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CE LE NA UCZA NIA
Po przestudiowaniu niniejszego rozdziału czytelnik
powinien umieć:

1. Omówić patogenezę uszkodzenia kłębuszków
i opisać cztery cechy morfologiczne zmian, 
do których dochodzi w kłębuszkach.

2. Opisać cechy kliniczne towarzyszące chorobie
kłębuszków i omówić czynniki, które mają wpływ
na nasilenie obserwowanych zmian.

3. Krótko opisać morfologiczny wygląd kłębuszków,
mechanizmy ich uszkodzenia oraz obraz kliniczny
następujących chorób kłębuszków:

• ostre kłębuszkowe zapalenie nerek,
• przewlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek,
• szybko postępujące kłębuszkowe zapalenie 

nerek,
• ogniskowe rozrostowe kłębuszkowe 

zapalenie nerek,

• ogniskowe segmentowe kłębuszkowe 
zapalenie nerek.

4. Opisać mechanizm patologiczny uszkodzenia
kłębuszków w następujących chorobach
układowych:

• nefropatia IgA,
• błoniasto-rozplemowe kłębuszkowe 

zapalenie nerek,
• błoniaste kłębuszkowe zapalenie nerek,
• choroba minimalnych zmian.

5. Wyliczyć co najmniej pięć cech klinicznych, które
są charakterystyczne dla zespołu nerczycowego,
i wskazać na choroby towarzyszące temu zespołowi.

6. Zróżnicować niedokrwienną i toksyczną ostrą
martwicę kanalikową oraz omówić obraz kliniczny
i wyniki badania moczu w tej chorobie.

7. Opisać zaburzenia czynności nerek i obraz kliniczny
następujących chorób kanalików nerkowych:

• cystynoza,
• cystynuria,
• zespół Fanconiego,
• cukromocz nerkowy,
• fosfaturia nerkowa,
• kwasica kanalikowo-nerkowa.

8. Porównać i zestawić etiologię, obraz kliniczny
i typowe wyniki badania moczu w następujących
chorobach kanalikowo-śródmiąższowych
i w zakażeniach dróg moczowych:

• ostre i przewlekłe odmiedniczkowe 
zapalenie nerek,

• ostre śródmiąższowe zapalenie nerek,
• zakażenia dolnego odcinka dróg moczowych,
• zakażenia drożdżami.
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9. Krótko opisać wpływ chorób naczyniowych 
na czynność nerek.

10. Porównać i przeciwstawić etiologię i obraz kliniczny
ostrej i przewlekłej niewydolności nerek.

11. Podsumować patogenezę powstawania kamieni,
omówić cztery czynniki, jakie mają wpływ 
na powstawanie kamieni w drogach moczowych
i dokonać krótkiego przeglądu dostępnych 
metod leczenia.

12. Pokrótce opisać mechanizm fizjologiczny, 
obraz kliniczny i rolę pracowni badania moczu
w rozpoznawaniu zaburzeń gospodarki
aminokwasowej:

• cystynuria i cystynoza,
• kwas homogentyzynowy (alkaptonuria),
• choroba syropu klonowego,
• fenyloketonuria,
• tyrozynuria i melanuria.

13. Krótko opisać mechanizmy fizjologiczne, 
obraz kliniczny i typowe wyniki badania moczu
w następujących zaburzeniach gospodarki
węglowodanowej:

• cukromocz (glukozuria),
• cukrzyca,
• galaktozuria.

14. Opisać pokrótce mechanizmy fizjologiczne, 
obraz kliniczny i typowe wyniki badania moczu
w następujących zaburzeniach gospodarki
węglowodanowej:

• moczówka prosta,
• zaburzenia gospodarki porfirynowej.

POJĘCIA PODSTAWOWE
Alkaptonuria: rzadka dziedziczna choroba typu recesywnego,
cechująca się wydalaniem dużej ilości kwasu homogen-
tyzynowego (tj. ciał alkaptonowych) z powodu niedoboru
enzymu oksydazy kwasu homogentyzynowego.

Aminoacyduria: obecność zwiększonej ilości aminokwasów
w moczu.

Amyloidoza, zob. skrobiawica.

