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Produkcja moczu to nie jedyna funkcja 
nerek, o fakcie tym dobitnie świadczą 

zaburzenia, które pojawiają się w przypad-
ku niewydolności tego narządu, np. niedo-
krwistość, zwyrodnienie włókniste kości 
czy wapnienie tkanek miękkich. Struktu-
ra nerek, chociaż generalnie jest taka sama 
u różnych zwierząt, to u poszczególnych 
gatunków nieco się różni, szczególnie na 
poziomie makroskopowym. U większo-
ści gatunków zwierząt nerki mają kształt 
zbliżony do fasoli (nieco inaczej jest u koni 
i bydła) o gładkich brzegach, o wielkości 
względnej typowej dla konkretnego gatun-
ku zwierząt (ryc. 1). W części przypadków 
chorób nerek obserwuje się zmiany kształtu 
narządu, które można wykryć palpacyjnie 
lub w badaniach obrazowych. Owe zmiany 
mogą być wynikiem obecności zmian roz-
rostowych, najczęściej nowotworów, rza-
dziej ziarniniaków zapalnych, lub są kon-
sekwencją zmian, które ogólnie nazywa 
się zmianami torbielowatymi lub torbie-
lami. Zmiany te mają najczęściej charak-
ter cienkościennego pęcherza wypełnione-
go płynem, o różnej wielkości i są zmiana-
mi pojedynczymi lub mnogimi. W ścisłym 
znaczeniu określenie torbiel (cystis) ozna-
cza twór jamisty, którego wewnętrzna po-
wierzchnia jest wysłana nabłonkiem, z ko-
lei torbiel rzekoma (pseudocystis) to twór 

jamisty, który nie jest wysłany nabłon-
kiem. Jednak z klinicznego i makrosko-
powego punku widzenia odróżnianie tor-
bieli od torbieli rzekomej nie zawsze jest 
możliwe, bowiem wykazanie obecności 
nabłonka wyściełającego światło tego two-
ru wymaga badania mikroskopowego. Do 
stanów chorobowych, które najczęściej 
przebiegają z obecnością torbielowatych 

Torbielowate zmiany nerek

Rafał Sapierzyński1, Izabella Jońska2, Maciej Wojtczak3

z Katedry Patologii i Diagnostyki Weterynaryjnej1 i Katedry Chorób Małych 
Zwierząt z Kliniką2 Wydziału Medycyny Weterynaryjnej w Warszawie oraz Gabinetu 
Weterynaryjnego w Piasecznie3

Cystic lesions of kidneys

Sapierzyński R.1, Jońska I.2, Wojtczak M.3, 
Department of Pathology and Veterinary 
Diagnostics 1 and Department of Small Animal 
Diseases with Clinic2, Warsaw University of Life 
Sciences – SGGW, Veterinary Surgery in Piaseczno3

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 
PDK1 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.
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Ryc. 1. Szeroko dostępne metody obrazowania 
pozwalają doskonale ocenić strukturę nerek. 
Na górze przeglądowe zdjęcie rentgenowskie jamy 
brzusznej kota – nerki są doskonale widoczne. 
Na dole obraz ultrasonograficzny prawej nerki psa 
– dobrze widoczny zarówno kształt, jak i struktura 
narządu

Prace poglądowe

927Życie Weterynaryjne • 2014 • 89(11)



Ryc. 2. Obraz mikroskopowy nerki szczenięcia, rasy yorkshire terier, który padł 
kilka dni po porodzie. Obraz przestawia dysplazję nerek, na co wskazuje, między 
innymi, obecność poszerzonych kanalików nerkowych, tworzących drobne torbiele; 
barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×

Ryc. 4. Przekrój poprzeczny przez nerki psa, teriera szkockiego, który padł 
z powodu postępującej niewydolności wątroby. Widoczne są mnogie, różnej 
wielkości torbiele zlokalizowane w warstwie korowej nerek. Wyniki badania 
biochemicznego krwi wykonane na kilka dni przed śmiercią nie wykazały azotemii

Ryc. 6. Wygląd zewnętrznej powierzchni nerki psa z przewlekłym 
śródmiąższowym zapaleniem – widoczne liczne torbiele zlokalizowane 
w warstwie korowej narządu

