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CELE NAUCZANIA

Po przestudiowaniu niniejszego rozdziatu czytelnik
powinien umiec:

1. Omowic patogeneze uszkodzenia ktgbuszkow

i opisac cztery cechy morfologiczne zmian,
do ktérych dochodzi w kigbuszkach.

2. Opisac cechy kliniczne towarzyszace chorobie
kiebuszkow i omowi¢ czynniki, ktére maja wptyw

na nasilenie obserwowanych zmian.

3. Krotko opisa¢ morfologiczny wyglad ktebuszkow,
mechanizmy ich uszkodzenia oraz obraz kliniczny

nastepujacych chorob kfebuszkow:
* ostre kiebuszkowe zapalenie nerek,

» przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek,
* szybko postepujgce kiebuszkowe zapalenie

nerek,
* ogniskowe rozrostowe kfebuszkowe
zapalenie nerek,
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* ogniskowe segmentowe kiebuszkowe
zapalenie nerek.

. Opisa¢ mechanizm patologiczny uszkodzenia

kiebuszkow w nastepujacych chorobach
uktadowych:
* nefropatia IgA,
* btoniasto-rozplemowe kiebuszkowe
zapalenie nerek,
* btoniaste kiebuszkowe zapalenie nerek,
 choroba minimalnych zmian.

. Wyliczy¢ co najmniej pie¢ cech klinicznych, ktére

sg charakterystyczne dla zespotu nerczycowego,
i wskaza¢ na choroby towarzyszace temu zespofowi.

. Zroznicowac niedokrwienng i toksyczng ostrg

martwice kanalikowg oraz omoéwi¢ obraz kliniczny
i wyniki badania moczu w tej chorobie.

. Opisac zaburzenia czynnosci nerek i obraz kliniczny

nastepujgcych chordb kanalikow nerkowych:
e cystynoza,
* cystynuria,
* zespot Fanconiego,
e cukromocz nerkowy,
* fosfaturia nerkowa,
* kwasica kanalikowo-nerkowa.

. Porownac i zestawi¢ etiologig, obraz kliniczny

i typowe wyniki badania moczu w nastepujgcych
chorobach kanalikowo-srodmigzszowych
i w zakazeniach drog moczowych:
e ostre i przewlekfe odmiedniczkowe
zapalenie nerek,
* ostre srodmigzszowe zapalenie nerek,
* zakazenia dolnego odcinka drog moczowych,
* zakazenia drozdzami.
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9. Krotko opisa¢ wptyw chordb naczyniowych
na czynnosc nerek.
10. Porownac i przeciwstawic etiologie i obraz kliniczny
ostrej i przewlektej niewydolnosci nerek.

11. Podsumowac¢ patogeneze powstawania kamieni,
omowic cztery czynniki, jakie majg wptyw
na powstawanie kamieni w drogach moczowych
i dokonac krotkiego przegladu dostepnych
metod leczenia.
12. Pokrotce opisa¢ mechanizm fizjologiczny,
obraz kliniczny i role pracowni badania moczu
w rozpoznawaniu zaburzen gospodarki
aminokwasowej:
* cystynuria i cystynoza,
* kwas homogentyzynowy (alkaptonuria),
» choroba syropu klonowego,
* fenyloketonuria,
e tyrozynuria i melanuria.

13. Kroétko opisa¢ mechanizmy fizjologiczne,
obraz Kliniczny i typowe wyniki badania moczu
w nastepujgcych zaburzeniach gospodarki
weglowodanowej:
e cukromocz (glukozuria),
e cukrzyca,
* galaktozuria.

14. Opisac pokrotce mechanizmy fizjologiczne,
obraz kliniczny i typowe wyniki badania moczu
w nastepujacych zaburzeniach gospodarki
weglowodanowej:
* moczowka prosta,
* zaburzenia gospodarki porfirynowe;.

POJECIA PODSTAWOWE

Alkaptonuria: rzadka dziedziczna choroba typu recesywnego,
cechujgca sie wydalaniem duzej ilosci kwasu homogen-
tyzynowego (j. ciat alkaptonowych) z powodu niedoboru
enzymu oksydazy kwasu homogentyzynowego.

