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Do niedawna uzywano okreSlenia - ostra
niewydolnos¢ nerek.

Ze wzgledu na rozwoj uszkodzen
morfologicznych w migzszu nerek,
wprowadzono nowe okreslenie, zawierajace w
sobie definicje choroby - ostre uszkodzenie
nerek.

Jest potencjalnie odwracalne



Ostre uszkodzenie nerek- epidemiologia

Wystepuje:
m 7z czestoscig ~ 3 tys./min osob/rok, w populacji ogolnej
m U~ 8% wszystkich hospitalizowanych

m U~ 40% chorych na oddziatach intensywnej terapii

Liczba zachorowan wzrasta



Kryteria rozpoznania ostrego
uszkodzenia nerek (AKI — acute kidney injury)

(wg KDIGO)
speinione musi byc¢ co najmniej jedno kryterium

m wzrost stezenia kreatyniny w surowicy o = 0,3 mg/dl (26,5 pmol/l)
W czasie 48h

(]}

m 1,5- krotny wzrost stezenia kreatyniny w surowicy w czasie 7 dni

(]}

m diureza mniejsza niz 0,5 ml moczu/ kg masy ciata/ h, przez 6 h.

przelicznik stezenia kreatyniny: 1 mg/dl = 88 pmol/I



Uwagi

m AKI moze przebiegac z prawidtowa diurezg — ocena
wytgcznie zmian diurezy jest niewystarczajgca do
wykrycia choroby

m Im wczesniej wykryjesz AKI i zaczniesz je leczyc, tym
lepsze rokowanie

m W AKI u 0sob dorostych, w fazie narastania stezenia
kreatyniny w surowicy, nie stosuje sie wzorow

do wyliczania eGFR — nalezy przyjac,
ze eGFR < 10 ml/min/1,73 m?



Klasyfikacja stopnia zaawansowania AKI
(wg KDIGO 2012)

m Stopien 1.

- wzrost stezenia kreatyniny w surowicy krwi do wartosci 1,5 — 1,9 razy wiekszej wobec
wyjsciowej (przed wystgpieniem choroby), lub wzrost o > 0,3 mg/dl (26,5 pmol/I)

- diureza < 0,5 ml/kg/h przez 6-12 h

m Stopien 2.

-wzrost stezenia kreatyniny w surowicy krwi do wartosci 2 — 2,9 razy wiekszej
wobec wyjsciowej

- diureza < 0,5 ml/kg/h przez > 12 h

m Stopien 3.

-wzrost stezenia kreatyniny w surowicy krwi do wartosci > 3 razy wiekszej
wobec wyjsciowej, lub > 4 mg/dl (354 pmol/l)

- diureza < 0,3 ml/kg/h przez > 24 h, lub anuria przez = 12 h

- rozpoczete leczenie nerkozastepcze z odpowiednich wskazan (trzeci parametr
niezaleznie kwalifikujgcy do stopnia 3.)

W razie roznicy w wyznaczonym z danego parametru stopniu zaawansowania
choroby, chorego kwalifikuje sie do gorszego stopnia zaawansowania
(wybiera sie gorszy parametr).



Znaczenie klasyfikacji

Im wiekszy stopien zaawansowania AKI:
m tym gorsze rokowanie

m tym mniejsza szansa na powrot filtracji ktebuszkowej do
wartosci sprzed wystgpienia AKI

m tym wieksze ryzyko rozwoju nastepczej przewlektej
choroby nerek



Okresy przebiegu AKI

1 — okres wstepny — od zadziatania czynnika uszkadzajgcego nerki
do wystgpienia uszkodzenia nerek — trwa od kilku minut do
kilkunastu godzin zaleznie od przyczyny

2 — okres skapomoczu/bezmoczu/wzrostu kreatyninemii — trwa
zwykle okoto 10 — 14 dni

3 — okres wielomoczu (czesciowej regeneracji nerek) — trwa
proporcjonalnie do okresu skgpomoczu, od kilku dni do kilku tygodni

