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Usefulness of oligobiopsy and histopathological examination
for the diagnosis of glomerulonephritis in dogs

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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Kiebuszkowe zapalenie nerek jest choroba, ktora
prowadzi do zaburzen w prawidtowej strukturze kle-
buszkow nerkowych, objawiajacych si¢ spadkiem fil-
tracji 1 rozwojem niewydolnosci nerek. Schorzenie to
najczesciej zwigzane jest z obecno$cia kompleksow
immunologicznych w $cianach naczyn wlosowatych
ktebuszka nerkowego. Obecnos$¢ kompleksow immu-
nologicznych w obrg¢bie kigbuszka nerkowego zapo-
czatkowuje zlozona reakcje zapalna, w ktora zaanga-
zowane sa: dopehiacz, neutrofile, makrofagi, ptytki
krwi oraz komorki mezangium i $rodbtonka naczyn
ktgbuszka nerkowego. Konsekwencja tego moze by¢
pogrubienie $cian kapilar, rozrost komorek mezangium
lub jedno i drugie (5, 8, 12, 17-19).

Przyczynami klgbuszkowego zapalenia nerek moga
by¢: zakazenia bakteryjne najczgscie] w wypadku po-
wiktan takich chorob, jak: zapalenie wsierdzia, bruce-
loza, ropomacicze, borelioza, mykoplazmowe zapale-

nie wielostawowe, zapalenie prostaty, posocznica; za-
kazenia wirusowe np.: choroba Rubartha; choroby
pasozytnicze np.: dirofilarioza, trypanosomoza, lajsz-
manioza; wszystkie typy nowotworow, choroby trzust-
ki, choroby autoimmunologiczne, przewlekle choro-
by skory, syndrom Cushinga, cukrzyca, niedoczynno$¢
tarczycy (1, 2, 5, 6, 10, 15, 23, 24, 28).

Na podstawie informacji uzyskanych z wywiadu,
wyniku badania klinicznego, wynikow badan labora-
toryjnych krwi (hematologiczne i biochemiczne), wy-
nikow badania moczu oraz wynikéw badania ultra-
sonograficznego uktadu moczowego mozna jedynie
podejrzewac kigbuszkowe zapalenie nerek (20, 21).

Celem podjetych badan byto zastosowanie oraz oce-
na przydatnosci biopsji gruboiglowej (oligobiopsji)
wykonywanej pod kontrola USG oraz badania histo-
patologicznego w diagnostyce ktebuszkowego zapa-
lenia nerek u psow.
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Materiat i metody

Badania przeprowadzono u 15 pséw roznej rasy i pici,
w wieku od 11 miesigey do 11 lat, wykazujacych objawy
wskazujace na klebuszkowe zapalenie nerek, ktore zostaty
skierowane do Katedry Chorob Wewngtrznych i Pasozyt-
niczych z Klinika Chorob Koni, Psow i Kotow w celu wy-
konania biopsji nerek.

Do biopsji nerek psy kwalifikowano na podstawie: in-
formacji uzyskanych z wywiadu, wyniku badania klinicz-
nego, wynikow badania hematologicznego (liczba erytro-
cytow (RBC), liczba leukocytow (WBC), stezenie hemo-
globiny (HGB), liczba hematokrytowa (Hct), wskazniki
czerwonokrwinkowe (MCV, MCH, MCHCQ), liczba ptytek
krwi (PLT), czas krzepnigcia oraz czas krwawienia) i bio-
chemicznych krwi (aktywno$¢: aminotransferazy aspara-
ginianowej (AST), aminotransferazy alaninowej (ALT),
fosfatazy zasadowej (ALP), stgzenie: mocznika, kreatyni-
ny, biatka catkowitego, albumin, glukozy, cholesterolu,
wapnia (Ca™), fosforu nieorganicznego (Pn), sodu (Na"),
potasu (K) i chloru (CI")) oraz wynikow badan fizykoche-
micznych moczu (barwa, cigzar wlasciwy, odczyn, obec-
nos$¢: biatka, glukozy, acetonu, krwi, urobilinogenu i barw-
nikow zotciowych, a w osadzie moczu obecnos¢: erytro-
cytow, leukocytow, komorek nabtonkowych, sktadnikow
mineralnych oraz bakterii).

