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K³êbuszkowe zapalenie nerek jest chorob¹, która
prowadzi do zaburzeñ w prawid³owej strukturze k³ê-
buszków nerkowych, objawiaj¹cych siê spadkiem fil-
tracji i rozwojem niewydolno�ci nerek. Schorzenie to
najczê�ciej zwi¹zane jest z obecno�ci¹ kompleksów
immunologicznych w �cianach naczyñ w³osowatych
k³êbuszka nerkowego. Obecno�æ kompleksów immu-
nologicznych w obrêbie k³êbuszka nerkowego zapo-
cz¹tkowuje z³o¿on¹ reakcjê zapaln¹, w któr¹ zaanga-
¿owane s¹: dope³niacz, neutrofile, makrofagi, p³ytki
krwi oraz komórki mezangium i �ródb³onka naczyñ
k³êbuszka nerkowego. Konsekwencj¹ tego mo¿e byæ
pogrubienie �cian kapilar, rozrost komórek mezangium
lub jedno i drugie (5, 8, 12, 17-19).

Przyczynami k³êbuszkowego zapalenia nerek mog¹
byæ: zaka¿enia bakteryjne najczê�ciej w wypadku po-
wik³añ takich chorób, jak: zapalenie wsierdzia, bruce-
loza, ropomacicze, borelioza, mykoplazmowe zapale-

nie wielostawowe, zapalenie prostaty, posocznica; za-
ka¿enia wirusowe np.: choroba Rubartha; choroby
paso¿ytnicze np.: dirofilarioza, trypanosomoza, lajsz-
manioza; wszystkie typy nowotworów, choroby trzust-
ki, choroby autoimmunologiczne, przewlek³e choro-
by skóry, syndrom Cushinga, cukrzyca, niedoczynno�æ
tarczycy (1, 2, 5, 6, 10, 15, 23, 24, 28).

Na podstawie informacji uzyskanych z wywiadu,
wyniku badania klinicznego, wyników badañ labora-
toryjnych krwi (hematologiczne i biochemiczne), wy-
ników badania moczu oraz wyników badania ultra-
sonograficznego uk³adu moczowego mo¿na jedynie
podejrzewaæ k³êbuszkowe zapalenie nerek (20, 21).

Celem podjêtych badañ by³o zastosowanie oraz oce-
na przydatno�ci biopsji gruboig³owej (oligobiopsji)
wykonywanej pod kontrol¹ USG oraz badania histo-
patologicznego w diagnostyce k³êbuszkowego zapa-
lenia nerek u psów.
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Summary

The aim of the study was to apply and evaluate the usefulness of oligobiopsy performed under the control of
ultrasonography and histopathological examination for the diagnostics of glomerulonephritis in dogs. The
study was conducted on 15 dogs of different breeds and sexes, aged 11 months � 11 years with symptoms of
glomerulonephritis. The bioptates were collected from the kidneys by semiautomatic Tru-cut needles of the
following parameters: diameter � 1.6 mm, length � 150 mm, the chamber length for the bioptate � 20 mm.

The significant pathological changes of glomeruli were found in 13 bioptates out of 15 biopsies performed.
Eight histopathological diagnoses were made: focal segmental glomerulosclerosis � 3 cases; membrano-
proliferataive glomerulonephritis � 4 cases; glomerulonephritis mesangialis � 2 cases; chronic diffuse
glomerulonephritis � 2 cases; extracapillary glomerulonephritis � 1 case; minimal change disease � 1 case.

On the basis of the conducted research it was discovered that oligobiopsy performed under the control
of ultrasonography is a very useful diagnostic technique for the diagnosis and differentiation of glomerulo-
nephritis. The histopathological evaluation of bioptates combined with the clinical history, the clinical
examination result, blood and urine test results and ultrasound examination results allows the diagnosis in
terms of qualitative and quantitative changes.
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Materia³ i metody
Badania przeprowadzono u 15 psów ró¿nej rasy i p³ci,

w wieku od 11 miesiêcy do 11 lat, wykazuj¹cych objawy
wskazuj¹ce na k³êbuszkowe zapalenie nerek, które zosta³y
skierowane do Katedry Chorób Wewnêtrznych i Paso¿yt-
niczych z Klinik¹ Chorób Koni, Psów i Kotów w celu wy-
konania biopsji nerek.