Błoniaste kłębuszkowe zapalenie nerek (glomerulonephritis
membranosa): typ zapalenia kłębuszków cechujący się
odkładaniem immunoglobulin i dopełniacza po
nabłonkowej (w podocytach) stronie błony podstawnej.
Stan ten towarzyszy wielu chorobom o podłożu
immunologicznym i jest jedną z głównych przyczyn
zespołu nerczycowego u osób dorosłych.

Błoniasto-rozplemowe kłębuszkowe zapalenie nerek
(glomerulonephritis membranoproliferativa): typ zapalenia
kłębuszków charakteryzujacy się proliferacją komórek
mesangium, z naciekaniem leukocytarnym i pogrubieniem
błony podstawnej kłębuszków. Wywodząca się z zaburzeń
immunologicznych choroba ta postępuje powoli.

Choroba minimalnych zmian (minimal change disease): typ
kłębuszkowego zapalenia cechujący się utratą przez
podocyty wyrostków stopowatych. Stan ten, przypusz-
czalnie występujący z udziałem mechanizmów immuno-
logicznych, jest ważną przyczyną zespołu nerczycowego
u dzieci.
Choroba syropu klonowego (maple syrup urine disease): rzadka
autosomalna typu recesywnego wada lub niedobór
enzymu odpowiedzialnego za oksydację aminokwasów
rozgałęzionych – leucyny, izoleucyny i waliny. W rezultacie
dochodzi do gromadzenia się tych aminokwasów wraz
z odpowiadającymi im α-ketokwasami we krwi, w płynie
mózgowo-rdzeniowym i w moczu. Nazwa pochodzi 
od subtelnej woni syropu klonowego, jaką wydziela 
mocz chorego.
Cukrzyca (diabetes mellitus): choroba metaboliczna
cechująca się niezdolnością do metabolizowania glukozy,
co prowadzi do hiperglikemii, glikozurii i zaburzeń
metabolizmu tłuszczów i białek. Cukrzyca rozwĳa się
w następstwie wadliwego 1) wytwarzania insuliny, 
2) działania insuliny lub 3) obu tych czynników łącznie.
Chorobę klasyfikuje się jako typ 1 lub typ 2, zależnie od
wieku, w którym wystąpi, wstępnego obrazu klinicznego,
zapotrzebowania na insulinę oraz innych czynników.
Cystynoza (cystinosis): wrodzone zaburzenie typu
recesywnego, charakteryzujące się śródkomórkowym
odkładaniem się w całym ciele aminokwasu cystyny.
Złogi cystyny w kómórkach kanalików nerkowych
zaburzają ich funkcję i mogą prowadzić do rozległego
schorzenia nerek.
Cystynuria: autosomalne recesywne zaburzenie wrodzone
cechujące się niezdolnością do reabsorpcji czterech
aminokwasów: cystyny, argininy, lizyny i ornityny,
w kanalikach nerkowych i w jelitach. Prowadzi to 
do pojawiania się cystyny i innych dwuzasadowych
aminokwasów w moczu mimo prawidłowego metabolizmu
cystyny. Ponieważ cystyna jest nierozpuszczalna
w środowisku kwaśnym, więc łatwo ulega wytrąceniu
w kanalikach nerkowych, co kończy się powstawaniem
kamieni. Inne aminokwasy dwuzasadowe łatwo się
rozpuszczają i ustrój nie ma trudności z ich wydaleniem.
Fenyloketonuria: autosomalna recesywna dziedziczna
cecha lub niedobór enzymatyczny cechujący się
niezdolnością do przekształcania fenyloalaniny
w tyrozynę. Rezultatem jest przekształcanie fenyloalaniny
w fenyloketony, które są wydalane w moczu.
Galaktozuria: obecność galaktozy w moczu.
Gwałtownie postępujące kłębuszkowe zapalenie nerek (rapidly
progressive glomerulonephritis), zwane też kłębuszkowym
zapaleniem nerek z półksiężycami (crescentinc glomerulo-
nephritis): typ zapalenia kłębuszków charakteryzujący się
proliferacją komórek do torebki Bowmana, co ma kształt
półksiężyca. Do wystąpienia tej choroby może prowadzić
wiele procesów patologicznych, w tym toczeń rumieniowaty
układowy, zapalenie naczyń oraz zakażenia.
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Kamienie: twarde agregaty lub złogi związków chemicznych,
zwykle soli mineralnych, które tworzą się w gruczołach
wydzielniczych ciała.