Aminoacyduria: obecnos¢ zwiekszonej ilosci aminokwasow
W moczu.

Amyloidoza, zob. skrobiawica.

Bioniaste kiehuszkowe zapalenie nerek (g/omerulonephritis
membranosa): typ zapalenia kiebuszkéw cechujgcy sie
odktadaniem immunoglobulin i dopetniacza po
nabtonkowe] (w podocytach) stronie bfony podstawnej.
Stan ten towarzyszy wielu chorobom o podtozu
immunologicznym i jest jedng z gtéwnych przyczyn
zespotu nerczycowego u 0séb dorostych.

Btoniasto-rozplemowe kiehuszkowe zapalenie nerek
(glomerulonephritis membranoproliferativa): typ zapalenia
kiebuszkow charakteryzujacy sie proliferacjg komorek
mesangium, z naciekaniem leukocytarnym i pogrubieniem
btony podstawnej ktebuszkow. Wywodzaca sie z zaburzen
immunologicznych choroba ta postepuje powoli.

Choroba minimalnych zmian (minimal change disease): typ
ktebuszkowego zapalenia cechujgcy sie utratg przez
podocyty wyrostkow stopowatych. Stan ten, przypusz-
czalnie wystepujacy z udziatern mechanizmow immuno-
logicznych, jest wazng przyczyng zespotu nerczycowego
u dzieci.

Choroba syropu klonowego (maple syrup urine disease): rzadka
autosomalna typu recesywnego wada lub niedobor
enzymu odpowiedzialnego za oksydacje aminokwasow
rozgatezionych — leucyny, izoleucyny i waliny. W rezultacie
dochodzi do gromadzenia sie tych aminokwasow wraz

z odpowiadajgcymi im a-ketokwasami we krwi, w ptynie
mozgowo-rdzeniowym i w moczu. Nazwa pochodzi

od subtelnej woni syropu klonowego, jakg wydziela

mocz chorego.

Cukrzyca (diabetes mellitus): choroba metaboliczna
cechujaca sie niezdolnoscig do metabolizowania glukozy,
co prowadzi do hiperglikemii, glikozurii i zaburzen
metabolizmu ttuszczow i biatek. Cukrzyca rozwija sie

w nastepstwie wadliwego 1) wytwarzania insuliny,

2) dziafania insuliny lub 3) obu tych czynnikéw facznie.
Chorobe klasyfikuje sie jako typ 1 lub typ 2, zaleznie od
wieku, w ktorym wystgpi, wstepnego obrazu klinicznego,
zapotrzebowania na insuline oraz innych czynnikéw.

Cystynoza (cystinosis): wrodzone zaburzenie typu
recesywnego, charakteryzujgce sie srodkomaorkowym
odkfadaniem sie w catym ciele aminokwasu cystyny.
Ztogi cystyny w kémorkach kanalikow nerkowych
zaburzajg ich funkcje i moga prowadzi¢ do rozlegtego
schorzenia nerek.

Cystynuria: autosomalne recesywne zaburzenie wrodzone
cechujace sie niezdolnoscig do reabsorpciji czterech
aminokwasow: cystyny, argininy, lizyny i ornityny,

w kanalikach nerkowych i w jelitach. Prowadzi to

do pojawiania sie cystyny i innych dwuzasadowych
aminokwasow w moczu mimo prawidtowego metabolizmu
cystyny. Poniewaz cystyna jest nierozpuszczalna

w srodowisku kwasnym, wiec tatwo ulega wytragceniu

w kanalikach nerkowych, co konczy sie powstawaniem
kamieni. Inne aminokwasy dwuzasadowe fatwo sie
rozpuszczajg i ustroj nie ma trudnosci z ich wydaleniem.

