Zmiany anatomiczne | Brak | obecne

FENa — fractional excretion of sodium 1on = (UNa / PNa) / (UCr/PCr)x 100

Pyt.13

Zespol watrobowo-nerkowy — jedna z postaci niewydolnos$ci nerek wystepujacych u chorych
z marskoscig watroby 1 wodobrzuszem bez innych mozliwych przyczyn niewydolnosci nerek:
odwodnienie, leki neurotoksyczne, KZN, posocznica. W badaniu histologicznym stwierdza
si¢ prawidlowy obraz lub niewielkie zmiany.

ONN ma wszystkie cechy charakterystyczne dla postaci przednerkowej, ale jest oporna na
uzupetmanie plyndéw i1 cz¢sto konczy sie Smiercig.

Obnizenie GFR wynika ze zmian hemodynamicznych, obkurczenia tgtniczek
doprowadzajacych w wyniku aktywacji uktadu wspoétczulnego 1 wzmozone) syntezy
czynnikow wazoaktywnych..

Poprawa wydolno$ci nerek nie nastapi jezeli nie dojdzie do poprawy funkcj watroby.
Chorzy dostaja we wlewie iv 1,51 0,9%NaCl/koloidy.Nalezy pobra¢ krew, mocz, plwocing 1
plyn puchlinowy i leczyc antybiotykiem o szerokim spektrum.Nalezy utrzymywac cisnienie
skurczowe >75mm Hg za pomoca koloidow i analogow wazopresyny. Jezeli jest napiete
wodobrzusze nalezy wykonac naklucie. U chorych nie odpowiadajacych na leczenie mozna
rozwazy¢ podanie dopaminy.

Kryteria rozpoznania:

Ostra/przewlekla choroba watroby z cechami niewyréwnania 1 nadcisnienia wrotnego
Kreatynina>1,5/klirens<40

Wykluczenie innych przyczyn

Prawidlowe USG, biatkomocz <0,5¢g

Brak poprawy po 1,51 koloidu

Objetosé moczu<500ml

Sod w moczu ,10 mmol/l

Osmolalnosc moczu wieksza od osocza

Osad moczu < 50 erytrocytow.

Pyt.14
- 1. Hemodializa
2. Techniki ciggle
-Ciagla tetniczo-zylna hemofiltracja (CAVHD)
-Ciagla zylno-zylna hemofiltracja (CVVHD)
-Ciagla tetniczo-zylna hemodiafiltracja (CAVHDF)
-Ciagla zylno-zylna hemodiafiltracja (CVVCHDF)
3. Dializa otrzewnowa

Hemodializa.

e duza wydajnos¢

o krotkotrwate unieruchomienie

e nie wymaga bezwzglednie
antykoagulacji systemowe}

e wymaga specjalistycznego
sprzetu 1 wyspecjalizowanego
personelu

e sprzyja niestabilnosci
hemaoadvnamic7znet




e obrz¢gk mozgu

Techniki ciagle.
e mozna wykona¢ wsze¢dzie
o wicksza stabilno$¢ h-d
e usuwanie wigkszych

objetosci wody

e usuwanie $rednich czastek
e nie wymaga uzdatniania wody
e mniejsza wydajnosc
e dhlugotrwale unieruchomienie
e wieksza laczna dawka heparyny

e wCAVHIiCAVHD state
utrzymywanie cewnika w tgtnicy

Dializa otrzewnowa.
e nie wymaga skomplikowanego
sprz¢tu
e mozna wykona¢ wszedzie
e wieksza stabilno$¢ h-d
e nie wymaga antykoagulacj
systemowe]
e nie powoduje hipoksemii
e mniejsza wydajnosc
e zapalenia otrzewne]
mozna roZwazyc:
u chorych po urazach gltowy,
~ ze znaczna niestabilno$cia h-d,
7z krwawieniami, i gdy me
ma innej mozliwosci

Pyt.15

ACE-1, NLPZ, kontrasty radiologiczne, aminoglikozydy - ,,internistycznego kwartetu lekow
neurotoksycznych™. .

