XL PRZEWLEKLA NIEWYDOLNOSC NEREK

1. Przyczyny pnn

»> Pierwotne gromerulopatie 23,75 %
. » Nefropatia cukrzycowa 19,8 %
> Srédmiazszowe zapalenie nerek 15,4 %
(bakteryjne i niebakteryjne)
» Nefropatia nadci$nieniowa 10,2 %
> Wielotorbielowatosé nerek 8%
» Choroby ukfadowe 2,64 %
> Amyloidoza wtédma 1,85 %
» Nowotwory ukiadu moczowego 1,19 %
> 'Szpiczak ‘ 0,59 %
> Dna moczanowa 0,56 %

2. Przyczyny niedokrwistosci w pnn

» skrocenie czasu przezycia erytrocytow
* czynniki zewnatrzkrwinkowe (toksyny mocznicowe: PTH, spermina)
* czynniki wewnatrzkrwinkowe (zmniejszona opornos¢, deformowalnosé)
¢ hipersplenizm

> przewlekla utrata krwi (jawna lub utajona)

»> uposledzenie erytropoezy
* niedobdr erytropoetyny (gtéwna przyczyna w pnn)

niedobdr zelaza (czynnosciowy lub bezwzgledny)

niedobér kwasu foliowego lub B12

zaawansowana wtorna nadczynnosé przytarczyc

wspblistniejace stany zapalne lub choroby hematologiczne
¢ niedostateczna dawka dializy

> hemodylucja

3.Leczenie niedokrwistosci w pnn _(wvwnioskowane....)

EPO

Suplementacja Fe

wit. B12

Kw.foliowy (?)

W razie koniecznosci przetoczenie masy erytrocytarnej

(?) Normalizacja poziomu PTH

Leczenie wspélistniejacych stanéw zapalnych lub choréb hematologicznych
Kontrola NT

Dializy

4. Powiklania sercowo-naczyniowe w pnn

Prawdopodobienistwo zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych u chorych z pnn jest wigksze niz
prawdopodobijenstwo rozwinigcia niewvdolnosci nerek wymagajacej dializ.
NT

koncentryczny przerost lewej komory

niewydolnos¢ skurczowa lewej komory

rozstrzen lewej komory

ChNS _

kalcyfikacja matych naczyn

miazdzyca zarostowa tt. koticzyn dolnych i miazdzyca w ogdle
zaburzenia rytmu i przewodzenia

zapalenie osierdzia
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5. Czynniki ryzyka Sercowo-naczyniowego w pnn

typ przewlekiej choroby nerek
zmniejszone GFR

biatkomocz

zwigkszona aktywnosé uktadu RAA
hiperwolemia- przewodnienie
zaburzenia gospodarki wapniowo- fosforanowej
dyslipidemia

niedokrwistosé

zle odzywienie

stan zapalny, zakazenia

czynniki prozakrzepowe

stres oksydacyjny
hiperhomocysteinemia

toksyny mocznicowe

6. Leczenie hiperfosfatemii w pnn

> ograniczenie podazy fosforu w diecie

> stosowanie preparatow wiazacych fosforany w przewodzie pokarmowym (np. weglan wapnia,
octan wapnia, rzadziej wodorotlenek glinu lub nie zawierajacy soli metali sewelamer)

> stosowanie kalcymimetykéw (np. wybiérczo pobudzajacy receptory wapniowe na kom.

>

VVVVVVVVVVVVVV

przytarczyc - cinacalcet)
dializy

7. Rola lekarza rodzinneso w rozpoznawaniu pnn (badania rzesiewowe — jakie?

Lekarz rodzinny w ramach badan okresowych powinien diagnozowad kazdego pacjenta pod katem
zwigkszonego ryzyka rozwoju chordb nerek

> pomiar RR

» poziom kreatyniny w surowicy ' GFR

> iloraz biatka catkowitego lub albuminy i kreatyniny w pierwszej porannej lub przygodnej

prébce moczu

> badanie osadu moczu
W przypadku pacjentéw z grupy ryzyka moze by¢ to dodatkowo:

> USG ukt. moczowego

» oznaczenie elektrolitéw we krwi

> ocena zdolnosci Zageszczania moczu

> test zakwaszania moczu

8. Leki moczopedne- mechanizmy dzialania i wplyw na gospodarke elektrolitowg

> Inhibitory symportera Na+-Cl- (diuretyki tiazydowe i tiazydopodobne) - cewki dalsze
hydrochlorotiazyd, bendroflumetiazyd, chlortalidon, klopamid, indapamid, metolazon
Zwigkszaja wydalanie Na, CL K, H, Mg
Zmniejszaja wydalanie Ca (mechanizm niejasny) i kwasu moczowego

> Inhibitory symportera Na+-K+ -2C- (diuretyki petlowe) - gruboscienna czesé
ramienia wstepujacego petli Henlego
furosemid, bumetanid, piretanid, torasemid, kwas etakrynowy
Zwigkszaja wydalanie Na, CI, K, Mg, Ca.
Zmniejszaja wydalanie kwasu moczowego.

» Inhibitory kanaléw sodowych komérek nablonka cewek nerkowych (diuretyki
oszczedzajace potas, pseudoantagonisci aldosteronu)
amilorid, triamteren
Zmniejszaja wydalanie K, H, Ca, Mg



> Kompetytywni antagonisci receptora mineralokortykoidowego (diuretyki
oszczedzajace potas)
spironolakton i pochodne kwasu kanrenowego: kanrenon i kanrenoan potasu,
eplerenon
Zmniejszaja wydalanie K, H, Ca, Mg
» Diuretyki osmotyczne
mannitol, gliceryna, mocznik, izosorbid
Nasilajg wydalanie nieomal wszystkich elektrolitow: Na, K, Ca, Mg, Cl, HCO3
» Inhibitory anhydrazy weglanowej — cewka proksymalna
acetazolamid, dorzolamid
pH rosnie do ok. 8,0
W bardzo matym stopniu zwiekszaja wydalanie Na, Cl, K, fosforanow

9. Przyczyny wielomoczu

> polidypsja psychogenna
» cukrzyca (diureza osmotyczna) /
» uposledzone zaggszczanie moczu spowodowane: -
o niedoborem ADH — moczdwka prosta
o wrodzona lub nabyta niewrazliwoscia receptoraV2 dla wazopresyny
o defektem kanatéw wodnych
o znaczna redukcja liczby czynnych nefronéw (faza wielomoczu u chorych z pan) lub
petnosprawnych nefronéw (faza wielomoczu w onn)
o hiperperfuzja nerek (np. u chorych z tachykardia)
o stosowaniem lekéw moczopednych
> hiperkalcemia
> (?) hipokaliemia (watpliwa)

