Ostra niewydolnos¢ nerek u dzieci
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Po przeczytaniu tego artykutu czytelnik powinien umiec:
1. Zdefiniowac ostrg niewydolnos¢ nerek (ONN)
2. Odroznic trzy rodzaje ONN.
3. Zaczg¢ leczenie chorego na ONN, w tym ustabilizowac jego stan ogélny.
4. Omowic rozne leki stosowane u chorych na ONN.

Wprowadzenie

Mianem ostrej niewydolnos$ci nerek (ONN) okresla sie nagle uposledzenie czynnosci ne-
rek cechujace sie zwiekszeniem stezei azotu mocznikowego we krwi (blood urea nitro-
gen, BUN) i kreatyniny w surowicy, z ktérymi czesto wspoélistniejg hiperkaliemia, kwasica
metaboliczna i nadci$nienie tetnicze. Ostrej niewydolnosci nerek towarzyszy znaczaca cho-
robowo$¢ i umieralno$é. Czynnoéé nerek chorych na ONN powraca do stanu prawidto-
wego catkowicie lub cze¢$ciowo, albo przechodzi w schytkowa niewydolnoéé. Niekiedy
pojawiajg sie réwniez zmiany wielonarzadowe.

Wyrdznia sie trzy formy ONN: niewydolno$¢ przednerkowa (najczestsza), niewydol-
no$¢ nerkowa i niewydolno§é pozanerkowa. Zakres metod terapeutycznych waha sig
od leczenia zachowawczego do dializowania lub przeszczepienia nerki, w zaleznosci od na-
silenia choroby nerek i stopnia przywrdcenia ich czynnoéci. Na $wiecie gtéwna przyczy-
ng wystepowania ONN u dzieci jest zespdt hemolityczno-mocznicowy lub niedobér
plynéw.

Niewydolnos¢ przednerkowa

Przyczyny
Niewydolno$¢ przednerkowa spowodowana jest uposledzeniem przeptywu krwi przez ner-
ki, najczesciej wskutek niedoboru ptynéw w przebiegu choréb przewodu pokarmowego,
wrodzonej wady serca lub posocznicy (tab. 1).

Patofizjologia
Przednerkowa ONN moze byé spowodowana gwaltowynym zmniejszeniem przeptywu
krwi przez nerki w wyniku nagtego zmniejszenia objetoéci wewnatrznaczyniowej. Upo-
§ledzenie przeptywu powoduje niedokrwienne lub toksyczne uszkodzenie komédrek ner-
ki, a nastepnie zmniejszenie wskaznika przesaczania klebuszkowego (glomerular filtration
rate, GFR). Organizm usiluje wyréwna¢ ten niedoboér i przywrécié¢ prawidlowy prze-
plyw nerkowy oraz wtasciwg objetosé wewnatrznaczyniowa, wykorzystujac w tym celu
kilka sposobow. Tetniczki doprowadzajace probujg utrzymac przeptyw krwi przez ner-
ke, zmniejszajac napiecie swej warstwy mieSniowej, co zmniejsza opor naczyi nerko-
wych. Zmniejszenie przeptywu nerkowego powoduje tez zwiekszenie wydzielania amin
katecholowych i wazopresyny oraz aktywacje osi renina-angiotensyna, co z kolei kurczy
naczynia.

W koficu uposledzenie przeptywu nerkowego powoduje wytwarzanie prostaglandyn
rozszerzajacych naczynia, takich jak prostacyklina, ktére pomagajg utrzymaé przepltyw
nerkowy, posredniczac w rozszerzaniu mikronaczyf. Podawanie chorym kwasu acetylosa-
licylowego lub niesteroidowych lekéw przeciwzapalnych (NLPZ) w okresie uposledzone-
go przeplywu krwi przez nerki moze poglebi¢ ONN, poniewaz te leki hamujg
wyréwnawczy wplyw prostaglandyn.

Jesli ci$nienie przeplywu krwi przez nerki jest male, jak to sie dzieje w zwezeniu tetni-
cy nerkowej, ciSnienie wewnatrz kiebuszka zwieksza sie dzieki uwalnianiu angiotensy-
ny II, nasilajacej opdr tetniczek odprowadzajacych. W regulacyjnych mechanizmach
wyréwnujacych zaburzenia powstale w przebiegu ONN odgrywaja tez role tlenek azotu,
silnie rozszerzajacy naczynia, a takze aktywacja ukladu kalikreina-kinina. Ich znaczenie jest
obecnie przedmiotem badai. Wyjasnienie tego jest konieczne, moze bowiem wplywaé
na przebieg ONN.
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Niewydolno$¢ przednerkowa jest réwniez wynikiem
odwodnienia lub zmniejszenia skutecznej objetosci krwi.
Do zmniejszenia objetosci przyczyniajg sie: odwodnienie
w przebiegu zmian zapalnych w ukladzie pokarmowym,
wydalanie nadmiernych ilosci moczu w chorobach nerek
przebiegajacych z utratg soli lub w chorobach nadnerczy,
osrodkowa lub nerkopochodna moczéwka prosta albo sto-
sowanie lekéw moczopednych, krwotok, a takze choroby
powodujace przemieszczanie si¢ plynéw ustrojowych
do tzw. trzeciej przestrzeni, np. zesp6l nerczycowy, posocz-
nica, zapalenie trzustki lub zespoty zwiekszonej przepusz-
czalnodci naczyh wlosowatych. Zmniejszenie skutecznej
objetosci krwi nastepuje w przebiegu chordb zaburzajacych
czynno§¢ serca, takich jak zastoinowa niewydolnosé, tam-
ponada i zaburzenia rytmu.

Na znaczace ubytki objetosci ptynéw szczegdlnie na-
razone s3 niemowleta z uwagi na niezdolno$é nerek
do maksymalnego zageszczania moczu oraz zachowywa-
nia odpowiednich ilosci soli i wody. Ponadto, z uwagi
na duza powierzchnie ciala niemowlecia w stosunku
do jego masy, parowanie moze poglebiaé utrate ptynow,
zwlaszcza w chorobach przebiegajacych z goraczka.

Przyczyna skapomoczu lub bezmoczu u chorych
z przednerkowg ONN jest aktywacja osi renina-angioten-
syna II-aldosteron, prowadzaca do uwalniania hormonu
antydiuretycznego w celu nasilenia wchlaniania zwrotne-
go sodu i wody.

