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Ostre uszkodzenie nerek

Termin ostra niewydolnos¢ nerek (ARF
— acute renal failure) zastgpiono ostatnio okre-
Sleniem ostre uszkodzenie nerek (AKI — acute
kidney injury), ktore jest bardziej pojemne, bo-
wiem pojecie ,niewydolnos¢” odnosi si¢ do bar-
dziej zaawansowanych postaci uposledzenia funk-
cji narzadu. Ostre uszkodzenie nerek jest
definiowane jako stan, w ktorym dochodzi do
gwaltownego pogorszenia czynnosci nerek, w cig-
gu godzin lub tygodni, z towarzyszgcg retencjg
produktow przemiany azotowej i kreatyniny.
Przyjecie nowej terminologii i zaproponowanie
uniwersalnej definicji oraz systemu klasyfikacji
ostrego uszkodzenia nerek s wynikiem wspotpra-
cy Acute Dialysis Quality Initiative (ADQI) oraz
Acute Kidney Injury Network (AKIN).:? Zainte-
resowanie ostrym uszkodzeniem nerek rosnie,
zwlaszcza w zwigzku z coraz wiekszg umieralno-
Scig zwigzang z niewielkim wzrostem stezenia
kreatyniny w surowicy.>* W artykule przedsta-
wiono caty zakres zespolu chorobowego nazwane-
go ostrym uszkodzeniem nerek, a nastepnie sku-
piono si¢ na jednej z najczestszych jego form,
tj. ostrej martwicy cewek nerkowych.

Definicje

Brak powszechnie przyjetej definicji utrudnial
postep w zrozumieniu istoty ostrego uszkodzenia
nerek. W piSmiennictwie podano 35 réznych de-
finicji ostrej niewydolnosci nerek. W 2002 r. wy-
konano znaczacy krok w kierunku opracowania
powszechnie przyjetej definicji tego zespotu cho-
robowego, ADQI zaproponowata bowiem przyje-
cie systemu stopni jego zaawansowania, nazwane-
go klasyfikacjg RIFLE (Risk, Injury and Failure,
Loss of function and End-stage Kidney Disease;
tab. 1). Klasyfikacja ta uwzglednia trzy stopnie
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cigzkosci ostrego uszkodzenia nerek oraz dwie
klasy rokownicze: utrata funkcji i schytkowa nie-
wydolno$¢. Przypisanie do poszczegdlnych stop-
ni cigzkosci zalezy od stopnia zwigkszenia stgze-
nia kreatyniny w surowicy w pordwnaniu
z wartoscig wyjsciowg lub zmniejszenia wskazni-
ka filtracji ktgbuszkowej (GFR - glomerular filtra-
tion rate) w ciggu tygodnia albo od zmniejszenia
objetosci wydalanego moczu.

W kolejnych badaniach stopniowo wykazy-
wano, ze stosunkowo niewielki wzrost st¢zenia
kreatyniny w surowicy wigze si¢ ze znamiennym
zwigkszeniem ryzyka zgonu. W 2005 r. zainspiro-
walo to AKIN do zmodyfikowania systemu kla-
syfikacji RIFLE i utworzenia tymczasowego
uproszczonego systemu umozliwiajacego groma-
dzenie dodatkowych danych i uwzgledniajacego
nowe inicjatywy wymagajace wyjasnienia w dal-
szych badaniach zaproponowanych przez badaczy
(tab. 1).2 Spodziewane sg dalsze udoskonalenia
definicji oparte na wynikach kolejnych badan.

Epidemiologia

Dane na temat czgsto$ci wystgpowania ostrego
uszkodzenia nerek zalezg od przyjetej definicji
tego zespolu chorobowego oraz od badanej kohor-
ty. Brak standaryzowanych rejestréw utrudnia
doktadng ocene. Opierajac si¢ na wcze$niejszych
badaniach, oszacowano, ze ostre uszkodzenie ne-
rek wystepuje u 3-7% pacjentoéw leczonych w szpi-
talach.’ Ostatnio w badaniu, w ktérym postuzono
si¢ systemem klasyfikacji RIFLE, stwierdzono, ze
ostre uszkodzenie nerek wystepowato u 18% cho-
rych przyjetych do duzego szpitala wielkomiej-
skiego.® Dzigki stosowaniu ustalonych systeméw
gromadzenia danych udato si¢ doktadniej okresli¢
czestos¢ rozpoznawania ostrego uszkodzenia ne-
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Tabela 1. Definicje i schematy klasyfikacji ostrego uszkodzenia nerek*

Kryteria

Stezenie kreatyniny w surowicy Diureza

RIFLE

TSCr 21,5 x warto$¢ wyjéciowa

Ryzyko (Risk) lub 4GFR >25%

<0,5 ml/kg/h 26 h

1SCr 22,0 x warto$é wyjsciowa

Uszkodzenie nerek (Injury) lub LGFR >50%

<0,5 ml/kg/h 212 h

TSCr 3,0 x wartoé¢ wyjéciowa lub JGFR
>75% lub nagle SCr >44 umol/l w poréwna-
niu z wartoscia wyjsciowa SCr >354 umol/l

Niewydolno$¢ nerek (Failure) <0,3 ml/kg/h >24 h lub bezmocz >12 h

Utrata funkcji (Loss) Catkowity brak czynnosci nerek przez >4 tyg.

