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Środowisko biochemiczne i dysbioza  
pęcherza moczowego przy CKD 
 
Bezobjawowe infekcje bakteryjne  
(przez stratę zagęszczenia moczu) 
Wysokie zagęszczenie moczu, które 
w codziennej praktyce oceniamy poprzez 
optymalny ciężar właściwy (USG), to 
jed na z naj bar dziej pier wot nych i sku -
tecz nych ba rier nie swo istych ukła du mo -
czo we go. Wy ka zu je ono sil ne dzia ła nie 
bak te rio sta tycz ne oraz bak te rio bój cze 
wo bec drob no ustro jów śro do wi sko wych 
i je li to wych. 

W prze bie gu prze wle kłej cho ro by ne -
rek (CKD), na sku tek po stę pu ją ce go 
włók nie nia cew ko wo -śród miąż szo we go 
oraz dys funk cji pę tli Hen le go i ce wek 
zbior czych, do cho dzi do upo śle dze nia 
ner ko we go me cha ni zmu prze ciw prą do -
we go. Kon se kwen cją te go pro ce su jest 
stan, gdzie ner ki tra cą zdol ność do za -
gęsz cza nia mo czu, przez co z or ga ni zmu 
wy da la ny jest płyn o ni skiej osmo lal no -
ści i ni skim stę że niu mocz ni ka. Ta ki roz -
cień czo ny mocz tra ci swo je na tu ral ne 
wła ści wo ści ochron ne i sta je się do sko na -
łą po żyw ką dla bak te rii. Znie sie nie tej 

che micz nej ba rie ry obron nej otwie ra dro -
gę do szyb kiej, wstę pu ją cej ko lo ni za cji 
pę che rza mo czo we go (1, 26). 

Zja wi sko to bez po śred nio pre dys po nu je 
pa cjen tów ne fro lo gicz nych do roz wo ju tak 
zwa ne go bez ob ja wo we go bak te rio mo czu. 
Ze wzglę du na jed no cze sne ob ni że nie lo -
kal nej od por no ści im mu no lo gicz nej 
u zwie rząt z prze wle kłą mocz ni cą, obec -
ność bak te rii w pę che rzu mo czo wym 
rzad ko ma ni fe stu je się kla sycz ny mi ob ja -
wa mi za pal ny mi. Rzad ko ob ser wu je się 
tu taj bo le sne par cie na mocz (dys u rię), 
wie lo mocz (po ly urię) czy krwio mocz (he -
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ma tu rię). Brak wy raź nych sy gna łów kli -
nicz nych po wo du je, że in fek cje te roz wi -
ja ją się w spo sób skry ty i chro nicz ny, po -
zo sta jąc nie wy kry ty mi pod czas ru ty no wej 
ob ser wa cji pa cjen ta przez wła ści cie la. 

 
Zaburzenia równowagi 
mikrobiologicznej pęcherza 
moczowego a kolonizacja patogenna 
Dotychczas powszechnie sądzono, że 
mocz w pęcherzu zdrowego osobnika  
jest całkowicie sterylny. Nowoczesne 
techniki sekwencjonowania (NGS) oraz 
zaawansowane metody hodowli bakterii 
(EQUC) dowiodły jednak istnienia 
unikalnego mikrobiomu pęcherza 
moczowego, czy li uro bio mu, u psów i ko -
tów. W wa run kach zdro wia skła da się on 
z ko men sal nych po pu la cji bak te rii, któ re 
nie wy ka zu ją po ten cja łu cho ro bo twór cze -
go. A wręcz prze ciw nie – współ two rzą 
one ba rie rę bio lo gicz ną, kon ku ru jąc o ni -
szę eko lo gicz ną i za so by od żyw cze z po -
ten cjal ny mi uro pa to ge na mi (2, 3, 27). 