Do innych wewnetrznych zwiazkéw naczyniorucho-
wych, odgrywajacych role w przednerkowej ostrej niewy-
dolnosci nerek, naleza: adenozyna kurczaca naczynia
nerkowe, ale rozszerzajaca naczynia obwodowe, tlenek
azotu rozszerzajacy naczynia oraz endotelina kurczaca na-
czynia. Trwaja badania majace na celu wyjasnienie terapeu-
tycznego znaczenia tych zwigzkéw oraz innych czynnikow
wplywajacych na ich stezenie w leczeniu ONN.

Rozpoznawanie

Przyczyne niedoboru ptynéw prowadzacego do przed-
nerkowej niewydolno$ci nerek powinny wyjasnié¢ dane
z wywiadu, takie jak odwodnienie w wyniku wymiotéw
lub zapalenia jelit, krwotok, niewydolnosé serca lub utra-
ta ptynéw do trzeciej przestrzeni. Wyniki badafi laborato-
ryjnych wskazujace na przednerkowa niewydolnoéé
nerek to: zmniejszenie objeto$ci wydalanego moczu, pra-
widlowy obraz osadu, zwickszona osmolalnos¢ moczu
(>400 mOsm u starszych dzieci i >350 mOsm u noworod-
kéw), zmniejszenie stezenia sodu w moczu (<10 mEq/!
[10 mmol/1]), niewielkie frakcyjne wydalanie sodu (<1%
u starszych dzieci i <2,5% u noworodk6éw) oraz zwigksze-
nie stosunku BUN do kreatyniny. Obraz nerek w badaniu
ultrasonograficznym i scyntygrafii moze by¢ prawidlowy.

Niewydolnos¢ nerkowa

Przyczyny
Niewydolno$é nerkowa to uszkodzenie migzszu nerek
z powodu skurczu naczyf, wykrzepiania wewnatrznaczy-
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Ostra niewydolnos¢ nerek u dzieci

Przyczyny przednerkowej
ostrej niewydolnosci nerek

Niedobory objetosci ptynu pozakomérkowego

Zaburzenia czynnosci serca

niowego oraz uszkodzenia mikronaczyil. Do jej najczest-
szych przyczyn nalezg ostra martwica cewek nerkowych,
$rodmigzszowe zapalenie nerek, zesp6t hemolityczno-
-mocznicowy, klebuszkowe zapalenie nerek oraz leki ne-
frotoksyczne (tab. 2).

Patofizjologia
Uszkodzenie migzszu nerek zar6wno w wyniku niedo-
krwienia, jak i zatrucia, moze prowadzi¢ do zaburzenia
czynnosci nerek, ich uszkodzenia i martwicy. Potozone
w rdzeniu nerki grube ramie wstepujace petli Henlego
(mTAL) tatwo ulega uszkodzeniu pod wplywem niedo-
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Ostra niewydolnos¢ nerek u dzieci

Przyczyny nerkowe;
i pozanerkowej niewydolnosci nerek

Niewydolnos¢ nerkowa

Niewydolnos¢ pozanerkowa

tlenienia z powodu niewielkiego ci$nienia tlenu w czeSci
rdzeniowej nerki i duzego zuzycia tlenu przez mTAL.
Réwniez prosty odcinek cewki blizszej jest bardzo wraz-
liwy na niedotlenienie, poniewaz zuzywa duzo energii
podczas fosforylacji niezbednej dla transportu soli. Reszt-
ki martwicze komérek i rabka szczoteczkowego groma-
dza sie na rzeskach petli Henlego hamujac przeplyw
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RYCINA. Wsteczne przeciekanie ptynu ze Swiatfa cewki nerkowej
do krazenia przez uszkodzona $ciane cewki.

plynu przez cewke. Z kolei niedrozno$¢ cewki powodu-
je wsteczne przeciekanie plynu cewkowego do krazenia
przez uszkodzone cewki (rycina).

Rozpoznawanie
Wywiad chorobowy moze dostarczy¢ danych o odwodnie-
niu, epizodach niedotlenienia i niedokrwienia, zatruciu,
przyjmowaniu NLPZ lub innych lekéw nefrotoksycznych,
objawach posocznicy, krwiomoczu lub urazie. W przebie-
gu niewydolno$ci nerkowej zmniejszenie objetosci wyda-
lanego moczu okresla si¢ mianem skgpomoczu (<0,5
ml/kg/h u dziecka i <1 ml/kg/h u noworodka) lub bezmo-
czu (brak wydalania moczu). Laboratoryjne badanie osa-
du moczu moze ujawnic¢ obecno$é wateczkéw z krwinek
czerwonych, wateczkéw ziarnistych oraz krwinek czer-
wonych, jak w klebuszkowym zapaleniu nerek. Dalsze ba-
dania biochemiczne w kierunku kltebuszkowego zapalenia
nerek obejmuja ocene przeciwcial przeciw paciorkow-
com, panel zapalenia watroby typu B i C oraz badanie
dopelniacza.

Mate stezenie sktadowej dopelniacza C3 moze
$wiadczy¢ o tym, ze pierwotng przyczyng zmian jest to-
czen rumieniowaty ukladowy albo bloniasto-rozplemowe
zapalenie klebuszkéw nerkowych, lub przebyte zakaze-
nie paciorkowcem. Nalezy oznaczy¢ miana przeciwcial
przeciw paciorkowcom, w tym antystreptolizyny O
i anty-DNAazy B, zwlaszcza u chorych z krwiomoczem lub
biatkomoczem, albo u ktérych dane z wywiadu wskazujg
na liszajec badz zakazenie gérnych drég oddechowych
przebyte na 10-14 dni przed wystapieniem objawdw. Zale-
ca si¢ rbwniez przeprowadzenie badafh w kierunku antyge-
ndéw i przeciwcial zapalenia watroby typu B i C dla oceny
innych przyczyn krwiomoczu lub biatkomoczu. Silne podej-
rzenie klebuszkowego zapalenia nerek moze wymagaé biop-
sji nerki, zwlaszcza u chorych z krwiomoczem lub
biatkomoczem oraz gwattownie narastajagcymi stezeniami
BUN i kreatyniny w surowicy.

