ryzyko
wystepowania zaburzen kardiologicznych,
co moze wskazywa¢ na zwiazek przyczyno-
wo-skutkowy pomiedzy patologia uktadu
moczowego i ukladu krazenia (4).

Torbiele nerkowe w wielotorbielowato-
$ci nerek bullterier6w maja rézng wielkos¢
(od 1 mm do 2,5 cm $rednicy), zlokalizo-
wane s3 w obu warstwach nerek (czesciej
jednak w korze lub na granicy kora/rdzen),
maja kulisty lub lekko owalny ksztalt i sa
wypelnione klarownym lub lekko metnym
plynem, niekiedy podbarwionym krwia (5).
Sciany torbieli wystane sa nabtonkiem wie-
lowarstwowym plaskim lub kostkowym,
polozonym na blonie podstawnej o réz-
nej grubosci. Klebuszki nerkowe sa male,
petla naczyniowa wykazuje cechy zaniku,
przestrzen moczowa klgebuszka jest po-
szerzona, podobnie jak §wiatlo kanalikéw
nerkowych. Oprécz zmian wyzej opisa-
nych, z reguly stwierdza sie tez przewle-
kle zapalenie Srédmiazszowe z towarzy-
szacym rozrostem tkanki facznej, a zmiany
sa silniej wyrazone o osobnikéw dorostych
i starszych (5, 6).

Ryc. 9. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy europejskiej, samca w wieku
13 lati masie ciata ok. 2 kg) - widoczna zmiana torbielowata o $rednicy do 3 cm,
deformujaca krawedz nerki, z ekspansjg na migzsz i uciskiem na miedniczke
nerkowg, dodatkowo liczne, drobne torbiele w warstwie korowej (stabo widoczne

w tym obrazie). W nerce prawej stwierdzono liczne, drobne (Srednicy 4-5 mm)
torbiele w warstwie korowej, przy zachowanym ksztatcie i strukturze tej nerki
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Przypadki rodzinnego wystepowania
wielotorbielowatosci nerek (7 przypadkéw
na 11 urodzonych szczeniat w dwéch mio-
tach) opisano u west highland white terie-
réw (1). U szczeniat pochodzacych od pary
klinicznie zdrowych pséw tej rasy opisa-
no niewydolno$¢ watroby, ktéra ujawni-
fa sie w wieku okoto 5 miesiecy, a badanie
sekcyjne (zwierzeta zostaly poddane eu-
tanazji w zwigzku z nasileniem niewydol-
no$ci watroby) ujawnito oprécz torbielo-
watych zmian w watrobie takze wielotor-
bielowatos¢ nerek. W zwiazku z tym, ze
zaden z przodkéw opisywanych szczeniat
nie wykazywat objawéw choroby uznano,
ze u west highland white terieréw wielo-
torbielowato$¢ nerek ma charakter zabu-
rzenia dziedziczacego sie w spos6b auto-
somalny recesywny (1).

Wielotorbielowatosé nerek u kotow

Wielotorbielowato$¢ nerek u kotéw (zwy-
rodnienie torbielowate nerek, autosomal-
na dominujaca wielotorbielowato$¢ ne-
rek u kotdw, feline autosomal-dominant
polycystic kidney disease, polycystic kid-
ney disease — PKD) jest jedna z najcze-
$ciej wystepujacych chordb dziedzicznych
u tego gatunku zwierzat, z wysokim ry-
zykiem pojawienia si¢ u kotéw perskich
i ich mieszafncéw, a takze ras wywodza-
cych si¢ od kotéw perskich (koty egzo-
tyczne, koty himalajskie; 7, 8). Choroba
charakteryzuje si¢ wystepowaniem mno-
gich torbieli, ktére wykrywa sie w miaz-
szu nerek, a takze w mniejszym stopniu
w watrobie i trzustce (8, 9, 10). Rozpo-
wszechnienie wielotorbielowatosci ne-

rek u kotéw perskich jest wysokie, bada-
nia obrazowe i morfologiczne wykazaly,
ze nawet do 49% osobnikéw tej rasy wy-
kazuje zmiany typowe dla wielotorbie-
lowatosci (7, 10, 11, 12, 13, 14). Z kolei
w badaniach przeprowadzonych u ko-
téw egzotycznych krétkowlosych zmiany