Biopsj¢ nerek wykonywano u psoéw lezacych w pozycji
mostkowej. Do premedykacji zastosowano ksylazyng (prep.
Sedazin) w dawce 1-2 mg/kg m.c. i atroping w dawce 0,05
mg/kg m.c. podawane w jednej iniekcji domig$niowej,
a do znieczulenia gtéwnego — ketaming w dawce 6-10 mg/
kg m.c. Dodatkowo kanat wktucia igly biopsyjnej znieczu-
lano nasigkowo 2% roztworem lignokainy.

Obrazowanie nerek, podczas ktérego zwracano uwage
na ich potozenie, wielko$¢, ksztatt i strukturg wewnetrzna,
przeprowadzano aparatem USG Digi prince DP-3300 Vet
z gtowica minikonweksowa 5 MHz.

Bioptaty z nerek pobierano igtami typu Tru-cut firmy
Cook w systemie polautomatycznym o nastgpujacych
parametrach: $rednica 1,6 mm, dtugos¢ 150 mm, dtugosc¢
komory dla wycinka tkanki 20 mm.

Przed wykonaniem punkcji nerek doktadnie usuwano
sier$¢ i dezynfekowano skorg jodyna w miejscu wktucia
igly biopsyjnej. Nastgpnie obrazowano nerki i wyznacza-
no miejsce jej wklucia. Ostrzem skalpela wykonywano nie-
wielkie nacigcie skory i pod kontrola ultrasonografii po-
bierano fragment nerki.

Bioptaty utrwalano w 10% zbuforowanym roztworze
formaliny, a nast¢pnie zatapiano w bloczkach parafinowych.
Bloczki parafinowe zawierajace utrwalone fragmenty tkanki
nerkowej, przy uzyciu mikrotomu, krojono na skrawki
o grubosci 5 pm, ktore nastgpnie odparafinowywano w ksy-
lenie i umieszczano na szkietkach podstawowych typu
Super Frost. Barwienia: hematoksyling i eozyna, metoda
p-a.S., metoda Massona i metodg Jonesa przeprowadzano
zgodnie z protokotem obowiazujacym w pracowni histo-
patologiczne;.

Za bioptaty reprezentatywne uznawano takie, w ktorych
stwierdzono minimum 5 klgbuszkoéw nerkowych (13).
Zmiany patologiczne klgbuszkow nerkowych oceniano na
podstawie zmodyfikowanej klasyfikacji pierwotnych i wtor-
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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 omowienie

Na podstawie wywiadu, wyniku badania kliniczne-
go, wynikoéw badan laboratoryjnych krwi (hematolo-
giczne 1 biochemiczne), wynikow badan moczu oraz
wynikéw badania ultrasonograficznego nerek wszyst-
kie psy zakwalifikowano do biopsji gruboigtowej tego
narzadu.

W wywiadzie oraz badaniu klinicznym u psow stwier-
dzono nastepujace objawy kliniczne: zmniejszony ape-
tyt — 5 przypadkow, brak apetytu — 6 przypadkow,
wzmozone pragnienie — 11 przypadkow, wielomocz —
9 przypadkow, czgstomocz — 4 przypadki, spadek ak-
tywnosci ruchowej — 8 przypadkow, spadek masy ciata
— 5 przypadkow, wygigcie grzbietu do gory — 1 przypa-
dek, niezbornos¢ ruchowa dotyczaca konczyn tylnych
— 1 przypadek, wymioty — 4 przypadki, bolesno$¢ oko-
licy nerek — 2 przypadki, wodobrzusze — 1 przypadek
oraz obrzeki zastoinowe — 2 przypadki. Podobne ob-
jawy kliniczne u psow z kigbuszkowym zapaleniem
nerek stwierdzili inni autorzy (4, 22, 26).