Do biopsji nerek psy kwalifikowano na podstawie: in-
formacji uzyskanych z wywiadu, wyniku badania klinicz-
nego, wyników badania hematologicznego (liczba erytro-
cytów (RBC), liczba leukocytów (WBC), stê¿enie hemo-
globiny (HGB), liczba hematokrytowa (Hct), wska�niki
czerwonokrwinkowe (MCV, MCH, MCHC), liczba p³ytek
krwi (PLT), czas krzepniêcia oraz czas krwawienia) i bio-
chemicznych krwi (aktywno�æ: aminotransferazy aspara-
ginianowej (AST), aminotransferazy alaninowej (ALT),
fosfatazy zasadowej (ALP), stê¿enie: mocznika, kreatyni-
ny, bia³ka ca³kowitego, albumin, glukozy, cholesterolu,
wapnia (Ca++), fosforu nieorganicznego (Pn), sodu (Na+),
potasu (K+) i chloru (Cl�)) oraz wyników badañ fizykoche-
micznych moczu (barwa, ciê¿ar w³a�ciwy, odczyn, obec-
no�æ: bia³ka, glukozy, acetonu, krwi, urobilinogenu i barw-
ników ¿ó³ciowych, a w osadzie moczu obecno�æ: erytro-
cytów, leukocytów, komórek nab³onkowych, sk³adników
mineralnych oraz bakterii).

Biopsjê nerek wykonywano u psów le¿¹cych w pozycji
mostkowej. Do premedykacji zastosowano ksylazynê (prep.
Sedazin) w dawce 1-2 mg/kg m.c. i atropinê w dawce 0,05
mg/kg m.c. podawane w jednej iniekcji domiê�niowej,
a do znieczulenia g³ównego � ketaminê w dawce 6-10 mg/
kg m.c. Dodatkowo kana³ wk³ucia ig³y biopsyjnej znieczu-
lano nasiêkowo 2% roztworem lignokainy.

Obrazowanie nerek, podczas którego zwracano uwagê
na ich po³o¿enie, wielko�æ, kszta³t i strukturê wewnêtrzn¹,
przeprowadzano aparatem USG Digi prince DP-3300 Vet
z g³owic¹ minikonweksow¹ 5 MHz.

Bioptaty z nerek pobierano ig³ami typu Tru-cut firmy
Cook w systemie pó³automatycznym o nastêpuj¹cych
parametrach: �rednica 1,6 mm, d³ugo�æ 150 mm, d³ugo�æ
komory dla wycinka tkanki 20 mm.

Przed wykonaniem punkcji nerek dok³adnie usuwano
sier�æ i dezynfekowano skórê jodyn¹ w miejscu wk³ucia
ig³y biopsyjnej. Nastêpnie obrazowano nerki i wyznacza-
no miejsce jej wk³ucia. Ostrzem skalpela wykonywano nie-
wielkie naciêcie skóry i pod kontrol¹ ultrasonografii po-
bierano fragment nerki.

Bioptaty utrwalano w 10% zbuforowanym roztworze
formaliny, a nastêpnie zatapiano w bloczkach parafinowych.
Bloczki parafinowe zawieraj¹ce utrwalone fragmenty tkanki
nerkowej, przy u¿yciu mikrotomu, krojono na skrawki
o grubo�ci 5 µm, które nastêpnie odparafinowywano w ksy-
lenie i umieszczano na szkie³kach podstawowych typu
Super Frost. Barwienia: hematoksylin¹ i eozyn¹, metod¹
p.a.S., metod¹ Massona i metod¹ Jonesa przeprowadzano
zgodnie z protoko³em obowi¹zuj¹cym w pracowni histo-
patologicznej.