Kłębuszkowe zapalenia nerek (glomerulonephritides): grupa
chorób nerek charakteryzująca się uszkodzeniem i stanem
zapalnym kłębuszków nerkowych. Przyczyny są różne
i obejmują zaburzenia immunologiczne, metaboliczne
i dziedziczne.

Kwasica nerkowo-kanalikowa (renal tubular acidosis): choroba
nerek cechująca się niezdolnością kanalików nerkowych
do wydzielania dostatecznej ilości jonów worodowych.
Wyróżnia się cztery typy, które mogą być dziedziczne lub
nabyte. Ustrój pacjenta nie jest zdolny do wytwarzania
kwaśnego moczu, niezależnie od stanu równowagi
kwasowo-zasadowej osocza krwi.

Melanuria: zwiększone wydalanie melaniny w moczu.

Moczówka prosta (diabetes insipidus): choroba metaboliczna
charakteryzująca się wielomoczem i polidypsją, spowo-
dowana wadliwym wytwarzaniem hormonu antydiure-
tycznego ADH (tło neurogenne) lub brakiem reakcji
receptorów wazopresynowych kanalików nerkowych 
na hormon diuretyczny (tło nefrogenne).

Nefropatia IgA: typ zapalenia kłębuszków cechujący się
odkładaniem immunoglobuliny A w mesangium kanalików.
Do stanu tego dochodzi często po 1–2 dniach od
przebycia zakażenia paciorkowcowego błon śluzowych
dróg oddechowych, przewodu pokarmowego lub dróg
moczowych.

Ogniskowe rozrostowe kłębuszkowe zapalenie nerek (focal
proliferative glomerulonephritis): typ zapalenia kłębuszków
charakteryzujący się proliferacją komórek określonej
części kłębuszka (segmentalne) i ograniczający się 
do określonej liczby kłębuszków.

Ogniskowe segmentowe kłębuszkowe zapalenie nerek (focal
segmental glomerulonephritis): typ schorzenia kłębuszków
cechujący się ich stwardnieniem. Zmiany dotyczą 
nie wszystkich kłębuszków, lecz tylko ich części, 
stąd nazwa „ogniskowe”.

Ostra niewydolność nerek (acute renal failure): zaburzenie
czynności nerek polegające na nagłym spadku szybkości
przesączania kłębuszkowego, co prowadzi do azotemii
i skąpomoczu. Jest to konsekwencja wielu chorób
i można ją podzielić na przednerkową (jak np. obniżenie
nerkowego przepływu krwi), nerkową (np. ostra martwica
kanalików) i zanerkową (jak np. niedrożność dróg
moczowych). Choroba przebiega w bardzo różny
sposób, a u osób, które utrzymały się przy życiu, nerki
podejmują zwykle swe prawidłowe funkcjonowanie.

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek (acute pyelonephritis):
proces zapalny obejmujący kanaliki nerkowe, tkankę
śródmiąższową i miedniczki nerkowe. Choroba jest
najczęściej wywoływana przez zakażenie bakteryjne
i cechuje się nagłym wystąpieniem dolegliwości, tj. bólu

w okolicy lędźwiowej, bolesnym i częstym oddawaniem
moczu oraz silnym parciem na mocz.

Ostre popaciorkowcowe zapalenie nerek (acute poststrepto-
coccal glomerulonephritis): typ zapalenia kłębuszków
występujący 1–2 tygodnie po przebyciu zakażenia
paciorkowcem β-hemolizującym grupy A. Choroba ma
nagły początek, a uszkodzenie kłębuszków ma podłoże
immunologiczne.