4 — okres zdrowienia — trwa do kilku miesiecy — moze zakonczyc sie
petnym wyzdrowieniem lub rozwojem przewlektej choroby nerek
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bezmocz (anuria): <100 ml/d
skgpomocz (oliguria): <500 ml/d

wielomocz (poliuria): >2500 ml/d



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Nie wystepujg we wczesnej fazie choroby
Wraz z czasem trwania AKI pojawiajqg sie i przybierajg na sile.
= ostabienie
= utrata taknienia
= nudnosci
= wymioty
= zaburzenia swiadomosci, splatanie

= drzenie miesniowe



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Przewodnienie

(objawy rowniez w niewydolnosci serca):

m ciastowaty obrzek tkanki podskornej

( réwniez w hipoalbuminemii — wowczas typowy jest obrzek genitalidw oraz obrzeki w
zakresie gornej potowy ciata)

= dusznosc
m przepetnienie zyt szyjnych
= podwyzszone OCZ

= nadcisnienie tetnicze



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Przewodnienie

(objawy réwniez w niewydolnosci serca):

trzeszczenia u podstawy ptuc

(do roznicowania z zapaleniem ptuc — RTG)

sciszenie szmeru oddechowego i sttumienie
odgtosu opukowego u podstawy ptuca/ptuc

(ptyn w jamie/jamach optucnowych, tez wskutek mocznicowego zapalenia optucnej)

obrzek ptuc

niestyszalne lub bardzo ciche tony serca

(ptyn w worku osierdziowym , tez wskutek mocznicowego zapalenia osierdzia — USG
serca)



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Hiperkaliemia - stezenie K* w surowicy > 5,5 mmol/l

wazne powiktania hiperkaliemii:
= bradykardia

® inne zaburzenia rytmu serca — brady- i tachyarytmie

= zaburzenia przewodzenia — blok przedsionkowo- komorowy
roznego stopnia, bloki Srodkomorowe

m ostra niewydolnosc serca - wtérna do zaburzen rytmu |
przewodzenia



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Kwasica nieoddechowa (metaboliczna) — spadek resyntezy i
resorpcji wodoroweglanéw (HCO5") w nerkach, spadek wydalania protonow

(HY).
m pH krwi tetniczej < 7,35

m [HCO;5] < 20 mmol/l

Nastepuje odruchowa kompensacja oddechowa — pogtebienie i
przyspieszenie oddechu tzw. oddech Kussmaula, w efekcie:

m obniza sie pCO,
m pH moze ulec normalizacji

m [HCOj57] pozostaje niskie



m Kwasica nasila hiperkaliemie i jej powiktania

=  Obydwa te zaburzenia mogg doprowadzic do

nagtego zatrzymania krazenia



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Hipokaliemia — stezenie K* w surowicy < 3,8 mmol/l

przewaznie w okresie wielomoczu, niekiedy wynika z przyczyn nienerkowych lub jest
powikfaniem jatrogennym

jej gtowne objawy to:

ostabienie
zaburzenia rytmu SercCa — zwiaszcza tachyarytmie, skurcze dodatkowe
ostabienie perystaltyki jelit

zaburzenia czucia- parestezje



Hipokaliemia moze doprowadzic¢ do
nagtego zatrzymania krgzenia




UWAGA

Przy pierwszym kontakcie z chorym, z podejrzeniem
uszkodzenia nerek, nie czekajgc na wynik oznaczenia
elektrolitow i gazometrii, nalezy wykonac zapis EKG,
celem oceny, czy nie wystepujg zagrazajgce zyciu

zaburzenia czynnosci serca.



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

Hipo / hipernatremia i inne dyselektrolitemie — Ca2+, Mg2*
gtéwne objawy to:

m Ostabienie

m zaburzenia Swiadomosci

B zaburzenia czucia- parestezje

® zaburzenia rytmu serca

m zaburzenia perystaltyki jelit

m objawy tezyczki w hipokalcemii



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

m zespot nefrytyczny

m zespot nerczycowy



Inne mozliwe objawy kliniczne AKI

= Na wszystkie wyzej wymienione objawy, mogq
natozycC sie stany chorobowe stanowigce przyczyne
AKI.