Ryc. 3. Obraz mikroskopowy wczesnej postaci przewlekłego śródmiąższowego 
zapalenia nerek u kota – na górze widoczny jest naciek komórkowy zapalny 
utworzony z komórek jednojądrowych, obecne też poszerzone kanaliki nerkowe, 
a w niektórych z nich obecny jest płyn zawierający białko (strzałka); barwienie 
hematoksylina-eozyna, powiększenie 400×

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 średnicy 6 mm, poza tym struktura nerki prawidłowa

Ryc. 7. Obraz mikroskopowy przewlekłej postaci przewlekłego śródmiąższowego 
zapalenia nerek u kota – oprócz skąpego nacieku komórkowego zapalnego 
(na dole po prawej w okolicy od kłębuszka nerkowego) widoczne jest włóknienie 
w tkance śródmiąższowej oraz poszerzenie kanalików nerkowych (szczególnie 
na górze po lewej), które z czasem może postępować w kierunku tworzenia 
torbieli widocznych makroskopowo; barwienie hematoksylina-eozyna, 
powiększenie 200×
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zmian obejmujących nerki należą: torbie-
le nerek, wielotorbielowatość nerek, oko-
łonerkowe torbiele rzekome (pseudotor-
biele) oraz wodonercze.

Torbiele nerek

Torbiele nerek to wypełnione płynem, ku-
liste, cienkościenne twory, o różnej wiel-
kości, występujące pojedynczo lub w więk-
szej liczbie, które są wysłane nabłonkiem 
i często otoczone łącznotkankową torebką. 
Torbiele nerkowe mogą być obecne w ko-
rze nerek, na granicy między korą i rdze-
niem, w rdzeniu lub w obu warstwach na-
rządu jednocześnie. W przypadku wystę-
powania licznych torbieli stan określa się 
mianem torbielowatości lub wielotorbie-
lowatości. Torbiele mogą powstać z każdej 
części nefronu, najczęściej jednak z kanali-
ków nerkowych, kanalików zbiorczych lub 
przestrzeni moczowej kłębuszka. Torbiele 
nerkowe mogą powstać jako konsekwen-
cja wrodzonych zaburzeń struktury narzą-
du – ślepo zakończone kanaliki nerkowe 
niemające połączenia z kanalikami zbior-
czymi (jako izolowana jednostka chorobo-
wa, bądź jako składowa bardziej złożonego 
problemu, np. dysplazji nerek; ryc. 2) lub są 
to zmiany nabyte związane z reguły z za-
burzeniem odpływu moczu przez system 
kanalików nerkowych nefronu, szczegól-
nie często w związku z przewlekłym śród-
miąższowym zapaleniem nerek (ryc. 3).

Zaburzenie odpływu moczu bez wzglę-
du na przyczynę doprowadza do wzro-
stu ciśnienia w świetle kanalików nerko-
wych lub przestrzeni moczowej kłębuszka, 
prowadząc do ich powolnego rozszerze-
nia, które może zakończyć się powsta-
niem torbieli. Do rozszerzenia może też 
dość z powodu zmian w obrębie macie-
rzy pozakomórkowej, w przebiegu których 

odnotowuje się osłabienie błony podstaw-
nej ograniczającej kanalik nerkowy, co pre-
dysponuje do jego rozdęcia. Inny mecha-
nizm tworzenia cyst to wzrost aktywności 
wydzielniczej komórek nabłonka kanalików 
nerkowych lub zmniejszenie ich zdolności 
absorpcyjnej.

Torbiele mogą mieć różną wielkość, jed-
nak kształt ich pozostaje zazwyczaj kulisty, 
otoczone są cienką torebką łącznotkanko-
wą lub pasmem uciśniętego miąższu ner-
ki (ryc. 4, 5) i wysłane jednowarstwowym 
spłaszczonym nabłonkiem. Torbiele z regu-
ły zawierają wodnisty płyn, który utworzo-
ny jest z moczu pierwotnego lub/i wydzie-
liny komórek nabłonka wewnętrznej war-
stwy torbieli. Oglądane z zewnątrz torbiele 
są zatopione w miąższu przy powierzch-
ni nerki, wystają nieco ponad nią, są sza-
rawe, a ich ściana jest przezierna (ryc. 6). 
Torbiele, które powstają w konsekwencji 
przewlekłego śródmiąższowego zapalenia 
nerek są najczęściej liczne i drobne (osią-
gają średnicę 1–3 mm) i zazwyczaj wystę-
pują w warstwie korowej narządu. Torbie-
le, które pojawiają się w konsekwencji za-
palenia przewlekłego tworzą się dlatego, że 
rozrastająca się w miąższu narządu tkanka 
łączna uciska z zewnątrz na kanaliki ner-
kowe, prowadząc do zablokowania odpły-
wu moczu (ryc. 7). W przypadku wielotor-
bielowatości obserwuje się mnogie zmiany 
rozproszone przypadkowo w całym narzą-
dzie (najczęściej zajęte są obie nerki). Stan 
ten jest z reguły łatwy do wykrycia – po-
większenie i zmiana kształtu może być wy-
kryta w badaniu palpacyjnym i jest łatwa 
do rozpoznania w badaniu ultrasonogra-
ficznym (ryc. 8 i 9).