Fenyloketonuria: autosomalna recesywna dziedziczna
cecha lub niedobdr enzymatyczny cechujacy sie
niezdolnoscig do przeksztatcania fenyloalaniny

w tyrozyne. Rezultatem jest przeksztafcanie fenyloalaniny
w fenyloketony, ktore sg wydalane w moczu.

Galaktozuria: obecnosc¢ galaktozy w moczu.

Gwattownie postepujace kiebuszkowe zapalenie nerek (rapidly
progressive glomerulonephritis), zwane tez kiehuszkowym
zapaleniem nerek z potksiezycami (crescentinc glomerulo-
nephritis): typ zapalenia kigbuszkdw charakteryzujacy sie
proliferacjg komaorek do torebki Bowmana, co ma ksztait
potksiezyca. Do wystgpienia tej choroby moze prowadzic¢
wiele procesow patologicznych, w tym toczen rumieniowaty
uktadowy, zapalenie naczyn oraz zakazenia.



Kamienie: twarde agregaty lub ztogi zwigzkow chemicznych,
zwykle soli mineralnych, ktére tworzg sie w gruczotach
wydzielniczych ciata.

Kiehuszkowe zapalenia nerek (g/ormerulonephritides): grupa
chorob nerek charakteryzujgca sie uszkodzeniem i stanem
zapalnym kiebuszkow nerkowych. Przyczyny sg rozne

i obejmujg zaburzenia immunologiczne, metaboliczne

i dziedziczne.

Kwasica nerkowo-kanalikowa (renal tubular acidosis): choroba
nerek cechujgca sie niezdolnoscig kanalikow nerkowych
do wydzielania dostatecznej ilosci jonéw worodowych.
Wyrdznia sie cztery typy, ktore moga by¢ dziedziczne lub
nabyte. Ustr¢j pacjenta nie jest zdolny do wytwarzania
kwasnego moczu, niezaleznie od stanu rownowagi
kwasowo-zasadowej osocza krwi.

Melanuria: zwiekszone wydalanie melaniny w moczu.

Moczowka prosta (diabetes insipidus): choroba metaboliczna
charakteryzujaca sie wielomoczem i polidypsja, spowo-
dowana wadliwym wytwarzaniem hormonu antydiure-
tycznego ADH (tto neurogenne) lub brakiem reakciji
receptorow wazopresynowych kanalikdw nerkowych

na hormon diuretyczny (tfo nefrogenne).

Nefropatia lgA: typ zapalenia kigbuszkdw cechujacy sie
odktadaniem immunoglobuliny A w mesangium kanalikdw.
Do stanu tego dochodzi czesto po 1-2 dniach od
przebycia zakazenia paciorkowcowego bton sluzowych
drog oddechowych, przewodu pokarmowego lub drog
moczowych.

Ogniskowe rozrostowe kiehuszkowe zapalenie nerek (foca/
proliferative glomerulonephritis): typ zapalenia ktebuszkow
charakteryzujacy sie proliferacjg komorek okreslonej
czesci kiebuszka (segmentalne) i ograniczajacy sie

do okreslonej liczby kiebuszkow.

Ogniskowe segmentowe kiebuszkowe zapalenie nerek (foca/
segmental glomerulonephritis): typ schorzenia ktebuszkow
cechujacy sie ich stwardnieniem. Zmiany dotyczg

nie wszystkich ktebuszkow, lecz tylko ich czesci,

stgd nazwa ,ogniskowe”.

Ostra niewydolnos¢ nerek (acute renal failure): zaburzenie
czynnosci nerek polegajace na nagtym spadku szybkosci
przesgczania kiebuszkowego, co prowadzi do azotemii

i skgpomoczu. Jest to konsekwencja wielu chorob

i mozna jg podzieli¢ na przednerkowa (jak np. obnizenie
nerkowego przeptywu krwi), nerkowa (np. ostra martwica
kanalikow) i zanerkowa (jak np. niedroznosc¢ drog
moczowych). Choroba przebiega w bardzo rézny
sposob, a u 0sob, ktére utrzymaly sie przy zyciu, nerki
podejmujg zwykle swe prawidtowe funkcjonowanie.