Schytkowa niewydolno$¢ nerek (End-stage) Schytkowa niewydolno$¢ nerek >3 miesigce

AKIN**
TSCr 1,5 x warto$¢ wyjéciowa
Stopien 1 lub TSCr 0 25 umol/l w poréwnaniu <0,5 ml/kg/h =6 h
z wartoscig wyjsciowg
Stopien 2 TSCr 2,0 x warto$¢ wyjéciowa <0,5 ml/kg/h >12 h
TSCr 3,0 x wartoé¢ wyjéciowa lub nagle
TSCr >44 umol/l w poréwnaniu z wartoécia
Stopien 3 wyjsciowg SCr >354 umol/l, lub rozpoczecie <0,3 ml/kg/h >24 h lub bezmocz >12 h

leczenia nerkozastepczego (niezaleznie od
stopnia zaawansowania w chwili rozpoczecia)

*Do zakwalifikowania do swoiste]j kategorii wystarczy spetnienie jednego kryterium: wartosci stezenia kreatyniny w surowicy (SCr — serum creatinine), wskaznika prze-
sgczania kiebuszkowego (GFR) lub wielkosci diurezy. Za warto$¢ wyjéciowa przyjmuje sie SCr oznaczong w ciggu poprzedniego tygodnia w klasyfikacji RIFLE, a w ciggu

48 h w klasyfikacji AKIN.

**Kryteria AKIN znajdujg zastosowanie tylko po odpowiedniej resuscytaciji ptynami i po wykluczeniu zaburzenia odptywu moczu.
AKIN - Acute Kidney Injury Network, RIFLE — klasyfikacja stopnia zaawansowania choroby Risk, Injury and Failure, Loss of function and End-stage Kidney Disease

rek wsrod chorych leczonych na oddzialach intensywnej terapii
(OIT); ostre uszkodzenie nerek rozpoznawano u 25-30% pacjen-
téw.> System klasyfikacji RIFLE ujawnit duze réznice wystepowa-
nia ostrego uszkodzenia nerek w zaleznosci od charakterystyki ba-
danej populacji.®

Etiologia

Przyczyny ostrego uszkodzenia nerek mozna podzieli¢ na trzy
glowne kategorie (tab. 2):

* przyczyny przednerkowe

* przyczyny nerkowe

* przyczyny pozanerkowe.

Ten podzial uwzglednia etiologi¢ uszkodzenia wazng w poste-
powaniu diagnostycznym i leczniczym. Czesto$¢ wystgpowania
poszczegblnych przyczyn zalezy od badanej kohorty. Wsrdd pa-
cjentow hospitalizowanych na innych oddziatach niz OIT u 55-
-60% ostre uszkodzenie nerek powstaje z przyczyn przednerko-
wych, u 35-40% z przyczyn nerkowych, a u <5% z przyczyn po-
zanerkowych.” Natomiast u pacjentéw oddzialow intensywnej te-
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rapii w ciezkim stanie, z niewydolnoscig wielonarzadowa, najczest-
szg przyczyng ostrego uszkodzenia nerek sg potencjalnie odwra-
calne zmiany spowodowane zmniejszonym przeptywem krwi
przez nerki.

Przednerkowe i nerkowe niedokrwienne ostre uszkodzenie
nerek mozna uznac za dwa przeciwstawne typy uszkodzen powsta-
tych w wyniku hipoperfuzji. W pierwszym z nich warto§¢ GFR
jest zmniejszona, nie dochodzi jednak do jawnego uszkodzenia ko-
moérek nablonka cewek nerkowych. Przywrocenie odpowiednie-
go przeptywu krwi przez nerki sprawia, ze GFR szybko wraca do
normy. Jesli jednak zmniejszony przeplyw si¢ utrzymuje, docho-
dzi do niedokrwiennego uszkodzenia komorek nablonka cewek
nerkowych, czyli ostrej martwicy, a normalizacja funkcji nerek, je-
sli w ogdle nastgpi, dokonuje sie powoli.

Patofizjologia

Patofizjologia ostrego uszkodzenia nerek zalezy od jego etiolo-
gii. W artykule omoéwiono tylko ostrag martwice cewek nerko-
wych spowodowang uposledzeniem przeptywu krwi przez nerki.
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Tabela 2. Gtéwne przyczyny ostrego uszkodzenia nerek

Przednerkowe
Krwotok

Hipowolemia Utrata p-rzez przewdd pokarmowy
Oparzenia

Utrata przez nerki

Zmniejszenie rzutu serca

Niewydolnos¢ serca
Sepsa

Niewydolno$¢ watroby
Leki

Farmakoterapia

Inhibitory ACE
Niesteroidowe leki przeciwzapalne

Nerkowe

Choroba duzych naczyn

Zakrzepica

Zator tetnicy

Zmiany zakrzepowo-zatorowe
Rozwarstwienie $ciany aorty
Zapalenie naczyn

Zmiany ktebuszkowe

Zapalenie ktebuszkdéw nerkowych

Zmiany cewkowe

Niedokrwienie (ostra martwica cewek nerkowych)

Rabdomioliza

Szpiczak

Srodki uszkadzajace cewki (leki przeciwbakteryjne, radiologiczne
$rodki kontrastowe, cytostatyki)

Zmiany w migzszu nerek

Srodmiazszowe zapalenie nerek
Naciekanie migzszu (chtoniak)