10.W jakich chorobach czesto dochodzi do uszkodzenia nerek?

cukrzyca

nadcisnienie tetnicze

choroby autoimmunologiczne

zakazZenia ukladowe

zakazenia drég moczowych

kamica moczowa

przeszkoda w dolnych drogach moczowych
nowotwor

zatrucie lekami nefrotoksycznymi
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11 Podstawowe zasady postepowania nefroprotekcyinego — do uzupelnienia

dobra kontrola glikemii

dobra kontrola nadcisnienia (najlepiej przy wykorzystaniu ACE-I lub antagonistéw receptora
ATl)

dieta z ograniczeniem podazy sodu i biatka

wczesne wykrywanie i leczenie infekcji ukl. moczowego

utrzymanie organizmu w stanie rownowagi hormonalno-metabolicznej
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12. Podzial pnn na okresy

Podziat klasyczny:
L. Faza utajona (50 mI/min<GRF<80 m!/min; (?)izostenuria; zwykle niema klinicznie)




IL. Faza wyréwnana (30 ml/min<GFR<50 ml/min; wielomocz, wzrost kreatyniny, niewielkie
obj.kliniczne)

III. Faza niewyréwnana (GFR<30 ml/min; rozwiniete obj. kliniczne: niedokrwistosé,
neuropatia, osteodystrofia, kardiomiopatia oraz zab. metaboliczne: wzrost stezenia
kreatyniny, mocznika, kw.moczowego, fosforan6w, kwasica metaboliczna)

V. Faza mocznicy (petnoobjawowa postaé zejsciowa nie wyr6wnanej PNN)

Podziat tzw. nowy (GFR w odniesieniu do 1,73m?2 pow ciata):
I faza przewlekiej choroby nerek — GFR>90 ml/min, biatkomocz
IL. faza przewleklej choroby nerek (niewielka NN) - 60 ml/min<GFR<89 ml/min
III. faza przewleklej choroby nerek (umiarkowana NN) - 30 mk/min<GFR<59 ml/min
IV. faza przewleklej choroby nerek (cigzka NN) — 15 ml/min<GFR<29 mi/min
V. faza przewleklej choroby nerek (schytkowa NN) - GFR<15 ml/min

13. Dieta w_pnn

Celem leczenia dietetycznego pacjentéw z przewlekls niewydolnoscia nerek jest:
> Osiagnigcie i utrzymanie mozliwie dobrego stanu zdrowia;
> Ograniczenie podazy skladnikéw pokarmowych obciazajacych prace nerek i prowadzacych do
powstania toksycznych produktéw;
> Opoinienie postgpu choroby i rozpoczecia leczenia nerkozastepczego;
» Poprawa jakosci zycia.
W okresie utajonym (I. stadium) nie zaleca si¢ wprowadzania ograniczen dietetycznych
W okresie wyréwnanym (I. — I1I. stadium) zaleca sie:
> Biatko 0.75g/kg/dobe
> Ograniczenie spozycia fosforu do 860-1000 mg/dobe
» Ograniczenie spozycia soli jesli wystepuje nadcisnienie tetnicze
> Energia 30-35 kcal/kg/d, pochodzi gldwnie z thiszczéw ! weglowodanow
W okresie niewyrownanym (IV. - V) zaleca sie:
» BIALKO
o Ograniczenie podazy biatka aby ograniczy¢ tworzenie mocznika
o Ograniczenie biatka powinno byé stopniowe w miarg postepu choroby, jednak nie
bardziej niz 0.4 g/kg/dobe.
o 415 stadium PCHN (GFR<25 ml/min) podaz biatka 0.6 g/kg/d
o dokladne monitorowanie stanu odzywienia co 1-3 miesiace
odpowiednia procentowo podaz aminokwaséw egzogennych (przynajmniej polowa
zalecanego biatka powinna pochodzi¢ z produktéw zwierzecych)
© mozna stosowa¢ suplementacj¢ keto-analogéw aminokwaséw niezbednych (preparat
Ketosteril)
» WEGLOWODANY
o powinny stanowi¢ gléwne zrédio energii
o nalezy pamigta¢ o zawartosci biatka w typowych produktach zbozowych i w razie
potrzeby korzysta¢ z produktow na bazie niskobiatkowej skrobiowej maki
» FOSFOR '
o ograniczenie spozycia bogatych wen produktéw

14, Stosowanie lekéw w pnn (przyklady) - do ew. uzupelnienia...........

ACE-I, antagonisci receptora AT1, inne leki na NT

statyny

leki obnizajace wchianianie fosforu z przewodu pokarmowego (np. calcium carbonicum, Alusal,
Renagel)