= Ich objawy moga zdominowac obraz chorobowy
= W przypadku AKI wtornego do odwodnienia

zespol objawow jest odmienny niz
w AKI z przewodnieniem !



111
Zawsze o iIle to mozliwe
nalezy okresli¢ przyczyne AKI

Poznanie przyczyny ukierunkowuje dalsze
postepowanie lecznicze



Przyczyny
Przednerkowe
Ostre

uszkodzenie
nerek

Nerkowe

(migzszowe)

Zanerkowe



Przyczyny

m okoto 80% przypadkow AKI wywotane jest przyczynami
pozanerkowymi (nie nerkowymi)

m jednak prowadzg do powstania komponenty nerkowej
0 roznym natezeniu

m im wieksza liczba, nasilenie lub dtuzszy czas dziatania

przyczyny, tym gtebsze zmiany patologiczne w nerkach |
ciezszy przebieg AKI



Przyczyny AKI a przewlekta choroba nerek

m niezaleznie od innych przyczyn, przewlekta choroba nerek
istniejgca juz wczesniej predysponuje do wystgpienia ostrego

uszkodzenia nerek



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek - zmniejszenie objetosci krwi krazacej

® zmniejszenie objetosci krwi krazacej - okoto 30%
przypadkow AKI

m odwodnienie

biegunka, wymioty, gorgczka

- dtugi okres przyjmowania zbyt matej ilosci ptynow
tj. < 1,5 1/dobe
przyjmowanie lekow moczopednych

- rozchwiana cukrzyca (diureza osmotyczna)

- oparzenia znacznej powierzchni ciata (przesiek z ran)



Mozliwe objawy odwodnienia

brak obrzekow

sucha skora z dodatnim objawem fatdu skornego

suche btony sluzowe (niediagnostyczne jesli chory oddycha przez usta)
wzmozone pragnienie

stabo wyczuwalne tetno

niskie cisnienie tetnicze / hipotensja

obnizone OCZ

czesto wystepuje hipernatremia



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek - zmniejszenie objetosci krwi krazacej

odwodnienie do trzeciej przestrzeni
(czyli do jam ciata lub ptynu miedzykomorkowego)

- choroby tzw. ,,0strego brzucha”

- znaczna hipoalbuminemia

- ciezkie urazy mechaniczne lub inne przyczyny prowadzgce
do sttuczenia, martwicy i obrzeku tkanek ciata



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek - zmniejszenie objetosci krwi krazacej

m wstrzgs krwotoczny

- krwotoki zewnetrzne
- krwotoki wewnetrzne

- okotooperacyjna utrata krwi



Zmniejszenie efektywnej objetosci

krwi krgzgcej

Odruchowe pobudzenie
uktadu wspotczulnego

Skurcz tetniczek doprowadzajgcych ktebuszkow

Wzmozona aktywacja
uktadu RAA

Wzmozona sekrecja
wazopresyny

Zmniejszenie doptywu krwi do ktebuszka
| przesgczania ktebuszkowego (GFR)

Zwiekszone wchtanianie zwrotne mocznika
| sodu, a w nastepstwie wody

Niedokrwienie nerek > Uszkodzenie nerek




Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego uszkodzenia
nerek — zaburzenia dystrybucji krwi lub wzgledne zmniejszenie
efektywnej objetosci krwi krazacej

m posocznica / wstrzgs septyczny
(okoto 40% przypadkow AKI)

m wstrzgs anafilaktyczny

Patomechanizm - silna uogolniona reakcja immunologiczna:

hipotensja z powodu uogdlnionego rozszerzenia naczyn krwionosnych
i wzglednej niewydolnosci serca — niskie ciSnienie perfuzyjne nerek

zaburzenia dystrybucji krwi w nerce — rozszerzenie tetniczek odprowadzajgcych
krew z ktebuszkdw nerkowych — niskie cisnienie filtracyjne

wysiek okotokanalikowy



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego uszkodzenia
nerek — zaburzenia dystrybucji krwi lub wzgledne zmniejszenie
efektywnej objetosci krwi krazacej

nlpz (zwezajg tetniczki doprowadzajgce ktebuszkdw)

leki nefro- i kardioprotekcyjne hamujgce ukiad RAA

(rozszerzajg tetniczki odprowadzajgce ktebuszkow)

