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Aspekty etiopatogenetyczne i patomorfologiczne 
odmiedniczkowego zapalenia nerek

Этиопатогенетические и патоморфологические аспекты пиелонефрита

The Etiopathogenetic and Pathomorphologic Aspects of Nephropyelitis

W ostatnich latach wyraźnie wzrosło zainteresowanie klinicystów 
i morfologów etiopatogenezą, przebiegiem, następstwami, możliwościami 
leczenia i innymi problemami związanymi z odmiedniczkowym zapale
niem nerek (o.z.n.). Powodem jest wyraźne zwiększenie liczby przypad
ków tego schorzenia i jego poważnych następstw, co wiąże się między in
nymi z ogólnym przedłużeniem średniego czasu przeżycia, lecz także z ja- 
trogennymi powikłaniami (3, 6, 27, wg 34). Przed przejściem do dalszego 
omówienia poruszanych problemów o.z.n. należy określić, co oznacza to 
pojęcie. Już Strauss (wg 34) stwierdził, że ze względu na duże róż
nice w określaniu o.z.n. każdy, kto o pyelonephritis chciałby mówić lub 
pisać, powinien najpierw podać, jak to pojęcie rozumie. Przedstawiony ni
żej wybór kilku spośród wielu definicji o.z.n. potwierdza słuszność po
wyższego zdania.

1. Adl er i wsp. (1): o.z.n. jest to niespecyficzne zapalenie, przy któ
rym dochodzi do osiedlenia się w nerkach bakterii nefrotopowych (bardzo 
rzadko grzybów). W następstwie tego rozwijają się mniej lub bardziej 
rozległe zmiany destrukcyjne, często z tworzeniem ropni lub ziarniniaków.

2. Ditscherlein (wg 31): jako pyelonephritis należy rozpoznawać 
jedynie takie przypadki zapalenia nerki i miedniczki nerkowej, w któ
rych istnieje związek przyczynowy i następczy między oboma tymi pro
cesami. Oznaki patomorfologiczne zapalenia w nerce i miedniczce mogą 
być w różnych stadiach.
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3. G lo or (wg 31): określenie pyelonephritis oznacza zapalenie, które 
toczy się pierwotnie w tkance śródmiąższowej nerki, a dopiero wtórnie 
włączane są w proces chorobowy cewki, naczynia i kłębki nerkowe.

4. Spühler (wg 31): pojęcie pyelonephritis związane jest patoge- 
netycznie z niespecyficznym, wstępującym zakażeniem dróg moczowych. 
Zakażenie hematogenne powinno się określać mianem nephropyelitis.

5. Strukow (wg 31): pyelonephritis jest zapaleniem niespecyficz
nym: do procesu chorobowego włączone są miedniczki i kielichy oraz tkan
ka nerkowa z przewagą zmian w śródmiąższu. Jest to więc śródmiąższowe 
zapalenie nerki.

6. Wyszyńska (wg 31): o.z.n. jest zakażeniem bakteryjnym obej
mującym jednocześnie układ kielichowo-miedniczkowy oraz nerkę, w któ
rej stwierdza się zmiany typowe dla zapalenia śródmiąższowego.

7. Zollinger (40): pyelonephritis jest to niespecyficzne, ropne lub 
ziaminiakowe zapalenie nerki. Miedniczka może, lecz nie musi być ob
jęta procesem chorobowym.

Zasadnicze cechy wspólne dla tych definicji to określenie o.z.n. jako 
niespecyficznego zapalenia toczącego się pierwotnie w tkance śródmiąż
szowej nerki.

W materiale sekcyjnym o.z.n. znajduje się zwykle na pierwszym miej
scu wśród rozpoznawanych zmian nerkowych (26). W różnych statystykach 
podaje się częstość występowania o.z.n. na 6,7—29% materiału sekcyjnego 
(3,26 wg 32 i 34, 40). Wyraźnie stwierdzono także coraz częstsze występo
wanie tego schorzenia w kolejnych dziesięcioleciach naszego wieku (16 wg 
31, 40).