Za bioptaty reprezentatywne uznawano takie, w których
stwierdzono minimum 5 k³êbuszków nerkowych (13).
Zmiany patologiczne k³êbuszków nerkowych oceniano na
podstawie zmodyfikowanej klasyfikacji pierwotnych i wtór-

nych glomerulopatii wg McGavina i wsp. (16) oraz Jennet-
te i wsp. (11) opartych na badaniach �wietlno-mikroskopo-
wych, immunohistochemicznych i elektronowo-mikrosko-
powych.

Wyniki i omówienie
Na podstawie wywiadu, wyniku badania kliniczne-

go, wyników badañ laboratoryjnych krwi (hematolo-
giczne i biochemiczne), wyników badañ moczu oraz
wyników badania ultrasonograficznego nerek wszyst-
kie psy zakwalifikowano do biopsji gruboig³owej tego
narz¹du.

W wywiadzie oraz badaniu klinicznym u psów stwier-
dzono nastêpuj¹ce objawy kliniczne: zmniejszony ape-
tyt � 5 przypadków, brak apetytu � 6 przypadków,
wzmo¿one pragnienie � 11 przypadków, wielomocz �
9 przypadków, czêstomocz � 4 przypadki, spadek ak-
tywno�ci ruchowej � 8 przypadków, spadek masy cia³a
� 5 przypadków, wygiêcie grzbietu do góry � 1 przypa-
dek, niezborno�æ ruchow¹ dotycz¹c¹ koñczyn tylnych
� 1 przypadek, wymioty � 4 przypadki, bolesno�æ oko-
licy nerek � 2 przypadki, wodobrzusze � 1 przypadek
oraz obrzêki zastoinowe � 2 przypadki. Podobne ob-
jawy kliniczne u psów z k³êbuszkowym zapaleniem
nerek stwierdzili inni autorzy (4, 22, 26).

W badaniu hematologicznym u 5 (33,3%) psów
stwierdzono obni¿on¹ liczbê erytrocytów i obni¿on¹
liczbê hematokrytow¹, a u 3 (20,0%) obni¿one stê¿e-
nie hemoglobiny. U 2 (13,3%) psów stwierdzono: ob-
ni¿enie �redniej masy hemoglobiny w krwince czerwo-
nej (warto�æ MCH: 1,09 fmol i 1,1 fmol) i obni¿enie
�redniego stê¿enia hemoglobiny w krwince czerwonej
(warto�æ MCHC: 17,6 mmol/l i 18,2 mmol/l), a u 4
(26,6%) podwy¿szon¹ liczbê leukocytów. Pozosta³e
parametry hematologiczne by³y w zakresie normy fiz-
jologicznej (tab. 1).

W badaniu biochemicznym krwi stwierdzono: pod-
wy¿szenie warto�ci nastêpuj¹cych parametrów: mocz-
nika � 9 (60,0%) przypadków, kreatyniny � 10 (66,6%)
przypadków i fosforu nieorganicznego � 4 (26,6%)
przypadki oraz obni¿enie warto�ci bia³ka ca³kowitego
� 5 (33,3%) przypadków i albumin � 5 (33,3%) przy-
padków. Pozosta³e parametry biochemiczne krwi by³y
w zakresie normy fizjologicznej (tab. 2).

