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\X/rodzone wady nerek i uktadu mo-
czowego naleza do choréb dzie-

dzicznych i moga wystepowac samodziel-
nie lub wraz z innymi malformacjami.
Nerki o nieprawidlowej budowie anato-
micznej wyksztalcaja sie w pdZniejszym
etapie rozwoju embrionalnego, kiedy
w trakcie prawidlowego polaczenia prze-
wodu $rédnercza (pierwotnego moczowo-
du) i blastemy (masy komoérek zdolnych
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do przeksztalcania sie w nerke ostatecz-
na) dochodzi do zaburzen podzialéw prze-
wodu $rédnercza i blastemy. W efekcie
powstaje nerka dysplastyczna, czyli ner-
ka o zaburzonej budowie. Takimi ano-
maliami sa m.in. nerka wielotorbielowa-
ta (charakteryzuje si¢ obecnoscia torbieli
réznych rozmiaréw) czy tez nerka apla-
styczna (skrajnie mata). Obydwie wady
rozwojowe: wielotorbielowatos¢ i aplazja,

jak wspomniano, nazywane sa wadami dys-
plastycznymi i charakteryzuja si¢ szczatko-
wa zawarto$ciag miazszu nerki (1) (ryc. 1).

Dysplazja wielotorbielowata (lub ina-
czej nerka wielotorbielowata) oznacza
powiekszenie nerki z obecno$cig torbieli
réznych rozmiaréw, niekomunikujacych
sie ze soba. Dodatkowo wystepuje brak
prawidlowego migzszu nerki, zmniejsze-
nie ilo$ci czynnych nefronéw oraz atre-
zja miedniczki, a takze szczatkowa tetnica
nerkowa lub jej brak. Dysplazja wielotor-
bielowata nerek jest dziedziczna nefropa-
tia u pséw ras: lhasa apso, shih tzu, pu-
del, terier, chow-chow, alaskan malamute,
sznaucer miniaturowy, pfochacz holender-
ski. Predyspozycje do torbielowatosci ne-
rek wystepuja u kotéw ras: amerykanski
krétkowlosy, brytyjski, egzotyczny, hima-
lajski, perski oraz szkocki zwistouchy (2).
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Agenesis, is the absence of an organ due to
nonappearance of its primordium in the embryo.
Agenesis of kidney is the congenital defect, that
results in the development of only one kidney and
one ureter. When the two kidney buds develop and at
the same time cells divide abnormally, the hypoplastic,
aplastic or cystic kidneys are build. These defects lead
to poor kidney function. The exact causes of renal
agenesis or dysplasia — also known as progressive
juvenile nephropathy and familial renal disease - are
not fully understood. In some dogs, the condition is
inherited through a recessive gene. All congenital
kidney defects can cause reduced blood filtration
and should be taken into account in the differential
diagnosis of azotemia. This article describes a case of
a 3 year old Yorkshire Terrier, presented to the clinic
with azotemia caused by agenesis of right kidney.

Keywords: agenesis, nephrons, congenital kidney
disease, azotemia.

Obecno$¢ nerki aplastycznej ozna-
cza wyksztalcenie sie nerki skrajnie matej
ze szczatkowa zawartoscia miazszu, z nie-
prawidlowo uformowanymi nefronami,
przez co nerka posiada znacznie obnizona

Tabela 1. Wyniki badar krwi w dniu pierwszej wizyty
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Ryc. 1. Schemat prawidtowej (po prawej) i nieprawidtowej embriogenezy nerki

zdolno$¢ filtracyjna. Nerke aplastyczng na-
lezy réznicowac z nerka hipoplastyczna,
ktéra jest prawidlowo wyksztalcona i po-
siada prawidlowo uksztaltowane i funkcjo-
nujace nefrony, jednak jej wielkos¢ jest po-
nizej normy. Wielkos¢ nerek powinna by¢
mierzona na podstawie zdjecia rentgenow-
skiego. Wielko$¢ prawidtowej nerki u kota
niekastrowanego powinna by¢ minimum
2,4 razy wigksza od dlugos¢ trzonu dru-
giego kregu ledZwiowego, natomiast wiel-
ko$¢ u kota kastrowanego powinna by¢ mi-
nimum 1,9 razy wieksza w poréwnaniu do
dlugosé tego trzonu (3). U psa nerka pra-
widlowa powinna by¢ minimum 2,5 razy
wigksza niz dlugo$¢ trzonu drugiego kregu