W materiale sekcyjnym Zakładu Anatomii Patologicznej Akademii 
Medycznej w Lublinie z lat 1965—1974 rozpoznawano o.z.n. w 27,3% 
wszystkich sekcji dorosłych powyżej 18 r.ż., w tym 13,9% przypadków 
stanowili mężczyźni, a 13,4% kobiety. Ze względu na przewagę mężczyzn 
w badanym materiale obliczono następnie odsetek występowania o.z.n. 
dla obu płci oddzielnie. Okazało się, że wśród mężczyzn występuje ono 
w 23,9% przypadków, a wśród kobiet w 32,7%. W materiale tym można 
było wyróżnić zmiany pierwszorzędowe — rozległe, o istotnym znaczeniu 
dla chorych — w których to nerki wykazywały od kilku ognisk zapalnych 
aż po destrukcję znacznego stopnia. Najczęstsze rozpoznania morfologicz
ne w tej grupie przypadków to: pyelonephritis chronica destruens; pyelo
nephritis abscedens; pyelonephritis chronica; pyelonephritis chronica exa- 
cerbata; cirrhosis renum postpyelonephritica. Natomiast w drugiej gru
pie z tzw. zmianami drugorzędowymi stosowano najczęściej rozpoznania: 
foci pyelonephritici. Zmiany te miały niewielkie rozprzestrzenienie i prze
wlekły charakter. Prawie nigdy nie były rozpoznawane klinicznie. Dokład
niejsze dane zawiera tab. 1. Odsetek przypadków pierwszo- i drugorzędo-
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wego o.z.n. w tym materiale nie różni się znaczniej od odsetka podanego 
przez Ditscherleina (wg 32). Podobnie jak w naszym materiale 
także Brod, Ditscherlein, Heptinstall, Kaufman (3, 16 
wg 32 i 31) podają częstsze występowanie o.z.n. wśród kobiet. I tak np. 
wg Kaufmana o.z.n. spotyka się u kobiet dwa razy częściej, a po
niżej 50 r.ż. nawet trzy razy częściej niż u mężczyzn. Schorzenie to wy
stępuje od trzech do pięciu razy częściej obustronnie niż jednostronnie 
(40).

Na nerki ze względu na ich specyficzne funkcje, związane z wytwa
rzaniem moczu, działa wiele różnych czynników, z których jedne działają 
ochronnie przed zakażeniem bakteryjnym, jak np. znaczny przepływ krwi 
i zawarte w niej przeciwciała (12, 13, 16). Inne — jak produkcja amonia
ku — upośledzają lub hamują działanie dopełniacza (Beeson wg 31) 
i wpływają dodatnio na rozwój zakażenia, szczególnie w części rdzennej 
nerki. Podobnie działa także zwiększona osmolarność rdzenia nerkowego, 
związana z tzw. układem zwielokrotniacza przeciwprądowego, która upo
śledza czynność fagocytów (2, 22).

Z danych klinicznych i doświadczalnych wiadomo, że do rozwoju o.z.n. 
predysponują (6, 15 wg 31, 40):

1) wrodzone anomalie dróg moczowych;
2) zaburzenia odpływu moczu:

A) wewnątrznerkowe upośledzenie odpływu moczu: a) złogi (wy
raz zaburzeń metabolicznych i degeneracyjnych), b) blizny (pozawałowe, 
pozapalne) i c) nowotwory pierwotne i przerzutowe nerek;

B) mechaniczne zaburzenia odpływu moczu z dróg moczowych: a) 
zmiany zapalne i bliznowate dróg moczowych, b) kamica moczowa i c) no
wotwory dróg moczowych i narządów sąsiadujących;