- inhibitory konwertazy angiotensyny

- sartany

przedawkowanie innych lekow przeciwnadcisnieniowych
(hipotensja — niedostateczne cisnienie perfuzji nerek)

anestetyki

duze dawki Mg2*i.v.



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek — niewydolnosc serca

= hiewydolnosc serca niezaleznie od przyczyny

Patomechanizm rozwoju AKI:
- maty rzut serca, hipotensja — niedostateczna perfuzja nerek
- przekrwienie bierne nerek



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek — zespot watrobowo - nerkowy

W przebiegu:

m ostrej niewydolnosci watroby

m przewleklej niewydolnosci watroby (marskosc watroby)

najczesciej z towarzyszacym wodobrzuszem

Patomechanizm rozwoju AKI:

zaburzenia utylizacji substancji wazoaktywnych w watrobie
niskie ciSnienie tetnicze krwi— niskie ciSnienie perfuzyjne nerek
zaburzenia mikrokrgzenia w nerkach — niskie cisnienie filtracyjne
wysokie cisnienie wewnatrzbrzuszne



Najwazniejsze przyczyny przednerkowego ostrego
uszkodzenia nerek — dysfunkcja naczyn nerkowych

m skurcz naczyn nerkowych

- hiperkalcemia

- leki: dopamina (z wyjatkiem matych dawek), noradrenalina, adrenalina,
cyklosporyna A, takrolimus, amfoterycyna B.

m niedroznosc naczyn nerkowych (obustronna lub jedynej nerki)

- tetnicy nerkowej
- zyty nerkowej




Ostre uszkodzenie nerek z przyczyn nerkowych
(migzszowych)

Pierwotnie zapalna Pierwotnie niezapalna



Ostre nerkowe uszkodzenie nerek — najwazniejsze
przyczyny

m Choroby ktebuszkow i matych naczyn

a)zapalne :

- ktebuszkowe zapalenia nerek

- uktadowe zapalenia naczyn

- toczen rumieniowaty ukfadowy
- twardzina uktadowa

b) niezapalne:

- zespot hemolityczno — mocznicowy (HUS)
- zakrzepowa plamica matoptytkowa (TTP)
- rozsiane krzepniecie wewngtrznaczyniowe (DIC)
- stan przedrzucawkowy i rzucawka




Ostre nerkowe uszkodzenie nerek — najwazniejsze
przyczyny
m Ostre cewkowo - srodmigzszowe zapalenie nerek

a) infekcyjne :
- zakazenie gornej czesci uktadu moczowego o roznej etiologii
(odmiedniczkowe zapalenie nerek)

Each nephron has two arterioles and two
sets of capillaries associated with it.

b) w przebiegu chtoniakow i biataczek

i e N
c) polekowe (alergiczne): T & =

- cefalosporyny i inne B-laktamy M-
- €O - trimoksazol
- diuretyki

- NLPZ

d) idiopatyczne




Ostre nerkowe uszkodzenie nerek — najwazniejsze
przyczyny
m Ostre uszkodzenie cewek nerkowych (kanalikow)
a) niedokrwienne
b) toksyczne
< toksyny egzogenne
radiologiczne Ssrodki cieniujace (kontrast)
leki
- aminoglikozydy
- cyklosporyna

- cisplatyna
- NLPZ

trucizny
- glikol etylenowy
- metanol



Ostre nerkowe uszkodzenie nerek — najwazniejsze
przyczyny

< toksyny endogenne
- hemoglobina i wolne elementy komorkowe erytrocytow

(hemoliza)