Pozanerkowe

Uposledzenie odptywu moczu

Kamica moczowa

Zwtdknienie zaotrzewnowe

Nowotwory (gruczofu krokowego, szyjki macicy)
Cewnikowanie drég moczowych

Zwigkszone ci$nienie w jamie brzusznej

Zespot ciasnoty wewnatrzbrzusznej

To rozpoznanie histopatologiczne jest czgsto uzywane wymien-
nie z niedokrwiennym ostrym uszkodzeniem nerek. Znaczace
uposledzenie przeplywu nerkowego powoduje powstawanie prze-
cieku krwi z juz wzglednie niedokrwionego zewngtrznego obsza-
ru rdzenia nerki.® Dlatego wiekszo§¢ uszkodzen niedokrwien-
nych obejmuje cewki blizsze i czgs¢ gruboScienng ramienia
wstepujacego cewek nerkowych potozong w zewngtrznej czesci
rdzenia.

Paradoksalnie, wyniki badan wycinkow nerki pobranych pod-
czas biopsji nie ujawniajg nasilonych zmian martwiczych w cew-
kach nerkowych mimo wyraznego uposledzenia czynno$ci narzg-
du. Znaczna dysproporcja migdzy zmianami morfologicznymi
a czynnos§ciowymi sprawia, Ze przyczyn znacznego zmniejszenia
warto$ci GFR upatruje si¢ m.in. w:
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e zmniejszeniu ciSnienia przesgczania w kiebuszku w wyniku
zwezenia Swiatla tetniczek doprowadzajacych i uposledzenia
droznosci cewek.

e zwrotnym przeciekaniu przesaczu kigbuszkowego przez obna-
zong btong podstawng i uszkodzeniu $cistych potaczen w ko-
moérkach cewek.

Czynno$¢ nerek moze zostaé przywrocona dzigki rozplemowi
oraz réznicowaniu komorek cewek nerkowych i trwa to do 6 tygodni.’

Badania poswiecone patofizjologii niedokrwiennej ostrej mar-
twicy cewek nerkowych doprowadzity do odkrycia nowych mar-
keréw biologicznych uszkodzenia nerek.!® Zidentyfikowano wie-
le gendw i ich produktéw, ktérych wytwarzanie zwigksza sie pod
wplywem niedokrwiennego uszkodzenia nerek, po czym marke-
ry te s3 wydzielane do krwi i moczu. Stwarzajg one szans¢ na wy-
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Tabela 3a. Zalecana ocena kliniczna pacjenta z ostrym uszkodzeniem nerek: wywiad chorobowy

Przebyte zaburzenia czynnosci nerek

Dokumentacja medyczna/wyniki badan laboratoryjnych
Informacja od lekarza rodzinnego

Choroby wspétistniejace

Przewlekta choroba nerek
Choroby serca

Choroby naczyn krwiono$nych
Cukrzyca

Choroby watroby

Szpiczak

Wywiad rodzinny

Choroby nerek

Niedostateczna podaz ptynéw

Nudnosci/wymioty
Uposledzenie sprawnosci

Znaczna utrata ptynéw

Goraczka

Wielomocz

Biegunka/znaczna utrata przez przetoke katowa
Krwotok

Oparzenia

Objawy ogolnoustrojowe

Wysypka (zapalenie naczyn)
Béle stawdw (zapalenie naczyn)
Krwioplucie (zapalenie naczyn)

Choroby ukfadu moczowo-ptciowego

Choroby gruczotu krokowego
Kamica nerkowa

Leki

Leki nefrotoksyczne
Radiologiczne $rodki kontrastowe

Tabela 3(b). Zalecana ocena kliniczna chorego z ostrym uszkodzeniem nerek: badanie przedmiotowe

Skéra

Wysypka

Stan nawodnienia

Temperatura ciafa

Czestos¢ akcji serca
Cisnienie w zytach szyjnych
Cisnienie tetnicze krwi

Stan ukfadu krazenia

Przeptyw obwodowy
Czynno$¢ akcji serca i miarowos$¢ rytmu
Cisnienie tetnicze krwi

Jama brzuszna

Wyczuwalny pecherz moczowy
Zwiekszone ci$nienie wewnatrzbrzuszne

Uktad naczyniowy

Tetno/szmery

krycie ostrego uszkodzenia nerek na wczesnym etapie zaawanso-
wania i podjecie wlaSciwego postgpowania terapeutycznego.
W wyniku uszkodzenia pod wplywem niedokrwienia nastepuje
znacznie zwiekszone wytwarzanie lipokaliny zwigzanej z zelaty-
nazg granulocytow obojetnochtonnych, natychmiast wydzielanej
do krwi i moczu.!! Oczekiwane sg wyniki duzego badania kontrolne-
go z randomizacjg oceniajgcego przydatnos¢ lipokaliny w prakty-
ce kliniczne;j.