Badanie moczu chorych na niewydolno$é nerkowsa
ujawnia jego mata osmolalno$¢ (<350 mOsm) i duze
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TaseLA 3. Zmiany w moczu Swiadczace o ostrej niewydolnosci nerek®

Niewydolnos¢

przednerkowa

Niewydolnos¢  Zaburzenia

Uy, (mmal/l) <20
Upsr(mOsm/l) >500
U,+P, >40
FEkwas moczowv: Ukwas moczowy i Pkwas moczowv: Cr+ PCr < 1 20/0
FE,,+ = (U, ++U, P ++ P.) x 100 <1%

nerkowa czynnosci cewek nerkowych

>40 Zatrzymywanie sodu

<350-450 Zageszczanie moczu

<20 Zageszczanie moczu

>20% Resorpcja w cewkach blizszych

>3% Zatrzymywanie sodu i zageszczanie moczu

*Wskazniki wiarygodne tylko u chorych nieprzyjmujacych lekéw moczopednych. Mata warto$c FE,, mimo przednerkowej lub ostrej niewydolnosci nerek w przebiegu ostrego
ktebuszkowego zapalenia nerek, zapalenia naczyn, niekiedy w przebiegu ostrego $rédmigzszowego zapalenia nerek, przejscia niewydolnosci przednerkowej w nerkowa, ostrej

w przewlekig, niewydolnosci nerek z mio- lub hemoglobinuria.

Cr — kreatynina; FE — wydalanie frakcyjne, Osm — osmolalnos¢, P — osocze, U — mocz

warto$ci frakcyjnego wydalania sodu z moczem (>2%
u starszego dziecka i >2,5-3% u noworodka) (tab. 3).

Ustalenie rozpoznania utatwia scyntygrafia nerek ukazu-
jaca stopient uposledzenia ich czynnoéci. Obrazy badania
przeprowadzonego z uzyciem kwasu dietylenotriamino-
pentaoctowego znakowanego technetem 99 (*"Tc-DTPA)
lub znakowanej technetem 99 merkaptoacetylotriglicyny
(*"Tc-MAGS3) ujawniajg obszary nerek o prawidlowym
i uposledzonym przeptywie, Swiadczacym o zaburzeniu ich
czynnosci, a takze obszary znacznego uszkodzenia czynno-
$ci nerek, wykazujace opdznione gromadzenie radioizo-
topu i brak jego wydzielania do uktadu wyprowadzajacego
mocz.

Jesli to konieczne, nastepnym krokiem w okreSlaniu
przyczyny niewydolno$ci nerkowej jest biopsja nerki.
Ogo6lnymi wskazaniami do tego badania sg: szybkie nara-
stanie stezenia kreatyniny w surowicy, konieczno$¢ odr6z-
nienia ostrego od przewleklego ktebuszkowego zapalenia
nerek, dodatnie wyniki badai serologicznych w kierunku
chordb uktadowych, takich jak btoniasto-rozplemowe za-
palenie kiebuszkéw nerkowych lub toczen rumieniowaty
uktadowy, oraz azotemia u chorego z krwiomoczem lub
biatkomoczem. Badanie materialu uzyskanego podczas
biopsji moze wykazaé aktywne zmiany, w ktorych leczenie
immunosupresyjne, np. steroidami, utatwi zahamowanie
choroby i przywrdcenie czynnoéci nerek.

Niewydolno$¢ pozanerkowa

Przyczyny
Do niewydolnosci pozanerkowej dochodzi na skutek
utrudnienia odptywu moczu. Przyczynami sg kamica ner-
kowa, przeszkoda w odptywie moczu z pecherza oraz
ucisk moczowodu od wewnatrz lub z zewnatrz (tab. 2).

Patofizjologia
Utrudnienie odplywu moczu z moczowodu, pecherza lub
cewki zwigksza ci$nienie ptynu ponad przeszkods. Z ko-
lei narastajace ci$nienie uszkadza nerke i uposledza jej
czynno§¢.

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

Rozpoznawanie

O utrudnieniu odptywu moczu mogg $wiadczy¢ dane
z wywiadu, takie jak krwiomocz czy kolka nerkowa ob-
serwowane u chorych na kamice nerkowa. Stwierdzenie
obustronnego wodonercza i poszerzenia moczowodow
w prenatalnym badaniu ultrasonograficznym sugeruje
wystepowanie zastawki cewki tylnej. Podczas badania
przedmiotowego mozna wyczué opor w okolicy ledzwio-
wej, obserwowane u chorych ze zwezeniem potaczenia
miedniczkowo-moczowodowego. Objetosé wydalanego
moczu i obraz osadu moczu bywaja rézne. U chorych z nie-
wydolnoscig nerek wywotang utrudnieniem w odplywie
moczu badanie ultrasonograficzne ujawnia czesto poszerze-
nie miedniczek nerkowych. Podczas badania scyntygraficz-
nego stwierdza sie gromadzenie izotopu w nerkach lub
na jakim$ poziomie moczowodu, albo w pecherzu oraz
opéznienie lub brak wydalania izotopu.

Postepowanie z chorymi na ONN

Postepowanie zachowawcze polega na utrzymaniu prze-
plywu nerkowego i rownowagi wodno-elektrolitowej,
kontrolowaniu ci$nienia tetniczego krwi, zwalczaniu nie-
dokrwistosci, zapewnieniu wlaSciwego odzywiania, do-
stosowaniu dawek podawanych lekéw do stopnia
uszkodzenia nerki oraz wlaczeniu leczenia nerkozastep-
czego (dializy), jesli to konieczne.

Pobyt chorego na oddziale intensywnej opieki zalezy
od jego stanu klinicznego. W warunkach tego oddziatu
nalezy leczy¢ chorych z niewydolnoscig krazeniowo-od-
dechowa, wymagajacych Scistego nadzorowania czynnosci
zyciowych, a takze chorych dializowanych.