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek (acute pyelonephritis):
proces zapalny obejmujgcy kanaliki nerkowe, tkanke
$rodmigzszowa i miedniczki nerkowe. Choroba jest
najczesciej wywotywana przez zakazenie bakteryjne

i cechuje sie naglym wystgpieniem dolegliwosci, tj. bolu
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w okolicy ledzwiowej, bolesnym i czestym oddawaniem
moczu oraz silnym parciem na mocz.

Ostre popaciorkowcowe zapalenie nerek (acute poststrepto-
coccal glomerulonephritis): typ zapalenia kigbuszkow
wystepujacy 1-2 tygodnie po przebyciu zakazenia
paciorkowcem B-hemolizujgcym grupy A. Choroba ma
nagly poczatek, a uszkodzenie kiebuszkow ma podioze
immunologiczne.

Ostre Sradmiazszowe zapalenie nerek (acute interstitial nephritis):
ostry proces zapalny rozwijajacy sig po 3-21 dniach

od ekspozycji na lek immunogenny (np. sulfonamidy

czy penicyliny), a powodujgcy uszkodzenie kanalikow
nerkowych i tkanki $srédmigzszowej. Choroba objawia sie
gorgczka, wysypka skorna, leukocyturig (zwtaszcza

z obecnoscig eozynofildbw w moczu) i wystgpieniem ostrej
niewydolnosci nerek. Odstawienie srodka przyczynowego
moze doprowadzi¢ do petnego powrotu funkcji nerek.

Porfiria: zwigkszone wytwarzanie prekursorow porfiryn
lub samych porfiryn.

Przewlekia niewydolnos¢ nerek (chronic renal failure): zaburzenie
czynnosci nerek charakteryzujgce sie postepujacg utratg
czynnosci nerek wskutek nieodwracalnej ich choroby.
Dochodzi do stopniowego spadku przesgczania kiebko-
wego. Przewlekia niewydolnos¢ nerek doprowadza

do stanu ich schytkowe] niewydolnosci, co objawia sie
izostenurig, znacznym biatkomoczem, krwiomoczem

0 roznym nasileniu oraz obecnoscig w moczu licznych
wateczkow réznego typu, szczegodlnie woskowych

i szerokich.

Przewlekie kiebuszkowe zapalenie nerek (chronic glomerulo-
nephritis): powoli postepujgce schorzenie kigbuszkow,
rozwijajgce sie przez wiele lat trwania innych postaci
zapalenia ktebuszkowego. Choroba doprowadza zwykle
do nieodwracalnej niewydolnosci nerek, wymagajace;
leczenia dializacyjnego lub przeszczepienia nerki.

Przewlekie odmiedniczkowe zapalenie nerek (chronic pyelo-
nephritis): proces zapalny obejmujgcy kanaliki nerkowe,
tkanke $rédmigzszowa, kielichy i miedniczke nerkowa.
Najczesciej jest spowodowany przez nefropatie

z zarzucania (refluksowa), ktéra prowadzi do przewlektego
zakazenia bakteryjnego gornych drég moczowych.
Przewlekly stan zapalny staje sie przyczyng zwtoknienia

i zbliznowacenia nerki i wreszcie utraty jej funkciji.

Skrohiawica (amyloidosis): grupa choréb uktadowych
cechujgca sie odkfadaniem amyloidu, substancji biatko-
podobnej, pomiedzy komoérkami wielu tkanek i narzgdow.

Toczen rumieniowaty uktadowy (systemic lupus erythematosus):
choroba autoimmunologiczna uszkadzajgca wiele
narzgdow, cechujgca sie obecnoscig autoprzeciwcial.

Ma ona charakter przewlekly, czesto rozwija sie w sposob
podstepny, z gorgczka i powoduje wiele zmian neuro-
logicznych, hematologicznych i immunologicznych.
Czesto atakuje nerki, ale takze powoduje zapalenie
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optucnej i zapalenie osierdzia. Obraz kliniczny jest
niezmiernie zréznicowany i wigze sie z wieloma
roznorodnymi objawami, takimi jak: bole stawowe,
leukopenia, hipergammaglobulinemia, obecnos¢
przeciwciat przeciwjgdrowych i komorek LE.

