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The Etiopathogenetic and Pathomorphologic Aspects of Nephropyelitis

W ostatnich latach wyraZznie wzroslo zainteresowanie klinicystow
i morfologéw etiopatogenezs, przebiegiem, nastepstwami, mozliwosciami
leczenia i innymi problemami zwigzanymi z odmiedniczkowym zapale-
niem nerek (0.z.n.). Powodem jest wyrazne zwickszenie liczby przypad-
kéw tego schorzenia i jego powaznych nastepstw, co wigze sie miedzy in-
nymi z ogblnym przedluzeniem $redniego czasu przezycia, lecz takze z ja-
trogennymi powiklaniami (3, 6, 27, wg 34). Przed przejSciem do dalszego
oméwienia poruszanych probleméw o.z.n. nalezy okresli¢, co oznacza to
pojecie. Juz Strauss (wg 34) stwierdzil, ze ze wzgledu na duze roéz-
nice w okreslaniu o.z.n. kazdy, kto o pyelonephritis chcialby méwié lub
pisa¢, powinien najpierw poda¢, jak to pojecie rozumie. Przedstawiony ni-
zej wybor kilku sposréd wielu definicji o.zn. potwierdza stusznoé¢ po-
wyzszego zdania.

1. Adler i wsp. (1): o.zn. jest to niespecyficzne zapalenie, przy kt6-
rym dochodzi do osiedlenia sie w nerkach bakterii nefrotopowych (bardzo
rzadko grzybow). W nastepstwie tego rozwijajg sie mniej lub bardziej
rozlegle zmiany destrukcyjne, czesto z tworzeniem ropni lub ziarniniakow.

2. Ditscherlein (wg 31): jako pyelonephritis nalezy rozpoznawaé
jedynie takie przypadki zapalenia nerki i miedniczki nerkowej, w kto-
rych istnieje zwigzek przyczymowy i nastepczy miedzy oboma tymi pro-
cesami. Oznaki patomorfologiczne zapalenia w nerce i miedniczce moga
by¢ w roéznych stadiach.
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3. Gloor (wg 31): okreslenie pyelonephritis oznacza zapalenie, ktore
toczy sie pierwotnie w tkance $rodmigzszowej nerki, a dopiero wtérnie
wlaczane sg w proces chorobowy cewki, naczynia i klebki nerkowe.

4. Spihler (wg 31): pojecie pyelonephritis zwigzane jest patoge-
netycznie z niespecyficznym, wstepujacym zakazeniem drég moczowych.
Zakazenie hematogenne powinno sie okreflaé mianem nephropyelitis.

5. Strukow (wg 31): pyelonephritis jest zapaleniem niespecyficz-
nym: do procesu chorobowego wigczone sg miedniczki i kielichy oraz tkan-
ka nerkowa z przewagg zmian w Srédmigzszu. Jest to wiec srédmigzszowe
zapalenie nerki.

6. Wyszynska (wg 31): o.zn. jest zakazeniem bakteryjnym obej-
mujgcym jednoczesnie uklad kielichowo-miedniczkowy oraz nerke, w kto-
rej stwierdza sie zmiany typowe dla zapalenia $rédmigzszowego.

7. Zollinger (40). pyelonephritis jest to niespecyficzne, ropne lub
ziarniniakowe zapalenie nerki. Miedniczka moze, lecz nie musi by¢ ob-
jeta procesem chorobowym.

Zasadnicze cechy wspdlne dla tych definicji to okreslenie o.zn. jako
niespecyficznego zapalenia toczgcego sie pierwotnie w tkance $roédmigz-
szowej nerki.

W materiale sekeyjnym o.z.n. znajduje sie zwykle na pierwszym miej-
scu wsrod rozpoznawanych zmian nerkowych (26). W réznych statystykach
podaje sie czesto$¢ wystepowania o0.z.n. na 6,7—29% materiatu sekcyjnego
(3,26 wg 32 i 34, 40). Wyraznie stwierdzono takze coraz czestsze wystepo-
wanie tego schorzenia w kolejnych dziesiecioleciach naszego wieku (16 wg
31, 40).