C) czynnościowe zaburzenia w przepływie moczu;
3) wsteczne odpływy moczu;
4) ciąża;
5) zabiegi diagnostyczne i lecznicze na drogach moczowych;
6) leki (m. in. fenacetyna, hormony, sulfonamidy);
7) awitaminoza A;
8) nadciśnienie tętnicze krwi;
9) ogniska utajonego zakażenia;

10) zaburzenia produkcji przeciwciał;
11) hipokaliaemia.
Szczególnie duże znaczenie dla rozwoju o.z.n. przypisuje się za

burzeniom odpływu moczu i odpływom wstecznym (reflux), które w istot
ny sposób zwiększają podatność układu moczowego na zakażenie. Poprzez 
zastój moczu dochodzi do zaburzeń samooczyszczania dróg moczowych, 
nadmiernego i często niepohamowanego rozwoju bakterii w moczu, w któ
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rym z powodu zastoju lub tylko zwolnienia przepływu występuje wiele 
procesów zmieniających jego skład, pH itp. Przy odpływach wstecznych 
pęcherzowo-moczowodowych, miedniczkowo-nerkowych, kielichowo-lim- 
fatycznych lub kielichowo-kanalikowych łatwiej dochodzi do zakażenia 
podatnej tkanki rdzenia nerki (7, 31, 33).

Prócz zmian anatomicznych dróg moczowych oraz zaburzeń neurogen- 
nych, także czynniki hormonalne mogą wpływać istotnie na odpływ 
moczu. Tym niekorzystnym wpływom hormonalnym podlegają przede 
wszystkim kobiety, u których antycholinergiczne działanie gestagenów 
powoduje utratę lub zmniejszenie napięcia mięśniówki pęcherza moczo
wego i przypęcherzowych odcinków moczowodów (unerwionych przez ga
łązki nerwów parasympatycznych). Doprowadza to do zaburzeń przepły
wu moczu oraz zaburzeń opróżniania pęcherza moczowego (C o m m i- 
c h e a u wg 34). Także adrenolityczne działanie estrogenów predysponuje 
do zakażeń układu moczowego ze względu na zaburzenia motoryki mied- 
niczki nerkowej i górnych odcinków moczowodów, unerwionych głównie 
przez gałązki współczulne (Commicheau wg 34).

Wzmożenie ciśnienia hydrostatycznego w drogach moczowych powo
duje zwężenie naczyń i zmniejszenie przepływu krwi przez rdzeń nerki, 
co dodatkowo upośledza i tak niekorzystne warunki hemodynamiczne tej 
części nerki (3 wg 31). Innymi czynnikami, które przy wzmożeniu ciśnie
nia hydrostatycznego w drogach moczowych ulegają niekorzystnym zmia
nom, są (wyżej wymienione) hyperosmolamość rdzenia i upośledzenie do
datkowe funkcji fagocytów.

Podane wyżej czynniki wpływają niekorzystnie na mechanizmy 
ochronne, tworząc warunki do zakażenia na drodze wstępującej bądź 
zstępującej. Pierwotne, ostre infekcje są wywoływane głównie przez 
Escherichia coli. W przewlekłym o.z.n. dość typowym zjawiskiem jest wy
stępowanie równoczesne kilku rodzajów bakterii. Często stwierdza się 
wtedy pałeczki odmieńca, ropy błękitnej i beztlenowce. Wykazywanie 
bakterii w moczu jest w przypadkach ostrych z reguły łatwe i diaje w 
większości przypadków wynik pozytywny. Natomiast w przypadkach prze- 
przewlekłych posiewy z moczu są w ok. 50% przypadków ujemne. W po
siewach z materiału tkankowego, uzyskanego drogą biopsji nerek, bakterie 
wyrastają rzadko (wg 31). Według Zollingera (40) i innych patolo- 
gów (zwłaszcza szwajcarskich) zakażenie krwiopochodne jest przyczyną 
większości przypadków o.z.n. Bakterie przepływające przez nerkę z krwią 
wnikają do tkanki śródmiąższowej prawdopodobnie z drobnych naczyń na 
granicy korowo-rdzeniowej (15). Następnie proces zapalny szerzy się 
głównie w kierunku miedniczki.