Tyrozynuria: wystepowanie aminokwasu tyrozyny w moczu.

Zakazenie drozdzami: stan zapalny zwigzany z namnazaniem
grzyba, najczesciej z gatunku Candida.

d setek lat na podstawie badania moczu uzyski-
O wano informacje o stanie zdrowia. Od czaséw Hi-

pokratesa po dzien dzisiejszy rutynowe badanie
moczu wspomaga rozpoznanie choréb nerek i wielu cho-
réb metabolicznych. Wiele choréb moze przebiega¢ bez-
objawowo. Dlatego badanie moczu moze czesto wykry¢
odchylenia od normy, zanim pojawig sie u pacjenta obja-
wy kliniczne. Ponadto badanie moczu stanowi sposob
monitorowania rozwoju choroby i skutecznosci leczenia.
W niniejszym rozdziale zostang oméwione cechy klinicz-
ne chordb nerek i choréb metabolicznych oraz zwigzane
z nimi typowe wyniki badania moczu. Rozleglo$¢ tego
problemu znacznie przekracza ramy tej ksigzki, dlatego
zachecamy czytelnika do poszukiwania dodatkowych in-
formacji w obszernej bibliografii.

GCHOROBY NEREK

Choroby nerek czesto dzieli si¢ na cztery grupy zaleznie
od komponentu morfologicznego, ktoéry pierwszy ulega
uszkodzeniu: ktebuszkéw, kanalikdw, tkanki $rodmigzszo-
wej lub naczyn. Na poczatku choroby moze ona uszkadza¢
tylko jeden komponent morfologiczny, jednak w miare jej
postepowania ulegaja zmianom i inne komponenty (ze
wzgledu na ich wzajemne zaleznosci strukturalne i funk-
cjonalne). Podatnos¢ na choroby poszczegdlnych elemen-
tow strukturalnych jest rézna. Choroby ktebuszkéw maja
zwykle tlo immunologiczne, podczas gdy choroby kanali-
kow i sroédmiagzszowe sg rezultatem zakazenia lub dziatania
substancji toksycznych. Inaczej jest w przypadku chorob
naczyniowych, ktére prowadza do pogorszenia perfuzji ne-
rek, a to w konsekwencji staje si¢ przyczyng zmian morfo-
logicznych i czynnosciowych w catej nerce.

CHOROBY KLEBUSZKOW

Do uszkodzenia klebuszkéw moze prowadzié wiele roz-
nych choréb na tle immunologicznym, metabolicznym
lub dziedzicznym (ramka 9-1). Zaburzenia ukladowe sg
wtérnymi chorobami ktebuszkéw. Zmiany w ktebuszkach
sg tylko konsekwencja pierwotnie rozwijajacej si¢ choro-
by. W odréznieniu od tego pierwotne choroby ktebusz-
kéw dotycza wlasnie nerek, bedacych czesto jedynym

Ramka 9-1

Chorohy kiebuszkéw

Pierwotne choroby ktebuszkow
ostre ktebuszkowe zapalenie nerek
popaciorkowcowe
niepopaciorkowcowe
ktebuszkowe zapalenie nerek z powstawaniem
potksiezycow
btoniaste kiebuszkowe zapalenie nerek
choroba z minimalnymi zmianami (nerczyca lipidowa)
ogniskowe stwardnienie kiebuszkow
btoniastorozrostowe kiebuszkowe zapalenie nerek
nefropatia IgA
ogniskowe ktebuszkowe zapalenie nerek
przewlekte kiebuszkowe zapalenie nerek
Wtdrne choroby ktebuszkow
choroby uktadowe
cukrzyca
toczen rumieniowaty ukfadowy
skrobiawica
zapalenie naczyn (np. guzkowate zapalenie tetnic)
bakteryjne zapalenie wsierdzia
choroby dziedziczne
zespot Alporta
choroba Fabry’ego

zaatakowanym przez choroby ukladowe narzadem. Pier-
wotne choroby klebuszkéw nazywa sie kltebuszkowymi
zapaleniami nerek (glomerulonephritides), a sklada si¢
na nie kilka rodzajéw choréb.