cinacalcet

EPO

wit. B12

wid. D3

kalcytonina




kw.foliowy
zelazo

15. Zaburzenia gospodarki wapniowo-fosforanowej w pnn — patrz punkt 16

16. Osteodystrofie nerkowe

Podzial zasadniczy:
» Osteodystrofia nerkowa przebiegajaca z przyspieszona przemiang kosci
Wraz z rozwojem niewydolnosci wydalniczej nerek nasila sie retencja fosforanow, a
hiperfosfatemia przyczynia si¢ do obniZenia st¢zenia wapnia w surowicy. To z kolei wraz
z niedoborem aktywnej formy wit.D3 wywoluje wtérng nadczynno$é przytarczyc.
o lagodna nadczynnos¢ przytarczyc
o zaawansowana nadczynnos$¢ przytarczyc (osteitis fibrosa cystica)
> Osteodystrofia przebiegajaca ze zwolniong przemiana kosci
o adynamiczna (aplastyczna) choroba kosci
Wystepuje u blisko 40% chorych na p.n.n. leczonych hemodializami i 60%
leczonych dializami otrzewnowymi
Charakteryzuje si¢ wzglednym niedoborem PTH, zmniejszeniem nowotworzenia
kosci, niewystepowaniem gromadzenia si¢ osteoidu oraz nieobecnoscig glinu w
kosciach. Jest spowodowana wybitnym zahamowaniem procesow
remodelacyjnych w tkance kostnej w nast¢pstwie czynnosciowej niedomogi
przytarczyc
o ostecmalacja _
Jest spowodowana uposledzeniem mineralizacji nowo wytworzonego osteoidu w
nastepstwie niedoboru lub opornosci tkanki kostnej na dzialanie aktywnych
metabolitéw witaminy D
o steopatia glinowa
Morfologicznie podobna do adynamicznej choroby kosci i charakteryzuje sig
zmniejszeniem nowotworzenia kosci, spadkiem powierzchni osteoblastyczne; i
wzglednym niedoborem PTH. Rozni si¢ jednak od a.ch.k. obecnoscia znaczne;j
ilosci glinu w kosciach oraz nadmiernym gromadzeniem si¢ osteoidu.
Coraz rzadziej spotykana ze wzgledu na ograniczenie zastosowania srodkow
wiazacych fosforany na bazie glinu.
» Osteodystrofia nerkowa mieszana
W mieszanej osteodystrofii nerkowej (m.o.n.) stwierdza sig cechy zaréwno osteodystrofii z
nadmierna, jak i zmniejszona przemiana kosci. M.o.n. moze wystapi¢ u chorych z wt6rng
nadczynnoscia przytarczyc z obnizonym st¢zeniem wapnia i fosforanéw w surowicy (np. u
chorych niedozywionych). Nadmiar PTH u tych chorych przyczynia si¢ do zwigkszenia
wytwarzania osteoidu, ktérego prawidiowa mineralizacj¢ uniemozliwia niedobor wapnia i
fosforanéw. M.o.n. moze réwniez wystapi¢ u chorych na p.n.n. zbyt intensywnie leczonych z
powodu nadczynnosci przytarczyc lub z osteomalacja pozostala po usunigciu nadmiaru glinu
Z ustroju
» Osteodystrofia nerkowa towarzyszaca amyloidozie spowodowanej nagromadzeniem
beta;-mikroglobuliny (odkladanie sie ztogdw w kosciach i stawach)

Leczenie:
> zapobieganie hiperfosfatemii przez ograniczenie podazy fosforanéw w diecie oraz

stosowanie nie zawierajacych glinu zwiazkéw wigzacych fosforany w przewodzie
pokarmowym

> suplementacja kalcytriolu

» zastosowanie odpowiedniego stezenia wapnia w plynach dializacyjnych

5



17 _Krétko scharakteryzuj zesp6t MIA (,.malnutrition- inflammation-atherosclerosis .,)

Wspdlne wystgpowanie tych trzech elementéw jest na tyle nieprzypadkowe oraz powiazane
patogenetycznie, Ze uzyskalo ono status zespotu.

Malnutrition — niedozywienie — moze wynikac z obecnosci zespotu mocznicowego i powodowanego
nim ograniczenia poboru bialek w szczegdlnosci i substancji energetycznych w ogéle (ma to miejsce
gdy GFR obnizy si¢ do 50 ml/min) lub wiaza¢ si¢ z wystgpowaniem choréb towarzyszacych i stanéw
zapalnych. Istotne sa réwniez zaburzenia metabolizmu biatek i przemian energetycznych, zaburzenia
hormonalne oraz w zatruciu mocznicowym - nudnosci i wymioty.

Inflamation — stany zapalne — zaréwno o typie odczynowym jak i w zwiazku z infekcjami
Atherosclerosis — oprécz tradycyjnych czynnikéw ryzyka w PNN istotna role odgrywaja
niedoZywienie, stany zapalne i przewlekie infekcje.

77218 Klasyfikacja - obraz kliniczny, postepowanie.

19_Leczenie nadciSnienia w chorobach nerek. - do uzupelnienia

Docelowe wartodci cisnienia w leczeniu NT u chorych z PNN:

> biatkomocz<lg/dobg¢ - RR<130/80 mmHg

» bialkomocz>1g/dobg - RR<125/75 mmHg
Korzystne jest stosowanie lekéw z grupy ACE-I i antagonistéw receptora AT1 ze wzgledu na ich
udowodnione dziatanie nefroprotekcyjne

---------- POZA TYM PATRZ PYT 3 z XI]

20. Wskazania do paratyroidektomii w pnn

Do zabiegu PTX nalezy kierowa¢ chorych na p.n.n. w ostatecznosci, dopiero po
wykorzystaniu/wyczerpaniu innych sposobow leczenia wtérmej nadczynnosci przytarczyc.
Przed ostateczng decyzja o wykonaniu PTX wskazane jest zawsze przeprowadzenie badan
histologicznych kosci i jednoznaczne wykluczenie zatrucia glinem jako przyczyny istniejace;
hiperkalcemii i osteodystrofii.
U chorych na p.n.n. stosuje si¢ trzy rodzaje PTX:

a) subtotalna PTX,

b) catkowita PTX, )

c) catkowita PTX tacznie z autotransplantacja tkanki przytarczyc do miesni

przedramienia.

W celu zmniejszenia masy tkanki przytarczyc stosuje sie réwniez przezskérne podawanie
alkoholu absolutnego, lokalizujac przytarczyce metoda ultrasonograficzng

21. Podstawowe badania laboratoryjne — normy (stezenie kreatyniny, mocznika, sodu,

potasu, kwasu moczowego, wapnia, fosforu, dwuweglanéw, PTH, ferrytyny, zdolnosci

wigzania zelaza (TSAT).

Wg. norm z Kokota

SOD 136-146 135<145 mmol/l

POTAS 3,5-5,0 mmol/i

WAPN CALKOWITY 2,10-2,6 mmoll lub 8,55-10,5 mg%

WAPN ZJONIZOWANY 0,75-1,0 mmol/l lub 3,0-4,0 mg%

FOSFOR 0,87-1,45 mmol/l lub 3,0-5.0 mg% lub 0,97-1,61 mmol/l
ZELAZO 70-150 pg% lub 12,5-26,9 umol/l

ZELAZO (TIBC) 44,7-80,5 lub 250-410 ug% lub 44,8-73,4pumol/l
FERRYTYNA M 15-200 ng/ml K 12-150

MOCZNIK 2,5-7,1 mmol/l lub 15 - 40mg%

KREATYNINA M 53-106 pmol/l K 44-97 lub 0,7-1,5 mg%= 60-130 pmol/l
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KWAS MOCZOWY M 210-420 mmol/I K 150-350 lub 3,0-7,0 mg% =180-420 pmol/l
DWUWEGLANY 22 —27 mmol/l
PTH 10-60pg/ml lub 1,11-6,7 pmol/l (w oddziale 12-70)

XHI. LECZENIE NERKOZASTEPCZE

1. Metody dializy, zalety i wady kazdej z nich _-----— —(do uzupelnienia....... o)

Hemodializoterapia

» hemodializa (HD)
Zalety:
Pozwala na dobra kontrolg parametréw poszczegéinych dializ, mozliwosé modyfikacji na
biezaco oraz monitornig pacjenta. Szybciej prowadzi do wyréwnania duzych odchylen od
normy. Preferowana w stanach naglych.
Wady:
Koniecznos¢ wytworzenia przetoki ze wszelkimi wynikajacymi z tego niedogodnosciami i
potencjalnymi powiktaniami.
Pacjent musi regularnie odwiedza¢ stacje dializ
W zwigzku z krétkim czasem trwania pojedynczej dializy dochodzi do dynamicznych zmian
w skiadzie osocza grozacych m.in. zespotem niewyréwnania. Inne ostre powik!ania.