Nerki wielotorbielowate obserwuje się 
najczęściej u kotów (szczególnie koty per-
skie i domowe koty długowłose – zagadnie-
nie szerzej opisane niżej), psów (najczęściej 

beagle, west highland white teriery, ca-
irn teriery, bulteriery), szczurów, myszy, 
świń i  jagniąt (1, 2). U bullterierów opi-
sano przypadki wielotorbielowatości ne-
rek (bull terriers polycistic kidney disease 
– BTPKD), która jest chorobą o podłożu 
genetycznym dziedziczącą się jako cecha 
autosomalna dominująca (prawdopodob-
nie związana z mutacją genu PDG1), moż-
liwą do wykrycia w badaniu ultrasonogra-
ficznym już u 8‑tygodniowych szczeniąt 
(3). W jednym z badań obejmujących po-
pulację bullterierów z Australii zmiany 
o charakterze wielotorbielowatości opi-
sano u 19% psów poddanych badaniu ul-
trasonograficznemu: w analizie tej stwier-
dzono też, że osobniki ze zmianami w ob-
rębie nerek mają także zwiększone ryzyko 
występowania zaburzeń kardiologicznych, 
co może wskazywać na związek przyczyno-
wo-skutkowy pomiędzy patologią układu 
moczowego i układu krążenia (4).

Torbiele nerkowe w wielotorbielowato-
ści nerek bullterierów mają różną wielkość 
(od 1 mm do 2,5 cm średnicy), zlokalizo-
wane są w obu warstwach nerek (częściej 
jednak w korze lub na granicy kora/rdzeń), 
mają kulisty lub lekko owalny kształt i są 
wypełnione klarownym lub lekko mętnym 
płynem, niekiedy podbarwionym krwią (5). 
Ściany torbieli wysłane są nabłonkiem wie-
lowarstwowym płaskim lub kostkowym, 
położonym na błonie podstawnej o róż-
nej grubości. Kłębuszki nerkowe są małe, 
pętla naczyniowa wykazuje cechy zaniku, 
przestrzeń moczowa kłębuszka jest po-
szerzona, podobnie jak światło kanalików 
nerkowych. Oprócz zmian wyżej opisa-
nych, z reguły stwierdza się też przewle-
kłe zapalenie śródmiąższowe z  towarzy-
szącym rozrostem tkanki łącznej, a zmiany 
są silniej wyrażone o osobników dorosłych 
i starszych (5, 6).

Ryc. 8. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki psa (mieszaniec, samica w wieku 
10 lat) – nerki były symetryczne, z nieznacznym zatarciem struktury, jednak 
z zachowaniem podziału kora-rdzeń. W obu nerkach obecne były drobne 
(największe o średnicy do ok. 2,5 mm), mnogie torbiele w warstwie korowej, 
szczególnie pod torebką narządu

Ryc. 9. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy europejskiej, samca w wieku 
13 lat i masie ciała ok. 2 kg) – widoczna zmiana torbielowata o średnicy do 3 cm, 
deformująca krawędź nerki, z ekspansją na miąższ i uciskiem na miedniczkę 
nerkową, dodatkowo liczne, drobne torbiele w warstwie korowej (słabo widoczne 
w tym obrazie). W nerce prawej stwierdzono liczne, drobne (średnicy 4–5 mm) 
torbiele w warstwie korowej, przy zachowanym kształcie i strukturze tej nerki
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Przypadki rodzinnego występowania 
wielotorbielowatości nerek (7 przypadków 
na 11 urodzonych szczeniąt w dwóch mio-
tach) opisano u west highland white terie-
rów (1). U szczeniąt pochodzących od pary 
klinicznie zdrowych psów tej rasy opisa-
no niewydolność wątroby, która ujawni-
ła się w wieku około 5 miesięcy, a badanie 
sekcyjne (zwierzęta zostały poddane eu-
tanazji w związku z nasileniem niewydol-
ności wątroby) ujawniło oprócz torbielo-
watych zmian w wątrobie także wielotor-
bielowatość nerek. W związku z tym, że 
żaden z przodków opisywanych szczeniąt 
nie wykazywał objawów choroby uznano, 
że u west highland white terierów wielo-
torbielowatość nerek ma charakter zabu-
rzenia dziedziczącego się w sposób auto-
somalny recesywny (1).