Zmiany morfologiczne kiehuszkow

Rozrost komdrek w kiebuszku nerkowym charakteryzuje
si¢ zwigkszona liczbg komérek srodblonkowych (srodbton-
ka kanalikowego), komdrek mezangialnych i komorek na-
blonkowych (podocytéw). Rozrost ten moze nastepowaé
segmentalnie, obejmujac tylko czes¢ kazdego klebuszka.
Zdarza si¢ jednak takze rozrost ogniskowy, dotyczacy tylko
pewnej liczby klebuszkow, czy wreszcie rozlany, ktory naste-
puje we wszystkich klebuszkach.

Przyciggane przez miejscowy odczyn zapalny (chemo-
taktyczny) leukocyty, gléwnie neutrofile i makrofagi, mo-
ga tatwo nacieka¢ klebuszki. Wystepujacemu w niektérych
typach ostrego kiebuszkowego zapalenia nerek nacieka-
niu przez leukocyty moze towarzyszy¢ rozrost komorek.

Kazdy proces chorobowy przebiegajacy z powigksze-
niem blony podstawnej klebuszka powoduje jej zgrubie-
nie. Najczeéciej zgrubienie to jest spowodowane przez



odkladanie si¢ precypitatow biatkowych (np. kompleksow
immunologicznych i witdéknika) po obu stronach blony lub
w jej migzszu. Jednakze w cukrzycowym stwardnieniu
kiebuszkow blona podstawna pogrubia sie bez odklada-
nia si¢ na niej innych substancji.

Szkliwienie klebuszkéw polega na gromadzeniu si¢
w nich homogennej eozynofilowej substancji pozako-
morkowej. W miare jej gromadzenia zacierajg sie detale
strukturalne klebuszkéw i nastepuje ich twardnienie. Do
podobnych nieodwracalnych zmian prowadzi wiele in-
nych chordb kiebuszkéw nerkowych.

Patogeneza uszkodzenia kiebuszkow nerkowych
Pierwszym etapem uszkodzenia klebuszka sg procesy im-
munologiczne. Istotng role w jego uszkodzeniu odgrywa-
ja zaréwno krazace we krwi kompleksy immunologiczne
antygen-przeciwcialo, jak i kompleksy powstajace w wy-
niku reakcji antygen-przeciwciato, zachodzacych w sa-
mym kiebuszku (tj. in situ).

Krazace kompleksy immunologiczne tworzg si¢ w od-
powiedzi na antygeny wewnatrzpochodne (np. antygeny
guza czy tyreoglobuling, antygeny mezangialne) badz ze-
wnatrzpochodne (jak np. antygeny wiruséw lub pasozy-
tow). Te krazace kompleksy immunologiczne osadzaja sie
w kiebuszkach. Zwigzane z nimi przeciwciala nie maja
zadnego swoistego dziatania na ktgbuszki, znajduja sie
tam raczej w wyniku charakteru hemodynamiki klebusz-
ka i pod dziataniem czynnikéw fizykochemicznych (ta-
kich jak tadunek czasteczek, ich ksztalt i wielko$§¢). W re-
zultacie zatrzymane w klebuszkach kompleksy immuno-
logiczne wigza dopelniacz, co w konsekwencji prowadzi
do uszkodzenia klebuszka.