na wielotorbielowato$é nerek

Ryc. 10. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy pers, samica w wieku
7 lat) z objawami przewlektej niewydolnosci nerek i azotemia - widoczne sg
mnogie, bezechowe struktury w migzszu nerek bez wyraznej Sciany. Obraz wskazuje

o charakterze wielotorbielowato$ci ne-
rek wykryto u 39-50% osobnikéw (7, 15).
Badanie ultrasonograficzne duzej popu-
lacji kotow rasy ragdoll wykazalo zmia-
ny typowe dla wielotorbielowato$ci ne-
rek u 3% zwierzat, jednak nie ustalono,
czy obserwowane zmiany mialy podloze
genetyczne (16). Z kolei w innym bada-
niu obejmujacym koty rasy maine coon
w zadnym na 187 przypadkéw nie wyka-
zano zmian o charakterze wielotorbielo-
watosci nerek (17).
Wielotorbielowato$¢ nerek u kotéw
perskich i ras pokrewnych jest wynikiem
mutacji w obrebie genu PKDI (8). Gen
ten koduje bialko transblfonowe — poli-
cystyne 1, ktére w warunkach prawidlo-
wych jest odpowiedzialne za interakcje
pomiedzy komérkami nabtonka a macie-
rza zewnatrzkomorkowa, regulujac takie
procesy, jak tworzenie blony podstaw-
nej oraz proliferacja komoérek nabtonka
(9). Jak wykazatly badania morfologicz-
ne, torbiele moga wywodzi¢ si¢ z komoé-
rek réznych odcinkéw kanalikéw nerko-
wych (9). Liczba torbieli w miazszu nerek
jest zmienna (od 20 do powyzej 200 w po-
jedynczej nerce), podobnie jak ich wiel-
ko$¢ (od 1 mm do 2 cm $rednicy). Wyda-
je sie, ze liczba torbieli w przeciwiefistwie
do ich wielkos$ci nie ro$nie wraz z wie-
kiem zwierzat, co sugeruje, ze osobnik
rodzi sie z okreslonymi zmianami, ktére
z czasem poglebiaja sie. U starszych ko-
téw, z najwieksza liczba torbieli, ksztalt
narzadu jest zmieniony, konsystencja sta-
je sie bardziej twarda, a miazsz zawiera
obszary wléknienia, ktére powoduja po-
wstanie blizn (9). Torbiele sa wypelnione
klarownym bezbarwnym lub zéltawym
plynem, ktéry moze zawierac strzepki
wiéknika lub domieszke krwi. Badanie
mikroskopowe wykazuje obecno$c torbie-
li, ktére sa wyslane jednowarstwowym na-
btonkiem kostkowym, czesto splaszczo-
nym, lub nablonkiem rogowaciejacym.

W $wietle torbieli obecny jest plyn, kto-
ry zawiera biatko, erytrocyty oraz ztusz-
czone komérki nabtonka. Dodatkowo,
szczegblnie u kotéw starszych niz 3-let-
nie, w migzszu nerek obserwuje sie cechy
zapalenia §rédmiazszowego z rozrostem
tkanki tacznej (9). Torbiele mozna wy-
kry¢ badaniem ultrasonograficznym na-
wet juz u kilkutygodniowych kotéw, z re-
guly jednak diagnoze stawia sie u osob-
nikéw starszych (ryc. 10; 18).