Wielotorbielowatość nerek u kotów

Wielotorbielowatość nerek u kotów (zwy-
rodnienie torbielowate nerek, autosomal-
na dominująca wielotorbielowatość ne-
rek u kotów, feline autosomal-dominant 
polycystic kidney disease, polycystic kid-
ney disease – PKD) jest jedną z najczę-
ściej występujących chorób dziedzicznych 
u tego gatunku zwierząt, z wysokim ry-
zykiem pojawienia się u kotów perskich 
i ich mieszańców, a także ras wywodzą-
cych się od kotów perskich (koty egzo-
tyczne, koty himalajskie; 7, 8). Choroba 
charakteryzuje się występowaniem mno-
gich torbieli, które wykrywa się w miąż-
szu nerek, a także w mniejszym stopniu 
w wątrobie i  trzustce (8, 9, 10). Rozpo-
wszechnienie wielotorbielowatości ne-
rek u kotów perskich jest wysokie, bada-
nia obrazowe i morfologiczne wykazały, 
że nawet do 49% osobników tej rasy wy-
kazuje zmiany typowe dla wielotorbie-
lowatości (7, 10, 11, 12, 13, 14). Z kolei 
w  badaniach przeprowadzonych u  ko-
tów egzotycznych krótkowłosych zmiany 

o  charakterze wielotorbielowatości ne-
rek wykryto u 39–50% osobników (7, 15). 
Badanie ultrasonograficzne dużej popu-
lacji kotów rasy ragdoll wykazało zmia-
ny typowe dla wielotorbielowatości ne-
rek u 3% zwierząt, jednak nie ustalono, 
czy obserwowane zmiany miały podłoże 
genetyczne (16). Z kolei w innym bada-
niu obejmującym koty rasy maine coon 
w żadnym na 187 przypadków nie wyka-
zano zmian o charakterze wielotorbielo-
watości nerek (17).

Wielotorbielowatość nerek u  kotów 
perskich i ras pokrewnych jest wynikiem 
mutacji w obrębie genu PKD1 (8). Gen 
ten koduje białko transbłonowe – poli-
cystynę 1, które w warunkach prawidło-
wych jest odpowiedzialne za interakcję 
pomiędzy komórkami nabłonka a macie-
rzą zewnątrzkomórkową, regulując takie 
procesy, jak tworzenie błony podstaw-
nej oraz proliferacja komórek nabłonka 
(9). Jak wykazały badania morfologicz-
ne, torbiele mogą wywodzić się z komó-
rek różnych odcinków kanalików nerko-
wych (9). Liczba torbieli w miąższu nerek 
jest zmienna (od 20 do powyżej 200 w po-
jedynczej nerce), podobnie jak ich wiel-
kość (od 1 mm do 2 cm średnicy). Wyda-
je się, że liczba torbieli w przeciwieństwie 
do ich wielkości nie rośnie wraz z wie-
kiem zwierząt, co sugeruje, że osobnik 
rodzi się z określonymi zmianami, które 
z czasem pogłębiają się. U starszych ko-
tów, z największą liczbą torbieli, kształt 
narządu jest zmieniony, konsystencja sta-
je się bardziej twarda, a miąższ zawiera 
obszary włóknienia, które powodują po-
wstanie blizn (9). Torbiele są wypełnione 
klarownym bezbarwnym lub żółtawym 
płynem, który może zawierać strzępki 
włóknika lub domieszkę krwi. Badanie 
mikroskopowe wykazuje obecność torbie-
li, które są wysłane jednowarstwowym na-
błonkiem kostkowym, często spłaszczo-
nym, lub nabłonkiem rogowaciejącym. 