Zmie nio ne śro do wi sko bio che micz ne 
w pę che rzu mo czo wym zwie rząt z CKD 
dra stycz nie za bu rza tę de li kat ną rów no -

wa gę bio lo gicz ną, pro wa dząc do głę bo -
kiej dys bio zy. Zmia na pH mo czu, spa dek 
stę że nia na tu ral nych sub stan cji prze ciw -

Pathological changes in the urinary bladder of dogs  
and cats and the influence of chronic kidney disease (CKD) 
on its structure and function 
 
Growing evidence indicates that CKD significantly impacts bladder structure 
and function through the action of uremic toxins, microbiological abnormalities, 
chronic inflammation, and neuromuscular changes. Loss of urine-concentrating 
capacity promotes the development of asymptomatic bacteriuria and 
profound dysbiosis of the urobiome, leading to bladder colonization by 
opportunistic uropathogens. Prolonged exposure of the urothelium to uremic 
toxins induces oxidative stress, damage to the epithelial barrier, and chronic 
mucosal inflammation. Biomechanical abnormalities include both bladder 
atony resulting from chronic overfilling and bladder wall fibrosis leading to loss 
of bladder compliance. These changes result in impaired urinary 
hydrodynamics, vesicoureteral reflux, and an increased risk of pyelonephritis, 
which may accelerate the progression of renal failure. Urinary biomarkers, 
particularly microRNAs transported by exosomes, remain a promising diagnostic 
avenue.. 
 
Keywords: chronic kidney disease, CKD, urinary bladder, dysbiosis, urinary 
microbiome, urothelium, fibrosis, urinary biomarkers, microRNA, dog, cat.
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bak te ryj nych oraz cią głe ob ni że nie osmo -
lal no ści eli mi nu ją wraż li we, po ży tecz ne 
szcze py ko men sal ne. Wol ne re cep to ry 
na błon ko we oraz nad miar ła two do stęp -
nych sub stan cji od żyw czych w roz cień -
czo nym mo czu są na tych miast za sie dla -
ne przez agre syw ne mi kro or ga ni zmy 
opor tu ni stycz ne (4, 20, 22). 

Ba da nia mi kro bio lo gicz ne wska zu ją, że 
w sta nie dys bio zy uro biom zwie rząt 
z CKD zo sta je zdo mi no wa ny przez pa -
to ge ny Gram -ujem ne, zwłasz cza z ro dza -
ju Esche ri chia -Shi gel la. Te groź ne uro pa -
to ge ny po sia da ją sze reg czyn ni ków 
wi ru len cji, ta kich jak fim brie umoż li wia -
ją ce sil ną ad he zję do ko mó rek uro te lium, 
a tak że wła ści wo ści al ka li zu ją ce mocz. 
Za stą pie nie flo ry fi zjo lo gicz nej po pu la -
cją pa to gen ną sta no wi punkt zwrot ny 
w pa to ge ne zie, prze kształ ca jąc pę cherz 
mo czo wy z na rzą du chro nio ne go bio lo -
gicz nie w sta ły re zer wu ar in fek cji (5, 6). 

 
De ge ne ra cja ślu zów ki i mocz ni co we 
uszko dze nie uro te lium 
Uro te lium sta no wi wy spe cja li zo wa ną ba -
rie rę ochron ną od dzie la ją cą mocz od tka -
nek ścia ny pę che rza. W prze bie gu CKD 
do cho dzi do prze wle kłej eks po zy cji ko -
mó rek na błon ka na tok sy ny mocz ni co we, 
ta kie jak siar czan in dok sy lu, p -kre zy lo -
siar czan oraz in ne pro duk ty prze mia ny 
azo to wej. 

Ba da nia eks pe ry men tal ne wska zu ją, że 
związ ki te in du ku ją stres oksy da cyj ny, 
zwięk sza ją pro duk cję re ak tyw nych form 
tle nu oraz ak ty wu ją szla ki pro za pal ne za -
leż ne od NF-κB. Kon se kwen cją jest 
uszko dze nie po łą czeń mię dzy ko mór ko -
wych, zwięk szo na prze pusz czal ność ba -
rie ry uro te lial nej oraz roz wój prze wle kłe -
go za pa le nia ślu zów ki pę che rza. 