Leki naczynioruchowe
Leki naczynioruchowe stosuje sie czesto w celu zwieksze-
nia ci$nienia tetniczego krwi i zapewnienia wlasciwego
przeplywu nerkowego. Utrzymanie odpowiedniego prze-
plywu krwi przez nerki wymaga niekiedy $cistego moni-
torowania o$rodkowego ci$nienia zylnego, zwtaszcza
u chorych przyjmowanych na oddzial intensywnej opie-

Czerwiec 2009, Vol. 13 Nr 3 Pediatria po Dyplomie | 31


http://www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

maseta 4. Zaburzenia elektrolitowe w przebiegu ostrej niewydolnosci nerek

Objawy Postepowanie

Kwasica Dwuweglan sodu gdy pH <7,2 lub HCO, <12 mEgq/I (12 mmol/l)
(0,6 XBW [masa ciata] x wymagane stezenie HCO, — aktualne

metaboliczna
stezenie HCO,)+2
lub 0,5-1 mEqg/kg IV w ciggu ponad 1 h

Hiperkaliemia Dwuweglan sodu IV 1 mEg/l w ciggu 10-30 min

Glukonian wapnia (10%) IV 0,5-1 ml/kg w ciggu 5-15 min
Glukoza 0,5 mg/kg z insuling 0,1 U/kg IV w ciggu 30 min
B-agonisci w ciggu 5-10 min w postaci wziewnej

Polistyren sulfonianu sodu 1 g/kg doodbytniczo lub doustnie

Hiperfosfatemia/ Weglan wapnia doustnie 45-65 mg/kg/24 h
hipokalcemia

HCO, - dwuweglan, IV — dozylnie

ki. Mata dawka dopaminy zwieksza wprawdzie prze-
plyw krwi przez nerki dzieki rozszerzeniu naczyf, jed-
nak na tamach pi$miennictwa medycznego trwa
dyskusja, czy podawanie tego leku w tzw. dawce nerko-
wej (0,5-3 ug/kg/min) jest korzystne.

Podczas badan na zwierzetach stwierdzono, ze natri-
uretyczny peptyd przedsionkowy (atrial natriuretic pepti-
de, ANP) zwieksza GFR, powodujac poszerzenie tetniczek
doprowadzajacych i skurcz tetniczek odprowadzajacych.
Wykazano, ze przynosi on pewng korzy$¢ dorostym cho-
rym ze skgpomoczem wywotanym niewydolnoscia nerek.
Zastosowanie ANP u chorych z ONN, zwlaszcza u dzie-
ci, wymaga jednak przeprowadzenia dalszych badan.

Ptyny
Leczenie plynami zalezy od stanu hemodynamicznego
chorego i objetosci wydalanego moczu. Niestabilnemu
hemodynamicznie choremu ze skagpomoczem nalezy
podaé w bolusie dozylnie 20 ml/kg ptynu izotonicznego,
np. izotonicznego roztworu NaCl, koncentratu krwinek
czerwonych lub nawet albumin, cho¢ skuteczno$¢ albu-
min jest w piSmiennictwie dyskutowana. Plyny trzeba
podaé mozliwie jak najszybciej, zwlaszcza chorym z ob-
jawami posocznicy. Takie bolusy mozna powtarzaé, jesli
dziecko nadal jest niestabilne hemodynamicznie, o czym
$wiadczy utrzymujace sie niskie ci$nienie tetnicze krwi
oraz przyspieszona czynno$¢ serca, powolne wypetnia-
nie sie naczyf wlosowatych lub brak diurezy. Bolusy po-
wtarza sie¢ w ciggu kilku minut u chorych we wstrzasie
lub do czasu uzyskania dowoddéw na poprawe stanu kli-
nicznego.

Niekt6rzy nefrolodzy podaja dziatajgce moczopednie
furosemid lub mannitol w celu utatwienia leczenia plyna-
mi chorych na ONN i umozliwienia lepszego ich odzy-
wiania. Zar6wno mannitol, jak i furosemid zwiekszajg
przeplyw moczu i utatwiaja pokonanie przeszkdéd w cew-
kach nerkowych, oba jednak ograniczaja tez zuzycie tlenu
przez uszkodzone komérki. Wyniki badan do$wiadczal-
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Uwagi

Moze powodowac hipokalcemie

Moze powodowac hipernatremie, hipokalcemie
Zaburzenia rytmu serca, hiperkalcemia, bradykardia
Hipoglikemia

Tachykardia, wzrost ci$nienia tetniczego krwi
Hipernatremia, zaparcia

W tezyczce glukonian wapnia (10%) dozylnie 0,5-1 ml/kg (do 10 ml)

nych sugeruja, ze podawanie wylacznie furosemidu lub
mannitolu nie zmniejsza koniecznosci zastosowania lecze-
nia nerkozastepczego, takiego jak dializa. Oba te leki dzia-
tajg silnie moczopednie. Furosemid nasila wydzielanie
sodu i potasu, hamujac transporter sodowo-potasowo-
-chlorkowy w grubym wstepujacym ramieniu petli Henle-
go, co zwieksza naptyw wody do cewek nerkowych.
Mannitol wywoluje diureze osmotyczng. Przed podaniem
furosemidu lub mannitolu nalezy przywrdcic¢ prawidtows
objeto$¢ ptyndéw w organizmie i okresli¢ frakcyjne wyda-
lanie sodu, aby ustali¢ rodzaj niewydolnosci nerek (tab. 3),
a takze doktadnie ocenié stan hemodynamiczny chorego.

Po przywroceniu wlaSciwej objetoéci plynu we-
wnatrznaczyniowego ilos§¢ podawanych ptynéw zmniej-
sza sie do 400 ml/m?/24 h (5% roztwor dekstrozy)
z dodaniem objetoéci wydalonego moczu i ptynéw tra-
conych drogami pozanerkowymi, jesli dziecko wydala
co najmniej 1 ml/kg/h moczu, wykazuje cechy obrzeku
pluc, ucieczki ptynéw do trzeciej przestrzeni lub spetnia
kryteria rozpoznania ONN. Formula ta uwzglednia nie-
widoczng utrate wody droga ukladu oddechowego
i przewodu pokarmowego, a takze wydalanie moczu.
[lo$¢ podawanych ptynéw dostosowuje sie do masy cia-
ta chorego w danym dniu, a podaz i wydalanie plynéw
muszg by¢ $ci$le monitorowane.

Elektrolity
W przebiegu ONN czesto obserwuje sic wymagajace wy-
rOwnania zaburzenia elektrolitowe , takie jak hiponatre-
mia, hiperkaliemia, kwasica i hipokalcemia (tab. 4).

Hiponatremia (stezenie sodu <130 mEq/1 [130 mmol/l])
towarzyszy zwykle odwodnieniu z nadmierng utrata so-
du. Jesli stezenie sodu w surowicy przekracza 120 mEq/l
(120 mmol/l), nalezy rozwazy¢ ograniczenie ilosci poda-
wanych pltynéw lub usuniecie nadmiaru wody z organi-
zmu za pomocg dializowania, a takze wyrdéwnanie
stezenia sodu do przynajmniej 125 mEq/l (125 mmol/l)
na podstawie nastepujacego wzoru:
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maeela 5. Dawkowanie witaminy D u chorych na ostrg niewydolno$¢ nerek

Analogi witaminy D Nazwa generyczna Poczatkowa dawka

1,25-dihydroksywitamina D, Kalcytriol 0,01-0,05 1g/kg/24 h doustnie (<3 r.z.)