OSTRE USZKODZENIE NEREK
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Obraz kliniczny

Nalezy jak najwczesniej odroznic ostre uszkodzenie nerek od prze-
wleklej choroby nerek oraz ustali¢ przyczyne jego powstania (tab. 2).
Kliniczne rozpoznanie nerkowego ostrego uszkodzenia nerek wyma-
ga ustalenia, czy jest to uszkodzenie niedokrwienne, czy przyczyna
jest bardziej ztozona. Kliniczne podejrzenie bardziej ztozonego pod-
Toza zespotu chorobowego (np. zapalenie naczyn, Srddmigzszowe za-
palenie nerki) powinno si¢ nasung¢ u pacjentéw, u ktorych zaburze-
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Tabela 4. Podstawowe badania dodatkowe

* Stezenie mocznika i elektrolitdw oraz dwuweglanéw

przedawkowanie paracetamolu, leptospiroza)

* Przesiewowe badanie uktadu krzepniecia

* Stezenie biatka C-reaktywnego

lub uszkodzeniu przez cewnik)

* Badanie biochemiczne moczu (patrz tab. 6)

» Badania czynnosci watroby (T stezenie bilirubiny, T aktywno$¢ aminotransferazy alaninowej w przebiegu niewydolnosci watroby,

* Ocena uktadu kostnego (T stezenie wapnia w przebiegu szpiczaka)

* Petna morfologia krwi ({ stezenie hemoglobiny, { liczba plytek krwi w przebiegu HUS/TTP)

* Badanie ogd6lne moczu (obecno$¢ krwi i biatka moze $wiadczy¢ o ostrej martwicy cewek nerkowych, ktebuszkowym zapaleniu nerek

* Badanie osadu moczu (wateczki z krwinek czerwonych w przebiegu ktebuszkowego zapalenia nerek, metne brazowe wateczki
granulocytowe w przebiegu ostrej martwicy cewek nerkowych) + posiew moczu

* Przegladowe zdjecie RTG jamy brzusznej (przy podejrzeniu kamicy moczowej)
* USG drég moczowych (mate nerki w przebiegu przewlektej choroby nerek, mogg by¢ prawidtowe w poczatkowym okresie
upos$ledzenia odptywu moczu, zaleca sie powtarzanie badania u chorych z duzym podejrzeniem ostrego uszkodzenia nerek)

HUS (haemolytic-uraemic syndrome) — zespét hemolityczno-mocznicowy, TTP (thrombotic thrombocytopenic purpura) — zakrzepowa plamica matoptytkowa (choroba

Moschowitza)

Tabela 5. Badania specjalistyczne

* Immunologiczne
— ANCA (zapalenie naczyn wywotane ANCA)
— Anty-GBM (zespdt Goodpasteure'a)
— ANA (toczniowe zapalenie nerek)

— badania przesiewowe w kierunku szpiczaka
» Aktywnos¢ kinazy kreatynowej (rabdomioliza)

* Aktywnos$¢ dehydrogenazy kwasu mlekowego (HUS/TTP)
* Rozmaz krwi (schistocyty w przebiegu HUS/TTP)

— dopetniacz (toczniowe zapalenie nerek, zapalenie wsierdzia wywotane zakazeniem)

* Gazometria krwi tetniczej (T stezenie mleczanéw w przebiegu niewydolnosci watroby, niedokrwienia jelit, leczenia metforming)

* Przesiewowe badania toksykologiczne (przy podejrzeniu zatrucia lekami)
* Biopsja nerki (mozna rozwazy¢ przy podejrzeniu uleczalnej choroby kiebuszkdw lub migzszu nerek)

ANA (anti-nuclear antibody) — przeciwciato przeciwjadrowe, ANCA (anti-neutrophil cytoplasmic antibody) — przeciwciato przeciw cytoplazmie granulocytéw obojetno-
chfonnych Anty-GBM (anti-glomerular basement membrane antibody) — przeciwciato przeciw btonie podstawnej kigbuszka nerki, HUS — zespdt hemolityczno-moczni-

cowy, TTP — zakrzepowa plamica matoptytkowa (choroba Moschowitza)

nia nie sg jasno okreslone lub wystepujg objawy uogélnione. Rozpo-
znanie ustala si¢ na podstawie starannie zebranego wywiadu (tab. 3a)
i szczegotowego badania przedmiotowego (tab. 3b).

Badania dodatkowe

Podstawowe badania dodatkowe wymieniono w tabeli 4. Klinicz-
ny obraz choroby wskazuje niekiedy na koniecznos¢ przeprowa-
dzenia bardziej specjalistycznych badan, ktorych list¢ zamieszczo-
no w tabeli 5. Biochemiczne badanie moczu (tab. 6) moze niekiedy
ufatwi¢ odréznienie przednerkowego ostrego uszkodzenia nerek
od ostrej martwicy cewek nerkowych.

Postepowanie
Najlepiej zapobiegac ostremu uszkodzeniu nerek. Postepowanie
obejmuje staranng ocen¢ kliniczng pacjentéw i ocene pod wzgle-
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dem ryzyka (tab. 3a i 3b). U chorych obcigzonych ryzykiem nale-
zy dazy¢ do utrzymania optymalnego stanu ukiadu krazenia
i objetosci wewngtrznaczyniowej, powinni oni tez unika¢ przyjmo-
wania lekow nefrotoksycznych. Zapewnienie optymalnego na-
wodnienia jest trudne i wymaga dokladnego okreslenia aktualne-
go stanu nawodnienia oraz zapotrzebowania na ptyny. Wnikliwy
przeglad tego zagadnienia zawarto w wydanych ostatnio British
Consensus Guidelines For Intravenous Fluid Therapy In Adult
Surgical Patients (GIFTASUP).12