W badaniu fizykochemicznym moczu stwierdzono:
mocz mêtny � 5 (33,3%) przypadków, mocz lekko mêt-
ny � 1 (6,6%) przypadek, obni¿enie ciê¿aru w³a�ciwe-
go moczu � 7 (46,6%) przypadków (u tych psów war-
to�æ ciê¿aru w³a�ciwego moczu wynosi³a od 1,006 do
1,015), zmianê pH moczu � 7 (46,6%) przypadków
(w tym: pH obojêtne � 3 przypadki i pH zasadowe �
4 przypadki), bia³komocz 13 (86,6%) przypadków
(stê¿enie bia³ka w moczu u tych zwierz¹t wynosi³o od
0,4 g/l do 20,0 g/l, �r. 5,1 ± 5,57 g/l), obecno�æ krwi
5 (33,5%) przypadków (w tym: znaczna � 2 przypadki
i nieznaczna � 3 przypadki). U 6 (40,0%) psów w osa-
dzie moczu stwierdzono erytrocyty �wie¿e, u 4 (26,6%)
erytrocyty wy³ugowane, u 4 (26,6%) leukocyty, u 2
(13,3%) nab³onki przej�ciowe, u 5 (33,3%) nab³onki
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okr¹g³e, u 2 (13,3%) kryszta³y trójfosforanów amono-
wo-magnezowych, u 3 (20,0%) kryszta³y szczawianu
wapnia, u 2 (13,3%) wa³eczki (w tym: woskowe �
1 przypadek i gruboziarniste � 1 przypadek) oraz u 4
(26,6%) bakterie. Stwierdzono, ¿e u psów bia³komocz
jest najczêstszym objawem wskazuj¹cym na k³êbusz-
kowe zapalenie nerek, spotykanym podczas badania
moczu. Potwierdzaj¹ to obserwacje wielu autorów (3,
7, 9, 14).

W badaniu ultrasonograficznym zaburzenia w pra-
wid³owym obrazie nerek wykryto w 8 (53,0%) przy-
padkach i by³y to: powiêkszenie jednej lub obydwu
nerek � 2 przypadki, wzrost echogeniczno�ci mi¹¿szu
nerkowego � 2 przypadki, zatarta struktura mi¹¿szu
nerkowego � 4 przypadki, pogrubienie warstwy koro-
wej nerek � 2 przypadki, pogrubienie torebki nerkowej
� 1 przypadek i zw³óknienie warstwy granicznej nerek
� 3 przypadki.

Zastosowane w badaniach
znieczulenie z wykorzysta-
niem: ksylazyny, ketaminy i lig-
nokainy uznano za wystarcza-
j¹ce, gdy¿ pozwala³o na wyko-
nanie zabiegu w odpowiednio
d³ugim czasie i nie stwierdzo-
no jego negatywnych skutków.
Wykorzystane do biopsji ig³y
typu Tru-cut w systemie pó³-
automatycznym umo¿liwia³y
pobranie odpowiedniej wiel-
ko�ci fragmentów nerek. Po-
twierdzaj¹ to badania innych
autorów (27, 29).

Wszystkie pobrane bioptaty
spe³nia³y kryteria diagnostycz-
no�ci i zawiera³y czê�æ korow¹
nerki, pojedyncze naczynia têt-
nicze oraz czê�æ rdzenn¹ ner-
ki. D³ugo�æ pobranych skraw-
ków tkanki nerkowej waha³a
siê od 0,5 do 2 cm (�rednio: 1,4
cm). Wycinki objê³y w czê�ci
korowej od 4 do 24 k³êbuszków
nerkowych (�rednio: 11 k³ê-
buszków nerkowych). Podob-
n¹ �redni¹ d³ugo�æ bioptatów
(1,34 cm) i �redni¹ ilo�æ k³ê-
buszków nerkowych (13,4)
u psów, u których wykonywano
biopsje pod kontrol¹ laparosko-
pow¹ uzyskali Nowicki i wsp.
(21). Mniej ni¿ 5 k³êbuszków
nerkowych uzyskano jedynie
w 1 bioptacie (6,6%). Podob-
ny odsetek (3,9%) bioptatów
z mniej ni¿ 5 k³êbuszkami ner-
kowymi uzyskali w swoich ba-
daniach Zatelli i wsp. (27).