W przypadku infekcji drogami moczowymi wniknięcie zarazków mia
łoby następować w okolicy sklepień kielichów. Dużą rolę w dalszym ich 
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rozprzestrzenianiu odgrywa prawdopodobnie układ szczelin śródmiąższo
wych rdzenia oraz naczyń limfatycznych kory nerek (8, 10). Szczególnie 
duże znaczenie przypisuje się naczyniom limfatycznym, biegnącym w 
tkance łącznej wokół tętnic łukowatych i międzypłatowych. Zapalenie 
powstałe na drodze wstępującej szybko szerzy się w piramidach wzdłuż 
gałęzi tętniczych i żylnych wyżej wymienionymi szczelinami i naczyniami 
limfatycznymi aż do granicy korowo-rdzeniowej. Okolica ta jest więc 
szczególnie wrażliwa także na różne inne czynniki patogenetyczne. Prze
rzuty nowotworowe rozwijają się na przykład najwcześniej w tych od
cinkach nerek (15).

Niezależnie od drogi zakażenia proces zapalny szerzy się okołonaczy- 
niowo, śródmiąższowo, a rzadko tylko śródkanalikowo. Podczas gdy ogni
ska zapalne w korze mogą ulegać wygojeniu (włóknieniu), zmiany w rdze
niu rozwijają się promieniście, międzykanalikowo, z tendencją do prze
wlekania się. Tym tłumaczy się charakterystyczną pasmowatość zmian 
ropnych, a następnie strefowość zmian destrukcyjnych i bliznowaceń 
w o.z.w. W chwili obecnej nie można jeszcze z całą pewnością odpowie
dzieć na pytanie dotyczące sposobu i warunków przechodzenia zmian 
ostrych w przewlekłe. Czy zawsze zapalenie przewlekłe poprzedzone jest 
zmianami ostrymi? Dlaczego w pewnych przypadkach następuje wygoje
nie ostrego procesu zapalnego bez znaczniejszych zniszczeń narządu, a w 
innych przewlekające się i nawracające schorzenie doprowadza do jego 
marskości? Jak dotąd, zdania autorów wypowiadających się na ten temat 
są dość różne (3, 9, 14, 40).

Przy rozpatrywaniu możliwości przejścia zakażenia ostrego w postać 
przewlekłą i otrzymywania „jałowych” posiewów z moczu uwzględnić na
leży występowanie tzw. protoplastów bakteryjnych (sferoplastów, form 
szorstkich, form L-bakterii — 13, 18). Należy brać także pod uwagę możli
wość przetrwania antygenów bakteryjnych w tkance nerkowej, udoku
mentowaną doświadczalnie w wielu czynnych przypadkach o.z.n., w któ
rych posiewy z moczu były ujemne (28, 37, 38). Zdaniem wyżej wymie
nionych autorów stała obecność przetrwałego antygenu bakteryjnego 
w tkance nerkowej wpływa na rozwój procesów immunologicznych miej
scowych, doprowadzając do przedłużenia reakcji zapalnych w czasie, co 
w efekcie daje morfologiczny obraz przewlekłego o.z.n. Fakty te pozwa
lają na zrozumienie częstych rozbieżności między obrazem klinicznym 
i mikrobiologicznym a morfologicznym schorzenia.

Procesy immunologiczne odgrywają ważną rolę nie tylko przy samym 
zakażeniu układu moczowego (4, 5), lecz także przewlekaniu się procesu 
chorobowego (20, 37, 38) jak też występowaniu pewnych odmienności 
w przebiegu klinicznym o.z.n. i rozwoju zmian morfologicznych (12, 22, 
25, 28). Zależne to jest także od rodzaju bakterii biorących udział w za
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każeniu (1, 21, 29, 30, 35, 36, 39). Problemy te porusza się ostatnio coraz 
częściej, otrzymując nowe dane co do patogenezy o.z.n., np. stwierdzono 
występowanie przeciwciał przeciwnerkowych w przypadkach tego scho
rzenia (19, 23).