- mioglobina i wolne elementy komorkowe miocytow
(rabdomioliza, zespot zmiazdzeniowy)

- wolne elementy komdrkowe innych komorek
(zespot lizy guza; niedokrwienie i reperfuzja konczyny)



Ostre nerkowe uszkodzenie nerek — najwazniejsze
przyczyny

m Krystalizacja wewnatrzcewkowa (w swietle kanalikéw)

- kwasu moczowedo (dna moczanowa, zespdt lizy guza)
- kwasu szczawiowego (zatrucie glikolem etylenowym)

- acyklowiru

Sprzyja zbyt mata podaz ptynow



Each nephron has two arterioles and two

sets of capillaries associated with it. U SZ kodzen Ie StrU ktU r n e re k

Efferent Glomerulus

arteriole ™\ =/ (“P1121%9) peritupuiar przez przyczyny zapalne i niezapalne
Jux;:al;r;irsular @ “-,

capillaries

5 3
[
Afferent
arteriole

Uszkodzenie funkcji resorpcyjne;
komorek cewkowych,
szczegolnie cewki proksymalnej

Uposledzenie wchtaniania zwrotnego sodu -
zwiekszony tadunek wewnatrzcewkowy sodu
wykrywany przez plamke gestg (aparat przyktebuszkowy)

Odruchowy skurcz tetniczki doprowadzajgcej kiebuszka
w ramach autoregulacji —
tzw. sprzezenie cewkowo - ktebuszkowe

Zmniejszenie perfuzji ktebuszka, cisnienia filtracyjnego,
zmniejszenie filtracji ktebuszkowej (GFR)




Ostre zanerkowe uszkodzenie nerek — blokada odptywu
MOCZU — hajwazniejsze przyczyny
kamica moczowa
skrzepy krwi
guzy prostaty
guzy drog moczowych
guzy jamy brzusznej i miednicy mniejszej

wioknienie i zwezenie drog moczowych
(np. po teleradioterapii pobliskich guzow)

witoknienie zewnatrzotrzewnowe

pecherz neurogenny



Powiktania AKI

Mozna do nich zaliczy¢ zaburzenia ujete w czesci ,,inne objawy kliniczne AKI”
a ponadto:

m niewydolnosSc serca

m zapalenie bfony Sluzowej jamy ustnej i przewodu pokarmowego z
owrzodzeniami — niebezpieczenstwo krwawienia / krwotoku

m skaza krwotoczna — tym wieksze niebezpieczefistwo krwawienia / krwotoku

= matoptytkowosc

m niedokrwistosc

m niedobdr odpornosci- niebezpieczeristwo ciezkich zakazen i posocznicy

m przewlekta choroba nerek



Leczenie AKI

Kluczowe, chociaz nie zawsze mozliwe,
jest szybkie ustalenie przyczyny



W wywiadzie
w dostepnej dokumentacji medycznej
chorego

w badaniu przedmiotowym

nalezy poszukiwac cech wystepowania
wszystkich mozliwych przyczyn AKI |
weryfikowac podejrzenia odpowiednimi
badaniami dodatkowymi



Ustalanie przyczyny- inne pomocne objawy

tetno - szybsze i stabiej wypetnione czesciej w przednerkowych

spojowki, skora blade — raczej przyczyny przednerkowe

(krwotok wstrzas), zolte — mozliwy zespdt watrobowo nerkowy,
hemoliza

czas powrotu wilosniczkowego po ucisnieciu na 5 sekund
ptytki paznokciowej > 2 sekundy — sugeruje przyczyny przednerkowe (wstrzas)

bol okolicy ledzwiowej lub pachwinowej, dodatni

objaw Goldflama, parcie na mocz, dysuria - przyczyny
nerkowe (ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek), zanerkowe (kamica),
ale trzeba tez myslec o posocznicy zapoczatkowanej przez ZUM
(urosepsa)