Badanie hematologiczne Uzyskany wynik Jednostka Norma
WBC 8,08 G/ 6,00-12,00
NEU 5,34 G/ 3,00-9,00
LYM 1,27 G/ 1,00-3,60
MONO 0,589 G/ 0,150-0,850
EOS 0,600 G/ 0,040-0,600
BASO 0,020 G/ 0,001-0,100
RBC 7,29 /I 5,50-8,50
HGB 190,0 g/l 150,0-190,0
HCT 0,539 I/1 0,440-0,550
Mmcv 73,9 fl 60,0-77,0
MCH 26,1 pg 21,0-27,0
MCHC 352,0 g/l 320,0-360,0
PLT 452,0 G/ 150,0-500,0

Badanie biochemiczne
Kreatynina A 2091 pmol/| 35,0-132,0
Mocznik 7~ 3540 mmol/I 3,30-8,30
Fosfor nieorganiczny 1,220 mmol/I 0,700-1,60
Potas 5,04 mmol/I 3,50-5,10
S6d ¥ 1360 mmol/! 140,0-155,0

ledZzwiowego (4). Ostateczne rozpoznanie
pomiedzy nerka hipoplastyczna a apla-
styczna stawiane jest na podstawie bada-
nia histopatologicznego (5, 6, 7, 8).

Agenezja nerki jest to wyksztalcenie
w rozwoju embrionalnym tylko jednego
zawigzka nerki. W medycynie czlowieka
diagnozowana jest juz w wieku niemow-
lecym i wystepuje czesciej u chltopcow
(9). W weterynarii opisano predyspozy-
cje rasowe u beagli, dobermandw, pekin-
czykéw, owczarkéw szetlandzkich oraz
u kotéw himalajskich (9, 10). Agenezja
nerki czesto zwigzana jest z jednostron-
nym brakiem moczowodu, a obustronna
agenezja decyduje o niezdolnosci do zy-
cia (1, 4, 6, 7).

Opis przypadku

Do ambulatorium Katedry Choréb We-
wnetrznych z Klinikg Koni, Pséw i Kotéw
Uniwersytetu Przyrodniczego we Wro-
clawiu trafita 3-letnia suka rasy yorkshire
terier. Powodem wizyty byly wystepujace
od dwdch miesiecy okresowe zaburzenia
taknienia i spadek aktywnosci fizycznej.
W badaniu klinicznym budowe i kondy-
cje okreslono jako prawidlowa, warto-
$ci temperatury, tetna i oddechéw byly
w granicach normy. Badanie jamy ustnej
wykazalo obecno$¢ kamienia nazebnego
bez cech zapalenia dziasel i nadzerek. Nie
wykazano bolesnosci w obrebie szczeki,
zuchwy oraz szyi, ktére mogly by¢ przy-
czyna zmniejszonego laknienia. Dostep-
ne w badaniu klinicznym wezly chionne
byly prawidlowe.

Badania biochemiczne krwi wykaza-
ly azotemieg, tj. wzrost stezert mocznika
i kreatyniny, ktére wynosily odpowied-
nio 22,3 mmol/l i 172,9 pmol. Pozostale
parametry biochemiczne i morfologiczne
miescily sie¢ w zakresie wartosci referen-
cyjnych (tab. 1).
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Wykonano badanie ultrasonograficz-
ne, w wyniku ktérego stwierdzono brak
obecno$ci prawej nerki. Badanie radio-
logiczne potwierdzilo diagnoze. Bada-
nia obrazowe lewej nerki byty prawidto-
we (ryc. 2i 3).

Dodatkowo wykonano pomiar cinie-
nia skurczowego i rozkurczowego krwi,
ktére miato wartoéci prawidtowe (11)
i wynosilo odpowiednio 142,4 mm Hg
i 103 mm Hg. Tetno mierzone podczas
pomiaru ci$nienia krwi wynioslo 65 ude-
rzen/minute.

U pacjenta zalecono wprowadzenie
diety komercyjnej przeznaczonej dla pséw
chorych na przewlekla niewydolno$¢ ne-
rek, tj. diete o obnizonej zawartosci bial-
ka, sodu i fosforu oraz preparaty wspo-
magajace funkcje nerek, wiazace mocznik
i fosfor. Zbyt wysoki poziom mocznika
powoduje m.in. spadek apetytu, nudno-
$ci, wymioty, ktére sa wynikiem zapale-
nia btony §luzowej zotadka i dwunastnicy,
dodatkowo powoduje béle stawéw i ko-
$ci, dlatego nalezy obnizac jego stezenie
w surowicy. Natomiast zbyt wysokie ste-
zenie fosforu we krwi doprowadza do hi-
pokalcemii. Dlatego zaleca sie monitoro-
wanie m.in. warto$ci poziomu mocznika
i fosforu u zwierzat z przewlekla niewy-
dolnoscia nerki.