W świetle torbieli obecny jest płyn, któ-
ry zawiera białko, erytrocyty oraz złusz-
czone komórki nabłonka. Dodatkowo, 
szczególnie u kotów starszych niż 3-let-
nie, w miąższu nerek obserwuje się cechy 
zapalenia śródmiąższowego z rozrostem 
tkanki łącznej (9). Torbiele można wy-
kryć badaniem ultrasonograficznym na-
wet już u kilkutygodniowych kotów, z re-
guły jednak diagnozę stawia się u osob-
ników starszych (ryc. 10; 18).

Okołonerkowe torbiele rzekome

Okołonerkowe torbiele rzekome (perire-
nal pseudocysts) to grupa zaburzeń mor-
fologicznych opisywanych głównie u ko-
tów, które są przyczyną wykrywanego 
klinicznie i/lub ultrasonograficznie po-
większenia nerek (renomegalii, niekiedy 
znacznej; ryc. 11, 12), a często znacznego 
powiększenia zarysu powłok brzusznych 
(19). W przypadku okołonerkowych tor-
bieli rzekomych płyn gromadzi się poza 
miąższem nerek: najczęściej pomiędzy 
powierzchnią miąższu nerek, a  toreb-
ką łącznotkankową narządu (ryc. 13) lub 
w  obrębie tej torebki, rzadziej groma-
dzenie płynu ma miejsce w  przestrzeni 
zaotrzewnowej dookoła nerek. Groma-
dzący się płyn ma najczęściej charakter 
przesięku lub zmodyfikowanego przesię-
ku, opisywano też przypadki okołoner-
kowych torbieli rzekomych z  obecno-
ścią krwi lub chłonki, najczęściej z po-
wodu urazu (uraz komunikacyjny, uraz 
jatrogenny, pęknięcie tętniaka), zatka-
nia lub uszkodzenia naczyń chłonnych 
(19, 20, 21). W związku z tym, że prze-
strzeń, w  której gromadzi się płyn nie 
jest wysłana nabłonkiem, w  rzeczywi-
stości twór ten nie jest torbielą, a torbie-
lą rzekomą (pseudotorbielą). Innym ty-
pem pseudotorbieli okołonerkowych są 
twory związane z wyciekiem moczu (uri-
noma). W  tym przypadku wyciekający 

Ryc. 10. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy pers, samica w wieku 
7 lat) z objawami przewlekłej niewydolności nerek i azotemią – widoczne są 
mnogie, bezechowe struktury w miąższu nerek bez wyraźnej ściany. Obraz wskazuje 
na wielotorbielowatość nerek

Ryc. 11. Obraz rentgenowski jamy brzusznej kota (rasy europejskiej, starszego, 
kastrowanego samca) z okołonerkowymi torbielami rzekomymi – w środkowej 
i grzbietowej części jamy brzusznej widoczne częściowo zsumowane cienie, 
modelujące dobrzusznie pętlę okrężnicy – obraz wskazuje na powiększone cienie nerek
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z dróg moczowych mocz dostaje się do 
przestrzeni zaotrzewnowej i prowokuje 
stan zapalny, co sprawia, że dookoła miej-
sca przecieku tworzy się łącznotkankowa 
torebka tworząca ścianę pseudotorbieli. 
Ten typ pseudotorbieli obserwowano naj-
częściej u psów i kotów jako konsekwen-
cję uszkodzenia dróg moczowych. Roz-
poznanie tych zmian jest możliwe dzięki 
zastosowaniu kontrastowych badań ob-
razowych lub badaniu biochemicznemu 
płynu (stężenie mocznika i  kreatyniny 
w płynie jest wyższe niż we krwi).

Rzekome torbiele okołonerkowe rozpo-
znawano u dorosłych lub starszych kotów 
(4–18-letnich), ze średnią wieku 11 lat, czę-
ściej (73% przypadków) u samców; w poło-
wie przypadków zmiana dotyczy obu ne-
rek (19, 21, 22). Jednoznaczna przyczyna 
powstawania torbieli rzekomych, w prze-
biegu których ma miejsce gromadzenie 
przesięku lub zmodyfikowanego przesię-
ku pozostaje niejasna, jednak w  jednym 