Ostre śródmiąższowe zapalenie nerek (acute interstitial nephritis):
ostry proces zapalny rozwĳający się po 3–21 dniach 
od ekspozycji na lek immunogenny (np. sulfonamidy 
czy penicyliny), a powodujący uszkodzenie kanalików
nerkowych i tkanki śródmiąższowej. Choroba objawia się
gorączką, wysypką skórną, leukocyturią (zwłaszcza
z obecnością eozynofilów w moczu) i wystąpieniem ostrej
niewydolności nerek. Odstawienie środka przyczynowego
może doprowadzić do pełnego powrotu funkcji nerek.

Porfiria: zwiększone wytwarzanie prekursorów porfiryn 
lub samych porfiryn.

Przewlekła niewydolność nerek (chronic renal failure): zaburzenie
czynności nerek charakteryzujące się postępującą utratą
czynności nerek wskutek nieodwracalnej ich choroby.
Dochodzi do stopniowego spadku przesączania kłębko-
wego. Przewlekła niewydolność nerek doprowadza 
do stanu ich schyłkowej niewydolności, co objawia się
izostenurią, znacznym białkomoczem, krwiomoczem
o różnym nasileniu oraz obecnością w moczu licznych
wałeczków różnego typu, szczególnie woskowych
i szerokich.

Przewlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek (chronic glomerulo-
nephritis): powoli postępujące schorzenie kłębuszków,
rozwĳające się przez wiele lat trwania innych postaci
zapalenia kłębuszkowego. Choroba doprowadza zwykle
do nieodwracalnej niewydolności nerek, wymagającej
leczenia dializacyjnego lub przeszczepienia nerki.

Przewlekłe odmiedniczkowe zapalenie nerek (chronic pyelo-
nephritis): proces zapalny obejmujący kanaliki nerkowe,
tkankę śródmiąższową, kielichy i miedniczkę nerkową.
Najczęściej jest spowodowany przez nefropatię
z zarzucania (refluksową), która prowadzi do przewlekłego
zakażenia bakteryjnego górnych dróg moczowych.
Przewlekły stan zapalny staje się przyczyną zwłóknienia
i zbliznowacenia nerki i wreszcie utraty jej funkcji.

Skrobiawica (amyloidosis): grupa chorób układowych
cechująca się odkładaniem amyloidu, substancji białko-
podobnej, pomiędzy komórkami wielu tkanek i narządów.

Toczeń rumieniowaty układowy (systemic lupus erythematosus):
choroba autoimmunologiczna uszkadzająca wiele
narządów, cechująca się obecnością autoprzeciwciał. 
Ma ona charakter przewlekły, często rozwĳa się w sposób
podstępny, z gorączką i powoduje wiele zmian neuro-
logicznych, hematologicznych i immunologicznych.
Często atakuje nerki, ale także powoduje zapalenie
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opłucnej i zapalenie osierdzia. Obraz kliniczny jest
niezmiernie zróżnicowany i wiąże się z wieloma
różnorodnymi objawami, takimi jak: bóle stawowe,
leukopenia, hipergammaglobulinemia, obecność
przeciwciał przeciwjądrowych i komórek LE.

Tyrozynuria: występowanie aminokwasu tyrozyny w moczu.

Zakażenie drożdżami: stan zapalny związany z namnażaniem
grzyba, najczęściej z gatunku Candida.

Od se tek lat na pod sta wie ba da nia mo czu uzy ski -
wa no in for ma cje o sta nie zdro wia. Od cza sów Hi -
po kra te sa po dzień dzi siej szy ru ty no we ba da nie

mo czu wspo ma ga roz po zna nie cho rób ne rek i wie lu cho -
rób me ta bo licz nych. Wie le cho rób mo że prze bie gać bez -
ob ja wo wo. Dla te go ba da nie mo czu mo że czę sto wy kryć
od chy le nia od nor my, za nim po ja wią się u pa cjen ta ob ja -
wy kli nicz ne. Po nad to ba da nie mo czu sta no wi spo sób
mo ni to ro wa nia roz wo ju cho ro by i sku tecz no ści le cze nia.
W ni niej szym roz dzia le zo sta ną omó wio ne ce chy kli nicz -
ne cho rób ne rek i cho rób me ta bo licz nych oraz zwią za ne
z ni mi ty po we wy ni ki ba da nia mo czu. Roz le głość te go
pro ble mu znacz nie prze kra cza ra my tej książ ki, dla te go
za chę ca my czy tel ni ka do po szu ki wa nia do dat ko wych in -
for ma cji w ob szer nej bi blio gra fii.