» hemofiltracja (HF)

> hemodiafiltracja (HDF)

Dializoterapia otrzewnowa
Zalety:
Zapewnia wigksz4 stabilnosé $rodowiska wewngtrznego ustroju. Nie powoduje gwaltownych zmian
parametréw osocza (brak podializacyjnego zespotu niewyréwnania), pozwala uzyskaé wyzsze klirensy
toksyn mocznicowych i dluzej zachowana resztkowa czynno$é nerek. Powiklania krazeniowo-
naczyniowe (m.in. wolniejszy rozwdj przerostu lewej komory) i zespl MIA sa stosunkowo rzadkie.
Pacjent moze prowadzi¢ aktywny tryb zycia. Nie ma potrzeby leczenia przeciwkrzepliwego
Wady:
Z plynem dializacyjnym tracone sq biatka - gtéwnie albuminy - ($rednio 0,5 g na litr), hormony,
aminokwasy, witaminy i pierwiastki $ladowe. Wchianiany jest znaczny procent (60-80%) glukozy co
daje ok. 100 — 150 mg i 500 — 800 kcal dziennie oraz predysponuje do hiperglikemii, hiperinsulinemii,
dyslipidemii, otylosci i uszkodzenia otrzewnej. Moze tez powodowaé wystapienie cukrzycy.
> ciagta ambulatoryjna dializa otrzewnowa (CADO)
» automatyczna dializa otrzewnowa (ADO) — pozawala pacjentowi w ciagu dnia na jeszcze
wigkszg swobode
O przerywana
o ciagla cykliczna
O nocna przerywana

2. Ostre powiklania hemodializy.

nadmierne obnizenie RR

wzrost RR (w wyniku wydializowania lekow hipotensyjnych)
skurcze miesni

zespot niewyréwnania

zakrzepnigcie krwi w dializatorze lub drenach

goraczka/stan podgoraczkowy

zesp6l pierwszorazowego uzycia dializatora

hemoliza
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> hipoglikemia
> zaburzenia rytmu serca
> zator powietrzny

3. Co to jest zespdl niewyréwnania

Jest to zespét objawow wywotanych obrzgkiem mézgu w wyniku jego zwigkszonej
osmolarnosci w stosunku do osocza z ktérego w czasie dializy usunigto nazbyt szybko
znaczne ilosci osmotycznie czynnych substancji. Woda z tozyska naczyniowego przechodzi
do tkanki mézgowej. Pewne znaczenie przypisuje sie réwniez zmianom pH PMR.

Zespot wystepuje gléwnie u chorych leczonych hemodializa, zwlaszcza w
poczatkowym okresie terapii przy zbyt intensywnym obnizaniu poziomu m.in. mocznika,
znacznie rzadziej u os6b leczonych dializa otrzewnowa. Przyczyna moga byé nieodpowiednie
parametry ptynu dializacyjnego.

Klinicznie w lagodnej postaci manifestuje si¢ niepokojem oraz bélami glowy z
nudnosciami i wymiotami. W postaci w pelni rozwinigtej moze dojsé do utraty przytomnosci i
uogélnionych drgawki.

W rozpoznaniu réznicowym nalezy uwzgledni¢ przede wszystkim krwotoki
wewnatrzczaszkowe (powstajace w tej grupie chorych czesciej w zwigzku ze stosowaniem

heparyny).
Leczenie: mannitol lub 40% glukoza

4. W jaki sposéb uzyskuje si¢ ultraﬁltracig W trakcje hemodializ , a w jaki czasie dializy
otrzewnoweij

olrzewnowej

Ultrafiltracja — przemieszczanie si¢ czastek koloidalnych i rozpuszczonych przez pory
potprzepuszczalnej biony pod wplywem réznic cisnien.

Podczas hemodializy wykorzystuje sie roznice w cignieniu hydrostatycznym przeptywajacej przez
dializator krwi i plynu dializacyjnego.

W przypadku dializy otrzewnowej t¢ sama rol¢ odgrywa réznica w cisnieniu osmotycznym osocza i
podanego do otrzewnej plynu, ktdry jest w mniejszym lub wigkszym stopniu hipertoniczny. Dla ptynu
konwencjonalnego decydujacym czynnikiem Jest stezenie glukozy (standardowo: 1,36% lub 2,27%
lub 3,83%). Tzw. nowe plyny dializacyjne zawieraja 7,5% ikodekstryng lub aminokwasy 87 mEq/l.

3. Co to jest ,sucha masa” ciala u chorego leczonego dializami?

Jest to taka waga pacjenta po HD, przy ktérej czuje sig on optymalnie. Nie ma ani wysokich wartosci
RR (z ktérymi nie mozna sobie poradzi¢ farmakologicznie), ani Jego ortostatycznych spadkéw, ktére
pojawiajg si¢ przy dalszym odwadnianiu. Osiagniecie tej masy staramy si¢ uzyskaé podczas kazdej
kolejnej dializy. .

6. Plazmafereza- krétki opis metody i wskazania

Plazmafereza (Pf) jest metodg nieswoistej wymiany osocza i polega na oddzieleniu go (wraz z
ewentualnymi i czynnikami chorobotwdrczymi) od elementow morfotycznych krwi. Usunieta objetos¢
jest uzupeiniana plynem zastepczym, w skiad ktérego wchodza w zaleznosci od sytuaciji klinicznej:
osocze homologiczne, albuminy, ptyny elktrolitowe i koloidy.