W materiale sekcyjnym Zakladu Anatomii Fatologicznej Akademii
Medycznej w Lublinie z lat 1965—1974 rozpoznawano o.zn. w 27,3%
wszystkich sekcji dorostych powyzej 18 r.z., w tym 13,9% przypadkoéw
stanowili mezczyzni, a 13,4% kobiety. Ze wzgledu na przewage mezczyzn
w badanym materiale obliczono nastepnie odsetek wystepowania o.z.n.
dla obu pici oddzielnie. Okazalo sie, ze wsrdod mezczyzn wystepuje ono
w 23,9% przypadkow, a wsrdod kobiet w 32,7%. W materiale tym mozna
bylo wyrdzni¢ zmiany pierwszorzedowe — rozlegle, o istotnym znaczeniu
dla chorych — w ktérych to nerki wykazywaty od kilku ognisk zapalnych
az po destrukcje znacznego stopnia. Najczestsze rozpoznania morfologicz-
ne w tej grupie przypadkoéw to: pyelonephritis chronica destruens; pyelo-
nephritis abscedens; pyelonephritis chronice; pyelonephritis chronica exa-
cerbata; cirrhosis renum postpyelonephritica. Natomiast w drugiej gru-
pie z tzw. zmianami drugorzedowymi stosowano najczeSciej rozpoznania:
foci pyelonephritici. Zmiany te miaty niewielkie rozprzestrzenienie i prze-
wlekly charakter. Prawie nigdy nie byly rozpoznawane klinicznie. Doktad-
niejsze dane zawiera tab. 1. Odsetek przypadkéw pierwszo- i drugorzedo-
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wego o.z.n, w tym materiale nie ro6zni sie znaczniej od odsetka podanego
przez Ditscherleina (wg 32). Podobnie jak w naszym materiale
takze Brod, Ditscherlein, Heptinstall, Kaufman (3, 16
wg 32 i 31) podajg czestsze wystepowanie o.z.n. wsrod kobiet. I tak np.
wg Kaufmamna o.zn. spotyka sie u kobiet dwa razy czesciej, a po-
nizej 50 r.zZ. nawet trzy razy czesciej niz u mezczyzn. Schorzenie to wy-
stepuje od trzech do pieciu razy czesSciej obustronnie niz jednostronnie
(40).

Na nerki ze wzgledu na ich specyficzne funkcje, zwigzane z wytwa-
rzaniem moczu, dziala wiele réznych czynnikow, z ktérych jedne dzialajg
ochronnie przed zakazeniem bakteryjnym, jak np. znaczny przeplyw krwi
i zawarte w niej przeciwciala (12, 13, 16). Inne — jak produkcja amonia-
ku — uposledzajg lub hamujg dzialanie dopelniacza (Beeson wg 31)
i wplywajg dodatnio na rozwéj zakazenia, szczegdélnie w czeSci rdzennej
nerki. Podobnie dziala takze zwiekszona osmolarnoé¢ rdzenia nerkowego,
zwigzana z tzw. ukladem zwielokrotniacza przeciwpradowego, ktéra upo-
Sledza czynno$¢ fagocytow (2, 22).

Z danych klinicznych i do$wiadczalnych wiadomo, ze do rozwoju o.z.n.
predysponuja (6, 15 wg 31, 40):

1) wrodzone anomalie drég moczowych;

2) zaburzenia odptywu moczu:

A) wewnatrznerkowe upofledzenie odptywu moczu: a) zlogi (wy-
raz zaburzen metabolicznych i degeneracyjnych), b) blizny (pozawalowe,
pozapalne) i ¢) nowotwory pierwotne i przerzutowe nerek;

B) mechaniczne zaburzenia odplywu moczu z drég moczowych: a)
zmiany zapalne i bliznowate drég moczowych, b) kamica moczowa i c) no-
wotwory drog moczowych i narzgdoéw sagsiadujacych;

C) czynnosciowe zaburzenia w przeptywie moczu;

3) wsteczne odplywy moczu;

4) cigza;

5) zabiegi diagnostyczne i lecznicze na drogach moczowych;

6) leki (m. in. fenacetyna, hormony, sulfonamidy);

7) awitaminoza A;

8) nadcis$nienie tetnicze krwi;

9) ogniska utajonego zakazenia;

10) zaburzenia produkcji przeciwcial;
11) hipokaliaemia.