W badaniu hematologicznym u 5 (33,3%) psow
stwierdzono obnizona liczbe erytrocytow i obnizona
liczbq hematokrytowa, a u 3 (20, O%) obnizone stg¢ze-
nie hemoglobiny. U 2 (13,3%) pséw stwierdzono: ob-
nizenie $redniej masy hemoglobiny w krwince czerwo-
nej (wartos¢ MCH: 1,09 fmol i 1,1 fmol) i obnizenie
sredniego stezenia hemoglobiny w krwince czerwonej
(wartos¢ MCHC: 17,6 mmol/l 1 18,2 mmol/l), a u 4
(26,6%) podwyzszona liczbg leukocytow. Pozostate
parametry hematologiczne byly w zakresie normy fiz-
Jologicznej (tab. 1).

W badaniu biochemicznym krwi stwierdzono: pod-
wyzszenie warto$ci nastgpujacych parametrow: mocz-
nika— 9 (60,0%) przypadkdw, kreatyniny — 10 (66,6%)
przypadkéw i fosforu nieorganicznego — 4 (26,6%)
przypadki oraz obnizenie wartosci biatka catkowitego
—5(33,3%) przypadkéw i albumin — 5 (33,3%) przy-
padkow. Pozostate parametry biochemiczne krwi byty
w zakresie normy fizjologicznej (tab. 2).

W badaniu fizykochemicznym moczu stwierdzono:
mocz metny — 5 (33,3%) przypadkow, mocz lekko met-
ny — 1 (6,6%) przypadek, obnizenie cigzaru wtasciwe-
go moczu — 7 (46,6%) przypadkoéw (u tych psow war-
tos¢ cigzaru wlasciwego moczu wynosita od 1,006 do
1,015), zmiang pH moczu — 7 (46,6%) przypadkow
(w tym: pH obojgtne — 3 przypadki 1 pH zasadowe —
4 przypadki), biatkomocz 13 (86,6%) przypadkoéw
(stezenie biatka w moczu u tych zwierzat wynosito od
0,4 g/l do 20,0 g/l, ér. 5,1 + 5,57 g/l), obecnos¢ krwi
5 (33,5%) przypadkow (w tym: znaczna — 2 przypadk1
i nieznaczna — 3 przypadki). U 6 (40 O%) psOwW w osa-
dzie moczu stwierdzono erytrocyty swieze, u 4 (26,6%)
erytrocyty wylugowane, u 4 (26,6%) leukocyty, u 2
(13,3%) nabtonki przejsciowe, u 5 (33,3%) nabtonki
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Tab. 1. Wyniki badania hematologicznego psow
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Zastosowane w badaniach

znieczulenie z wykorzysta-

Parametr Jednostka $rednia Odchylenie Wartos¢ Wartos¢é Norma iem: ksvl K v ili

sl arytmetyczna | standardowe | maksymalna | minimalna | fizjologiczna melin: sylazyny, ketaminy 1lig-
RBC UL 5,85 +1,26 8,0 3,33 55118 | .o Ay Uznano za wystarcza-
Jace, gdyz pozwalato na wyko-
HGB mmol/l 8,62 +1,73 10,9 5,6 7,4-11,8 nanle Zablegu W OdeWIednlo
Het in 0,39 +0,08 0,490 0,248 0,37-0,55 | dlugim czasie i nie stwierdzo-
Mev i 68,8 + 4,54 76,0 62,0 60,0770 | DOjegonegatywnych skutkow.
Wykorzystane do biopsji igly
MCH fmol 1,33 +0,13 1,48 1,09 118149 | tvoy Tru-cut w systemie poi-
MCHC mmol/l 21,19 +1,49 22,4 17,6 19,8224 | automatycznym umozliwialy
wae ] 12,75 £ 6,77 33,0 6.1 6,0-15,0 EOI?T?IPG OdpowlednleJkWWL
PLT G/l 306,73 + 81,85 431,0 158,0 150,0-500,0 O-SC1 ragmentow n-ere- - Po-
twierdzaja to badania innych