Metody: sedymentacyjna, wirdwkowa, filtracyjna, kaskadowa

| Wskazania bézvy;_g___lgdne [ Wskazania wzgledne f Wskazania watpliwe

\Zespol Guillan-Barre bez
Hipercholesterolemia : ] niewydolnosci
oddechowej

Zespot Guillan - Barre z
niewydolnoscig oddechowg




" Miastenia bez

Zespot Goodpasteura Krioglobulinemia niewydolnosci
oddechowej
Miastenia w okresie Pecherzyca Stwardnienie rozsiane

niewydolnosci oddechowej

Zatrucie muchomorem . Reumatoidalne
sromotnikowym Plamica mafoplytkowa zapalenie stawéw

Postepujace kiebkowe Zapalenie skérno-

zapalenie nerek Spiaczka "wa_trobowa mig$niowe
Zespot hemolityczno- tuszczyca z zapaleniem
| mocznicowy Skaza ‘kryvotquna cz. Vill Stawow
| Przelom tyreotoksyczny |  Toczen trzewny | Sklerodermia

7. Rodzaie dostepu naczyniowego do dializ

> przetoka tetniczo-zylna
o t. promieniowa z z. odglowowa na wysokosci dalszej 1/3 przedramienia
= potaczenie end to side
® polaczenie side to side — zachowany zostaje czgsciowy przeptyw przez
dystalny do zespolenia odcinek tetnicy)
© t. promieniowa z Z. odglowowa na wysokosci srodkowej 1/3 przedramienia
© t.ramienna z z. odglowowa z wytworzeniem petli przedramienne;j
o t.ramienna z z. odglowowa na wysokosci ramienia
» cewnik do dializ (wklucie centralne)
O czasowy
o staly (,,perm-cath™)

XIV. ZAKAZENIE UKLADU MOCZOWEGO prezentacja nr 16

1. Podzial i przyczyny zakazen ukladu MOCZOWEZ0

» Zakazenia niepowiktane
Mianem niepowiktanego ZUM okresla sie zakazenie u chorego, u ktdrego nie wystepuje zadna
czynnosciowa lub anatomiczna patologia uktadu moczowego, ani tez choroby lub inne czynniki
uposledzajace zdolno$¢ obronng organizmu. Rokowanie zazwyczaj dobre.
Etiologia: E.coli 80%

Staphylococcus saprophyticus 12%

Enterokoki 8%

» Zakazenie powikiane
ZUM powikiane to zakazenia u chorego, u ktérego stwierdza sig zaburzenia w odplywie moczu
choroby ogélnoustrojowe i uposledzajace zdolnosé obronng organizmu. Wiekszos¢ autoréw
uwaza, ze kazda choroba uposledzajaca czynnosé nerek lub/i odptyw moczu przyczynia sig do
rozwoju ZUM. Zakazenia powikiane stanowig duze ryzyko trwalego uszkodzenia nerek illub
rozwoju posocznicy
Etiologia: E.coli 60%

pateczki gram (-) [gtownie: Klebsiella, Proteus, Pseudomonas] 33%

inne [m.in. gronkowce, grzyby] 7%
Poza tym ze wzglgdu na miejsce zakazenia mozemy dokonaé podziatu na ZUM szpitalne i
pozaszpitalne

2. Zasady leczenia powikianego zapalenia pecherza moczowego

» zawsze w oparciu o badanie bakteriologiczne
» z wyboru fluorochinolony, antybiotyki o szerokim spektrum
> wicksze dawki i dluzej (7 — 14 dni)

o




> usunigcie istniejacych nieprawidtowosci czynnosciowych i anatomicznych ukt. moczowego

3. Zasady leczenia powiklanego i niegowiklanego odmiedniczkowego zapalenia nerek

Zalecenia ogolne

0 Ograniczenie aktywnosci fizycznej - lezenie w t6zku

O Unikanie kontaktow seksualnych w okresie leczenia

11 Sciste przestrzeganie zalecen lekarskich co do okresu leczenia antybiotykiem i wyznaczonych
kontroli

O Przyjmowanie co najmniej 2 litréw plvnéw na dobe

Leczenie farmakologiczne

Podstawa leczenia jest stosowanie antybiotyku podawanego doustnie, domigsniowo lub dozylnie -
zazwyczaj przez okres 10-14 dni. Poczatkowo empirycznie, a nastepnie zgodnie z antybiogramem.
Ponadto zalecane s leki przeciwgoraczkowe, przeciwbdlowe i rozkurczowe.

W przypadku towarzyszacych zaburzen w odptywie moczu (np. w przebiegu_kamicy nerkowej) moze
by¢ konieczne leczenie (zabiegowe) w warunkach szpitalnych obejmujace wprowadzenie cewnika do
pecherza moczowego lub do moczowodu poprzez cewke moczowa (tzw. sondowanie moczowodow),
czy naktucie nerki z zastojem moczu.

4. Leczenie zakazen ukladu MOCZOWeg0 W ciaZy.

Czynniki sprzyjajace ZUM w ciazy:
» rozkurczenie migsniéwki i poszerzenie uktadu moczowego pod wplywem progesteronu
» ucisk przez macice
> niekorzystne zmiany skfadu moczu

W ciazy nie stosujemy chinolonéw, ani tetracyklin. Poza tym w III trymestrze przeciwwskazany jest
trimetoprim/sulfametoksazol

Leczymy bakteriomocz bezobjawowy

Ostre zapalenie pgcherza zawsze pod kontrolg bakteriologiczng

Ostre odmiedniczkowe zapalenie nerek bezwgledne wskazanie do hospitalizacji

S. Przyczyny powiklanych zakazen ukiadu mMoczowego.

ZUM powikfane to zakazenia u chorego, u ktdrego stwierdza sie zaburzenia w odplywie moczu,
choroby ogélnoustrojowe i uposledzajace zdolnosé obronng organizmu. Wigkszo$é autoréw uwaza,
ze kazda choroba uposledzajaca czynnosé nerek lub/i odplyw moczu przyczynia si¢ do rozwoju ZUM.
Zakazenia powiklane stanowia duze ryzyvko trwatego uszkodzenia nerek i/lub rozwoju posocznicy
Etiologia: E.coli 60%

pateczki gram (-) [glownie: Klebsiella, Proteus, Pseudomonas] 33%

inne [m.in. gronkowce, grzyby] 7%

Zaburzenia anatomiczne: niedroznosé (przerost stercza, kamica, ucisk, zwezenie), uchytki,
przepukliny pecherzowe, przetoki

Zaburzenia czynno$ciowe: pecherz neurogenny, odplywy moczowodowo-pecherzowe, ciaza
Zaburzenia ogélnoustrojowe: cukrzyca, niewydolno$¢ nerek, zespoly uposledzonej
odpornodci, leczenie immunosupresyjne, choroby nerek i stercza

Oporna na leczenie, mieszana flora bakteryjna: uprzednia antybiotykoterapia, zakazenia
szpitalne

Ciato obce:(cewnik, rurka nefrostomijna)

vV V VvV v
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6.Definicja wznowy i nawrotu zakazenia ukladu moczowego.