Szczegblnie duze znaczenie dla rozwoju o.z.n. przypisuje sie za-
burzeniom odplywu moczu i odplywom wstecznym (reflux), ktére w istot-
ny sposéb zwiekszajg podatnosé ukladu moczowego na zakazenie. Poprzez
zastéj moczu dochodzi do zaburzen samooczyszczania drég moczowych,
nadmiernego i czesto niepohamowanego rozwoju bakterii w moczu, w kté-
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rym z powodu zastoju lub tylko zwolnienia przeplywu wystepuje wiele
procesdw zmieniajgcych jego sklad, pH itp. Przy odplywach wstecznych
pecherzowo-moczowodowych, miedniczkowo-nerkowych, kielichowo-lim-
fatycznych lub kielichowo-kanalikowych latwiej dochodzi do zakazenia
podatnej tkanki rdzenia nerki (7, 31, 33).

Procz zmian anatomicznych drég moczowych oraz zaburzen neurogen-
nych, takze czynniki hormonalne mogg wplywaé istotnie na odplyw
moczu. Tym niekorzystnym wplywom hormonalnym podlegaja przede
wszystkim kobiety, u ktérych antycholinergiczne dzialanie gestagenéw
powoduje utrate lub zmniejszenie napiecia mie$nidowki pecherza moczo-
wego i przypecherzowych odcinkéw moczowodéw (unerwionych przez ga-
Iazki nerwoéw parasympatycznych). Doprowadza to do zaburzen przeply-
wu moczu oraz zaburzen oprézniania pecherza moczowego (Comm i-
cheau wg 34). Takze adrenolityczne dzialanie estrogen6éw predysponuje
do zakazen ukladu moczowego ze wzgledu na zaburzenia motoryki mied-
niczki nerkowej i gérnych odcinkéw moczowodow, unerwionych glownie
przez galazki wspétczulne (Commicheau wg 34).

Wzmozenie ci$nienia hydrostatycznego w drogach moczowych powo-
duje zwezenie naczyn i zmniejszenie przeplywu krwi przez rdzen nerki,
co dodatkowo uposledza i tak niekorzystne warunki hemodynamiczne tej
czesci nerki (3 wg 31). Innymi czynnikami, ktére przy wzmozeniu cisnie-
nia hydrostatycznego w drogach moczowych ulegajg niekorzystnym zmia-
nom, sg (wyzej wymienione) hyperosmolarnoé¢ rdzenia i uposledzenie do-
datkowe funkcji fagocytow.

Podane wyzej czynniki wplywaja niekorzystnie na mechanizmy
ochronne, tworzge warunki do zakazenia na drodze wstepujacej badz
zstepujgcej. Pierwotne, ostre infekcje sa wywolywane glownie przez
Escherichia coli. W przewleklym o.z.n. dosé¢ typowym zjawiskiem jest wy-
stepowanie rownoczesne kilku rodzajow bakterii. Czesto stwierdza sie
wtedy pateczki odmienca, ropy biekitnej i beztlenowce. Wykazywanie
bakterii w moczu jest w przypadkach ostrych z reguly latwe i daje w
wigkszosci przypadkow wynik pozytywny. Natomiast w przypadkach prze-
przewleklych posiewy z moczu sg w ok. 50% przypadkéw ujemne. W po-
siewach z materialu tkankowego, uzyskanego droga biopsji nerek, bakterie
wyrastajg rzadko (wg 31). Wedlug Zollingera (40) i innych patolo-
gow (zwlaszcza szwajcarskich) zakazenie krwiopochodne jest przyczyng
wiekszosci przypadkow o.z.n. Bakterie przeplywajace przez nerke z krwig
wnikajg do tkanki $érédmigzszowej prawdopodobnie z drobnych naczyn na
granicy korowo-rdzeniowej (15). Nastepnie proces zapalny szerzy sie
glownie w kierunku miedniczki.