Na 15 wykonanych oligo-
biopsji istotne zmiany patologiczne k³êbuszków ner-
kowych stwierdzono w 13 (86,6%) bioptatach i posta-
wiono 8 nastêpuj¹cych rozpoznañ histopatologicznych:
ogniskowe segmentalne stwardnienie k³êbuszków ner-
kowych (glomerulosclerosis focalis et segmentalis,
focal segmental glomerulosclerosis � FSGS) � 3 (23,1%)
przypadki (ryc. 1); mezangialno-w³o�niczkowe k³êbusz-
kowe zapalenie nerek syn. b³oniasto-rozplemowe k³ê-
buszkowe zapalenie nerek (glomerulonephritis mesan-
gio-capillaris, glomerulonephritis membrano-prolife-
rativa, membranoproliferataive glomerulonephritis �
MPGN) � 4 (30,7%) przypadki (w tym: 1 przypadek
o umiarkowanym nasileniu i aktywno�ci zmian oraz
3 przypadki o du¿ym nasileniu i aktywno�ci zmian)
(ryc. 4); rozplemowe mezangialne k³êbuszkowe zapa-
lenie nerek (glomerulonephritis proliferativa mesangia-
lis, glomerulonephritis mesangialis � MGN) � 2 (15,4%)
przypadki (w tym: 1 przypadek o umiarkowanym nasi-