Wznowa=nawroét zakazenia to ponowne ZUMw ciggu 10-21 dni po zakoriczeniu leczenia przy
stwierdzeniu obecnosci tego samego drobnoustroju w posiewie moczu. Najczestszg przyczyng
nawrotu jest niewlasciwe leczenie (mata dawka, krotki okres czasu), anomalie drog moczowych oraz
obecnos¢ bakterii w miazszu nerki lub gruczotu krokowego. Nawroty spotyka sig rowniez ’
w przypadkach powiktanych ZUM (kamienie moczowe, torbiele, ropnie).

Ponowne zakazenie (reinfekcja) jest najczestszym rodzajem nawracajacego ZUM. Mowimy
o nim, gdy w posiewie moczu wykonanym do 21 dni po wyjatowieniu drég moczowych stwierdza si¢
obecnoéé innego drobnoustroju chorobotwérczego lub gdy w posiewie moczu wykonanym po 21
dniach od wyjatowienia stwierdza si¢ obecnosé innego lub rzadziej tego samego drobnoustroju.
Reinfekcja spowodowana jest zazwyczaj obecnoscig czynnikow utatwiajacych kolonizacjg ukiadu
moczowego przez bakterie (zmiany bliznowate w nerkach, wady zaporowe uktadu moczowego,
odplywy pecherzowo—moczowodowe, zaparcia, zaleganie moczu w pecherzu). Poisyntetyczne
penicyliny i niektore cefalosporyny zaburzajac prawidtowy skiad flory bakteryjnej przewodu
pokarmowego, pochwy i ujScia zewnetrznego cewki moczowej moga sprzyjac reinfekcji ukiadu

moczowego przez kolonizacje cewki moczowe] innymi drobnoustrojami opornymi na te antybiotyki.

Nadkazenie (superinfekcja) to dotaczenie si¢ do czynnika etiologicznego, ktory spowodowat ZUM,
nowego czynnika. U dzieci jest to najczesciej nadkazenie grzybami, zwlaszcza u leczonych
dtugotrwale antybiotykami o szerokim spektrum.

7. Wymien drobnoustroje najc Sciei wywolujace zakazenie ukladu moczowego W po ulacii

ambulatorvinej iw populacji szpitalnej

Populacja ambulatoryjna:
E.coli, Kiebsiella pneumonie, Proteus sp., Staphylococcus sp., Streptococeus sp., Enterococcus sp.

Populacja szpitaina:
Proteus sp., E.coli, Klebsiella sp., Serratia sp., Candida sp., Pseudomonas sp., Acinetobacter sp.,
Enterococcus sp., Streptococcus sp., gronkowcee koagulazo-ujemne, Staphylococcus aureus,

8. Ostry zespol cewko

Jest to ostre zapalenie dolnego odcinka drog moczowych przy jatowych posiewach moczu
Czynnikiem etiologicznym najczesciej jest: Chlamydia trachomatis, Candida albicans, Trichomonas
vaginalis,Neisseria gonorrhoeae lub wirus opryszczki

9..Czynniki ka nawrotéw: zakazen ukladu moczowego

Nawr6t zakaZenia to ponowne ZUM w ciagu 10-21 dni po zakonczeniu leczenia przy stwierdzeniu
obecnoéci tego samego drobnoustroju w posiewie moczu. Najczestszg przyczyna nawrotu jest
niewlasciwe leczenie (mata dawka, krotki okres czasu), anomalie drég moczowych oraz obecno$¢
bakterii w migzszu nerki lub gruczotu krokowego. Nawroty spotyka sie rowniez w przypadkach
powiktanych ZUM (kamienie moczowe, torbiele, ropnie)

Czynniki ryzyka:
» wirulencja drobnoustroju
fimbrie P
» czynniki ustrojowe
spadek wydzielania przeciwciat, peptydéw antybakteryjnych
obecnos¢ na powierzchni nabtonka glikosfingolipidéw wiazacych E.coli
zaburzenia flory bakteryjnej pochwy
intensywne zycie seksualne, zwlaszcza zmiany partneréw
stosowanie antybiotykow
przebyte zakazenia uktadu moczowego

Y VYV
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> anomalie drég moczowych

10. Bakteriomocz bezobjawowy

Bakteriuria znamienna jest w tym przypadku jedynym objawem zakazenia (w odréznieniu od
bezobjawowego zakazenia ukladu moczowego, gdzie wystepuje bakteriomocz znamienny

z ropomoczem, bez jakichkolwiek towarzyszacych objawéw klinicznych).

Generalnie stwierdzenie baketriomoczu bezobjawowego nie stanowi wskazania do podjecia leczenie.
Uwaza si¢ bowiem, ze obecno$¢ w moczu bakterii, ktdre nie wywolujg objawdw ZUM, stanowi
ochrong przed rozwojem zakazenia bakteriami uropatogennymi.

Leczenie wskazane jest u dzieci ponizej 5 r.z., kobiet ciezarnych, pacjentéw przed planowanymi
zabiegami urologicznymi, z cukrzycg, leczeni immunosupresyjnie i po przeszczepie nerki.

U kobiet cigzarnych, u ktérych stwierdzono bezobjawowy bakteriomocz, istnieje prawdopodobieristwo
wystapienia odmiedniczkowego zapalenia nerek (rzedu 30%). Zwigkszone jest takze ryzyko poronief
samoistnych, przedwczesnego porodu i niskiej masy urodzeniowej noworodka.

Leczenie rozwazy¢ nalezy réwniez u pacjentow cierpigcych na inne choroby ukladu moczowego
uposledzajgce odptyw moczu, np. kamica nerkowa, zwezenie drég moczowych, przerost gruczotu
krokowego.