0,25-0,75 ug/24 h (>3 r.z.)

Miareczkowanie leku w celu utrzymania prawidfowego stezenia PTH
Witamina D, Dihydrotachysterol Dla nastolatkéw i dorostych dostepna w postaci doustnej i dozylnej
Witamina D, Dokserkalcyferol
Syntetyczny analog witaminy D Parakalcytol 0,04-0,1 ug/kg dozylnie 3 razy w tygodniu (>5 r.2.)
1,25-dihydroksywitamina D, Alfakalcydol 0,25-0,5 g/24 h doustnie, miareczkowanie leku w celu utrzymania

prawidtowego stezenia PTH

PTH = parathormon

(stezenie sodu w osoczu 125)(masa ciata w kilogramach)(0,6)
= mEq Na

Uzyskang liczbe miliekwiwalentéw sodu podaje si¢
powoli, w ciggu kilku godzin. U chorych bez objawo6w,
u ktérych stezenie sodu jest mniejsze niz 120 mEg/1
(120 mmol/l), nalezy je szybko wyréwnaé do 125 mEq/I
(125 mmol/l) z uwagi na zagrozenie wystgpieniem drga-
wek. Decyzje o szybkim lub wolnym uzupetnianiu nie-
doboru sodu opiera si¢ na czasie trwania hiponatremii
oraz klinicznym stanie chorego. Jesli wystepuja objawy
i drgawki, w celu szybkiego wyréwnania stezenia sodu
do 125 mEq/l (125 mEq/]) stosuje si¢ 3% roztwoér chlor-
ku sodu. Il0§¢ tego roztworu, niezbedna w celu szybkiego
zwiekszenia stezenia sodu do 125 mEq/l (125 mmol/l), ob-
licza sie wedtug nastepujacych réwnan:

a) 10-12 ml/kg 3% NaCl podawanego dozylnie przez po-
nad godzine
b) llo§¢ 3% NaCl (ml) = (XmEg/l X masa ciala

[kg] %X 0,6 1/kg)+ (0,513 mEq/l Na/ml 3% NaCl),

gdzie X=(125 mEq/] - aktualne stezenie sodu w suro-

wicy).

Wystepujaca w przebiegu ONN hiperkaliemia stwarza
zagrozenie zycia, wymaga zatem agresywnego i szybkie-
go leczenia. Hiperkaliemie uznaje si¢ za niewielka lub
umiarkowang, gdy stezenie potasu wynosi 6-7 mEg/l
(6-7 mmol/l), za ciezka za$, gdy przekracza 7 mEq/]
(7 mmol/l) i pojawiajg sie jakiekolwiek zmiany w zapisie
elektrokardiograficznym. Nadmiar potasu jest spowodo-
wany upo$ledzeniem czynno$ci nerek, nieprawidlowym
wydzielaniem potasu w cewkach nerkowych, przemiesz-
czeniem potasu z komorki do przestrzeni pozakomorko-
wej z powodu kwasicy oraz uszkodzeniem komoérek
cewek nerkowych. Podejrzenie hiperkaliemii nakazuje
wykonanie badania elektrokardiograficznego w celu po-
szukiwania wysokich, spiczastych zalamkéw T.

Leczenie hiperkaliemii nalezy rozpocza¢ u chorych,
u ktérych stezenie potasu w surowicy wynosi 6 mEq/l
(6 mmol/l) lub powyzej, a takze gdy obserwuje sie spicza-
ste zatamki T, ostabienie, parestezje lub tezyczke. Postepo-
wanie polega na podaniu we wlewie kroplowym do zyty
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centralnej 10% roztworu glukonianu wapnia (10-15 ml/kg)
w celu ustabilizowania potencjatu btony komérkowej, wle-
wie dwuweglanéw w celu przesuniecia potasu do komor-
ki, insuliny (0,1-0,5 U/kg) w 10-25% roztworze glukozy
w celu wychwycenia potasu z przestrzeni pozakomoérko-
wej i wprowadzenia go do komérki lub podaniu sodowego
sulfonianu polistyrenu (1 g/lkg doodbytniczo lub doustnie)
w celu wymiany potasu na s6d w bionie §luzowej okrez-
nicy. Skuteczno$¢ zywic obserwuje sie kilka godzin po po-
daniu.

Jesli przedstawione metody nie doprowadzg do wy-
réwnania hiperkaliemii, nalezy rozpocza¢ dializowanie,
zwlaszcza chorych z bezmoczem. Po podjeciu takiej decy-
zji nadal stosuje si¢ opisane postepowanie do czasu uzy-
skania dostepu do dializy. Po rozpoczeciu dializowania
monitoruje sie stezenia elektrolitow, aby ocenié ich po-
czatkowe zwigkszenie, a nastepnie zmniejszenie.

W chorobie o ostrym przebiegu zwalczanie ciezkiej kwa-
sicy (stezenie dwuweglanéw <8-10 mEq/l [<8-10 mmol/l])
polega na podawaniu dozylnie dwuweglanu sodu w ilosci
obliczonej na podstawie nastepujacego wzoru:

Liczba mEq dwuweglanu = (wymagane-obserwowane
stezenie dwuweglanéw) X kg x 0,5

Wyréwnujac kwasice, trzeba zachowaé ostroznosé, po-
niewaz warto$¢ przedstawionego pomiaru jest tylko cza-
sowa, a nadmierne wyréwnanie powoduje hipokalcemie.