Czas krzepnigcia min. 3,29 +1,14 5,10 1,20 1-6 autorow (27, 29)_
Czas krwawienia |  min. 4,41 1,67 7,10 1,30 do 10 Wszystkie pobrane bioptaty
spetniaty kryteria diagnostycz-
Tab. 2. Wyniki badania biochemicznego krwi psow nOéC_l 1 Za_Wlera%y czgs¢ ko_rowq
Sratni . — — nerki, pojedyncze naczynia tet-
P Jednostka rednia Odchylenie Wartos¢ Vya'rtosc . .Norr!la nicze oraz cze$¢ rdzenna ner-

SI arytmetyczna | standardowe | maksymalna minimalna fizjologiczna . .,
ki. Dlugos¢ pobranych skraw-
AST ui 43,45 + 20,83 90,0 13,0 < 90,0 kow tkanki nerkowej wahala
ALT us 47,07 + 25,19 86,0 14,0 <100,0 si¢ 0od 0,5 do 2 cm ($rednio: 1,4
ALP un 65,27 + 47,64 164,0 17,0 <200,0 l(‘;m)- Wyccllni(él 0]23&‘@11()1/ EV CZSCI
r z

Mocznik mmol/l 20,26* +15,93 49,8 3.4 3,3-8,9 Orowe) o ’O : Q USZXOW
nerkowych ($rednio: 11 kileg-
Kreatynina pmol/l 311,6* + 189,64 604,0 97,0 88,0-159.0 | buszkéw nerkowych). Podob-
Biatko catkowite o/l 57,93 +12,9 77,0 35,0 48,0-78,0 | na Srednig dtugos$¢ bioptatow
Albuminy ol 28,27 +6,34 35,0 17,0 25,0350 | (1,34 cm) i $rednig iloS¢ kle-
buszkéw nerkowych (13,4)
Glukoza mmol/l 5,15 +0,83 6,45 3,8 3,7-6,7 u psc')w, u kt(')rych wykonywano
Cholesterol mmol/l 6,55 +1,69 9,14 4,4 3,3-9,3 biopsje pod kontrola laparosko-
Ca** mmol/ 2,49 £0,27 3,0 2,07 2080 | Powauzyskali Nowicki i wsp.
Pn mmoyl 2,29 £1,15 5,00 1,09 090287 | (21)- Mniejniz 5 kicbuszkow
nerkowych uzyskano jedynie
Na* mmol/l 149,84 + 3,67 155,0 140,6 139,1-1565 | w | bioptacie (6,6%). Podob-
K+ mmol/] 4,4 0,45 5,23 3,62 3,6-5,8 ny odsetek (3,9%) bioptatow
cr- mmol/ 108,34 +29,75 119,0 107,0 98,7-119,0 | Zmniej niz 5 kiebuszkami ner-

Objasnienie: * — warto$¢ wyzsza od normy fizjologicznej
okragle, u 2 (13,3%) krysztaly trojfosforanow amono-
wo-magnezowych, u 3 (20,0%) krysztaly szczawianu
wapnia, u 2 (13,3%) wateczki (w tym: woskowe —
1 przypadek 1 gruboziarniste — 1 przypadek) oraz u 4
(26,6%) bakterie. Stwierdzono, ze u psow biatkomocz
jest najczgstszym objawem wskazujacym na kilebusz-
kowe zapalenie nerek, spotykanym podczas badania
moczu. Potwierdzaja to obserwacje wielu autorow (3,
7,9, 14).

W badaniu ultrasonograficznym zaburzenia w pra-
widlowym obrazie nerek wykryto w 8 (53,0%) przy-
padkach i byly to: powigkszenie jednej lub obydwu
nerek — 2 przypadki, wzrost echogeniczno$ci miazszu
nerkowego — 2 przypadki, zatarta struktura miazszu
nerkowego — 4 przypadki, pogrubienie warstwy koro-
wej nerek — 2 przypadki, pogrubienie torebki nerkowe;j
— 1 przypadek 1 zwtoknienie warstwy granicznej nerek
— 3 przypadki.