Bol/ bolesnos¢ miesni - rabdomioliza



Wykluczenie przyczyny zanerkowe]

m zalozenie cewnika Foleya do pecherza moczowego

m ocena drog moczowych w USG jamy brzusznej

= ewentualnie: CT jamy brzusznej bez kontrastu



Pomoc w roznicowaniu przyczyny AKI

[mmol/I / umol/I]

(zwtaszcza <0,04)

Parametr Przednerkowe AKI lub
) Nerkowe AKI Zanerkowe AKI
w przebiegu KZN
stos$¢ wzgledna moczu
ge, . g Q >1,025 <1,015
(ciezar wtasciwy) [mg/ml]
molalno$¢ moczu [mOsm/kgH,0]
> 1000 < 600 <350

stezenie Na* w moczu [mmol/I] <20 > 40
FE Na [%] >4

<1 >1 ..
[Na- mmol/I, Cr- mg/dl] (niekiedy <1)
RFI [mmol/l x mg/dl / mg/dI] <1 >1
mocznik/kreatynina we krwi <20

> 20 10-20
[mg/dl / mg/dl] (zwtaszcza <10)
mocznik/kreatynina we krwi <0,1

>0,1 0,04-0,1

FENa = [(UNa x SCr)/(SNa x UCr)] x 100 — frakcja filtracyjna sodu, niezalezna od objetosci wydalanej wody

RFI = UNa x SCr/UCr — Renal Failure Index

Parametr

Przednerkowe AKI

Nerkowe AKI

Zanerkowe AKI

mikroskopowy osad moczu

ewentualnie wateczki
szkliste

erytrocyty, leukocyty,
wateczki szkliste
i ziarniste

erytrocyty

biatkomocz

+/-

+

+/-




Roznicowanie na podstawie badania
0golnego moczu ma ograniczong wartosc:

m przy wspotistnieniu
przewlektej choroby nerek

L] pO pOdaniu diuretYKu (wptyw na wydalanie sodu)



Leczenie AKI — cechy wspolne

m jak najszybsze usuniecie lub ztagodzenie
wszystkich przyczyn

m odstawienie lekow:

zmniejszajgcych GFR — IKA, sartany, NLPZ

> mogacych wywofac kwasice i hiperkaliemie — antagonisci
aldosteronu

0 czestym dziataniu nefrotoksycznym — aminoglikozydy
pozostatych lekow nefrotoksycznych w miare mozliwosci

m dostosowanie dawkowania lekow, ktére chory musi
otrzymac (w fazie narastania kreatyninemii GFR<10 ml/min)



Leczenie AKI — cechy wspolne

m zbiorka moczu i bilans plynow

m codzienne wazenie chorego
m czesta ocena stanu klinicznego

(objawdw AKI oraz przyczyn)

m odpowiednio czeste badania krwi 1 moczu

(jonogram, RKZ, CRP, mocznik, kreatynina, fosforany, morfolgia krwi,
badanie ogdlne moczu z oceng mikroskopowg osadu)

Najintensywniejszej korekcji zaburzen wymaga okres
narastania cech niewydolnosci nerek i wielomoczu



Leczenie AKI — cechy wspolne

m korygowanie:

> dyselektrolitemii (Na, K, Cl, Ca, Mg)

» kwasicy



Leczenie przednerkowej AKI

odstawienie / niestosowanie lekow moczopednych

korekta wolemii i hipotensji — intensywna
ptynoterapia dozylna

— w pierwszym rzucie krystaloidy o skfadzie zaleznym od zaburzen jonowych
— W razie potrzeby albuminy , w dalszym rzucie koloidy (np. 6% HES)

— odpowiednie leczenie p. krwotoczne

— odstawienie lekdw hipotensyjnych

stosowanie odpowiednich amin katecholowych w
mozliwie najmniejszych dawkach w razie wstrzgsu lub
niewydolnosci serca

inne leki wazoaktywne (terlipresyna- z.watrobowo-nerkowy)