Okotonerkowe torbiele rzekome

Okotonerkowe torbiele rzekome (perire-
nal pseudocysts) to grupa zaburzen mor-
fologicznych opisywanych gléwnie u ko-
toéw, ktére sa przyczyna wykrywanego
klinicznie i/lub ultrasonograficznie po-
wiekszenia nerek (renomegalii, niekiedy
znacznej; ryc. 11, 12), a czesto znacznego
powiekszenia zarysu powlok brzusznych
(19). W przypadku okotonerkowych tor-
bieli rzekomych ptyn gromadzi sie poza
migzszem nerek: najczesciej pomiedzy
powierzchniag miazszu nerek, a toreb-
ka tacznotkankowa narzadu (ryc. 13) lub
w obrebie tej torebki, rzadziej groma-
dzenie plynu ma miejsce w przestrzeni
zaotrzewnowej dookola nerek. Groma-
dzacy sie plyn ma najczesciej charakter
przesieku lub zmodyfikowanego przesie-
ku, opisywano tez przypadki okoloner-
kowych torbieli rzekomych z obecno-
$cig krwi lub chtonki, najczesciej z po-
wodu urazu (uraz komunikacyjny, uraz
jatrogenny, pekniecie tetniaka), zatka-
nia lub uszkodzenia naczyn chionnych
(19, 20, 21). W zwiazku z tym, ze prze-
strzen, w ktdrej gromadzi si¢ plyn nie
jest wyslana nabtonkiem, w rzeczywi-
sto$ci twor ten nie jest torbiela, a torbie-
la rzekoma (pseudotorbielg). Innym ty-
pem pseudotorbieli okotonerkowych sa
twory zwigzane z wyciekiem moczu (uri-
noma). W tym przypadku wyciekajacy

Ryc. 11. Obraz rentgenowski jamy brzusznej kota (rasy europejskiej, starszego,
kastrowanego samca) z okotonerkowymi torbielami rzekomymi - w rodkowej
i grzbietowej czesci jamy brzusznej widoczne cze$ciowo zsumowane cienie,

modelujace dobrzusznie petle okreznicy - obraz wskazuje na powiekszone cienie nerek
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z drég moczowych mocz dostaje sie do
przestrzeni zaotrzewnowej i prowokuje
stan zapalny, co sprawia, ze dookola miej-
sca przecieku tworzy sie facznotkankowa
torebka tworzaca $ciane pseudotorbieli.
Ten typ pseudotorbieli obserwowano naj-
cze$ciej u pséw i kotéw jako konsekwen-
cje uszkodzenia dr6g moczowych. Roz-
poznanie tych zmian jest mozliwe dzigki
zastosowaniu kontrastowych badan ob-
razowych lub badaniu biochemicznemu
plynu (stezenie mocznika i kreatyniny
w plynie jest wyzsze niz we krwi).
Rzekome torbiele okolonerkowe rozpo-
znawano u dorostych lub starszych kotéw
(4—18-letnich), ze $rednia wieku 11 lat, cze-
$ciej (73% przypadkéw) u sameow; w polo-
wie przypadkéw zmiana dotyczy obu ne-
rek (19, 21, 22). Jednoznaczna przyczyna
powstawania torbieli rzekomych, w prze-
biegu ktérych ma miejsce gromadzenie
przesieku lub zmodyfikowanego przesie-
ku pozostaje niejasna, jednak w jednym

Ryc. 12. Obraz ultrasonograficzny jamy brzusznej kota z okotonerkowymi
torbielami rzekomymi (ten sam przypadek co na ryc. 11) - lewg nerke (oznaczona
strzatkq) otacza znaczna ilo$é bezechowego, otorbionego ptynu. Obraz wskazuje

z przeprowadzonych badan u wszystkich
kotéw z tym zaburzeniem rozpoznawano
rézne zmiany morfologiczne w miazszu na-
rzadu, takie jak: wléknienie, nowotwory,
wodonercze lub wielotorbielowatos$¢. Au-
torzy sugeruja, ze torbiele rzekome rozwi-
jaja sie wtérnie do choréb nerek, bowiem,
w przypadkach, w ktérych dokonano re-
sekcji torbieli rzekomej zabieg zapobie-
gal gromadzeniu sie ptynu, jednak zmia-
ny w obrebie miazszu nerek postepowaly
(19). Opisano tez przypadek wspdlistnie-
nia okolonerkowej torbieli rzekomej z ra-
kiem nablonka przejsciowego w jej ob-
rebie, co wykazano badaniem histopa-
tologicznym (23). Prawdopodobne jest,
ze gromadzenie pozanerkowo przesieku
ma miejsce z powodu zaburzen drenazu
limfatycznego lub/i zylnego z torebki lub
miazszu nerek, zwigzanych miedzy inny-
mi ze zmianami ci$nienia hydrostatycz-
nego w migzszu nerek objetym zmianami
o charakterze wldknienia.