W przypadku infekeji drogami moczowymi wnikniecie zarazkéw mia-
loby nastepowaé w okolicy sklepien kielichéw. Duzg role w dalszym ich
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rozprzestrzenianiu odgrywa prawdopodobnie uklad szczelin $rédmigzszo-
wych rdzenia oraz naczyn limfatycznych kory nerek (8, 10). Szczegélnie
duze znaczenie przypisuje sie naczyniom limfatycznym, biegnacym w
tkance lgcznej wokot tetnic lukowatych i miedzyplatowych. Zapalenie
powstale na drodze wstepujgcej szybko szerzy sie w piramidach wzdluz
galezi tetniczych i zylnych wyzej wymienionymi szczelinami i naczyniami
limfatycznymi az do granicy korowo-rdzeniowej. Okolica ta jest wiec
szczegblnie wrazliwa takze na rozne inne czynniki patogenetyczne. Prze-
rzuty nowotworowe rozwijajg sie na przyklad najwczesniej w tych od-
cinkach nerek (15).

Niezaleznie od drogi zakazenia proces zapalny szerzy sie okolonaczy-
niowo, $§rodmigzszowo, a rzadko tylko $rdédkanalikowo. Podczas gdy ogni-
ska zapalne w korze mogg ulega¢ wygojeniu (widknieniu), zmiany w rdze-
niu rozwijajg sie promieniscie, miedzykanalikowo, z tendencjg do prze-
wlekania sie. Tym tlumaczy sie charakterystyczng pasmowatos¢ zmian
ropnych, a nastepnie strefowos¢ zmian destrukcyjnych i bliznowacen
w o.z.w, W chwili obecnej nie mozna jeszcze z calg pewnoscig odpowie-
dzie¢ na pytanie dotyczgce sposobu i warunkéw przechodzenia zmian
ostrych w przewlekle. Czy zawsze zapalenie przewlekle poprzedzone jest
zmianami ostrymi? Dlaczego w pewnych przypadkach nastepuje wygoje-
nie ostrego procesu zapalnego bez znaczniejszych zniszczen narzadu, a w
innych przewlekajace sie i nawracajgce schorzenie doprowadza do jego
marskosci? Jak dotad, zdania autoréw wypowiadajacych sie na ten temat
sg dos¢ rozne (3, 9, 14, 40).

Przy rozpatrywaniu mozliwosci przejécia zakazenia ostrego w postaé
przewlekls i otrzymywania ,,jalowych” posiewow z moczu uwzgledni¢ na-
lezy wystepowanie tzw. protoplastow bakteryjnych (sferoplastow, form
szorstkich, form L-bakterii — 13, 18). Nalezy bra¢ takze pod uwage mozli-
wos¢ przetrwania antygenéw bakteryjnych w tkance nerkowej, udoku-
mentowang doswiadczalnie w wielu czynnych przypadkach o.z.n., w kto-
rych posiewy z moczu byly ujemne (28, 37, 38). Zdaniem wyzej wymie-
nionych autoréw stala obecno$¢ przetrwalego antygenu bakteryjnego
w tkance nerkowej wplywa na rozwdj proceséw immunologicznych miej-
scowych, doprowadzajgc do przedtuzenia reakcji zapalnych w czasie, co
w efekcie daje morfologiczny obraz przewleklego o.z.n. Fakty te pozwa-
lajag na zrozumienie czestych rozbiezno$ci miedzy obrazem klinicznym
i mikrobiologicznym a morfologicznym schorzenia.

Procesy immunologiczne odgrywajg wazng role nie tylko przy samym
zakazeniu ukladu moczowego (4, 5), lecz takze przewlekaniu sie procesu
chorobowego (20, 37, 38) jak tez wystepowaniu pewnych odmiennosci
w przebiegu klinicznym o.zn. i rozwoju zmian morfologicznych (12, 22,
25, 28). Zalezne to jest takze od rodzaju bakterii biorgcych udzial w za-
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kazeniu (1, 21, 29, 30, 35, 36, 39). Problemy te porusza sie ostatnio coraz
czesdciej, otrzymujgc nowe dane co do patogenezy o.z.n., np. stwierdzono
wystepowanie przeciwcial przeciwnerkowych w przypadkach tego scho-
rzenia (19, 23).