Pacjenci obcigzeni zwiekszonym ryzykiem rozwoju ostrego
uszkodzenia nerek, u ktoérych eGFR wynosi <60 ml/min/1,73 m?,
wymagajacy wykonania badan z podaniem radiologicznego §rod-
ka kontrastowego, powinni otrzymac zwiekszong objeto$¢ ptynéw
zawierajacych 0,9% roztwor chlorku sodu z predkoscig 1 ml/kg/h.
Podawanie ptynéw nalezy rozpocza¢ na 12 godzin przed badaniem
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Tabela 6. Badania biochemiczne moczu stuzace réznicowaniu przednerkowego ostrego uszkodzenia nerek z niedo-

krwiennym nerkowym ostrym uszkodzeniem nerek (ostra martwica cewek nerkowych).*

Badanie moczu Przednerkowe ostre uszkodzenie nerek Ostra martwica cewek nerkowych
FENa* (%) <1 >1

Stezenie Na* w moczu (mmol/l) <10 >20

Osmolalno$¢ moczu (mOsm/kg H,0) >500 <350

Stezenie mocznika w moczu/osoczu >8 <3

Stezenie kreatyniny w moczu/osoczu >40 <20

*Leki moczopedne i dopamina mogg wptywaé na interpretacje wynikdéw.

FENa* — frakcjonowane wydalanie sodu, FENa* (%) — (stezenie Na w moczu x stezenie kreatyniny w osoczu)/(stezenie Na w osoczu xstezenie kreatyniny w moczu)

x 100. Oznaczenie FENa* jest doktadniejsze niz oznaczenie stezenia Na* w moczu.

Tabela 7. Najczestsze powiktania w przebiegu ostrego

uszkodzenia nerek

Hiperkaliemia
Kwasica metaboliczna
Hipokalcemia
Hiperfosfatemia

Metaboliczne

Obrzek ptuc
Zaburzenia rytmu serca
Zapalenie osierdzia

Sercowo-naczyniowe

Nudnosci

Wymioty

Zapalenie btony $luzowej
zotadka

Owrzodzenia

Niedozywienie

Ze strony uktadu pokarmowego

Napady drgawek

Neurologiczne )
g Zaburzenia umysfowe

Niedokrwistos$¢
Krwawienie

Ze strony uktadu
krwiotwérczego

Zapalenie ptuc

Zakazenia
Sepsa

i kontynuowaé przez kilka godzin po jego zakonczeniu.’® Nie
uzyskano przekonujacych dowodéw potwierdzajacych przydat-
nos¢ stosowania dwuweglanu sodu lub N-acetylocysteiny w zapo-
bieganiu nefropatii kontrastowej,' podobnie jak nie ma uzasad-
nienia dla podawania dopaminy, petlowych lekéw moczopgdnych
ani mannitolu w zapobieganiu ostremu uszkodzeniu nerek lub je-
go leczeniu.

Ogdlne leczenie wspomagajace

Wszyscy chorzy z ostrym uszkodzeniem nerek wymagajg ogolne-
go postepowania wspomagajacego, polegajacego na ustabilizowa-
niu stanu hemodynamicznego i wiasciwym leczeniu choroby po-
wodujacej zaburzenia czynnosci nerek. W przebiegu ostrego
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uszkodzenia nerek pojawia si¢ wiele powiktan, ktére mogg wyma-
gac swoistego leczenia (tab. 7). Ich cigzko$¢ zalezy od nasilenia
przebiegu choroby i stopnia zaawansowania ostrego uszkodzenia
nerek. Hiperkaliemia, ktérej towarzysza zmiany w zapisie EKG,
moze stwarza¢ zagrozenie zycia i wymaga bezzwlocznego podania
10% roztworu glukonianu wapnia (10 ml w powolnym wstrzyknig-
ciu dozylnym). Nast¢pnie nalezy zastosowaé wlew z roztworu
glukozy z insuling lub salbutamol w postaci nebulizacji (10-20 mg)
(pod warunkiem ze wczesniej u pacjenta nie wystepowaly zaburze-
nia rytmu serca) do czasu zwigkszenia stezenia potasu w moczu
lub rozpoczecia leczenia nerkozastepczego. Trzeba pamigtac o do-
stosowaniu dawek lekow do stopnia zaawansowania ostrego uszko-
dzenia nerek.

Pacjenci, u ktorych leczenie wspomagajace jest nieskuteczne
Decyzja o postgpowania w przypadku pacjentow z ostrym uszko-
dzeniem nerek, u ktorych ogolne dziatania wspomagajace sa nie-
skuteczne lub u ktorych ostre uszkodzenie nerek moze by¢ spo-
wodowane inng przyczyna niz hipoperfuzja badZ ostra martwica
cewek nerkowych, wymaga omowienia przez zesp6t lekarzy spe-
cjalizujacych si¢ w chorobach nerek. Wybor swoistej metody po-
stepowania zalezy od etiologii ostrego uszkodzenia nerek. U cho-
rych z zaburzeniem odplywu moczu nalezy jak najszybciej
przywroci¢ drozno$¢ drog moczowych. Pacjenci, u ktérych w ba-
daniu nerki metodg biopsji rozpoznano zapalenie naczyn, wyma-
gajg wlgczenia leczenia immunosupresyjnego w duzych dawkach.