CHO RO BY NE REK
Cho ro by ne rek czę sto dzie li się na czte ry gru py za leż nie
od kom po nen tu mor fo lo gicz ne go, któ ry pierw szy ule ga
uszko dze niu: kłę busz ków, ka na li ków, tkan ki śród miąż szo -
wej lub na czyń. Na po cząt ku cho ro by mo że ona uszka dzać
tyl ko je den kom po nent mor fo lo gicz ny, jed nak w mia rę jej
po stę po wa nia ule ga ją zmia nom i in ne kom po nen ty (ze
wzglę du na ich wza jem ne za leż no ści struk tu ral ne i funk -
cjo nal ne). Po dat ność na cho ro by po szcze gól nych ele men -
tów struk tu ral nych jest róż na. Cho ro by kłę busz ków ma ją
zwy kle tło im mu no lo gicz ne, pod czas gdy cho ro by ka na li -
ków i śród miąż szo we są re zul ta tem za ka że nia lub dzia ła nia
sub stan cji tok sycz nych. Ina czej jest w przy pad ku cho rób
na czy nio wych, któ re pro wa dzą do po gor sze nia per fu zji ne -
rek, a to w kon se kwen cji sta je się przy czy ną zmian mor fo -
lo gicz nych i czyn no ścio wych w ca łej ner ce.

CHO RO BY KŁĘ BUSZ KÓW
Do uszko dze nia kłę busz ków mo że pro wa dzić wie le róż -
nych cho rób na tle im mu no lo gicz nym, me ta bo licz nym
lub dzie dzicz nym (ram ka 9-1). Za bu rze nia ukła do we są
wtór ny mi cho ro ba mi kłę busz ków. Zmia ny w kłę busz kach
są tyl ko kon se kwen cją pier wot nie roz wi ja ją cej się cho ro -
by. W od róż nie niu od te go pier wot ne cho ro by kłę busz -
ków do ty czą wła śnie ne rek, bę dą cych czę sto je dy nym

za ata ko wa nym przez choroby układowe na rzą dem. Pier -
wot ne cho ro by kłę busz ków na zy wa się kłę busz ko wy mi
za pa le nia mi ne rek (glo me ru lo ne ph ri ti des), a skła da się
na nie kil ka ro dza jów cho rób.

Zmia ny mor fo lo gicz ne kłę busz ków
Roz rost ko mó rek w kłę busz ku ner ko wym cha rak te ry zu je
się zwięk szo ną licz bą ko mó rek śród błon ko wych (śród błon -
ka ka na li ko we go), ko mó rek me zan gial nych i ko mó rek na -
błon ko wych (po do cy tów). Roz rost ten mo że na stę po wać
seg men tal nie, obej mu jąc tyl ko część każ de go kłę busz ka.
Zda rza się jed nak tak że roz rost ogni sko wy, do ty czą cy tyl ko
pew nej licz by kłę busz ków, czy wresz cie roz la ny, któ ry na stę -
pu je we wszyst kich kłę busz kach.

Przy cią ga ne przez miej sco wy od czyn za pal ny (che mo -
tak tycz ny) leu ko cy ty, głów nie neu tro fi le i ma kro fa gi, mo -
gą ła two na cie kać kłę busz ki. Wy stę pu ją ce mu w nie któ rych
ty pach ostre go kłę busz ko we go za pa le nia ne rek na cie ka -
niu przez leu ko cy ty mo że to wa rzy szyć roz rost ko mó rek.