Prace pogladowe

Wodonercze

Mianem wodonercza (hydronephrosis)
okreéla sie poszerzenie miedniczki ner-
kowej, a w konsekwencji czesto calej ner-
ki w wyniku przewleklego badz nawracaja-
cego wzrostu ci$nienia w miedniczce, spo-
wodowane zaburzeniem odplywu moczu.
Gromadzacy si¢ powoli w miedniczce ner-
kowej mocz, wywiera ucisk na miazsz na-
rzadu, prowadzac do jego zaniku (od$rod-
kowy zanik z ucisku), co w skrajnych przy-
padkach powoduje przeksztalcenie nerki
w cienkoscienna torbiel, niekiedy osiaga-
jaca znaczne rozmiary (ryc. 14, 15). Bedac
studentem jeden z autoréw uczestniczyl
w sekeji zwlok kota europejskiego sredniej
wielko$ci, u ktérego objetos¢ moczu gro-
madzacego sie w nerkach objetych wodo-
nerczem wynosila 400 ml i 800 ml, odpo-
wiednio dla nerki lewej i prawej. Nagtle za-
blokowanie odptywu moczu zazwyczaj nie
prowadzi do wodonercza, bowiem w takich

na okotonerkowa torbiel rzekoma. Nerka o zachowanej budowie i zréznicowaniu

korowo-rdzeniowym

Ryc. 14. Przekr6j podtuzny przez nerke psa z wezesng postacig wodonercza -
widoczne poszerzenie miedniczni nerkowej
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Ryc. 13. Przekr6j podtuzny przez okotonerkowa torbiel rzekoma kota - na dole
widoczna nerka wykazujgca cechy zaniku z ucisku. Jama torbieli rzekomej byta
wypetniona §luzowo-krwistym ptynem

Ryc. 15. Przekréj podtuzny przez segment uktadu moczowego usunietego od psa

(syberian husky) z wrodzonym zaburzeniem rozwojowym - odcinkowa aplazja
moczowodu ($lepo zakoiczony moczowdd oznaczono biatg strzatka). Widoczne
jestznaczne poszerzenie miedniczki nerkowej (M) oraz poczatkowego odcinka
moczowodu (gwiazdka). Czarng strzatkg oznaczono ,Sciane” nerki utworzong przez
ulegajacy zanikowi miazsz narzadu
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Ryc. 16. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy europejskiej, samca w wieku

9 lat) -

przypadkach dochodzi do catkowitego za-
hamowania filtracji klgbuszkowej i mocz
nie jest produkowany. Wodonercze rozwija
sie wtedy, gdy odplyw moczu z miednicz-
ki jest utrudniony lub blokada ma charak-
ter nawracajacy. W takiej sytuacji, pomi-
mo podwyzszonego ci$nienia w miedniczce
nerkowej filtracja ktebuszkowa nie ustaje,
mocz jest w dalszym ciggu produkowany
i cze$ciowo gromadzi si¢ w poszerzonych
kanalikach nerkowych. Ze $wiatta kanali-
kéw nerkowych mocz moze by¢ wchtania-
ny przez komorki nabtonka kanalikéw ner-
kowych, a cze$ciowo przecieka do tkanki
zrebowej, skad jest usuwany przez naczy-
nia zylne i limfatyczne. Z czasem, gdy ci-
$nienie srodmiedniczkowe wzrasta jeszcze
bardziej, wywiera ono ucisk na naczynia
tetnicze w nerkach, prowadzac do niedo-
krwienia i niedotlenienia migzszu narza-
du, a w szczegdlnosci komorek nabtonka
kanalikéw nerkowych, prowadzac do ich
zwyrodnienia, apoptozy i zaniku. Klebuszki

nerka o diugo$ci 27 mm, z podwyzszeniem echogenicznosci miazszu,
z zatartym podziatem korowo-rdzennym, poszerzenie miedniczki nerkowej do 9,4 mm