kowymi uzyskali w swoich ba-
daniach Zatelli i wsp. (27).
Na 15 wykonanych oligo-
biopsji istotne zmiany patologiczne kigbuszkoéw ner-
kowych stwierdzono w 13 (86,6%) bioptatach 1 posta-
wiono 8 nastepujacych rozpoznan histopatologicznych:
ogniskowe segmentalne stwardnienie ktgbuszkoéw ner-
kowych (glomerulosclerosis focalis et segmentalis,
focal segmental glomerulosclerosis — FSGS) -3 (23,1%)
przypadki (ryc. 1); mezangialno-wlosniczkowe kigbusz-
kowe zapalenie nerek syn. bloniasto-rozplemowe kieg-
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 aktywnosci zmian oraz
3 przypadki o duzym nasileniu i aktywno$ci zmian)
(ryc. 4); rozplemowe mezangialne kigbuszkowe zapa-
lenie nerek (glomerulonephritis proliferativa mesangia-
lis, glomerulonephritis mesangialis — MGN) — 2 (15,4%)
przypadki (w tym: 1 przypadek o umiarkowanym nasi-
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Rye. 1. Ogniskowe segmentalne stwardnienie klebuszkow
nerkowych (glomerulosclerosis focalis et segmentalis), barwie-
nie H-E, pow. 200 x
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Ryc. 3. Rozplemowe zewnatrzwlo$niczkowe klebuszkowe za-
palenie nerek z tworzeniem péltksiezycéw komorkowo-wlék-
nistych (glomerulonephritis proliferativa extracapillaris), bar-
wienie H-E, pow. 200 x

leniu 1 aktywno$ci zmian i 1 przypadek o minimalnym
nasileniu 1 aktywnosci zmian) (ryc. 2); przewlekte roz-
lane ktgbuszkowe zapalenie nerek ze sklerotyzacja jako
koncowa faza choroby (glomerulonephritis chronica dif-
fusa, chronic diffuse glomerulonephritis — CDGN) —
2 (15,4%) przypadki (w tym: 1 przypadek o umiarko-
wanym nasileniu i zaawasnowaniu zmian i 1 przypa-
dek o duzym nasileniu i zaawansowaniu zmian); roz-
plemowe zewnatrzwlos$niczkowe klgbuszkowe zapale-
nie nerek z tworzeniem potksiezycow komorkowo-
-wioknistych (glomerulonephritis proliferativa extra-
capillaris, extracapillary glomerulonephritis, crescen-
tic glomerulonephritis — CGN) — 1 (7,7%) przypadek
z obecnoscia potksigzycow w 50% kigbuszkow (ryc. 3);
submikroskopowe kigbuszkowe zapalenie nerek (glo-
merulonephritis submicroscopica, minimal change di-
sease — MCD) — 1 (7,7%) przypadek.

Jedynie w 2 przypadkach (13,3%) w badaniu histo-
patologicznym bioptatow stwierdzono tkanke nerkowa
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Ryec. 2. Rozplemowe mezangialne klebuszkowe zapalenie ne-
rek (glomerulonephritis proliferativa mesangialis), barwienie
H-E, pow. 100 x
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(glomerulonephritis mesangio-capillaris), barwienie H-E, pow.
100 x

bez jakichkolwiek morfologicznych zmian patologicz-
nych. U tych pséw na podstawie wywiadu i badania
klinicznego stwierdzono: wzmozone pragnienie i wie-
lomocz, zmienny apetyt oraz niech¢¢ do ruchu. Para-
metry hematologiczne zawieraty si¢ w granicach nor-
my fizjologicznej. W badaniu biochemicznym krwi
stwierdzono nieznaczny wzrost mocznika (ktéry wy-
nosit, odpowiednio: 10,4 mmol/l 1 11,2 mmol/l) 1 nie-
znaczny spadek stgzenia albumin (ktéry wynosit, od-
powiednio: 23,0 g/11 22,0 g/l), a w badaniu fizykoche-
micznym moczu z osadem jedynie biatkomocz (ktory
wynosit, odpowiednio: 1,3 g/1 1 0,9 g/l). Brak zmian
patologicznych w bioptatach w tych 2 przypadkach
najprawdopodobniej spowodowany byt ogniskowymi
zmianami w migzszu nerkowym.