Dłu go trwa łe od dzia ły wa nie śro do wi -
ska mocz ni co we go mo że pro wa dzić 
do de ge ne ra cji ko mó rek po wierz chow -
nych, za bu rzeń re ge ne ra cji na błon ka oraz 
zmian mor fo lo gicz nych przy po mi na ją -
cych prze wle kłe za pa le nie pę che rza. 

 

Zaburzenia neuromięśniowe  
i biomechanika ściany pęcherza 
 
Wiot kość pę che rza (ato nia) 
Wiot kość pę che rza mo czo we go, okre śla -
na ja ko ato nia lub neu ro gen na dys funk -
cja mię śnia wy pie ra cza, sta no wi jed no 
z naj po waż niej szych za bu rzeń czyn no -
ścio wych dol ne go od cin ka ukła du mo -
czo we go. Pę cherz mo czo wy w uję ciu me -
cha nicz nym jest na rzą dem mię śnio wo - 
ela stycz nym, któ re go pra wi dło we funk -
cjo no wa nie za le ży od in te gral no ści 
struk tur ner wo wych oraz spraw ne go 

apa ra tu kurcz li we go ścia ny pę che rza, 
czy li mię śnia wy pie ra cza (mu scu lus de -
tru sor) (21). 

Do roz wo ju ato nii w prze bie gu CKD 
do cho dzi naj czę ściej na dro dze me cha -
nicz ne go, prze wle kłe go roz cią gnię cia 
ścian na rzą du. Zwie rzę ta z nie wy dol no -
ścią ne rek zma ga ją się z na si lo nym wie -
lo mo czem (po ly uria), pro du ku jąc licz ne 
ilo ści mo czu w cią gu do by. Je śli od ruch 
od da wa nia mo czu zo sta nie w ja ki kol -
wiek spo sób opóź nio ny lub za kłó co ny –  
na przy kład przez ból, osła bie nie mię -
śnio we zwie rzę cia, rzad sze spa ce ry lub 
wtór ne, okre so we za blo ko wa nie cew ki 
mo czo wej przez osa dy mi ne ral ne –  
pę cherz ule ga eks tre mal ne mu prze peł -
nie niu. 

Dłu go trwa łe roz cią ga nie ścia ny pę che -
rza po wy żej jej fi zjo lo gicz nej po jem no -
ści kry tycz nej wy wo łu je po waż ne pa to -
lo gie w struk tu rze neu ro mię śnio wej. 
Do cho dzi do me cha nicz ne go uszko dze -
nia ści słych po łą czeń (ti ght junc tions) 
po mię dzy mio cy ta mi gład ki mi oraz 
do nie do tle nie nia tka nek wsku tek uci sku 
na drob ne na czy nia krwio no śne za opa -
tru ją ce ścia nę pę che rza. W kon se kwen -
cji ko mór ki mię śnio we tra cą zdol ność 
do syn chro nicz nej de po la ry za cji i ge ne -
ro wa nia sku tecz ne go skur czu opróż nia -
ją ce go. Pę cherz sta je się wiot ką, roz cią -
gnię tą struk tu rą, któ ra prze sta je 
re ago wać na sy gna ły z re cep to rów 
stretch. Kli nicz nie ob ja wia się to za le ga -
niem ogrom nych ob ję to ści mo czu, któ ry 
mo że bez wied nie ka pać z cew ki mo czo -
wej pod wpły wem sa me go ci śnie nia hy -
dro sta tycz ne go, co okre śla my ja ko nie -
trzy ma nie mo czu z prze peł nie nia 
(over flow in con ti nen ce) (20). 
 