Drugi mechanizm immunologiczny polega na bezpo-
$redniej reakcji przeciwcial z tkankowym antygenem kile-
buszka (np. w chorobie przeciw blonie podstawnej kle-
buszka, antiglomerular basement membrane disease) lub
z antygenami nieklebuszkowymi, ktére aktualnie znajdu-
ja sie w tkance klebuszka. Te ostatnio wymienione antyge-
ny nieklebuszkowe moga pochodzi¢ z rozmaitych Zrédet,
jak np. leki czy czynniki zakazne (tj. wirusowe, bakteryjne
czy pasozytnicze). Poniewaz wiadomo, ze kompleksy im-
munologiczne, immunoglobuliny i dopelniacz zachowuja
swe miejsca reaktywne nawet po ich odlozeniu, wigc ich
obecno$¢ w klebuszkach moze indukowa¢ dalsze powsta-
wanie komplekséw immunologicznych.

Uszkodzenie klebuszkéw nie jest spowodowane przez
kompleksy immunologiczne, lecz przez wytwarzane przez
nie mediatory chemiczne i substancje toksyczne. Miejsco-
wa obecno$¢ dopetniacza, neutrofiléw, monocytow, krwi-
nek plytkowych i innych czynnikéw prowadzi do wytwa-
rzania proteaz, wolnych rodnikéw tlenowych i pochodnych
metabolizmu kwasu arachidonowego. Substancje te, w po-
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faczeniu z innymi, wzbudzaja miejscowy odczyn zapalny,
ktory dodatkowo nasila uszkodzenie tkanek klebuszka.
Pewng role odgrywa réwniez uklad krzepniecia, o czym
$wiadczy czesta obecnosé wioknika w zmienionych kte-
buszkach. Rozrost komorek jest tez indukowany przez fi-
brynogen, przedostajacy si¢ do torebki Bowmana.

Obraz kliniczny chorob kiebuszkow nerkowych
Uszkodzenie klebuszkéw ma pewne charakterystyczne ce-
chy kliniczne, zwane tez zespotami (syndromes), na ktére
sklada si¢ szereg wystepujacych wspdlnie objawow. Zwia-
stujace uszkodzenie klebuszkdow zespoly stwierdza sig za-
réwno u pacjentéw cierpigcych na pierwotne schorzenie
ktebuszkow, jak i u pacjentdéw z ich uszkodzeniem w na-
stepstwie choroby uktadowej. Rozréznianie tych choréb
nalezy do Kklinicysty.

Do charakterystycznych cech uszkodzenia klebuszkéw
zalicza sie krwiomocz, biatkomocz, skgpomocz, azotemie,
obrzeki i nadcidnienie tetnicze (tab. 9-1). Nasilenie tych ob-
jawow i ich kombinacje zmieniaja si¢ zaleznie od liczby za-
jetych kiebuszkéw, mechanizmu ich uszkodzenia oraz
szybkosci, z jaka choroba sie rozwija. Dla ostrego zespotu
nerczycowego charakterystyczne sg wszystkie wymienione
zjawiska. Za klasyczny przyklad takiego zespolu uznaje sie
ostre popaciorkowcowe klebuszkowe zapalenie nerek. Czes¢
przypadkow kiebuszkowego zapalenia nerek przebiega
bezobjawowo i mozna je wykry¢ tylko wtedy, gdy rutyno-
we badanie skriningowe ujawni mikroskopowy krwiomocz
lub subnerczycowy biatkomocz (jak np. w ogniskowym
rozrostowym klebuszkowym zapaleniu nerek). Czestym
wyrazem choroby kiebuszkow jest zespél nerczycowy, do-
ktadniej opisany w dalszej czesci tego rozdziatu. Kazdy ze
wspomnianych zespoléw moze w koncu doprowadzi¢ do
przewleklej niewydolnosci nerek. Gdy tak sie zdarzy, ner-

Tahela 9-1 Zespoty przemawiajace za
uszkodzeniem kigbuszkow

Zespot

Cechy charakterystyczne

Ostre zapalenie nerek krwiomocz, biatkomocz,
skapomocz, azotemia,
obrzeki, nadci$nienie
tetnicze

Bezobjawowy krwiomocz ~ krwiomocz o zmiennym

lub biatkomocz nasileniu, biatkomocz

subnerczycowy

Zespot nerczycowy biatkomocz (>3 g na dobe),
lipiduria, hipoproteinemia,

hiperlipidemia, obrzeki