z przeprowadzonych badań u wszystkich 
kotów z tym zaburzeniem rozpoznawano 
różne zmiany morfologiczne w miąższu na-
rządu, takie jak: włóknienie, nowotwory, 
wodonercze lub wielotorbielowatość. Au-
torzy sugerują, że torbiele rzekome rozwi-
jają się wtórnie do chorób nerek, bowiem, 
w przypadkach, w których dokonano re-
sekcji torbieli rzekomej zabieg zapobie-
gał gromadzeniu się płynu, jednak zmia-
ny w obrębie miąższu nerek postępowały 
(19). Opisano też przypadek współistnie-
nia okołonerkowej torbieli rzekomej z ra-
kiem nabłonka przejściowego w  jej ob-
rębie, co wykazano badaniem histopa-
tologicznym (23). Prawdopodobne jest, 
że gromadzenie pozanerkowo przesięku 
ma miejsce z powodu zaburzeń drenażu 
limfatycznego lub/i żylnego z torebki lub 
miąższu nerek, związanych między inny-
mi ze zmianami ciśnienia hydrostatycz-
nego w miąższu nerek objętym zmianami 
o charakterze włóknienia.

Wodonercze

Mianem wodonercza (hydronephrosis) 
określa się poszerzenie miedniczki ner-
kowej, a w konsekwencji często całej ner-
ki w wyniku przewlekłego bądź nawracają-
cego wzrostu ciśnienia w miedniczce, spo-
wodowane zaburzeniem odpływu moczu. 
Gromadzący się powoli w miedniczce ner-
kowej mocz, wywiera ucisk na miąższ na-
rządu, prowadząc do jego zaniku (odśrod-
kowy zanik z ucisku), co w skrajnych przy-
padkach powoduje przekształcenie nerki 
w cienkościenną torbiel, niekiedy osiąga-
jącą znaczne rozmiary (ryc. 14, 15). Będąc 
studentem jeden z autorów uczestniczył 
w sekcji zwłok kota europejskiego średniej 
wielkości, u którego objętość moczu gro-
madzącego się w nerkach objętych wodo-
nerczem wynosiła 400 ml i 800 ml, odpo-
wiednio dla nerki lewej i prawej. Nagłe za-
blokowanie odpływu moczu zazwyczaj nie 
prowadzi do wodonercza, bowiem w takich 

Ryc. 12. Obraz ultrasonograficzny jamy brzusznej kota z okołonerkowymi 
torbielami rzekomymi (ten sam przypadek co na ryc. 11) – lewą nerkę (oznaczona 
strzałką) otacza znaczna ilość bezechowego, otorbionego płynu. Obraz wskazuje 
na okołonerkową torbiel rzekomą. Nerka o zachowanej budowie i zróżnicowaniu 
korowo-rdzeniowym

Ryc. 14. Przekrój podłużny przez nerkę psa z wczesną postacią wodonercza – 
widoczne poszerzenie miedniczni nerkowej

Ryc. 13. Przekrój podłużny przez okołonerkową torbiel rzekomą kota – na dole 
widoczna nerka wykazująca cechy zaniku z ucisku. Jama torbieli rzekomej była 
wypełniona śluzowo-krwistym płynem

Ryc. 15. Przekrój podłużny przez segment układu moczowego usuniętego od psa 
(syberian husky) z wrodzonym zaburzeniem rozwojowym – odcinkową aplazją 
moczowodu (ślepo zakończony moczowód oznaczono białą strzałką). Widoczne 
jest znaczne poszerzenie miedniczki nerkowej (M) oraz początkowego odcinka 
moczowodu (gwiazdka). Czarną strzałką oznaczono „ścianę” nerki utworzoną przez 
ulegający zanikowi miąższ narządu
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przypadkach dochodzi do całkowitego za-
hamowania filtracji kłębuszkowej i mocz 
nie jest produkowany. Wodonercze rozwija 
się wtedy, gdy odpływ moczu z miednicz-
ki jest utrudniony lub blokada ma charak-
ter nawracający. W takiej sytuacji, pomi-
mo podwyższonego ciśnienia w miedniczce 
nerkowej filtracja kłębuszkowa nie ustaje, 
mocz jest w dalszym ciągu produkowany 
i częściowo gromadzi się w poszerzonych 
kanalikach nerkowych. Ze światła kanali-
ków nerkowych mocz może być wchłania-
ny przez komórki nabłonka kanalików ner-
kowych, a częściowo przecieka do tkanki 
zrębowej, skąd jest usuwany przez naczy-
nia żylne i limfatyczne. Z czasem, gdy ci-
śnienie śródmiedniczkowe wzrasta jeszcze 
bardziej, wywiera ono ucisk na naczynia 
tętnicze w nerkach, prowadząc do niedo-
krwienia i niedotlenienia miąższu narzą-
du, a w szczególności komórek nabłonka 
kanalików nerkowych, prowadząc do ich 
zwyrodnienia, apoptozy i zaniku. Kłębuszki 

nerkowe są bardziej oporne na niedotle-
nienie, więc zmiany w ich obrębie rozwi-
jają się zdecydowanie później, a ich funkcja 
też zostaje zachowana nawet w bardzo za-
awansowanych przypadkach. Wodonercze 
rozpoznaje się u wielu gatunków zwierząt, 
najczęściej psów i kotów, rzadziej bydła, 
koni i świń (24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31)