11. Objawy ostrego SrédmigZszowego zapalenia nerek

Objawy podmiotowe:

«Goraczka do 40°C

*Bdle w okolicy lgdzwiowej o duzym nasileniu, ostre, promieniujace do pachwin
*Béle brzucha

*Nudnosci, wymioty

*Objawy dyzuryczne, zmniejszenie diurezy

*Metny mocz

Objawy przedmiotowe:

+Stan ogdlny cigzki

«goraczka do 40°C

*Objaw Goldflama dodatni obustronnie
*Bolesnos¢ palpacyjna w zakresie jamy brzuszne;
*Zmiany w badaniu ogdélnym moczu

Badania dodatkowe:

*Dodatni wynik posiewu moczu

*Zmiany w badaniu ogélnym moczu - wateczki leukocytarne!
*Biochemiczne wykladniki stanu zapalnego

*Diagnostyka réznicowa bolow brzucha

XV.REUMATOIDALNE ZAPALENIE STAWOW

1.Co Swiadczy o aktywnoSci klinicznej RZS ( 4 objawy)

tzw.Indeks stawowy - tj liczba i rodzaj zajetych stawow
czas trwania sztywnosci porannej

sita chwytu reki

wizualna skala bélu

VVVY

2.Powikiania pozastawowe RZS




» NIEDOKRWISTOSC (normocytarna, hipochromiczna, % TSAT w normie, niskie Fe w

surowicy, wysoka SF (SF jako biatko ostrej fazy)

— niedokrwistosc o typie niedokrwistosci chorob przewlektych (ACD - ang. anaemia of
chronic diseases)

— czgste krwawienia z p..pok. po NLPZ (wrzdd bezbdlowy w 40% po NLPZ) — wéwczas
niedokrwistosc z niedoboru zelaza (AID - ang. anaemia of iron defficiency))

LIMFADENOPATIE

GUZKI REUMATOIDALNE (nie s ucieplone, do réznicowania z guzkami dnawymi)

OSTEOPOROZA

ZANIKI MIESNIOWE

VASCULITIS (dotyczy malych naczyn , bez zajecia duzych)

KERATOCONJUNCTIVITIS SICCA

KARDIOMIOPATIA

SKROBIAWICA WTORNA (i dalsze powikiania ukfadowe skrobiawicy - w tym zajecie

nerek az do SNN)

VVVVVVVY

3.Reumatoidalne zapalenie stawéw leczenie-diagnostyka

Kryteria ACR:

sztywno$¢ poranna > lh

symetryczne, znicksztalcajace zapalenie stawéw w > 3 obszarach
zapalenie stawow reki

czynnik reumatoidalny

guzki reumatoidalne

nadzerki w powierzchniach przystawowych kosci widoczne w rtg

VVVVYVYY

Po wielu latach:
» ulnaryzacja dloni z pogrubieniem stawow
> palce o typie ,}abedzia szyja”
» haluksy

O aktywnosci laboratoryjnej $wiadcza:
OB, CRP

a— 2 - globuliny

v — globuliny

Cu

obnizony poziom Fe
niedokrwisto$¢
nadptytkowosé

VVVVVVY

4RZS - leczenie

> fizykoterapia

> leki
- nlpz
- leki podstawowe (sulfasalazyna, chlorochina, immunosupresja, cytostatyki, p/ciala
monoklonalne, sole zlota, d - penicylamina)
— glikokortykosteroidy
» izotopy
» synowektomia
» chirurgia
> rehabilitacjia

S.Twardzina ukiadowa, obraz kliniczny, leczenie, przebieg i rozpoznanie w tym przy zajeciu
nerek.
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Jest to choroba uktadowa wystepujaca giéwnie u kobiet, wyjatkowo rzadko u dzieci.

Obraz kliniczy wynikajacy m.in. z nadmiernego odkiadania i uposledzonej degradacji kolagenu:
skora i tk.podskérna - stwardnienia oraz zaniki dotyczace najczgsciej twarzy i odsiebnych
koriczyn gérych, ale tez o charakterze uogélnionym

» mikrokrazeniu - obj.Raynaud, zanik naczyn wlosowatych, a w pozniejszym okresie
teleagiektazje (badanie kapilaroskopowe jest pomocne w stwierdzeniu twardziny i
monitorowaniu jej przebiegu)

> zmiany narzadowe

o przetyk (czgsto) - utrudnienie polykania — rtg,, scyntygrafia, manometria

o pluca - zwidknienie widoczne w rtg., zmniejszona pojemnos¢ Zyciowa w spirometrii i
zaburzenia dyfuzji, ostatecznie rozwdj zesp. ptucno sercowego

o ukt. krazenia - arytmie, nadcisnienie ptucne, zapalenia osierdzia

o nerki—w wyniku zajecia tt.migdzyzrazikowych rozwéj nadcisnienia zlosliwego
(rzadkie, ale najgrozniejsze)

> ukiad kostny - béle stwowe, zapalenie torebek Sciggnistych, wykrywany przy pomocy rtg
zanik guzowatosci paznokciowych, zwezenie szpar stwowych, osteoporoza

> ukiad migsniowy — przerosti stany zapalne tk.lacznej migdzymigs$niowej, mogace nie
manifestowa¢ si¢ klinicznie, ale widoczne w bad.histpat., EMG, MRI oraz badaniu krwi
(wzrost CPK)

W twardzinie wystgpuja dwa swoiste przeciwciata p/jadrowe:
» przeciw centromerom (ACA) — wykrywane metodg IF na substracie kom.hodowlanych Hep2
(stwierdzenie ACA w chorobie Raynaud jest 100% pewng zapowiedzig rozwoju twardziny)
» przeciwciato Scl 70 skierowane przeciw antygenowi jadrowemu topoizomerazie [ (TOPO I) -
wykrywane ELISA lub immunoblot

Przebieg zalezy od podtypu twardziny
> limited scleroderma — zazwyczaj powolny, postepujacy, wieloletni, alezdarzajg sig tez
przypadki stacjonarne
» CREST - zazwyczaj fagodny, ale mogze wystapié pierwotne nadcisnienie ptucna
> diffuse scleroderma — cigzki, szvbko postepujacy

Leczenie:
» leki dzialajace na proces widknienia
o penicylamina
o IFN«y
o PUVAlubUVAI

» leki immunosupresyjne
o cyklofosfamid, chlorambucil lub metotreksat (w przypadkach szybko postepujacych)
o cyklosporyna A
o kortykosteroidy (w cigzkich przypadkach z nasilonymi zmianami w miegniach i
plucach)
o pozaustrojowa fotofereza
> leki naczyniowe
o nifedypina
pentoksyfilina
prostacykliny i ich syntetyczne analogi (zmniejszaja nasilenie zesp. Raynaud)
dekstran drobnoczasteczkowy (poprawia gojenie owrzodzen dystalnych czeéci ciata)
wit.E
antagonisci receptora AT1 i ACE-]