Leczenie przednerkowej AKI

m Cel - w cigqgu 6 h od rozpoznania osiggniecie:

>

Sredniego cisnienia tetniczego (MAP) = 65 mmHg
(BP np. = 90/55)

OCZ w zakresie 10-15 cm H,O
prawidtowej saturacji hemoglobiny

diurezy =20.5 ml/kg/h

m W razie niewywotania diurezy mimo leczenia - uwzglednic¢ rozwoj

komponenty nerkowej

kalkulator MAP online: http://www.globalrph.com/map.htm



Leczenie hipoalbuminemii w przednerkowej AKI

Each nephron has two arterioles and two
sets of capillaries associated with it.

m stezenie albuminy w surowicy< 30 g/l Etorant__/(coman®® potum
moze uposledzac czynnosc nerek g |

Afferent e
arteriole :

/ capillaries
™\

m leczenie: wlew roztworu albuminy ludzkiej i.v.

= mozliwe powiktanie: wywotanie napadu tezyczki hipokalcemicznej
(zwigzanie Ca%*)

m W odwodnieniu do trzeciej przestrzeni, w tym w hipoalbuminemii, przy
zachowanej diurezie uzasadnione moze byc¢ zastosowanie diuretyku
osmotycznego — mannitolu, podnoszacego cisnienie osmotyczne krwi



Leczenie nerkowej AKI

m U chorych przewodnionych ograniczenie podazy soli
| wody oraz diuretyk petlowy w odpowiednich |
dawkach (furosemid i.v.)

- dawka diuretyku a GFR
- rodzaj diuretyku a odruch cewkowo-ktebuszkowy

m leki przeciwnadcisnieniowe nie zmniejszajgce GFR

(w razie nadcisnienia tetniczego)

m antybiotykoterapia w razie odmiedniczkowego zapalenia
nerek

m |eczenie przyczynowe



Leczenie nerkowej AKI

Bezpieczna szybkos¢ odwadniania chorego to
< 1 kg/24h

Przy szybszym odwadnianiu konieczne jest

zastosowanie profilaktyki przeciwzakrzepowej
(heparyna drobnoczgsteczkowa w dawce zredukowanej)



Leczenie nerkowej AKI

W razie wystepowania:

= Zespotu nerczycowego
= zespotu nefrytycznego

= innych przestanek autoimmunologicznego
uszkodzenia nerek

Nefrolog kwalifikuje chorego do ewentualnej
biopsji nerki i leczenia immunosupresyjnego



Leczenie zanerkowej AKI

m usuniecie przeszkody w odptywie moczu -
domena urologii

m mozliwy nastepczy wielomocz zagrazajgcy zyciu
(dyselektrolitemia + odwodnienie)



Ogolne zasady ptynoterapii

m jezeli objetos¢ przyjmowanych w ciggu doby ptyndw < objetosc traconej w
ciggu doby wody — chory odwadnia sie

m objetoS¢ przyjmowanych ptyndw = objetosc traconej wody —
stan nawodnienia nie zmienia sie

m objetoS¢ przyjmowanych ptyndw > objetosc traconej wody —
chory nawadnia sie

Dobowa utrata wody = diureza dobowa + parowanie (300-500 ml/d) +
+ 300-500 ml/d wzrostu parowania na kazdy stopien gorgczki + ewentualne
wymioty/biegunka + ewentualne dreny pozabiegowe i przesieki z ran +

+ ewentualne krwawienie

Utrata wody nastepuje nie tylko drogg nerek !!!



Kryteria rozpoczecia leczenia nerkozastepczego
w ostrym uszkodzeniu nerek

Najpierw podejmuje sie probe leczenia zachowawczego i przyczynowego.

Leczenia nerkozastepczego wymaga tylko okoto 5% chorych z AKI.