Każ dy pro ces cho ro bo wy prze bie ga ją cy z po więk sze -
niem bło ny pod staw nej kłę busz ka po wo du je jej zgru bie -
nie. Naj czę ściej zgru bie nie to jest spo wo do wa ne przez
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Pierwotne choroby kłębuszków
ostre kłębuszkowe zapalenie nerek

popaciorkowcowe
niepopaciorkowcowe

kłębuszkowe zapalenie nerek z powstawaniem 
półksiężyców

błoniaste kłębuszkowe zapalenie nerek
choroba z minimalnymi zmianami (nerczyca lipidowa)
ogniskowe stwardnienie kłębuszków
błoniastorozrostowe kłębuszkowe zapalenie nerek
nefropatia IgA
ogniskowe kłębuszkowe zapalenie nerek
przewlekłe kłębuszkowe zapalenie nerek

Wtórne choroby kłębuszków
choroby układowe

cukrzyca
toczeń rumieniowaty układowy
skrobiawica
zapalenie naczyń (np. guzkowate zapalenie tętnic)
bakteryjne zapalenie wsierdzia

choroby dziedziczne
zespół Alporta
choroba Fabry’ego

Ramka 9-1
Choroby kłębuszków



od kła da nie się pre cy pi ta tów biał ko wych (np. kom plek sów
im mu no lo gicz nych i włók ni ka) po obu stro nach bło ny lub
w jej miąż szu. Jed nak że w cu krzy co wym stward nie niu
kłę busz ków bło na pod staw na po gru bia się bez od kła da -
nia się na niej in nych sub stan cji.

Szkli wie nie kłę busz ków po le ga na gro ma dze niu się
w nich ho mo gen nej eozy no fi lo wej sub stan cji po za ko -
mór ko wej. W mia rę jej gro ma dze nia za cie ra ją się de ta le
struk tu ral ne kłę busz ków i na stę pu je ich tward nie nie. Do
po dob nych nie od wra cal nych zmian pro wa dzi wie le in -
nych cho rób kłę busz ków nerkowych.

Pa to ge ne za uszko dze nia kłę busz ków ner ko wych
Pierw szym eta pem uszko dze nia kłę busz ka są pro ce sy im -
mu no lo gicz ne. Istot ną ro lę w je go uszko dze niu od gry wa -
ją za rów no krą żą ce we krwi kom plek sy im mu no lo gicz ne
an ty gen -prze ciw cia ło, jak i kom plek sy po wsta ją ce w wy -
ni ku re ak cji an ty gen–prze ciw cia ło, za cho dzą cych w sa -
mym kłę busz ku (tj. in si tu).

Krą żą ce kom plek sy im mu no lo gicz ne two rzą się w od -
po wie dzi na an ty ge ny we wnątrz po chod ne (np. an ty ge ny
gu za czy ty re oglo bu li nę, an ty ge ny me zan gial ne) bądź ze -
wną trz po chod ne (jak np. an ty ge ny wi ru sów lub pa so ży -
tów). Te krą żą ce kom plek sy im mu no lo gicz ne osa dza ją się
w kłę busz kach. Zwią za ne z ni mi prze ciw cia ła nie ma ją
żad ne go swo iste go dzia ła nia na kłę busz ki, znaj du ją się
tam ra czej w wy ni ku cha rak te ru he mo dy na mi ki kłę busz -
ka i pod dzia ła niem czyn ni ków fi zy ko che micz nych (ta -
kich jak ła du nek czą ste czek, ich kształt i wiel kość). W re -
zul ta cie za trzy ma ne w kłę busz kach kom plek sy im mu no -
lo gicz ne wią żą do peł niacz, co w kon se kwen cji pro wa dzi
do uszko dze nia kłę busz ka.

Dru gi me cha nizm im mu no lo gicz ny po le ga na bez po -
śred niej re ak cji prze ciw ciał z tkan ko wym an ty ge nem kłę -
busz ka (np. w cho ro bie prze ciw bło nie pod staw nej kłę -
busz ka, an ti glo me ru lar ba se ment mem bra ne di se ase) lub
z an ty ge na mi nie kłę busz ko wy mi, któ re ak tu al nie znaj du -
ją się w tkan ce kłę busz ka. Te ostat nio wy mie nio ne an ty ge -
ny nie kłę busz ko we mo gą po cho dzić z roz ma itych źró deł,
jak np. le ki czy czyn ni ki za kaź ne (tj. wi ru so we, bak te ryj ne
czy pa so żyt ni cze). Po nie waż wia do mo, że kom plek sy im -
mu no lo gicz ne, im mu no glo bu li ny i do peł niacz za cho wu ją
swe miej sca re ak tyw ne na wet po ich odło że niu, więc ich
obec ność w kłę busz kach mo że in du ko wać dal sze po wsta -
wa nie kom plek sów im mu no lo gicz nych.