Ogólnie można przyjąć, że wodoner-
cze może rozwinąć się jako zmiana wro-
dzona lub nabyta. W  pierwszym przy-
padku zmiana rozwija się w konsekwen-
cji wrodzonych zaburzeń rozwojowych: 
zmiany przebiegające ze zwężeniem dro-
gi odpływu moczu (najczęściej zwężenia 
moczowodu/moczowodów, przemiesz-
czenie moczowodów, przemieszczenie 
nerki) lub jej całkowitym zablokowaniem 
– niewykształcenie moczowodu lub jego 
odcinkowa aplazja (25, 32, 33). W przy-
padku zmian nabytych wodonercze roz-
wija się u  osobnika, u którego struktu-
ra układu moczowego była pierwotnie 

prawidłowa, a zaburzenia odpływu mo-
czu są konsekwencją innych chorób i nie-
prawidłowości. Do najczęstszych przy-
czyn nabytego wodonercza należą: kami-
ca moczowa, przewlekłe zapalenie dróg 
wyprowadzających mocz, zmiany guzo-
wate (ropnie, ziarnininiaki, nowotwory), 
rzadziej nabyte zaburzenia neurologicz-
ne lub uszkodzenie jatrogenne – biopsja 
nerki (24, 26, 30). Rzadką przyczyną wo-
donercza jest nicień nerkowiec olbrzy-
mi (Dioctophyma renale), który zasie-
dla miedniczkę nerkową. W czasie cyklu 
rozwojowego pasożyt lub pasożyty ros
ną, osiągając znaczne rozmiary. Jest to 
największy znany nicień; samice osiągają 
nawet do metra długości. Pasożyty te naj-
częściej rozpoznaje się u norek, rzadziej 
u psów i kotów (31, 34, 35).

W zależności od przyczyny wodoner-
cze może być jednostronne lub obustronne 
(26, 32, 33). Wodonercze jednostronne roz-
wija się w sytuacji, gdy przeszkoda w od-
pływie moczu znajduje się w obrębie mo-
czowodu, z kolei obustronne wodonercze 
ma miejsce przy obustronnych zmianach 
dotyczących moczowodów, zmianach zlo-
kalizowanych w obrębie pęcherza moczo-
wego (szczególnie w okolicy trójkąta pę-
cherza) lub zmianach obejmujących cew-
kę moczową (29).

Początkowo wzrost ciśnienia w mied-
niczce nerkowej powoduje jej rozciągnię-
cie i poszerzenie (ryc. 16, 17), a w następnej 
kolejności ma miejsce postępujący zanik 
miąższu nerek. Sprawia to, że sylwetka ner-
ki się powiększa, staje się bardziej kulista, 
a miąższ ulega postępującemu ścieńcze-
niu. W przypadkach najbardziej skrajnych 
nerka przyjmuje wygląd owalnej cienko-
ściennej torbieli wypełnionej klarownym, 
bezbarwnym lub żółtawym płynem (wła-
ściwie jest to mocz). W obrazie mikrosko-
powym wodonercza obserwuje się rozdę-
cie cewek nerkowych oraz zmiany wstecz-
ne w komórkach nabłonka (spłaszczenie, 
zanik, martwica). Uszkodzenie miąższu 

Ryc. 16. Obraz ultrasonograficzny lewej nerki kota (rasy europejskiej, samca w wieku 
9 lat) – nerka o długości 27 mm, z podwyższeniem echogeniczności miąższu, 
z zatartym podziałem korowo-rdzennym, poszerzenie miedniczki nerkowej do 9,4 mm

Ryc. 17. Obraz ultrasonograficzny nerki psa (mieszaniec, samiec w wieku 12 lat) 
– widoczne znaczne poszerzenie miedniczki nerkowej, z ekspansją na miąższ 
nerki – cechy postępującego wodonercza