Parametry biochemiczne i morfolo-
giczne krwi monitorowano co cztery ty-
godnie (tah. 2). W czasie czterotygodnio-
wej obserwacji stan kliniczny pacjenta
byt stabilny, nie odnotowano epizodéw
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Ryc. 2. Zdjecie
rentgenowskie
jamy brzusznej
pacjenta z agenezjq
nerki w pozycji
ventro-dorsalnej

Ryc. 3. Zdjecie
rentgenowskie jamy
brzusznej pacjenta
z agenezjg nerki

w pozycji lateralnej

pogorszenia samopoczucia. Poinformo-
wano wlascicieli, ze pies powinien zo-
sta¢ objety stala opieka lekarska, gdyz
przewlekly stan zaburzonej filtracji kle-
buszkowej, wynikajacy z obecnosci jed-
nej nerki, moze prowadzi¢ do jej postepu-
jacego uszkodzenia. Zalecono okresowe

Prace kliniczne i kazuistyczne

kontrole stanu klinicznego zwierzecia,
a w szczeg6lnosci pomiary ciezaru ciata,
ci$nienia krwi, parametréw biochemicz-
nych i morfologicznych krwi oraz badania
moczu. Nie udalo sie ustali¢, czy u pséw
spokrewnionych z pacjentem wystepowa-
ty wady rozwojowe uktadu moczowego.

Tabela 2. Wyniki kontrolnego badania krwi po 4 tygodniach

Badanie hematologiczne Uzyskany wynik Jednostka Norma
WBC 6,35 G/ 6,00-12,00
NEU 3,85 G/ 3,00-9,00
LYM 1,57 G/ 1,00-3,60
MONO 0,589 G/ 0,150-0,850
EOS 0,560 G/I 0,040-0,600
BASO 0,016 G/I 0,001-0,100
RBC 7,29 /1 5,50-8,50
HGB 182,0 g/l 150,0-190,0
HCT 0,524 I/l 0,440-0,550
MCV 74,9 fl 60,0-77,0
MCH 25,9 pg 21,0-27,0
MCHC 348,0 g/l 320,0-360,0
PLT 254,0 G/I 150,0-500,0

Badanie biochemiczne
Kreatynina @ 1750 umol/I 35,0-132,0
Mocznik A 20,00 mmol/I 3,30-8,30
Fosfor nieorganiczny 1,08 mmol/I 0,700-1,60
Potas 4,80 mmol/I 3,50-5,10
Sod 145,0 mmol/I 140,0-155,0
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Oméwienie

Wrodzone anomalie nerek i ukltadu mo-
czowo-plciowego wystepuja u okoto 0,5%
urodzen zywych i stanowia najczestsza
przyczyna niewydolnoéci nerek u nowo-
rodkéw i dzieci. Czesto$¢é wystepowania
wad wrodzonych u ludzi wynosi 8 przy-
padkéw jednostronnej agenezji nerki na
100 tys. zywo urodzonych noworodkéw
i 15 przypadkéw dysplazji torbielowa-
tej na 100 tys. noworodkéw (12). U dzie-
ci z jednostronng agenezja nerki u poto-
wy pacjentéw (48%) wspoélistnieja inne
anomalie urologiczne. Najczestsza z nich
jest refluks pecherzowo-moczowodowy
(28%), przypecherzowe zwezenie moczo-
wodu (11%), podmiedniczkowe zwezenie
moczowodu (7%) (13). U zwierzat wady
te sa rzadko stwierdzane i nie ma danych
statystycznych na temat czestosci ich wy-
stepowania.

Aby zrozumieé genetyczne podsta-
wy jednostronnej agenezji nerki, badano
szczury, krzyzowane w bliskim pokrewien-
stwie, ktére wykazywaly anomalie zwigza-
ne z jednostronna agenezja nerki i ukla-
du moczowo-plciowego z czestoscia oko-
fo 10%. Jednostronna agenezja nerki jest
u nich dziedziczona jako cecha dominu-
jaca z niepelna penetracja, co oznacza, ze
cecha ta nie ujawnia si¢ u kazdego posia-
dacza genu. Anomalia ta dotyczy szczuréw
z pojedynczym locus w czternastym chro-
mosomie RNO14 (14). Dlatego zwierze-
ta wykazujace agenezje nerki nie powinny
zosta¢ dopuszczone do hodowli. Nie jest
pewne, ze sposéb dziedziczenia tej wady
jest taki sam u psow i kotow.