Leczenie nerkozastepcze

Stosuje si¢ je w czasie zwalczania przyczyny uposledzenia czynno-
$ci nerek.'>!¢ Bezwzglednymi wskazaniami do jego rozpoczecia sa:
hiperkaliemia i obrzgk ptuc, oporne na leczenie zachowawcze, za-
palenie osierdzia w przebiegu mocznicy, encefalopatia oraz cigzka
kwasica (pH <7,1). Leczenie nerkozastgpcze nie przyspiesza ustg-
pienia ostrego uszkodzenia nerek, nie jest tez pozbawione ryzyka,
nalezy jednak wigczy¢ je, zanim zaburzenia metaboliczne i wodno-
-elektrolitowe poglebig sie na tyle, ze stworzg zagrozenie dla zycia
pacjenta. Nie udowodniono wyzszosci ciaglego leczenia nerkoza-
stepczego nad przerywanym. Wyniki przeprowadzonego niedawno
wieloosrodkowego badania z randomizacjg pozwolily opracowac
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wytyczne stosowania leczenia nerkozastepczego u znajdujacych sie
w stanie krytycznym chorych z ostrym uszkodzeniem nerek.!”

Wyniki
Mimo znaczacych postepéw opieki medycznej w minionym 40-le-
ciu catkowity wskaznik umieralnosci chorych z nerkowym ostrym
uszkodzeniem nerek utrzymuje si¢ na poziomie 50%.' Sugeruje
sig, ze brak poprawy wynikow leczenia moze by¢ zwiazany z tym,
Ze coraz wigcej pacjentow stanowig osoby starsze, u ktorych mimo
podjetych intensywnych dzialan terapeutycznych mozna si¢ spo-
dziewaé gorszych wynikéw. U wiekszoSci chorych z ostrym uszko-
dzeniem nerek, ktorzy przezywaja, czynno$¢ nerek powraca do nor-
my."” Obecnie wiadomo jednak, ze u znacznej czeSci z nich
utrzymujg si¢ subkliniczne zaburzenia czynno$ciowe, a nieliczni
sg obcigzeni ryzykiem rozwoju przewlektej choroby nerek.?
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Kluczowe zagadnienia
* Opracowano nowe definicje i system klasyfikacji ostrego
uszkodzenia nerek
« Ostre uszkodzenie nerek jest niezaleznym czynnikiem ryzyka
zgonu
* Wczesne ustalenie rozpoznania wymaga starannej oceny
klinicznej i zwracania uwagi na szczegoty
* Gtéwnym sposobem postepowania jest leczenie
nerkozastepcze
* U wiekszosci chorych z ostrym uszkodzeniem nerek wtérnym do
ostrej martwicy cewek nerkowych, bedacych w stanie krytycznym,
ktérzy przezywaja, czynnos$¢ nerek powraca do normy
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Praca Linesa i Lewingtona jest bardzo przejrzystym zebra-
niem najwazniejszych informacji dotyczacych ostrego
uszkodzenia nerek. Nazwe i podziat tej choroby na trzy stadia
opracowata grupa robocza nefrologéw i specjalistéw inten-

sywnej opieki AKIN (Acute Kidney Injury Network).! W bardzo
wczesnym, pierwszym stadium choroba jest odwracalna po pra-
widfowym leczeniu. Stadium trzecie odpowiada poprzednio sto-
sowanej nazwie ,,ostra niewydolnos$¢ nerek”. W zasadzie trzy
stadia odpowiadajg pierwszym trzem sktadowym klasyfikacji
RIFLE. Réznig sie przede wszystkim czasem, w jakim stezenie
w surowicy lub klirens kreatyniny ulegaja zmianie. Wedtug
RIFLE ma to by¢ tydzien, a w klasyfikacji AKIN — 48 godzin.
Definicja ostrego uszkodzenia nerek zakfada wiec przynaj-
mniej dwukrotne badanie stezenia kreatyniny w podanych od-
stepach. Nalezy podkresli¢, ze nawet niewielki wzrost stezenia
kreatyniny w surowicy zwieksza ryzyko zgonu czterokrotnie, dla-
tego do rozpoznania ostrego uszkodzenia nerek wg AKIN wy-
starcza wzrost o >0,3 mg/dl (25 umol/l) w ciggu 48h. Ostre
uszkodzenie nerek rozpoznaje sig, jesli zostato spetnione przy-
najmniej jedno kryterium: zmniejszenie diurezy lub zwigksze-
nie stezenia kreatyniny. Warunkiem rozpoznania ostrego uszko-
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dzenia nerek jest dobre nawodnienie chorego i usuniecie oczy-
wistej przeszkody w odptywie moczu (powiekszenie gruczotu
krokowego, zatkany cewnik dopecherzowy), jesli podstawg
rozpoznania jest zmniejszenie diurezy. W ostrym uszkodzeniu
nerek szacunkowy wskaznik filtracji ktebuszkowej (eGFR) jest
obarczony duzym btedem, wiec w codziennej praktyce w oce-
nie dynamiki ostrego uszkodzenia nerek wg AKIN opieramy sie
na stezeniu kreatyniny. W nowej nomenklaturze wyréznia sie:
przednerkowe, nerkowe i pozanerkowe ostre uszkodzenie ne-
rek. Odrdznienie przednerkowego i migzszowego (nerkowego)
ostrego uszkodzenia nerek jest utrudnione u chorych przyjmu-
jacych wczesniej leki moczopedne. Poszukuje sie wczesnych
markeréw ostrego uszkodzenia nerek (gendw, biafek lub produk-
téw ich metabolizmu). Poza lipokaling zwigzana z zelatynaza
neutrofiléw (NGAL — neutrophil gelatinase-associated lipoca-
lin) najbardziej obiecujgcymi markerami w moczu sg KIM-1
(Kidney Injury Molecule) oraz interleukina 18.