nerki -

nerkowe sg bardziej oporne na niedotle-
nienie, wigc zmiany w ich obrebie rozwi-
jaja sie zdecydowanie pdzniej, a ich funkcja
tez zostaje zachowana nawet w bardzo za-
awansowanych przypadkach. Wodonercze
rozpoznaje sie u wielu gatunkéw zwierzat,
najczesciej pséw i kotdw, rzadziej bydta,
koni i $win (24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31)
Ogodlnie mozna przyjaé, ze wodoner-
cze moze rozwing¢ sie jako zmiana wro-
dzona lub nabyta. W pierwszym przy-
padku zmiana rozwija sie w konsekwen-
¢ji wrodzonych zaburzen rozwojowych:
zmiany przebiegajace ze zwezeniem dro-
gi odplywu moczu (najczesciej zwezenia
moczowodu/moczowodoéw, przemiesz-
czenie moczowodow, przemieszczenie
nerki) lub jej calkowitym zablokowaniem
— niewyksztalcenie moczowodu lub jego
odcinkowa aplazja (25, 32, 33). W przy-
padku zmian nabytych wodonercze roz-
wija sie u osobnika, u ktérego struktu-
ra uktadu moczowego byla pierwotnie

"k. "‘JT"# S~ ""*.‘!’"A-’
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Ryc. 18. Obraz mikroskopowy pozostalosm migzszu nerki u psa ze skrajnym wodonerczem (ten sam
przypadek co na ryc. 15) - widoczny jest zachowany ktebuszek nerkowy z poszerzong przestrzenig moczowq
oraz znacznego stopnia wtdknienie; barwienie hematoksylina-eozyna, powiekszenie 100

Ryc. 17. Obraz ultrasonograficzny nerki psa (mieszaniec, samiec w wieku 12 lat)
- widoczne znaczne poszerzenie miedniczki nerkowej, z ekspansjg na miazsz

cechy postepujacego wodonercza

prawidlowa, a zaburzenia odptywu mo-
czu s3 konsekwencja innych choréb i nie-
prawidlowosci. Do najczestszych przy-
czyn nabytego wodonercza naleza: kami-
ca moczowa, przewlekle zapalenie drég
wyprowadzajacych mocz, zmiany guzo-
wate (ropnie, ziarnininiaki, nowotwory),
rzadziej nabyte zaburzenia neurologicz-
ne lub uszkodzenie jatrogenne — biopsja
nerki (24, 26, 30). Rzadka przyczyna wo-
donercza jest nicienn nerkowiec olbrzy-
mi (Dioctophyma renale), ktéry zasie-
dla miedniczke nerkowa. W czasie cyklu
rozwojowego pasozyt lub pasozyty ros-
na, osiagajac znaczne rozmiary. Jest to
najwiekszy znany nicien; samice osiagaja
nawet do metra dlugosci. Pasozyty te naj-
cze$ciej rozpoznaje sie u norek, rzadziej
u pséw i kotéw (31, 34, 35).

W zaleznosci od przyczyny wodoner-
cze moze by¢ jednostronne lub obustronne
(26, 32, 33). Wodonercze jednostronne roz-
wija si¢ w sytuacji, gdy przeszkoda w od-
plywie moczu znajduje sie w obrebie mo-
czowodu, z kolei obustronne wodonercze
ma miejsce przy obustronnych zmianach
dotyczacych moczowoddw, zmianach zlo-
kalizowanych w obrebie pecherza moczo-
wego (szczegdlnie w okolicy tréjkata pe-
cherza) lub zmianach obejmujacych cew-
ke moczowa (29).

Poczatkowo wzrost ci$nienia w mied-
niczce nerkowej powoduje jej rozciagnie-
cie i poszerzenie (ryc. 16, 17), a w nastepnej
kolejnosci ma miejsce postepujacy zanik
migzszu nerek. Sprawia to, ze sylwetka ner-
ki sie powieksza, staje si¢ bardziej kulista,
a miazsz ulega postepujacemu Scienicze-
niu. W przypadkach najbardziej skrajnych
nerka przyjmuje wyglad owalnej cienko-
$ciennej torbieli wypelnionej klarownym,
bezbarwnym lub zéitawym plynem (wta-
$ciwie jest to mocz). W obrazie mikrosko-
powym wodonercza obserwuje sie rozde-
cie cewek nerkowych oraz zmiany wstecz-
ne w komdrkach nablonka (sptaszczenie,
zanik, martwica). Uszkodzenie miazszu
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prowadzi do zastapienia go tkanka lacz-
ng (wiéknienie), przy czym klebuszki ner-
kowe moga by¢ do$¢ dobrze zachowane.
Jednak w przypadkach terminalnych na-
czynia klebuszkéw ulegaja zanikowi, z to-
warzyszacym temu szkliwieniem (przepo-
jenie bialkiem).