Agenezja nerki jest zaburzeniem dia-
gnozowanym niezwykle rzadko, poniewaz
rzadko powoduje pojawienie sie objawow
klinicznych. Wynika to przede wszyst-
kim z duzych zdolnosci kompensacyj-
nych nerek i utrzymywania homeostazy,
poprzez zwielokrotnienie liczby nefronéw
w funkcjonujacej nerce. U zwierzecia do-
tknietego agenezja z prawidlowo funk-
cjonujaca jedna nerka, stezenie zwigz-
kéw azotowych we krwi moze miescic sig
w zakresie wartosci referencyjnych. Ba-
dania eksperymentalne przeprowadza-
ne u zwierzat poddanych czesciowej lub
calkowitej jednostronnej nefrektomii do-
wiodly, ze zabieg ten nie wplywa znaczg-
co na wyniki biochemiczne krwi (2). Pod-
czas okresu prenatalnego moze doj$¢ do
przerostu kompensacyjnego pojedynczej
nerki. Badania sekcyjne u owiec, z jedno-
stronna nefrektomig wykazaly znaczace
zwiekszanie liczby nefronéw w drugiej
nerce (15).

Zazwyczaj agenezja diagnozowana jest
przypadkowo przy okazji badan obrazo-
wych. Wczesne wdrozenie odpowiedniego
postepowania terapeutycznego w okresie,

gdy utrzymana jest jeszcze funkcja ner-
ki i w badaniach biochemicznych nie ob-
serwuje sie odchylert od wartosci referen-
cyjnych moze spowodowac spowolnienie
postepu niewydolnosci nerki. Postepowa-
nie ogranicza sie w tym okresie do pro-
filaktyki, np. poprzez unikanie lekéw ne-
frotoksycznych i monitorowanie funkcji
czynnej nerki na podstawie badan morfo-
logicznych i biochemicznych krwi oraz ba-
dania moczu (16). W przypadkach, w kt6-
rych stwierdzono zaburzenia czynnosci
nerki, nalezy wdrozy¢ postepowanie te-
rapeutyczne majace na celu wspomaga-
nie funkcji narzadu, poprzez podawanie
diety niskobialkowej z niska zawartoscia
sodu oraz fosforu. Zadaniem diety jest
zapobieganie nadmiernemu wytwarza-
niu toksycznych dla organizmu produk-
téw przemiany bialkowej. Gdy nerka nie
funkcjonuje prawidiowo, moze dochodzi¢
do nadmiernego gromadzenia fosforu. Hi-
perfosfatemia w niewydolno$ci nerki nie
stanowi jednak prawie nigdy jedynego za-
burzenia i nalezy rozpatrywac ja w sze-
rokim kontekscie zaburzen gospodar-
ki wapniowej, metabolizmu witaminy D
i wydzielania parathormonu. Zwiekszenie
stezenia fosforanéw we krwi doprowadza
réwnoczeé$nie do hipokalcemii, spowo-
dowanej powstawaniem nierozpuszczal-
nych form fosforanu wapnia i zmniejsze-
niem wchlaniania wapnia w przewodzie
pokarmowym (wskutek bezposredniego
blokowania wchtaniania wapnia oraz blo-
kowaniem syntezy aktywnej postaci wita-
miny D). W tym przypadku, gdy postepo-
wanie dietetyczne jest niewystarczajace,
wdraza sie plynoterapie w celu zwigksze-
nia diurezy.

Agenezja nerki moze doprowadzi¢ do
przewleklej niewydolnosci i musi by¢ bra-
na pod uwage w diagnostyce réznico-
wej azotemii. Kazdy przypadek klinicz-
ny, u ktérego postawiono rozpoznanie
agenezji, aplazji lub dysplazji nerek, wy-
maga indywidualnego postepowania. Le-
czenie nalezy dobra¢ do stanu klinicznego
oraz do stopnia niewydolno$ci nerki. Ze
wzgledu na mozliwo$¢ dziedziczenia nie
zaleca si¢ rozmnazania pséw dotknietych
agenezja nerki.
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