Ponadto do lekéw nefrotoksycznych zaliczamy:

antybiotyki: cefelosporyny, kotrimoksazol

chemioterapeutyki

leki immunosupresyjne-np. cisplatyna, metotreksat

cimetydyna

$rodki znieczulajace.
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. Netrotoksyny egzo- lub endogenne(np. produkty hemolizy 1 rozpadu mi¢sni) powoduja
uszkadzanie, ztuszczanie 1 zatykanie swiatla cewek ich komoérkami.

Cewki nerkowe sg podatne na uszkodzenie ze wzgledu na duze zapotrzebowanie cewki
blizsze) w rdzeniu 1 grubej czesci pethh Henlego na tlen. Wykonujgq one ogromna prace
wchlamania zwrotnego przy bardzo malym stezeniu tlenu, wigc nawet niewielkie
zmniejszenie doptywu krwi prowadzi do uposledzenia oddychania komorkowego 1
uszkodzenia komoérek. Ponadto dochodzi do obkurczenia komoérek mezangium, co znacznie

zmniejsza powierzchnie filtracyjng. Efektem uszkodzenia cewek nerkowych jest uposledzenie

wchlaniania zwrotnego sodu. Zwiekszony ladunek wewnatrzcewkowego sodu jest
wykrywany w cewce dalszej przez plamke gesta, jako sygnal do miejscowego uwalniania
reniny 1 angiotensyny II. Powoduje ona obkurczanie naczyn kl¢gbuszka i zmniejszenie
filtracji. Nie zawsze dochodzi do martwicy komoérek cewek (ATN!).Czgste jest zaburzenie
ich czynnos$ci lub oddzielanie zywych komorek od blony podstawne;.
Zmiany morfologiczne: martwica:
-ogniskowe ubytki nabtonka, gléwnie w cewkach proksymalnych, jadro komoérki zanika —
karyolysis, nie dochodzi do fagocytozy tych komorek
Apoptoza— Lmian uoletalne
Uszkodzony zostaje cytdszkielet komorek cewek — utrata rabka szczoteczkowego,
splaszczenie nabtonka, odwarstwienie nabtonka,
Utrata biegunowosci , zdolnosci transportowych

Aropoze: pefiljpoe kons i, ok, ek
Wyﬁlem\gng nefroto yny:%gtlr\i‘przﬁczyny ngrkm ni%agé[ﬁej ONN.
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Przednerkowa NN:
1. Przywrdcenie prawidtowej perfuzji nerek —
nawodnienie, kontrola RR, leczenie n.serca
2. Utrzymywanie si¢ skapomoczu mimo
nawodnienia furosemid, ew. mannitol
Pozanerkowa: ,
1. Usuniecie przeszkody w drogach moczowych -
cewnikowanie pecherza, miedniczki nerkowej, stenty, nefrostomia, leczenie chirurgiczne
2. Ew. furosemid
U chorych z masywnymi obrzgkami —
ultrafiltracja za pomocg sztucznej nerki
Nerkowa zapalna:
1. Leczenie nefropatii — kortykosteroidy i leki immunosupresyjne w kigbuszkowych
zapaleniach; eliminacja czynnika wywolujacego w zapaleniach srddmiazszowych
2. Furosemid. |

Nerkowa niezapalna:

1. Post¢powanie wstepne
2. Leczenie dializg
Leczenie zachowawcze

Ad.1
1. Ocena stopnia zagrozenia zycia (onn, choroba podstawowa)
_ 7abhe7niec7enie nodstawowveh czvnnosci zvciowveh.

tepalenin, ot vogpegerR



decyzja o dializie

2. Wstepna diagnostyka

- wykluczenie przed- i pozanerkowej, zapalnej nerkowe] 1
niedroznosci naczyn nerkowych

3. Leczenie zaleznie od etiologii

Leczenie zachowawcze 1 podaz ptyndéw: patrz kolejne pytania.
Pyt.18

Leczenie zachowawcze:

-Kontrola gospodarki wodno-elektrolitowe;j 1
kwasowo-zasadowe;j

-Dieta, zywienie parenteralne u ci¢zko chorych

-Leczenie zakazen

-Leczenie nadci$nienia tetniczego

- Leczenie niedokrwistosci

-Wlasciwe stosowanie lekow

-Zapewnienie nerkom optymalnych warunkéw do regeneracji

Podaz ptynow:
-Zawsze indywidualne podejscie
-U osoby euwolemicznej — dobowa utrata z moczem + 300-500 ml
— profilaktyka i wyréwnanie ew. hipo- i hipernatremui,

Udziat wolnej wody, np.- oparzenia —utrata ptynu izoosmotycznego, podajemy 0.9% NaCl
- zlewne poty, biegunka — utrata ptynu hipoosmotycznego — podajemy piyny

hipoosmotyczne ,

-U pacjenta z obrzekami, dusznoscia — pod kontrolag OCZ

kA do DIALIY

Wskazania do dializy.

1.Wskazania kliniczne.

-zagrozenie zycia wynikajace z przewodnienia (obrzgk ptuc,obrzek mdzgu, oporne cigzkie

nadcisnienie tetnicze) ‘

-ciezki stan wynikajacy z mocznicy (zaburzema $wiadomosci, —= .'LOCH"DL(,UE i Quo\mglg )
$piaczka, drzenie metaboliczne, drgawk}) foW’ i\MdC Lok

_skazfz kwotoc:zna oL a,\b-kwu i [%DFW}F Lou
-tarcie osierdzia e uda , / j
- przygotowanie do zabiegu operacyjnego u 0soby z onn s SOLR it R

*lew, Mpmwwy'—é Ko v fu C C{-]/]
Wskazania biochemiczne.

- hiperpotasemia (>6.5 mmol/l) lub szybki wzrost stezenia K+ > “"l’*‘(j 70{ Jos

-kwasica (zaséb zasad < 13 mmol/l) —n > “d e
-wysokie stezenie mocznika (> 250 mg/dl) !\ - Oﬂ/ 3
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W przebiegu niedroznosct TT. Nerkowych dochodzi najczesciej do przednerkowej ONN w
mechanizmie hipoperfuzj nerek.

Zmiany w naczyniach nerkowych prowadza do rozwoju naglego, cigzkiego NT, opornego na
leczenie. Postepuje niewydolnosé nerek, przebiegajaca ostro najczesciej po dodatkowym
przyjectu ACE-I lub ARB.

Badaniem przedmiotowym mozemy stwierdzi¢ szmer w nadbrzuszu/srodbrzuszu. Ponadto w
ONN moze by¢ obecny dodatni objaw Goldflama

Badamnia laboratoryjne: ujawniajg hipokaliemig 1 bialkomocz, zwquszone stezenie kreatyniny
1 mocznika.

Badania obrazowe uwidaczniajg zwezenie tt.nerkowych (USG, angioTK, angio-NMR,
dotetnicza angiografia subtrakcyna).

Objawy: jak w przednerkowe; ONN

Pyt.22

Zalecane badania; ._

Stezenie glikolu etylenowego we krwi i w moczu, stezenia elektrolitow — Na, K, Ca, glukozy
mocznika, kreatyniny, aktywnos¢ aminotransferaz w osoczu, badanie ogolne moczu —
krysztaly kwasu szczawiowego, gazometria krwi tetniczej, pulsyksometria, EKG. W okresie
kwasicy stezeme glikolu moze nie by¢ duze bo ulegl on przemianom. Wtedy ci1gzkosc
zatrucia ocenia si¢ na podstawie kwasicy 1 wielkosci luki anionowe;.

Leczenie:

1. dekontaminacja przewodu pokarmowego — tylko w ciagu 30min od wypicia

2. odtrutki — etanol, moze wystarczyc w poczatkowym okresie, kiedy nie ma jeszcze duze)
kwasicy

3. metody przyspieszonej eliminacji — hemodializa, zwykle konieczna w cigzkiej kwasicy!,
4. postgpowanie objawowe — jak dla onn nerkowej niezapalnej (patrz inne pytania).

Pyt.23

Bilans wodny — dobowy obrot wody.