Na rozwdj hipokalcemii skiada sie wiele przyczyn,
w tym: hiperfosfatemia, nieprawidtowe wchlanianie
w przewodzie pokarmowym oraz oporno§é¢ ukladu
kostnego na parathormon. Leczenie powaznego niedo-
boru wapnia, ujawniajacego sie tezyczky lub zaburzeniami
rytmu serca, polega na dozylnym podaniu glukonianu wap-
nia. Skuteczne jest rowniez stosowanie wapnia doustnie.
Nalezy zachowaé ostrozno$é podczas podawania lekow
chorym z hiperfosfatemig. W celu zmniejszenia stezenia
fosforu powinno sie podawaé doustne leki wigzace fosfor,
takie jak weglan wapnia lub octan wapnia, a takze inne
niz wapn leki wigzace fosfor. Stosuje sie tez witamine D,
aby zapobiec wtornej nadczynnosci przytarczyc, pojawia-
jacej sie u chorych z przedtuzajacg sie ONN (tab. 5).
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maea 6. Leki obnizajgce cisnienie tetnicze krwi

Lek Dawkowanie Klasa leku

Nifedypina 0,25-2 mg/kg/dawke doustnie Antagonista
pod jezyk (maksymalnie wapnia

10 mg/dawke lub 3 mg/kg/24 h)

Diazoksyd 2-5 mg/kg/dawke dozylnie
krwiono$ne
Labetalol 0,2-1 mg/kg/dawke dozylnie
0,25-3 mg/kg/h dozylnie
Hydralazyna  0,1-0,5 mg/kg/h dozylnie

(wlew kroplowy z predkoscia krwiono$ne
0,75-0,5 ug/kg/min)
Nitroprusydek  0,5-10 ug/kg/min dozylnie
sodu krwionosne
Enalaprylat 5-10 ug/kg/dawke dozylnie
c08-24h

Niedokrwistos¢
Dzieci chorujgce na ONN nie wymagajg przetoczenia
krwi do czasu wystgpienia czynnego krwawienia, nie-
stabilno$ci hemodynamicznej lub zmniejszenia sie war-
tosci hematokrytu ponizej 25% (0,25).

Nadci$nienie tetnicze
Nadci$nienie tetnicze obserwowane w przebiegu ONN
jest spowodowane przewodnieniem lub zmianami na-
piecia $cian naczyi krwionos$nych. Przewodnienie jest
wskazaniem do zwiekszenia diurezy za pomoca furose-
midu lub rozpoczecia dializowania, aby przywrécié
u chorego stabilno$¢ hemodynamiczng. Jesli przyczyna
nadci$nienia tetniczego jest zwigkszenie napiecia $cian
naczyf, konieczne moze by¢ dozylne podanie lekéw ob-
nizajacych ci$nienie. Dozylne leczenie powinno sig¢ sto-
sowaé u chorych, ktérzy nie moga przyjmowac lekéw
doustnie (np. zaintubowanych) lub wéwczas, gdy war-
to$ci ci$nienia sg bardzo wysokie (ci$nienie skurczowe
lub rozkurczowe co najmniej na poziomie 99 centyla
dla wieku, plci i wzrostu). Skutecznym lekiem obniza-
jacym ci$nienie tetnicze krwi jest nitroprusydek sodu,
ale jego stosowanie wymaga monitorowania stezefi tio-
cyjanianu, poniewaz ten produkt uboczny metabolizmu
nitroprusydku jest wydzielany przez nerki. W leczeniu
przetoméw nadci$nieniowych u chorych na ONN sto-
suje si¢ dozylnie labetalol, nikardypine, enalaprylat
i diazoksyd, za$ w leczeniu tagodniejszego nadcisnienia
tetniczego — nifedypine o krétkim czasie dziatania

(tab. 6).
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Lek rozszerzajgcy naczynia

Antagonista receptoréw
a- i B-adrenergicznych
Lek rozszerzajgcy naczynia

Lek rozszerzajgcy naczynia

Inhibitor enzymu
konwertujacego
angiotensyne

Uwagi

Moze powodowac odruchowg tachykardie,
moze zwiekszac stezenie cyklosporyny

Nalezy zachowac ostrozno$¢, moze gwattownie
obnizac ci$nienie tetnicze krwi, powodowac
hiperglikemie, zatrzymywanie sodu i wody

Przeciwwskazany u chorych na astme, moze nasilac
niewydolno$¢ serca

Czesto obserwowana tachykardia, zatrzymywanie
pfynéw, uderzenia goraca

Toksycznos¢ tiocyjanianu, gwattownie obniza
cisnienie tetnicze krwi, moze zwiekszac cisnienie
wewnatrzczaszkowe i przeptyw krwi w obrebie mézgu
Moze powodowac obrzeki naczyniowe gtowy
i szyi, hiperkaliemie, zaburzenia czynnosci nerek lub
ich niewydolno$¢, znaczne obnizenie ci$nienia
tetniczego krwi; u chorych z niewydolnoscig nerek
nalezy stosowac go ze szczeg6lng ostroznoscig

Odzywianie
Waznym zagadnieniem jest wlasciwe odzywianie chorych
na ONN. Czesto znajdujg si¢ oni w stanie katabolizmu, s3
wiec niedozywieni. U niemowlat z ONN mozna wykorzy-
staé mieszanki z malg zawarto$cig fosforu. Starsze dzieci
mozna odzywia¢ mieszankami zawierajacymi biatka o du-
zej wartosci biologiczne;j. Jesli odzywianie doustne jest nie-
mozliwe, trzeba rozpoczaé zywienie dozylne. Podaz kalorii
powinna dostarczaé ponad 70% kalorii w postaci wodoro-
weglanéw (np. dekstroza w roztworach stezonych
do 25%) i mniej niz 20% kalorii w postaci lipid6w, a bio-
logiczna warto$é biatek powinna wynosié 0,5-2 g/kg/24 h.

Leki
Przez nerki wydala sie¢ wiele lekow. Jesli chory na ONN
przyjmuje takie leki, nalezy oceni¢ ich dawki i ustalié, czy
te dawki oraz przerwy miedzy nimi powinno si¢ dostoso-
waé do stopnia uposledzenia czynnosci nerek.

Leczenie nerkozastepcze
Jesli zachowawcze metody leczenia nie pozwalajg na przy-
wrécenie czynnosci nerek, postepowaniem z wyboru jest
dializowanie. Wskazaniami do jego rozpoczecia s3: zasto-
inowa niewydolno$¢ serca, niedokrwisto$¢, hiperkaliemia,
cigzka kwasica, zapalenie osierdzia oraz niedostateczne od-
zywianie. Wtasciwymi formami dializowania dzieci ze
wskazan naglych sa: ciggla hemofiltracja zylno-zylna (con-
tinuous venovenous hemofiltration, CVVH) lub ciagta
hemofiltracja tetniczo-zylna (continuous arteriovenous he-
mofiltration, CAVH), ostra hemodializa lub ostra dializa
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otrzewnowa. Zaré6wno CVVH, jak i CAVH umozliwiajg
wymiane plynéw przy bardzo niskich ci$nieniach krwi.
Zadna z tych metod nie wplywa niekorzystnie na odpo-
wiednie odzywianie, dojelitowe lub pozajelitowe, u cho-
rych leczonych na oddziatach intensywnej opieki.