Znaczenie kliniczne zmian
torbielowatych nerek

Znaczenie kliniczne torbieli nerek zalez-
ne jest od wywolujacej je przyczyny, jeze-
li torbiele sa pojedyncze i nie sa duze, to
nie maja wplywu na funkcje ukltadu mo-
czowego, w zwigzku z tym nie sa wykry-
wane lub rozpoznaje sie je przypadkowo
w czasie badan obrazowych jamy mied-
nicy. Torbiele powiazane z zaburzeniami
o charakterze wrodzonym, np. dysplazja
nerek, prowadzg czesto do postepujacej
niewydolno$ci ukladu moczowego. Cho-
ciaz zmiany morfologiczne w przebiegu
wielotorbielowato$éci nerek u kotéw wykry-
wa sie juz u kotéw mtodych (7-tygodnio-
we kocieta), to objawy kliniczne choroby
pojawiaja sie u osobnikéw starszych (naj-
czesciej w wieku powyzej 7 lat) i sa konse-
kwencja postepujacej niewydolnosci nerek
zwigzanej ze zniszczeniem migzszu narza-
du (9, 18). Nalezy jednak zaznaczy¢, ze ba-
danie ultrasonograficzne, chociaz cechu-
je sie wysoka specyficzno$cia i czuloscia,
moze nie wykaza¢ zmian torbielowatych
w nerkach u kotéw mtodszych niz 10-mie-
sieczne (14, 36).

W przypadku okolonerkowych torbie-
li rzekomych u kotdéw, czesto przez dlugi
czas nie obserwuje si¢ zadnych nieprawi-
dlowosci, a pierwszym zauwazalnym obja-
wem moze by¢ powigkszenie zarysu brzu-
cha zwiazane ze zwigkszaniem objetosci
torbieli (19). Powiekszenie nerek mozna
wykry¢ w czasie omacywania brzucha, wy-
czuwalna deformacja jest zazwyczaj duza,
twarda i niebolesna, a okreslenie charak-
teru zmian potwierdza si¢ w badaniu ul-
trasonograficznym (chociaz definitywne
okreslenie rozpoznania wymaga takze oce-
ny mikroskopowej wycinkéw $ciany tor-
bieli rzekomych pobranych w czasie za-
biegu chirurgicznego). W poczatkowych
fazach w zdecydowanej wiekszosci przy-
padkéw rokowanie jest dobre, funkcja ne-
rek jest zazwyczaj prawidlowa (brak zmian
w badaniu biochemicznym krwi i w wy-
nikach badania moczu), jednak z czasem
obserwuje sie réznego stopnia zaburzenia
funkcji narzadu lub ich konsekwencje, np.
nadcisnienie oraz azotemig (19). Brak jest
szczegétowych danych odnosnie do roko-
wania dlugoterminowego, w jednym z ba-
dan mediana czasu przezycia leczonych
chirurgicznie kotéw wyniosta 9 miesiecy
i byta skorelowana z nasileniem azotemii
(mierzonym za pomoca oznaczen stezenia
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kreatyniny) w dniu rozpoznania torbie-
li rzekomej, dodatkowo rokowanie bylo
lepsze u kotéw, u ktérych torbiel rzekoma
obejmowatla tylko jedna nerke (19). W ba-
daniu tym wykazano takze, ze przezskor-
ne nakluwanie torbieli rzekomych w celu
upustu plynu nie przynosi korzysci tera-
peutycznych (19, 37). Z kolei zabieg usu-
nigcia $ciany torbieli rzekomej (kapsulekto-
mia) pozwala kontrolowa¢ objawy klinicz-
ne (poprawa tempa filtracji klebuszkowe;j
z ustapieniem azotemii, normalizacja nad-
ci$nienia), jednak nie zapobiega rozwojowi
zmian w obrebie uszkodzonego juz miaz-
szu nerek (19, 21, 22, 37).
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