Srednio dobowy pobor wody wynost 2500ml - 2200ml wody zawarte] w ptynach wypitych
(1000-1500ml) 1 spozytych pokarmach (700ml) 1 300 ml wody oksydacyjnej., czyli powstale;
w wyniku przemian materii. W stanach rownowagi tyle samo ustroj traci droga parowania

niewyczuwalnego (przez pluca — 400ml, przez skorg — 500ml), z moczem (1000-1500ml) 1 z
katem (100m]).
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I.Uzupelnianie niedoboréw wodno-elektrolitowych
2.Unikanie nefrotoksyn (antybiotyki, kontrasty rtg)

3. Profilaktyka ,.zespotu lizy guza”

4. Szybkie rozpoznawanie przed- i pozanerkowej onn
5.Leczenie zakazen

6.Leczenie niewydolnosci serca

7. Zachowanie ostroznosci przy stosowaniu ACE i i NLPZ u 0séb starszych

Szczegolng uwage nalezy zwrécic na grupy zwigkszonego ryzyka:
-Osoby w wieku podesztym

-Osoby z uposledzona czynnoscia nerek

-Osoby w okresie okolooperacyjnym

-Chorzy z cukrzyca

Pyt 21

ACE-I s3 zaliczane do tzw. ,,internistycznego kwartetu lekéw nefrotoksycznych” oprocz
NLPZ, antybiotykéw aminoglikozydowych i $rodkow cieniujacych.

ACE-I, stosowane u chorych z nadcisnieniem tetniczym lub zastoinowa niewydolnoscia
krazenia moga powodowac przejsciowa ostra niewydolnos¢ nerek.

Nadcisnienie tetnicze - Do czynnikdw ryzyka nerkowych powiklan po zastosowaniu ACE-I
naleza: obustronne, znaczne (o ponad 70%) zwezenie tetnic nerkowych, obustronne
stwardnienie nerek spowodowane zmianami w matych tetniczkach nerkowych 1 zwezenie
tetnicy nerkowej jedynej czynnej nerki, najczescie; przeszczepione;.

Ostra niewydolno$¢ nerek powodowana jest przez ACE-I woweczas, gdy wielkosé
wskaznika filtracji klebuszkowej zalezy od skurczu tetniczek odprowadzajacych. Gdy
zmniejsza si¢ przeplyw nerkowy, cisnienie filtracji pozostaje zachowane dzieki
mechanizmowi kompensacyjnemu, polegajacemu na rozkurczu tetniczki doprowadzajacej i
skurczu t¢tniczki odprowadzajacej pod wpltywem angrotensyny II. ACE-I powodujg rozkurcz
tetniczki odprowadzajacej, zmniejszenie cisnienia filtracji w klebuszku 1 zmniejszenie GFR.
Prowadzi to do przejsciowej ostrej niewydolno$ci nerek bez jednoczesnego obnizenia
ciSnienia krwi.

Jezeli po zastosowaniu ACE-I dojdzie do uposledzenia czynnosci nerek lub rozwinie si¢ ostra
niewydolno$¢ nerek, nalezy podejrzewaé zwezenie tetnic nerkowych.

Do innej grupy ryzyka naleza chorzy z umiarkowana-ci¢zka zastoinowg
niewydolnoscig serca, u ktoérych intensywnie prowadzone leczenie moczopedne doprowadzilo
do odwodnienia. W tej sytuacji ACE-I powoduja postepujace zwigkszanie stezenia
kreatyniny 1 ostrg niewydolnos¢ nerek. Jest to wynikiem zablokowania mechanizmu
kompensacyjnego. Polega on na uwalnianiu pod wplywem zmniejszonego ukrwienia
nerek angiotensyny II, ktéra powoduje skurcz tetniczek odprowadzajacych, co pozwala na
utrzymame odpowiedniego cisnienia perfuzji w klebuszku nerkowym i zachowanie
prawidtowego GFR. Po odstawieniu ACE-I czynno$é nerek normalizuje si¢ niemal u

wszystkich chorych.
NLPZ — patrz ONSZN!

Pyt 0D
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