Rokowanie

Powrdt czynnosci nerek moze trwaé kilka dni lub tygodni
i w tym czasie nalezy czesto i dokfadnie oceniaé chorego.
Jesli niewydolno$¢ nerek utrzymuje si¢ przez kilka tygo-
dni, konieczna moze by¢é dtugotrwata opieka. Dokonany
w ciggu ostatnich 15-20 lat postep w leczeniu dzieci
w bardzo ciezkim stanie sprawit, ze rokowanie w ONN
sie poprawito. Zalezy ono od wielu czynnikéw, takich jak:
konieczno$¢ dializowania, czas od wystgpienia objawow
choroby do zgtoszenia sie do osrodka opieki zdrowotnej
oraz przyczyna upo$ledzenia czynnosci nerek. Wydaje sie,
ze rokowanie jest gorsze u chorych mlodszych i z objawa-
mi niewydolnosci wielonarzagdowej. Wymienione czynni-
ki ryzyka sprawiaja, ze umieralno$¢ z powodu ONN
wynosi obecnie 10-60%. Poprawienie tych wskaznikéw
wymaga wczesnego rozpoznawania ONN i wezesnego po-
dejmowania leczenia.

Komentarz

Prof. dr hab. n. med. Ryszard Grenda, Klinika Nefrologii,

Transplantacji Nerek i Nadcisnienia Tetniczego,

Instytut ,Pomnik-Centrum Zdrowia Dziecka” w Warszawie

Czesto$¢ wystepowania poszczegdlnych (i wymienio-
nych w artykule) przyczyn ostrej niewydolnosci ne-
rek (ONN) u dzieci wykazuje znaczng zaleznoscé
od wieku oraz wyboru ocenianej populacji. Ogél-
na czesto§¢ ONN w calej populacji dzieciecej wyno-
si ok. 4 przypadk6éw/100 000 i jest nizsza niz wér6d
dorostych (17/100 000), niemniej jednak, przy do-
konaniu korekty dla wieku, okazuje sie, ze w grupie
dzieci najmtodszych czgstosC ta jest najwyzsza i wyno-
si 18/100 000, u dzieci w wieku 1-4 lata ok. 6, a wérdd
starszych dzieci ok. 2 przypadkéw/100 000. Podobnie
jest z przyczynami — w grupie dzieci najmtodszych (no-
worodkéw) ok. 90% przypadkéw ONN ma podloze
przednerkowe, stopniowo jego udzial zmniejsza sie
iu dzieci w wieku 5-15 lat — ok. 80% przypadkéw ma
tlo nerkowe. Przyczyna jest oczywista — tatwos¢ rozwi-
jania sie czynno$ciowej dysfunkgji nerek jest najwieksza
u dzieci z niedojrzalymi mechanizmami obronnymi
i wzmozonym zapotrzebowaniem na ptyny i tlen. Jak
wykazano, u przedwczes$nie urodzonych dzieci niezalez-

www.podyplomie.pl/pediatriapodyplomie

Uwaga. W pazdziernikowym numerze Pediatrics in Review
(vol. 29, nr 10) ukazat sie artykul po§wiecony przewleklej
niewydolnosci nerek. W Pediatrii po Dyplomie zostanie
on wydrukowany w nastepnym zeszycie.

Artykut ukazat sie oryginalnie w Pediatrics in Review, Vol. 29, No. 9, September 2008,
p. 299: Acute Renal Failure in Children, wydawanym przez American Academy of
Pediatrics (AAP). Polska wersja publikowana przez Medical Tribune Polska. AAP i Me-
dical Tribune Polska nie ponosza odpowiedzialnosci za niescistosci lub bfedy w tre-
$ci artykutu, w tym wynikajace z ttumaczenia z angielskiego na polski. Ponadto AAP
i Medical Tribune Polska nie popierajg stosowania ani nie reczg (bezposrednio lub po-
$rednio) za jako$¢ ani skutecznos¢ jakichkolwiek produktdw lub ustug zawartych
w publikowanych materiatach reklamowych. Reklamodawca nie ma wptywu na tres¢
publikowanego artykutu.
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Fine RN, Whyte DA, Boydstun I. Conservative management of chronic re-
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nymi czynnikami ryzyka byly niska punktacja w skali
Apgar przy urodzeniu oraz fakt podawania matce bez-
posrednio przed urodzeniem dziecka antybiotykéw lub
niesteroidowych lekow przeciwzapalnych."? Poszukiwa-
no takze genetycznej predyspozycji do rozwoju ONN
u noworodkdw, ustalajac, ze dzieci z genotypem od-
powiedzialnym za wysokie wytwarzanie TNF-a i ni-
skie IL-6 czeSciej zapadaja na ONN w poréwnywalnych
sytuacjach klinicznych niz dzieci obdarzone innym ge-
notypem.® U niemowlat z ONN poza wykluczeniem
przednerkowej i zanerkowej postaci choroby nalezy r6z-
nicowaé takie schorzenia, jak zesp6t hemolityczno-
-mocznicowy i toksyczne dziatanie niepozadane lekéw
przeciwgoraczkowych i antybiotykéw. Podawanie tych
lekéw bez dobierania dawki do zakresu czynnosci ne-
rek, uposledzonej z powodu odwodnienia, moze spo-
wodowaé utrwalone zaburzenia (ostrg martwice cewek
nerkowych) i bezmocz.

Taka czesto$é przyczyn powoduje, ze w wiekszoSci
przypadkéw potwierdzonych oceng kliniczng, w pierw-
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Kliniczne podejrzenie przednerkowej ONN
(wykluczenie zanerkowej ONN)
(FE,,, u noworodka <2,5%)

Podanie ptynéw (bez potasu)
dozylnie 20-40 ml/kg w ciggu 2-4 h
(kontrola stezenia elektrolitow)

Bez skutkt ——— >

Diuretyk (furosemid 1-5 mg/kg dozylnie)*,**
JF

ew. ponowne podanie ptynow jw.