Włók nie nie i sztyw ność pę che rza 
Al ter na tyw ną, lecz rów nie nie bez piecz -
ną ścież ką prze bu do wy bio me cha nicz nej 
pę che rza mo czo we go u pa cjen tów 
z CKD jest je go włók nie nie. Pro ces ten 
po le ga na stop nio wym za ni ku pra wi dło -
wej bu do wy tkan ko wej i za stę po wa niu 
ela stycz nych mio cy tów oraz struk tur 
sprę ży stych przez tkan kę łącz ną włók ni -
stą. Głów nym po wo dem tych zmian jest 
prze wle kły stan za pal ny, wy wo ła ny opi -
sa ną wcze śniej dys bio zą bak te ryj ną oraz 
draż nią cym dzia ła niem tok syn mocz ni -
co wych krą żą cych w or ga ni zmie i wy da -
la nych z mo czem. 

Pod wpły wem cią głej eks po zy cji 
na me dia to ry pro za pal ne oraz ko mór ki 
na cie ku za pal ne go, lo kal ne fi bro bla sty 
ule ga ją ak ty wa cji i trans for ma cji w mio -
fi bro bla sty. Ko mór ki te roz po czy na ją nie -
kon tro lo wa ną, nad mier ną syn te zę skład -

ni ków ma cie rzy ze wną trz ko mór ko wej, 
przede wszyst kim ko la ge nu ty pu I i III. 
Od kła da nie się sztyw nych włó kien ko la -
ge no wych w war stwie mię śnio wej i pod -
ślu zo wej dra stycz nie ob ni ża po dat ność 
(com plian ce) pę che rza mo czo we go (18). 

Kon se kwen cją te go pro ce su jest pa to -
lo gicz na sztyw ność pę che rza, co ozna cza, 
że tra ci swo ją pod sta wo wą funk cję re zer -
wu aro wą. Sztyw na ścia na nie po tra fi się 
roz sze rzać pod czas na peł nia nia, przez co 
na wet nie wiel ka ob ję tość mo czu wy wo -
łu je gwał tow ny wzrost ci śnie nia we -
wnątrz pę che rzo we go. Pa cjent z włók nie -
niem pę che rza cier pi na per ma nent ny ból 
i par cie na mocz, jed nak pod czas prób 
mik cji jest w sta nie wy da lić je dy nie mi -
kro sko pij ne ilo ści pły nu. 

 

Hydrodynamika układu i zagrożenia  
występujące podczas CKD 
 
Re fluks pę che rzo wo -mo czo wo do wy 
W wa run kach fi zjo lo gicz nych mocz 
prze pły wa przez układ jed no kie run ko wo. 
Dzie je się tak dzię ki me cha nicz ne mu uj -
ściu mo czo wo dów, któ re prze bie ga ją 
przez ścia nę pę che rza pod ką tem. Pod -
czas na peł nia nia na rzą du ten śród ścien -
ny od ci nek jest na tu ral nie za ci ska ny przez 
ro sną ce ci śnie nie, co sku tecz nie za po bie -
ga co fa niu się pły nu w stro nę ne rek. 

Za bu rze nia neu ro mię śnio we i struk -
tu ral ne – za rów no ato nia, jak i sztyw ność 
ścia ny pę che rza – bez pow rot nie nisz czą 
ten me cha nizm obron ny. Przy ato nii per -
ma nent nie prze peł nio ny pę cherz sta le 
roz cią ga i de for mu je uj ścia mo czo wo do -
we. Z ko lei przy sztyw no ści ścia ny, każ -
dy ko lej ny na pływ mo czu ge ne ru je gwał -
tow ne, pa to lo gicz ne sko ki ci śnie nia 
we wnątrz pę che rzo we go. W obu sy tu -
acjach do cho dzi do prze ła ma nia ba rie ry 
za staw ko wej i roz wo ju re fluk su pę che -
rzo wo -mo czo wo do we go. Mocz pod wy -
so kim ci śnie niem zo sta je wtło czo ny 
z po wro tem do mo czo wo dów, wy wo łu -
jąc ich po sze rze nie. Ci śnie nie hy dro sta -
tycz ne prze no si się bez po śred nio wy żej, 
na mied nicz ki ner ko we, in du ku jąc me -
cha nicz ne uszko dze nia i przy spie sza jąc 
de struk cję czyn ne go miąż szu ne rek. 