W toku o.z.n. występuje wiele zespołów klinicznych przyczynowo zwią
zanych z zasadniczym schorzeniem, jak: utrata jonów sodu, chloru, po
tasu, wapnia, fosforanów, niewydolność azotemiczna nerek, nadciśnienie 
tętnicze i inne (Sarre, Wojtczak wg 31). Według Broda (3) w po
nad 60% przypadków niewydolności azotemicznej nerek stwierdza się 
obecnie jako przyczynę o.z.n. Z badań własnych (31, 32, 33, 34) wynika, 
że ten zespół kliniczny występuje częściej i przy stosunkowo mniejszej 
destrukcji nerek u mężczyzn. Natomiast u kobiet wyraźnie częściej do
chodzi do rozwoju nadciśnienia tętniczego w przebiegu o.z.n. Na podsta
wie badań własnych i danych z piśmiennictwa sądzę, że częstsze wy
stępowanie nadciśnienia u kobiet łączy się ze zmianami destrukcyjnymi 
wielkoogniskowymi, które rozwijają się u nich głównie na drodze wstę
pującej. Jako ważny czynnik patogenetyczny należy wymienić włóknie- 
nie i szkliwienie pozapalne rdzenia nerek, spotykane przy o.z.n. u kobiet. 
Dane te zgodne są z wynikami doświadczeń, świadczącymi o łatwiejszym 
wywoływaniu trwałego nadciśnienia u zwierząt z wcześniejszym usunię
ciem za pomocą środków chemicznych rdzenia nerek (Heptinstall 
i wsp. wg 31). Być może, wspólnym wykładnikiem danych doświadczal
nych oraz danych radiologicznych i morfologicznych z patologii ludzkiej 
(wg 31) jest niedobór czynnika lub czynników obniżających ciśnienie krwi, 
a produkowanych w rdzeniu nerek (prostaglandyny? medulliny? wg 
Heptinstalla i wsp. oraz K r u s i a wg 31).

U mężczyzn natomiast, w następstwie głównie zakażeń krwiopochod
nych, dochodziłoby do rozwoju zmian drobnoogniskowych, rozrzuconych, 
uszkadzających znaczniejszą liczbę nefronów, co przy stosunkowo wyso
kim jeszcze ciężarze nerek mogłoby doprowadzać do wystąpienia niewy
dolności azotemicznej nerek. Diagnostyka morfologiczna (szczególnie przy
padków zaawansowanych, z rozległą destrukcją narządu) może sprawiać 
duże trudności. Według Meadows a, w ok. 14 schorzeniach nerkowych 
o etiologii niebakteryjnej można obserwować zmiany morfologiczne bar
dzo podobne do spotykanych przy o.z.n. Z praktycznego punktu widzenia 
w przypadkach tzw. „end stage nephritis” (17) nie ma znaczenia klinicz
nego etiologia, lecz rozległość i morfologia zmian. Częste występowanie 
zmian kłębkowych w o.z.n. (Pohl wg 31) utrudnia diagnostykę różnico
wą kłębuszkowego i odmiedniczkowego zapalenia nerek i szczególnie 
w ocenie oligobiopunktatów nerkowych może doprowadzać do błędnych 
rozpoznań. Według El Saida (11) zbyt często jest rozpoznawane na 
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podstawie biopsji nerek zapalenia kłębuszków nerkowych, podczas gdy 
obecnie najczęstszą przyczyną glomerulopatii jest o.z.n.
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РЕЗЮМЕ

В данной работе автор рассматривает некоторые проблемы этиопатологии 
и морфологии пиелонефрита, ссылаясь на представленную литературу и соб
ственные морфологические опыты, проведенные в Заведении патологической 
анатомии Института клинической патологии Медицинской академии в Люблине.

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.