Brak rezultatu

:

Leczenie nerkozastepcze
(wdrozone doraznie lub odroczone
w zaleznosci od pilnosci wskazan klinicznych)

— mannitol: zwigksza ryzyko krwawien do osrodkowego uktadu nerwowego

*Leki moczopedne potencjalnie niebezpieczne u noworodkéw urodzonych przedwczesnie:

— dopamina: zwigksza ryzyko niedokrwienia jelit przy przedtuzonym stosowaniu (>24 h)
**Powiktania stosowania furosemidu potencjalnie niebezpieczne u noworodkdw urodzonych przedwczesnie:
— obrzek mézgu oraz krwawienie do osrodkowego uktadu nerwowego przy nagtym obnizeniu stezenia sodu w surowicy <120 mmol/l

Poprawa = wzrost diurezy >1 mi/kg/h
(+ poprawa wskaznikéw biochemicznych)

Kontynuowac¢ nawadnianie

RYCINA. Schemat postepowania w ONN u noworodkéw i niemowlat

szym rzedzie (i po obowigzkowym wykluczeniu ostrej
nefropatii zaporowej przez wykonanie USG) podejmu-
je sie probe nawodnienia dziecka, a nastepnie podawa-
nia diuretykéw. Niepowodzenie tego postepowania jest
podstawa do dalszych dzialaf. Zasady postepowania
przedstawiono na rycinie.*

Inny rozktad przyczyn ONN stwierdza sie wsrod
starszych dzieci hospitalizowanych. Tu dominujg przy-
czyny wtorne do takich schorzefi i procedur, jak posocz-
nica, rozlegte zabiegi operacyjne, wykonywanie badan
obrazowych z uzyciem $rodka cieniujgcego oraz stoso-
wanie nefrotoksycznych antybiotykéw. Im bardziej spe-
cjalistyczny szpital, tym wiekszy udzial schorzef
wielonarzagdowych oraz jatrogennych powiktan diagno-
styki i leczenia innych choréb (niz uktadu moczowego),
objawiajacych si¢ w postaci ONN.

W leczeniu zachowawczym u dzieci wykorzystuje sie
wiekszos¢ lekow (diuretykdw, lekéw hipotensyjnych)
stosowanych w klinice chorych dorostych, przy odpo-
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wiednim modyfikowaniu dawek.®* Dopamina stosowa-
na w dawce ,,nerkowej” <3 ng/kg/h (dawka dziatajaca
na receptory DA1) wywoluje (przy naczynioruchowe;j
przyczynie skapomoczu) diureze i wzmozong utrate so-
du z moczem (natriureze). Jej stosowanie nie zmienia
rokowania w ONN, a po 24 h stosowania leku narasta
ryzyko powiktaf. Z tego powodu jej rutynowe stoso-
wanie jest nieuzasadnione.

Praktycznym obowigzkiem kazdego klinicysty jest
umiejetno$¢ interwencyjnego farmakologicznego obni-
zania kaliemii. Z analizy poréwnujacej poszczegdlne
metody wynika, ze najskuteczniejsze (w szybkiej inter-
wengji) jest podawanie insuliny z glukoza.”

Szczegdlng postacig ONN jest zesp6t hemolityczno-
-mocznicowy (ZHM). Choroba ma kilka odmian, o r6z-
nym mechanizmie i rokowaniu. U dzieci <3 roku zycia
najczesciej wystepuje tzw. postaé typowa (niemowleca,
biegunkowa) D+. Inne postaci ZHM, takie jak atypowa
(D-), nawrotowa (czesto o podiozu genetycznym) oraz
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postaci wtérne (polekowe, po transplantacji szpiku,
po napromienianiu) wystepuja znacznie rzadziej. Rocz-
ng czesto$¢ wystepowania postaci klasycznej w popula-
cji dzieci do 5 roku zycia ocenia si¢ na 2-3 przypadki
na 100 000. W postaci niemowlecej obecno$é skgpomo-
czu, a tym bardziej bezmoczu, obcigza rokowanie. Nie-
zaleznie od innych elementéw postgpowania istotne jest
weczesne odpowiednie nawadnianie chorego, badz weze-
sne wdrozenie dializoterapii w przypadkach bezmoczu.®

Nalezy stanowczo podkresli¢ znaczenie dla roko-
wania nieodwlekania w czasie decyzji o wdrozeniu
dializoterapii. O ile diagnostyka réznicowa wskazuje
na nerkowa niewydolno$¢, a leczenie zachowawcze pro-
wadzone zgodnie ze standardem nie jest skuteczne
w ciagu 12 h — nalezy rozpoczaé dializoterapie. Obecnie
w ostrej niewydolnosci nerek u mtodszych dzieci stoso-
wane s3 niemal wylacznie ciagle techniki dializoterapii.
Zaleznie od ustalonych indywidualnie wskazan stosuje
sie dialize otrzewnowa lub ciagla Zylno-zylng hemodia-
lize/hemodiafiltracje lub ultrafiltracje.

Dostep naczyniowy niezbedny do skutecznego pro-
wadzenia ciaglych technik zylno-zylnych stanowi kaniu-
la dwukanalowa umieszczona w zyle centralne;j.
Alternatywng metoda w ostrej niewydolnosci nerek
u najmtodszych dzieci jest dializoterapia otrzewnowa.
Jej prowadzenie wymaga operacyjnego zatozenia odpo-
wiedniego do wielkosci ciala cewnika Tenckhoffa. Dia-
liza otrzewnowa moze by¢ skuteczna w przypadku
ONN u noworodkéw i niemowlat zaréwno pod wzgle-
dem ultrafiltracji, jak i usuwania toksyn mocznicowych,
niemniej jednym z podstawowych probleméw jest zla
tolerancja glukozy i niefizjologicznych buforéw (octa-
néw lub mleczanéw). Czesto (tym czeSciej, im miodsze
jest dziecko) obserwuje sie hiperglikemie, wymagajaca
insulinoterapii i utrudniajacg osigganie odpowiedniego
gradientu osmotycznego (i konsekwentnie — ultrafil-
tracji) oraz zasadowice metaboliczng lub objawy zatru-
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cia octanami. Jednym z objawdéw nietolerangji niefizjo-
logicznych buforéw jest niestabilno$¢ krazenia, i tak juz
rozwijajaca sie u chorych z uszkodzeniem wielonarza-
dowym lub posocznicg. Dializa otrzewnowa musi by¢
prowadzona w sposéb ciagly, przez cala dobe, nieprzer-
wanie przez caly czas potrzebny do uzyskania powrotu
czynnoSci nerek (o ile to nastgpi).*1°

Rokowanie w ONN zalezy przede wszystkim od od-
miany choroby. W izolowanych postaciach ONN jest
dobre. Najbardziej obcigzajaca jest ONN w przebiegu
uszkodzenia wielonarzadowego. W tych przypadkach,
na ogdt poddawanych skojarzonej intensywnej terapii,
$miertelnos¢ jest wysoka i moze siegaé 50%.
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