rtemaraP
aktsondeJ

IS
ainder�

anzcytemtyra
einelyhcdO
ewodradnats

æ�otraW
anlamyskam

æ�otraW
anlaminim

amroN
anzcigolojzif

CBR l/T 58,5 62,1± 0,8 33,3 8,11-5,5

BGH l/lomm 26,8 37,1± 9,01 6,5 8,11-4,7

tcH l/l 93,0 80,0± 094,0 842,0 55,0-73,0

VCM l/f 8,86 45,4± 0,67 0,26 0,77-0,06

HCM lomf 33,1 31,0± 84,1 90,1 94,1-81,1

CHCM l/lomm 91,12 94,1± 4,22 6,71 4,22-8,91

CBW l/G 57,21 77,6± 0,33 1,6 0,51-0,6

TLP l/G 37,603 58,18± 0,134 0,851 0,005-0,051

aicêinpezrksazC .nim 92,3 41,1± 01,5 02,1 6-1

aineiwawrksazC .nim 14,4 76,1± 01,7 03,1 01od

rtemaraP aktsondeJ
IS

ainder�
anzcytemtyra

einelyhcdO
ewodradnats

æ�otraW
anlamyskam

æ�otraW
anlaminim

amroN
anzcigolojzif

TSA l/U 54,34 38,02± 0,09 0,31 0,09<

TLA l/U 70,74 91,52± 0,68 0,41 0,001<

PLA l/U 72,56 46,74± 0,461 0,71 0,002<

kinzcoM l/lomm *62,02 39,51± 8,94 4,3 9,8-3,3

aninytaerK l/lomµ *6,113 46,981± 0,406 0,79 0,951-0,88

etiwok³acok³aiB l/g 39,75 9,21± 0,77 0,53 0,87-0,84

ynimublA l/g 72,82 43,6± 0,53 0,71 0,53-0,52

azokulG l/lomm 51,5 38,0± 54,6 8,3 7,6-7,3

loretselohC l/lomm 55,6 96,1± 41,9 4,4 3,9-3,3

aC ++ l/lomm 94,2 72,0± 0,3 70,2 0,3-0,2

nP l/omm 92,2 51,1± 90,5 90,1 78,2-49,0

aN + l/lomm 48,941 76,3± 0,551 6,041 5,651-1,931

K+ l/lomm 4,4 54,0± 32,5 26,3 8,5-6,3

lC � l/lomm 43,801 57,92± 0,911 0,701 0,911-7,89

Obja�nienie: * � warto�æ wy¿sza od normy fizjologicznej

Tab. 2. Wyniki badania biochemicznego krwi psów

Tab. 1. Wyniki badania hematologicznego psów
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leniu i aktywno�ci zmian i 1 przypadek o minimalnym
nasileniu i aktywno�ci zmian) (ryc. 2); przewlek³e roz-
lane k³êbuszkowe zapalenie nerek ze sklerotyzacj¹ jako
koñcow¹ faz¹ choroby (glomerulonephritis chronica dif-
fusa, chronic diffuse glomerulonephritis � CDGN) �
2 (15,4%) przypadki (w tym: 1 przypadek o umiarko-
wanym nasileniu i zaawasnowaniu zmian i 1 przypa-
dek o du¿ym nasileniu i zaawansowaniu zmian); roz-
plemowe zewn¹trzw³o�niczkowe k³êbuszkowe zapale-
nie nerek z tworzeniem pó³ksiê¿yców komórkowo-
-w³óknistych (glomerulonephritis proliferativa extra-
capillaris, extracapillary glomerulonephritis, crescen-
tic glomerulonephritis � CGN) � 1 (7,7%) przypadek
z obecno�ci¹ pó³ksiê¿yców w 50% k³êbuszków (ryc. 3);
submikroskopowe k³êbuszkowe zapalenie nerek (glo-
merulonephritis submicroscopica, minimal change di-
sease � MCD) � 1 (7,7%) przypadek.

Jedynie w 2 przypadkach (13,3%) w badaniu histo-
patologicznym bioptatów stwierdzono tkankê nerkow¹

bez jakichkolwiek morfologicznych zmian patologicz-
nych. U tych psów na podstawie wywiadu i badania
klinicznego stwierdzono: wzmo¿one pragnienie i wie-
lomocz, zmienny apetyt oraz niechêæ do ruchu. Para-
metry hematologiczne zawiera³y siê w granicach nor-
my fizjologicznej. W badaniu biochemicznym krwi
stwierdzono nieznaczny wzrost mocznika (który wy-
nosi³, odpowiednio: 10,4 mmol/l i 11,2 mmol/l) i nie-
znaczny spadek stê¿enia albumin (który wynosi³, od-
powiednio: 23,0 g/l i 22,0 g/l), a w badaniu fizykoche-
micznym moczu z osadem jedynie bia³komocz (który
wynosi³, odpowiednio: 1,3 g/l i 0,9 g/l). Brak zmian
patologicznych w bioptatach w tych 2 przypadkach
najprawdopodobniej spowodowany by³ ogniskowymi
zmianami w mi¹¿szu nerkowym.

Obecno�æ komponenty �ródmi¹¿szowej glomerulo-
patii pod postaci¹ rozproszonego i/lub ogniskowego,
w dominuj¹cej mierze limfocytarnego z domieszk¹ ko-
mórek plazmatycznych nacieku zapalnego stwierdzo-

Ryc. 1. Ogniskowe segmentalne stwardnienie k³êbuszków
nerkowych (glomerulosclerosis focalis et segmentalis), barwie-
nie H-E, pow. 200 ×

Ryc. 2. Rozplemowe mezangialne k³êbuszkowe zapalenie ne-
rek (glomerulonephritis proliferativa mesangialis), barwienie
H-E, pow. 100 ×

Ryc. 3. Rozplemowe zewn¹trzw³o�niczkowe k³êbuszkowe za-
palenie nerek z tworzeniem pó³ksiê¿yców komórkowo-w³ók-
nistych (glomerulonephritis proliferativa extracapillaris), bar-
wienie H-E, pow. 200 ×