Ryc. 18. Obraz mikroskopowy pozostałości miąższu nerki u psa ze skrajnym wodonerczem (ten sam 
przypadek co na ryc. 15) – widoczny jest zachowany kłębuszek nerkowy z poszerzoną przestrzenią moczową 
oraz znacznego stopnia włóknienie; barwienie hematoksylina-eozyna, powiększenie 100×
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prowadzi do zastąpienia go tkanką łącz-
ną (włóknienie), przy czym kłębuszki ner-
kowe mogą być dość dobrze zachowane. 
Jednak w przypadkach terminalnych na-
czynia kłębuszków ulegają zanikowi, z to-
warzyszącym temu szkliwieniem (przepo-
jenie białkiem).

Znaczenie kliniczne zmian 
torbielowatych nerek

Znaczenie kliniczne torbieli nerek zależ-
ne jest od wywołującej je przyczyny, jeże-
li torbiele są pojedyncze i nie są duże, to 
nie mają wpływu na funkcję układu mo-
czowego, w związku z tym nie są wykry-
wane lub rozpoznaje się je przypadkowo 
w czasie badań obrazowych jamy mied-
nicy. Torbiele powiązane z zaburzeniami 
o charakterze wrodzonym, np. dysplazja 
nerek, prowadzą często do postępującej 
niewydolności układu moczowego. Cho-
ciaż zmiany morfologiczne w przebiegu 
wielotorbielowatości nerek u kotów wykry-
wa się już u kotów młodych (7-tygodnio-
we kocięta), to objawy kliniczne choroby 
pojawiają się u osobników starszych (naj-
częściej w wieku powyżej 7 lat) i są konse-
kwencją postępującej niewydolności nerek 
związanej ze zniszczeniem miąższu narzą-
du (9, 18). Należy jednak zaznaczyć, że ba-
danie ultrasonograficzne, chociaż cechu-
je się wysoką specyficznością i czułością, 
może nie wykazać zmian torbielowatych 
w nerkach u kotów młodszych niż 10-mie-
sięczne (14, 36).

W przypadku okołonerkowych torbie-
li rzekomych u kotów, często przez długi 
czas nie obserwuje się żadnych nieprawi-
dłowości, a pierwszym zauważalnym obja-
wem może być powiększenie zarysu brzu-
cha związane ze zwiększaniem objętości 
torbieli (19). Powiększenie nerek można 
wykryć w czasie omacywania brzucha, wy-
czuwalna deformacja jest zazwyczaj duża, 
twarda i niebolesna, a określenie charak-
teru zmian potwierdza się w badaniu ul-
trasonograficznym (chociaż definitywne 
określenie rozpoznania wymaga także oce-
ny mikroskopowej wycinków ściany tor-
bieli rzekomych pobranych w czasie za-
biegu chirurgicznego). W początkowych 
fazach w zdecydowanej większości przy-
padków rokowanie jest dobre, funkcja ne-
rek jest zazwyczaj prawidłowa (brak zmian 
w badaniu biochemicznym krwi i w wy-
nikach badania moczu), jednak z czasem 
obserwuje się różnego stopnia zaburzenia 
funkcji narządu lub ich konsekwencje, np. 
nadciśnienie oraz azotemię (19). Brak jest 
szczegółowych danych odnośnie do roko-
wania długoterminowego, w jednym z ba-
dań mediana czasu przeżycia leczonych 
chirurgicznie kotów wyniosła 9 miesięcy 
i była skorelowana z nasileniem azotemii 
(mierzonym za pomocą oznaczeń stężenia 

kreatyniny) w dniu rozpoznania torbie-
li rzekomej, dodatkowo rokowanie było 
lepsze u kotów, u których torbiel rzekoma 
obejmowała tylko jedną nerkę (19). W ba-
daniu tym wykazano także, że przezskór-
ne nakłuwanie torbieli rzekomych w celu 
upustu płynu nie przynosi korzyści tera-
peutycznych (19, 37). Z kolei zabieg usu-
nięcia ściany torbieli rzekomej (kapsulekto-
mia) pozwala kontrolować objawy klinicz-
ne (poprawa tempa filtracji kłębuszkowej 
z ustąpieniem azotemii, normalizacja nad-
ciśnienia), jednak nie zapobiega rozwojowi 
zmian w obrębie uszkodzonego już miąż-
szu nerek (19, 21, 22, 37).
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