 
Od mied nicz ko we za pa le nie ne rek 
Kry tycz nym i nie zwy kle nie bez piecz nym 
po wi kła niem za bu rzo nej hy dro dy na mi ki 
jest wstę pu ją ce, bak te ryj ne od mied nicz -
ko we za pa le nie ne rek (py elo ne ph ri tis). 
Sta no wi ono bez po śred nie na stęp stwo na -
ło że nia się na sie bie dwóch czyn ni ków: 
za awan so wa nej dys bio zy pę che rza (m.in. 
przez szcze py Esche ri chia -Shi gel la) oraz 
me cha nicz ne go re fluk su mo czu. 
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Co fa ją ca się fa la za ka żo ne go mo czu 
trans por tu je pa to ge ny przez mo czo wo -
dy wprost do mied ni czek ner ko wych 
i ka na li ków zbior czych, gdzie znaj du ją 
one ide al ne wa run ki do na mna ża nia. 
Wy wo łu je to sil ną, de struk cyj ną re ak cję 
za pal ną or ga ni zmu, ob ja wia ją cą się na -
cie kiem ko mó rek żer nych oraz uwal nia -
niem cy to kin pro za pal nych, w tym trans -
for mu ją ce go czyn ni ka wzro stu be ta 1 
(TGF-ß1). 

Dla pa cjen ta z już ist nie ją cą prze wle -
kłą cho ro bą ne rek jest to stan bez po śred -
nie go za gro że nia ży cia. In fek cja nisz czy 
po zo sta łe, spraw ne jesz cze ne fro ny, na si -
la jąc stward nie nie kłę busz ków i włók nie -
nie tkan ki śród miąż szo wej. W uję ciu kli -
nicz nym wpro wa dza to zwie rzę w fa zę 
„acu te -on -chro nic”, czy li ostre za ostrze -
nie prze wle kłej nie wy dol no ści. Cha rak -
te ry zu je się ona gwał tow nym sko kiem 
stę żeń mocz ni ka i kre aty ni ny w su ro wi -
cy, sil ną bo le sno ścią ne rek przy pal pa cji, 
go rącz ką oraz na głym za ła ma niem sta -
nu ogól ne go. Bez agre syw nej, na tych -
mia sto wej te ra pii we te ry na ryj nej stan ten 
nie uchron nie pro wa dzi do śmier ci pa -
cjen ta (17). 
 

Bio mar ke ry mo czo we ja ko na rzę dzie  
dia gno stycz ne 
 
W ostat nich la tach zna czą ce za in te re -
so wa nie wzbu dza ją bio mar ke ry obec ne 
w mo czu, umoż li wia ją ce oce nę sta nu  
pę che rza oraz ne rek w spo sób nie in wa -
zyj ny. Szcze gól ną uwa gę zwra ca się 
na mikroRNA trans por to wa ne przez eg -
zo so my. Są to nie wiel kie czą stecz ki RNA 
re gu lu ją ce eks pre sję ge nów zwią za nych 
z pro ce sa mi za pal ny mi, włók nie niem 
oraz od po wie dzią im mu no lo gicz ną. 

Zmia ny w eks pre sji okre ślo nych 
mikroRNA mo gą sta no wić wcze sny 
wskaź nik uszko dze nia uro te lium, ak tyw -
no ści pro ce sów za pal nych oraz pro gre sji 
zmian włók ni stych. W we te ry na rii bio -
mar ke ry te po zo sta ją obec nie głów nie 
przed mio tem ba dań eks pe ry men tal nych, 
jed nak ich po ten cjał dia gno stycz ny jest 
obie cu ją cy (14, 15). 