Ryc. 4. B³oniasto-rozplemowe k³êbuszkowe zapalenie nerek
(glomerulonephritis mesangio-capillaris), barwienie H-E, pow.
100 ×
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no w 5 (38,4%) przypadkach: 2 przypadki � ognisko-
we segmentalne stwardnienie k³êbuszków nerkowych,
1 przypadek � rozplemowe zewn¹trzw³o�niczkowe k³ê-
buszkowe zapalenie nerek z tworzeniem pó³ksiê¿yców
komórkowo-w³óknistych, 1 przypadek � mezangialno-
-w³o�niczkowe k³êbuszkowe zapalenie nerek o du¿ym
nasileniu i aktywno�ci zmian oraz 1 przypadek � roz-
plemowe mezangialne k³êbuszkowe zapalenie nerek
o umiarkowanym nasileniu. Cechy pe³no�ciennego
szkliwienia �ciany naczyñ têtniczych (arterio- et arte-
riolosclerosis) o ró¿nym stopniu zaawansowania stwier-
dzono równie¿ w 5 (38,4%) przypadkach: w 2 przy-
padkach przewlek³ego rozlanego k³êbuszkowego zapa-
lenia nerek ze sklerotyzacj¹, w 1 przypadku mezangial-
no-w³o�niczkowego k³êbuszkowego zapalenia nerek
o du¿ym nasileniu i aktywno�ci zmian, w 1 przypadku
rozplemowego mezangialnego k³êbuszkowego zapale-
nia nerek o umiarkowanym nasileniu oraz w przypad-
ku submikroskopowego k³êbuszkowego zapalenia ne-
rek. Ogniskowe lub rozlane w³óknienie zrêbu o niewiel-
kim lub umiarkowanym nasileniu stwierdzono zaled-
wie w 3 (23,1%) przypadkach i by³y to obydwa przy-
padki przewlek³ego rozlanego k³êbuszkowego zapale-
nia nerek ze sklerotyzacj¹ oraz 1 przypadek rozplemo-
wego mezangialnego k³êbuszkowego zapalenia nerek
o umiarkowanym nasileniu. Ponadto w obydwu przy-
padkach przewlek³ego rozlanego k³êbuszkowego zapa-
lenia nerek ze sklerotyzacj¹ stwierdzono cechy we-
wn¹trzkanalikowej kamicy nerkowej (nephrolithiasis,
nephrocalcinosis). W 9 (69,2%) badanych bioptatach
nerek stwierdzono obecno�æ wyk³adników morfologicz-
nych umiarkowanego lub du¿ego stopnia bia³komoczu
pod postaci¹ zwyrodnienia bia³kowego nab³onka kana-
lików (atrocytoza) i wewn¹trzkanalikowych wa³eczków
bia³kowych. W 1 przypadku ogniskowego segmental-
nego stwardnienia k³êbuszków nerkowych w obrêbie
tkanki �ródmi¹¿szowej stwierdzono ogniskowo cechy
uszkodzenia toksycznego nab³onka cewek nerkowych
pod postaci¹ ostrej martwicy cewek (ATN, acute tubu-
lar necrosis).

Po wykonanej biopsji nerek w 3 (20,0%) przypad-
kach wyst¹pi³y powik³ania i by³y to: niewielki krwiak
podtorebkowy nerki � 1 przypadek oraz krwiomocz
makroskopowy � 2 przypadki. Powik³ania te nie zagra-
¿a³y ¿yciu pacjentów. Podobny odsetek powik³añ
(18,5%) wystêpuj¹cych po biopsji nerek w swoich ba-
daniach uzyskali Valden i wsp. (25). Natomiast Zatelli
i wsp. (27) uzyskali znacz¹co mniejsz¹ ilo�æ powik³añ,
bo jedynie 3,5%.

Na podstawie przeprowadzonych badañ stwierdzo-
no, ¿e biopsja gruboig³owa wykonywana pod kontrol¹
ultrasonografii jest bardzo przydatn¹ technik¹ diagnos-
tyczn¹ w rozpoznawaniu k³êbuszkowego zapalenia ne-
rek oraz okre�laniu jego rodzaju. Ocena histopatolo-
giczna bioptatów po³¹czona z wywiadem, wynikami
badania klinicznego, wynikami badañ laboratoryjnych
krwi i moczu oraz wynikami badania USG umo¿liwia
ustalenie rozpoznania w aspekcie zmian jako�ciowych
i ilo�ciowych.
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