W toku o.z.n. wystepuje wiele zespctow klinicznych przyczynowo zwiag-
zanych z zasadniczym schorzeniem, jak: utrata jondéw sodu, chloru, po-
tasu, wapnia, fosforandéw, niewydolnos¢ azotemiczna nerek, nadci$nienie
tetnicze i inne (Sarre, Wojtczak wg 31). Wedlug Broda (3) w po-
nad 60% przypadkoéw niewydolnosci azotemicznej nerek stwierdza sie
obecnie jako przyczyne o.z.n. Z badan wiasnych (31, 32, 33, 34) wynika,
ze ten zesp6l kliniczny wystepuje czesciej i przy stosunkowo mniejszej
destrukcji nerek u mezczyzn. Natomiast u kobiet wyraznie czeSciej do-
chodzi do rozwoju nadcisnienia tetniczego w przebiegu o.zn. Na podsta-
wie badah wlasnych i danych z piSmiennictwa sadze, ze czestsze wiy-
stepowanie nadcisnienia u kobiet lgczy sie ze zmianami destrukcyjnymi
wielkoogniskowymi, ktoére rozwijajg sie u nich gléwnie na drodze wste-
pujacej. Jako wazny czynnik patogenetyczny nalezy wymienié wloknie-
nie i szkliwienie pozapalne rdzenia nerek, spotykane przy o.z.n. u kobiet.
Dane te zgodne sg z wynikami doswiadczen, $wiadczacymi o latwiejszym
wywotywaniu trwatego nadci$nienia u zwierzat z wczesniejszym usunie-
ciem za pomocg $rodkéw chemicznych rdzenia nerek (Heptinstall
i wsp. wg 31). By¢ moze, wspdélnym wykladnikiem danych doswiadczal-
nych oraz danych radiologicznych i morfologicznych z patologii ludzkiej
(wg 31) jest niedobor czynnika lub czynnikéw cbnizajacych cisnienie krwi,
a produkowanych w rdzeniu nerek (prostaglandyny? medulliny? wg
Heptinstalla i wsp.oraz Krusia wg 31).

U mezczyzn natomiast, w nastepstwie glownie zakazen krwiopochod-
nych, dochodziloby do rozwoju zmian drobnoogniskowych, rozrzuconych,
uszkadzajgcych znaczniejszg liczbe nefronoéw, co przy stosunkowo wyso-
kim jeszcze ciezarze nerek mogloby doprowadza¢ do wystgpienia niewy-
dolnosci azotemicznej nerek. Diagnostyka morfologiczna (szczeg6blnie przy-
padkéw zaawansowanych, z rozlegly destrukcjg narzadu) moze sprawiaé
duze trudnosci. Wedlug M eado wsa, w ok. 14 schorzeniach nerkowych
o etiologii niebakteryjnej mozna obserwowa¢ zmiany morfologiczne bar-
dzo podobne do spotykanych przy o.zn. Z praktycznego punktu widzenia
w przypadkach tzw. ,,end stage nephritis” (17) nie ma znaczenia klinicz-
nego etiologia, lecz rozleglos¢ i morfologia zmian. Czeste wystepowanie
zmian klebkowych w o.z.n. (Pohl wg 31) utrudnia diagnostyke ré6znico-
wg klebuszkowego i odmiedniczkowego zapalenia nerek i szczegdlnie
w ocenie oligobiopunktatéw nerkowych moze doprowadzaé do biednych
rozpoznan. Wedlug E1 Saida (11) zbyt czesto jest rozpoznawane na
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podstawie biopsji nerek zapalenia klebuszkow nerkowych, podczas gdy
obecnie najczestszg przyczyng glomerulopatii jest o.z.n.
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PE3IOME

B pmanHOit paboTe aBTOpP paccMaTpUBAaeT HEKOTODble Npo6iieMbl 3THMOMATOJIOrMM
u mopdosormy nmesoHedpUTa, CChIIAACHL HAa MNPEACTABIEHHYIO JIMTEpaTypy u cob-
CTBEHHBIe MOPQOJIOTMYECKME OIILITh], NpPOBeJeHHble B 3aBefeHMM MaTOJOTMUECKON
aHaToMuy MHCTUTYTa KIAMHMYECKON TaTojiormu Meauumuckon akanemuu B Jliobauue.

SUMMARY

In the presented paper the author investigates some of the etiopathogenetic
and pathomorphologic problems of nephropyelitis on the basis of quotations from
literature and his own experience from morphological studies concerning these
problems which are being carried out at the Department of Pathological Anatomy
of the Clinical Pathology Institute of the Medical Academy in Lublin.