Obecnos¢ komponenty §rodmiazszowej glomerulo-
patii pod postacia rozproszonego i/lub ogniskowego,
w dominujacej mierze limfocytarnego z domieszka ko-
morek plazmatycznych nacieku zapalnego stwierdzo-
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no w 5 (38,4%) przypadkach: 2 przypadki — ognisko-
we segmentalne stwardnienie kigbuszkow nerkowych,
1 przypadek —rozplemowe zewnatrzwlosniczkowe kig-
buszkowe zapalenie nerek z tworzeniem potksiezycow
komoérkowo-wldknistych, 1 przypadek — mezangialno-
-wlosniczkowe kigbuszkowe zapalenie nerek o duzym
nasileniu i aktywnos$ci zmian oraz 1 przypadek — roz-
plemowe mezangialne kigbuszkowe zapalenie nerek
o umiarkowanym nasileniu. Cechy petnosciennego
szkliwienia $ciany naczyn tetniczych (arterio- et arte-
riolosclerosis) o rtoznym stopniu zaawansowania stwier-
dzono réwniez w 5 (38,4%) przypadkach: w 2 przy-
padkach przewleklego rozlanego klebuszkowego zapa-
lenia nerek ze sklerotyzacja, w 1 przypadku mezangial-
no-wtosniczkowego kigbuszkowego zapalenia nerek
o duzym nasileniu 1 aktywnos$ci zmian, w 1 przypadku
rozplemowego mezangialnego kigbuszkowego zapale-
nia nerek o umiarkowanym nasileniu oraz w przypad-
ku submikroskopowego kigbuszkowego zapalenia ne-
rek. Ogniskowe lub rozlane widknienie zrgbu o niewiel-
kim lub umiarkowanym nasileniu stwierdzono zaled-
wie w 3 (23,1%) przypadkach i byly to obydwa przy-
padki przewlektego rozlanego klgbuszkowego zapale-
nia nerek ze sklerotyzacja oraz 1 przypadek rozplemo-
wego mezangialnego kigbuszkowego zapalenia nerek
o umiarkowanym nasileniu. Ponadto w obydwu przy-
padkach przewlektego rozlanego kigbuszkowego zapa-
lenia nerek ze sklerotyzacja stwierdzono cechy we-
wnatrzkanalikowej kamicy nerkowej (nephrolithiasis,
nephrocalcinosis). W 9 (69,2%) badanych bioptatach
nerek stwierdzono obecno$¢ wyktadnikoéw morfologicz-
nych umiarkowanego lub duzego stopnia biatkomoczu
pod postacia zwyrodnienia biatkowego nabtonka kana-
likow (atrocytoza) i wewnatrzkanalikowych wateczkow
biatkowych. W 1 przypadku ogniskowego segmental-
nego stwardnienia klebuszkéw nerkowych w obregbie
tkanki srodmiazszowej stwierdzono ogniskowo cechy
uszkodzenia toksycznego nabtonka cewek nerkowych
pod postacia ostrej martwicy cewek (ATN, acute tubu-
lar necrosis).

Po wykonanej biopsji nerek w 3 (20,0%) przypad-
kach wystapity powiktania i byly to: niewielki krwiak
podtorebkowy nerki — 1 przypadek oraz krwiomocz
makroskopowy — 2 przypadki. Powiktania te nie zagra-
zaty zyciu pacjentow. Podobny odsetek powiktan
(18,5%) wystepujacych po biopsji nerek w swoich ba-
daniach uzyskali Valden i wsp. (25). Natomiast Zatelli
1 wsp. (27) uzyskali znaczaco mniejsza ilos¢ powiktan,
bo jedynie 3,5%.

Na podstawie przeprowadzonych badan stwierdzo-
no, ze biopsja gruboiglowa wykonywana pod kontrola
ultrasonografii jest bardzo przydatna technika diagnos-
tyczna w rozpoznawaniu ktgbuszkowego zapalenia ne-
rek oraz okreslaniu jego rodzaju. Ocena histopatolo-
giczna bioptatow polaczona z wywiadem, wynikami
badania klinicznego, wynikami badan laboratoryjnych
krwi 1 moczu oraz wynikami badania USG umozliwia
ustalenie rozpoznania w aspekcie zmian jako$ciowych
i1ilosciowych.
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