Wskazania kliniczne:

1. Objawy znacznego przewodnienia (obrzek ptuc)

2. Encefalopatia mocznicowa (zaburzenia Swiadomosci, drgawki)
3. Mocznicowe zapalenie osierdzia

4. Skaza krwotoczna

Wskazania biochemiczne:

Stezenie mocznika w surowicy >33,2 mmol/l (>200 mg/dl)
Stezenie kreatyniny w surowicy krwi > 884 pmol/l (> 10 mg/dl)
Hiperkaliemia > 6,5 mmol/I

Ciezka dysnatremia (Na* > 155 mmol/l lub < 120 mmol/l).

pH krwi tetniczej < 7,2

HCO5™ we krwi tetniczej <13 mmol/I

S



AKI a cukrzyca

m cukrzyca sprzyja AKI

m w przebiegu cukrzycy | AKI zalecana jest
insulinoterapia z docelowg glikemig :

- zaden pomiar nie nizszy niz 110 mg/dI
- Srednia glikemia dobowa nie wyzsza niz 150 mg/dl

Srednia glikemia dobowa jest Srednig arytmetyczng z 5 — 8 pomiaréw w ciggu
doby wg schematu: pomiar przed i 2 h po kazdym positku, przed snem, w nocy
miedzy godzing 00.00 a 04.00



AKI a zywienie

m przez przewod pokarmowy jest lepsze niz parenteralne
B nie ograniczac ilosci biatka w diecie

m powinno dostarczac 20-30 kcal/kg masy ciata/d



Ostra niewydolnosc nerek — rokowanie

m Smiertelnos¢ wynosi od ~20% (1.st.) do ~50% (3.st.)

m U blisko potowy, ktorzy przezyli AKI dochodzi do trwatego
uposledzenia czynnosci nerek

m ~ 15% chorych ktorzy przezyli AKI wymaga statego leczenia dializami

Wiekszos¢ zgonow wystepuje w fazie skgpomoczu (bezmoczu).
Najczestsze przyczyny zgonu:

Choroba podstawowa (odpowiedzialna za AKI)

Hiperkaliemia

Przewodnienie

Kwasica

Powiktania infekcyjne, krwotoczne

Przedawkowanie lekow



AKI a profilaktyka wrzodu stresowego

m inhibitor pompy protonowej w dawce
zredukowanej o potowe



Profilaktyka AKI

To prewencja wystgpienia
wszelkich jej przyczyn



Profilaktyka AKI - leki

m hie stosowac profilaktycznie diuretykow ani
dopaminy — mogg byc czynnikiem sprzyjajgcym

m unikac aminoglikozydow

m unikac amfoterycyny B



Profilaktyka pokontrastowego ostrego
uszkodzenia nerek

unikac badan kontrastowych u chorych z PChN

U chorych ze zwiekszonym ryzykiem wystgpienia pokontrastowego AKI
wg zalecen KDIGO 2012 nalezy:

podawac jak najmniejsze dawki kontrastu
stosowac kontrast hipo- lub izoosmotyczny

nawodni¢ chorego dozylnie w ciggu kilku godzin przed i tuz po
badaniu za pomoca roztworéw 0,9% NaCl lub z dodatkiem NaHCO,

stosowac ACC (N-acetylocyteine) p.os lub i.v. w dawce 1200 mg/d w
dniu przed i po podaniu kontrastu (metoda nie jest w petni udowodniona)



Profilaktyka ostrego uszkodzenia nerek w
przebiegu rabdomiolizy

odstawic statyny i fibraty

prowadzic ptynoterapie tak aby wywotac diureze > 3 ml/kg/h
(t. > 5 litrow/dobe u chorego o masie 70 kg)

do ptynow dodawac NaHCO; tak aby uzyskac pH moczu > 6,5 - 7

nie stosowac mannitolu przy diurezie mniejszej niz 200 ml/h



Podsumowanie

AKI wystepuje dosc czesto u pacjentow szpitalnych.

Kluczowe jest :

m Zapobieganie

B wczeshe rozpoznanie i leczenie AKI

m szybka eliminacja przyczyny wywotujgcej.

tatwo jest pogtebic lub wywotac jatrogenne AKI
nieumiejetnym postepowaniem.