Uszko dze nie kłę busz ków nie jest spo wo do wa ne przez
kom plek sy im mu no lo gicz ne, lecz przez wy twa rza ne przez
nie me dia to ry che micz ne i sub stan cje tok sycz ne. Miej sco -
wa obec ność do peł nia cza, neu tro fi lów, mo no cy tów, krwi -
nek płyt ko wych i in nych czyn ni ków pro wa dzi do wy twa -
rza nia pro te az, wol nych rod ni ków tle no wych i po chod nych
me ta bo li zmu kwa su ara chi do no we go. Sub stan cje te, w po -

łą cze niu z in ny mi, wzbu dza ją miej sco wy od czyn za pal ny,
któ ry do dat ko wo na si la uszko dze nie tka nek kłę busz ka.
Pew ną ro lę od gry wa rów nież układ krzep nię cia, o czym
świad czy czę sta obec ność włók ni ka w zmie nio nych kłę -
busz kach. Roz rost ko mó rek jest też in du ko wa ny przez fi -
bry no gen, prze do sta ją cy się do to reb ki Bow ma na.

Ob raz kli nicz ny cho rób kłę busz ków ner ko wych
Uszko dze nie kłę busz ków ma pew ne cha rak te ry stycz ne ce -
chy kli nicz ne, zwa ne też ze spo ła mi (syn dro mes), na któ re
skła da się sze reg wy stę pu ją cych wspól nie ob ja wów. Zwia -
stu ją ce uszko dze nie kłę busz ków ze spo ły stwier dza się za -
rów no u pa cjen tów cier pią cych na pier wot ne scho rze nie
kłę busz ków, jak i u pa cjen tów z ich uszko dze niem w na -
stęp stwie cho ro by ukła do wej. Roz róż nia nie tych cho rób
na le ży do kli ni cy sty.

Do cha rak te ry stycz nych cech uszko dze nia kłę busz ków
za li cza się krwio mocz, biał ko mocz, ską po mocz, azo te mię,
obrzę ki i nad ci śnie nie tęt ni cze (tab. 9-1). Na si le nie tych ob -
ja wów i ich kom bi na cje zmie nia ją się za leż nie od licz by za -
ję tych kłę busz ków, me cha ni zmu ich uszko dze nia oraz
szyb ko ści, z ja ką cho ro ba się roz wi ja. Dla ostre go ze spo łu
ner czy co we go cha rak te ry stycz ne są wszyst kie wy mie nio ne
zja wi ska. Za kla sycz ny przy kład ta kie go ze spo łu uzna je się
ostre po pa cior kow co we kłę busz ko we za pa le nie ne rek. Część
przy pad ków kłę busz ko we go za pa le nia ne rek prze bie ga
bez ob ja wo wo i moż na je wy kryć tyl ko wte dy, gdy ru ty no -
we ba da nie skri nin go we ujaw ni mi kro sko po wy krwiomocz
lub sub ner czy co wy biał ko mocz (jak np. w ogni sko wym
roz ro sto wym kłę busz ko wym za pa le niu ne rek). Czę stym
wy ra zem cho ro by kłę busz ków jest ze spół ner czy co wy, do -
kład niej opi sa ny w dal szej czę ści te go roz dzia łu. Każ dy ze
wspo mnia nych ze spo łów mo że w koń cu do pro wa dzić do
prze wle kłej nie wy dol no ści ne rek. Gdy tak się zdarzy, ner -
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Tabela 9-1 Zespoły przemawiające za
uszkodzeniem kłębuszków

Zespół Cechy charakterystyczne

Ostre zapalenie nerek krwiomocz, białkomocz,
skąpomocz, azotemia,
obrzęki, nadciśnienie
tętnicze

Bezobjawowy krwiomocz krwiomocz o zmiennym
lub białkomocz nasileniu, białkomocz

subnerczycowy
Zespół nerczycowy białkomocz (>3 g na dobę),

lipiduria, hipoproteinemia,
hiperlipidemia, obrzęki