 

Przewlekłe zapalenie i proces  
nowotworzenia 
 
Prze wle kły stan za pal ny jest uzna wa ny 
za je den z klu czo wych czyn ni ków pro -
mu ją cych kar cy no ge ne zę. Utrzy mu ją ca 
się ak ty wa cja me dia to rów za pal nych 
pro wa dzi do zwięk szo nej pro li fe ra cji ko -
mó rek, za bu rzeń me cha ni zmów na pra -
wy DNA oraz wzro stu stre su oksy da cyj -
ne go. 

W śro do wi sku mocz ni co wym mo że 
do cho dzić do na si le nia pro ce sów mu ta -
gen nych, któ re po ten cjal nie zwięk sza ją 
ry zy ko trans for ma cji no wo two ro wej ko -
mó rek na błon ka dróg mo czo wych. Cho -
ciaż bez po śred ni zwią zek po mię dzy 
CKD a no wo two ra mi pę che rza u zwie -
rząt wy ma ga dal szych ba dań, prze wle kłe 
za pa le nie uzna wa ne jest za istot ny czyn -
nik ry zy ka (19, 25). 

Do dat ko wo cy to ki ny pro za pal ne oraz 
czyn ni ki wzro sto we mo gą pro mo wać an -
gio ge ne zę, in wa zję tka nek i roz wój po -
ten cja łu prze rzu to we go ko mó rek no wo -
two ro wych. 

 

Znaczenie kliniczne w praktyce  
weterynaryjnej 
 
U pa cjen tów z prze wle kłą cho ro bą ne rek 
oce na ukła du mo czo we go nie po win -
na ogra ni czać się wy łącz nie do mo ni to -
ro wa nia funk cji ne rek. Istot ne zna cze nie 
ma rów nież oce na pę che rza mo czo we go 
pod ką tem za le ga nia mo czu, zmian za -
pal nych, za bu rzeń mik cji oraz in fek cji 
bak te ryj nych (9, 10, 11). 

Wcze sne wy kry wa nie zmian w ob rę bie 
dol nych dróg mo czo wych mo że przy czy -
nić się do ogra ni cze nia dal sze go uszko -
dze nia ne rek oraz po pra wy ja ko ści ży cia 
zwie rząt. Ba da nia ul tra so no gra ficz ne, 
ana li za osa du mo czu, po siew bak te rio lo -
gicz ny oraz roz wi ja ją ce się me to dy mo le -
ku lar ne mo gą sta no wić cen ne na rzę dzia 
dia gno stycz ne (7, 8, 16). 

 

Wnio ski 
 
Prze wle kła cho ro ba ne rek wy wie ra wie -
lo kie run ko wy wpływ na pę cherz mo czo -
wy po przez dzia ła nie tok syn mocz ni co -
wych, prze wle kłe go sta nu za pal ne go oraz 
za bu rzeń neu ro hor mo nal nych. Kon se -
kwen cją są zmia ny de ge ne ra cyj ne uro te -
lium, włók nie nie ścia ny pę che rza, za bu -
rze nia opróż nia nia, zwięk szo ne ry zy ko 
re fluk su i in fek cji oraz po ten cjal ne na si -
le nie pro ce sów no wo two ro wych. Zro zu -
mie nie tych me cha ni zmów mo że przy -
czy nić się do bar dziej kom plek so we go 
po dej ścia dia gno stycz ne go i te ra peu tycz -
ne go u psów i ko tów cier pią cych na prze -
wle kłą cho ro bę ne rek. Prze wle kły stan 
za pal ny oraz stres oksy da cyj ny mo gą rów -
nież sprzy jać pro ce som no wo two rze nia 
i zwięk szać po ten cjał prze rzu to wy ko mó -
rek na błon ko wych. Lep sze po zna nie za -
leż no ści po mię dzy CKD a pa to lo gią pę -
che rza mo czo we go mo że przy czy nić się 
do opra co wa nia sku tecz niej szych me tod 
dia gno stycz nych i te ra peu tycz nych w me -
dy cy nie we te ry na ryj nej. ● 
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