W artykule utozsamiono niedokrwienne nerkowe ostre uszko-
dzenie nerek z martwicg cewek nerkowych (ATN — acute
tubular necrosis), ale dotyczy to tylko czesdci chorych. Czesciej
do niedokrwiennego nerkowego ostrego uszkodzenia nerek do-
chodzi wskutek apoptozy komérek cewek niz ich martwicy. Do
wystgpienia ostrego uszkodzenia nerek wystarcza nawet czyn-
nosciowa zmiana zachodzaca w komdrkach cewek, np. zmia-
na ich polarnosci, przemieszczenie receptoréw dla niektérych
biafek lub nieprawidtowe funkcjonowanie ATP-azy. Réwniez zy-
we komorki cewek, a nie tylko te, ktére ulegty martwicy, mo-
g3 sie oddziela¢ od bfony podstawnej i ztuszcza¢ do moczu. Po-
wszechnie uwaza sie, ze w ostrym uszkodzeniu nerek korelacja
miedzy zmianami histopatologicznymi w nerce a obrazem Kkli-
nicznym jest niewielka. Uszkodzone strukturalnie lub czynno-
Sciowo komorki cewek mogg zatykaé Swiatfo cewek i nasila¢
ich uszkodzenie. Najwrazliwsze na niedokrwienie sg przyrdze-
niowe fragmenty nefronu: odcinek C3 cewki proksymalnej
i grube ramie wstepujacej petli Henlego — cze$¢ gruboscienna
ramienia wstepujacego (mTAL — medullary thick ascending
limb). Wykonujag one olbrzymig prace wchtaniania zwrotnego
przy zaledwie granicznym doptywie tlenu. Nawet niewielkie
zmniejszenie jego doptywu moze spowodowac niedokrwienne
uszkodzenie tych fragmentéw nefronu.

Nalezy podkresli¢, ze przednerkowe ostre uszkodzenie nerek
(spowodowane niedokrwieniem), jesli trwa dtuzej, moze prowa-
dzi¢ do nerkowego ostrego uszkodzenia nerek. Jedng z postaci
przednerkowego ostrego uszkodzenia nerek jest uszkodzenie wy-
wotane przez inhibitory ACE i niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne (NLPZ), ktére powodujg zmiane hemodynamiki przeptywu
krwi przez ktebuszek. Obecnie jest to jedna z najczestszych przy-
czyn polekowego ostrego uszkodzenia nerek.

Zwigkszajaca sie liczba badan angiograficznych z uzyciem
jodowych srodkéw kontrastowych powoduje wzrost czestosci
nefropatii kontrastowej, ktéra wystepuje w ciggu 48 h po ba-

daniu. Nalezy jg réznicowac z zatorowoscig cholesterolowg, kto-
ra ujawnia sie u chorych z miazdzyca po uptywie kilku tygodni
od badania, ze wzgledu na czas potrzebny na przebudowe
blaszki miazdzycowej naruszonej przez cewnik donaczyniowy.
Zatorowosci cholesterolowej towarzyszg zmiany skorne (si-
nos¢ siatkowata, zatory, ,siny palec” konczyny dolnej) oraz cha-
rakterystyczne zatory w naczyniach siatkowki oka. Wiekszo$¢
pacjentéw poddawanych angiografii (najczesciej koronarogra-
fii) nalezy do grupy zwiekszonego ryzyka nefropatii kontrasto-
wej. Nalezy u nich stosowa¢ profilaktycznie nawodnienie przed
podaniem jodowego radiologicznego $rodka kontrastowego
i po jego podaniu. Autorzy zalecajg podawanie 0,9% NaCl
1 mg/kg/h przez 12 godz. przed i przez kilka godzin po bada-
niu. Problem stanowi chory z ostrym zespotem wiefcowym,
u ktérego koronarografie nalezy wykonaé natychmiast. Zaleca
sie podawanie przez co najmniej 2h przed badaniem 0,9%
NaCl w dawce 3 mi/kg/h i kontynuowanie wlewu (1-3 ml/kg/h)
przez 6-12 godzin po badaniu. Alternatywa jest podawanie
przez co najmniej godzine przed badaniem izotonicznego roz-
tworu wodoroweglanu sodowego z podobng szybkoscig. Roz-
twor do wlewu dozylnego przygotowuje sie z 7 amputek po
20 ml 8,4% (1 mEg/ml) Natrium bicarbonicum, ktére dodaje
sie do 850 ml 5% roztworu glukozy. Bardzo otytym chorym po-
daje sie najwyzej 300 ml w ciggu godziny. W niewydolnosci ser-
ca zmniejsza sie objetos¢ podawanego ptynu o pofowe. Nie wy-
kazano istotnej przewagi NaHCO, nad 0,9% NaCl.? U chorych
obarczonych duzym ryzykiem nefropatii kontrastowej nalezy
przede wszystkim rozwazy¢ inne, niekontrastowe metody ob-
razowania. Jesli badanie z uzyciem jodowego Srodka kontrasto-
wego jest konieczne, nie nalezy podawaé wysokoosmolarnych
preparatéw, lecz wybiera¢ izoosmolarne (ok. 290 mosmol/kg
H,0), w ostatecznosci niskoosmolarne (500-850 mosmol/kg
H,0), w mozliwie jak najmniejszej objetosci. Nie powinno sie
powtarza¢ badan kontrastowych wczes$niej niz po dwdéch do-
bach. U chorych w 3. i 4. stadium przewlektej choroby nerek
nalezy unika¢ jodowych $rodkéw kontrastowych, gdyz nefropa-
tia kontrastowa moze powodowac trwate pogorszenie sie upo-
$ledzenia czynnos$ci nerek (tzw. pamie¢ nerkowa). W ciagu ro-
ku 25% chorych z nefropatig kontrastowa umiera, co moze
wynikac z przynaleznosci do grupy zwiekszonego ryzyka serco-
wo-naczyniowego, ale mozliwy jest tez bezposredni szkodliwy
wpltyw ostrego uszkodzenia nerek. Trudno zgodzi¢ sie z umiesz-
czeniem przez autoréw N-acetylocysteiny wsrdd lekéw, ktérych
absolutnie nie nalezy stosowa¢ w zapobieganiu nefropatii kon-
trastowej, takich jak: dopamina, diuretyki petlowe i mannitol.
Wprawdzie nie udowodniono bezspornie roli N-acetylocysteiny
w zapobieganiu nefropatii kontrastowej i zdania klinicystéw sa
podzielone, ale jest to lek bezpieczny i mozna go stosowac go
doustnie w dawce 2 x 600-1200 mg/24h przed badaniem
kontrastowym i w dniu badania. Nalezy pamietac¢ o czestym
wystepowaniu zespotu ciasnoty $rédbrzusznej, czyli wzroscie
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cisnienia $rédbrzusznego >20 mmHg
(>27,2 cm H,0) przebiegajacego
z niedokrwieniem roznych narzg-
déw, m.in. nerek. Na oddziatach in-
tensywniej terapii jest ona przyczyna
ponad 10% ostrych uszkodzen nerek.
Zespot nalezy podejrzewac u pacjen-
téw z wodobrzuszem oraz wzdeciem
brzucha, zwiekszonym napieciem po-
wtok brzucha i zaburzeniami perystal-
tyki (wysokie tony perystaltyczne
w badaniu ostuchowym). Poniewaz
cis$nienie $rédbrzuszne przenosi sie
na pecherz moczowy, tatwo je zmie-
rzy¢ za pomocg cewnika Foleya (kie-
rujemy ujscie cewnika w gére i mie-
rzymy linijkg, od poziomu wzgorka
tonowego, wysokos$¢ stupa cieczy
w cewniku Foleya w cm H,0). Od-
barczenie jelit (lewatywa) lub jamy
brzusznej (punkcja lub laparotomia)
moze zapobiegaé postepowi ostrego
uszkodzenia nerek.

Autorzy stwierdzajg, ze niebezpiecz-
ne dla zycia moze by¢ zwiekszenie ste-
zenia potasu z charakterystycznymi
zmianami w EKG. Warto pamieta¢ jed-
nak, ze zmiany w EKG stwierdza sie tyl-
ko u okoto 50% chorych z hiperkalie-
mig, wiec ich brak nie powinien nas
uspokajaé. Intensywne leczenie hiper-
kaliemii nalezy podja¢ takze u chorych
bez takich zmian.

Ostatnio w Polsce podkresla sie, ze
jest wiele przesady w obawie przed
kwasicg mleczanowg po stosowaniu
metforminy. Ten bardzo cenny lek w te-
rapii cukrzycy typu 2 moze jednak rze-
czywiscie powodowac ostre uszkodze-
nie nerek z kwasicg mleczanowa.

W przypadku wzrostu stezenia kreaty-
niny nalezy go odstawi¢. W szpitalu
w Palermo w ciggu dwdch lat odnoto-
wano 49 przypadkéw ostrego uszko-
dzenia nerek wywotanego metforming,
z ktoérych 76% wymagato leczenia dia-
lizacyjnego.® Smiertelno$¢ wynosita
11% i zgon nastegpowat najczesciej
w ciggu pierwszej doby. Metforminy nie
powinno sie stosowaé u chorych
z eGFR <30 ml/min/1,73 m2.

Niedawno odkryto nowg przyczyne
jatrogennego ostrego uszkodzenia ne-
rek wywotanego ostrym zwapnieniem
nerek po przygotowaniu do kolonosko-
pii za pomocg fosforanu sodu. Powo-
duje on powstawanie ztogéw fosforanu
wapnia w cewkach dystalnych i zbior-
czych.! Czynnikami ryzyka sg: pode-
szty wiek, przewlekta choroba nerek
i leki upo$ledzajace perfuzje nerek, ta-
kie jak NLPZ. W sytuacjach uposledzo-
nego doptywu krwi do nerki wytwarza-
ne w niej prostaglandyny zapewniajg
odpowiednie rozszerzenie naczyn,
chronigc nerki przed niedokrwieniem.
Dlatego niebezpieczne jest naduzywa-
nie NLPZ, ktére hamujg wytwarzanie
prostaglandyn, zwtaszcza u oséb w po-
desztym wieku.
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