0O 00O0OO0

XVIL. OSTEOPOROZA

1. Osteoporoza- przyczyny, czynniki rvzyka
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Czynniki ryzyka na ktdre nie mamy wptywu:
> Ple¢ kobieca
» Starzenie si¢
> Rasa kaukaska
» Wywiad rodzinny (ze strony matki)
Czynniki ryzyka na ktére mamy wplyw:
Niedobér wapnia i witaminy D
Niedozywienie
Brak aktywnosci fizycznej
Niedobdr hormonéw piciowych
Palenie tytoniu
Stosowanie niektorych lekéw (kortykosteroidy, heparyna, pochodne fenytoiny,
antyandrogeny, hormony tarczycy, zwiazki glinu)
Choroby sprzyjajace:
sjadtowstret psychiczny
spierwotny hipogonadyzm
«zespoly ztego wchianiania
snadczynnos¢ tarczycy
eprzewlekia niewydolnosé nerek
*nadczynnos¢ przytarczyc
+zesp6t i choroba Cushinga
sProlactinoma

scukrzyca typu |
2. Osteoporoza — diagnostyka i postepowanie

VVVVVY

Rozpoznanie na podstawie badania densytomertycznego. Kryterium - BMD obnizone o min. 2. 5 SD

Postepowanie
» Dzialania profilaktyczne (prewencja pierwotna) — kobiety w okresie menopauzy, mgzczyzni w
andropauzie, ale réwniez dzieci i mlodziezy w okresie wzrostu oraz u 0s6b z czynnikami
ryzyka
» Wczesne rozpoznanie
» Zapobieganie postgpowi choroby (prewencja wt6rna)
» Badania kontrolne podczas leczenia

Istotna jest odpowiednia dieta.

- Preparaty stosowane w leczeniu i profilaktyce:

Bisfosfoniany

Hormonalna terapia zast¢pcza

Selektywne modulatory receptora estrogenowego
Kalcytonina :

wit. D3

VVVVY

XVII. WRODZONE CHOROBY NEREK I LECZENIE KLINICZNE

1.Rodzaje kamicy moczowej

Kamien skiada sie z macierzy organicznej i sktadnikéw mineralnych, wsréd ktérych najczegstszy jest
wapni.

W moczu kwasnym tworza si¢ kamienie szczawianowe (gladkie albo o ostrych wypustkach,
kaleczacych biong §luzowa), z kw. moczowego i cystyny (bardzo rzadko).

Natomiast w moczu zasadowym lub/i na tle czgstych zakazen drég moczowych powstaja tzw.
kamienie struwitowe, zlozone przede wszystkim z szesciowodnego fosforanu magnezowo-
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amonowego. Rowniez ztogi apatytéw i fosforangw wapniowych. Niekiedy sg one na tyle duze, ze
wypeiajg caly ukiad kielichowo-miedniczkowy (stad nazwa kamienie odlewowe).
Do$¢ rzadko wystepuje rOwniez kamica ksantynowa.

2.Powiklania kamicy moczowej

— zakazenie drég moczowych

— kamica nawrotowa

- catkowite zablokowanie odptywu moczu,
- wodonercze

~ niewydolno$é nerek

— zniszczenie nerki (marskogé nerki)

— zgon

3.Wrodzone choroby nerek
> wiclotorbielowatoéé nerek
® postaé dziecigca (autosomalna recesywna)
® posta¢ dorostych: typ I i typ II (autosomalna dominujaca)
obustronna agenezja nerek
dysplazja nerek
zespét oskrzelowo-uszno-nerkowy
zespot Meckela

4.Wielotorbielowatosé nerek-manifestacia kliniczna i powiklania
—  ———————=xmanilestacja kliniczna i powiklania

Manifestacja kliniczna
*Nerkowe : - torbiele
- nadcisnienie tetnicze
- krwinko- i krwiomocz
- ostre i przewlekle béle brzucha.
*Sercowo-naczniowe : - tetniaki wewnatrzczaszkowe.,
- wigksza sktonnosé do tetniakow.
- wigksza sklonnoéé do wad zastawkowych serca (wypadania platka zastawki
mitralnej).
*sInne :- torbiele - watroby, trzustki, jajnika.
- wrodzone wildknienie watroby ( rzadko).

VVVY

Powiklania:

*Kamica nerkowa (36%).
Zakazenia torbieli.

*Peknigcia torbieli z krwawieniem.
*Ucisk na narzady sasiednie.
*Przerost lewej komory serca.
*Peknigcia tetniaka.

*SNN

5. Rak nerki ~ objawy i rokowania

Objawy:

*Klasyczna triada; krwiomocz, béle i guz okolicy ledzwiowe; ( 10-20%).
*Krwiomocz (40%).

*Bdle okolicy ledzwiowej (40%).

‘Wyczuwalny guz (33%).

*Utrata masy ciata (33%).

*Niedokrwistos¢ (20%).

*Goraczka (20%).
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+Nadcisnienie (20%).
«Inne (hiperkalcemia, erytrocytoza, neuromiopatia, amyloidoza, zaburzenie funkcji watroby).

Generalnie rokowanie jest zte, a w przypadku gdy nacieczona zostata juz torebka nerkowa — bardzo
zle. Nieco lepsze jest w nephroblastoma — wieloletni okres przezycia przy zastosowaniu leczenia
skojarzonego uzyskuje si¢ w Y przypadkow.

6. Rak nerki — leczenie

W Polsce rocznie zachorowuje na raka nerki ponad 3 tysiace os6b, z czego ponad 2 tysigce umiera.
Szanse na catkowite wyleczenie maja tylko ci, u ktdrych choroba zostala wczesnie rozpoznana i
radykalnie usunigta droga operacyjna. Zawsze nalezy oceni¢ mozliwos¢ wykonania operacji
oszczedzajacej miazsz nerkowy.

W przypadku uogdlnienia choroby nowotworowej schorzenie uwazane jest za nieuleczalne i
postegpowanie ogranicza si¢ do leczenia paliatywnego. Stosuje si¢ immunoterapig (interleukina - 2,
interferon), chemioterapig, radioterapi¢, wykonuje si¢ paliatywna nefrektomi¢ w przypadkach
uzasadnionych bolami i obfitym krwawieniem. Immunoterapia jest najszerzej rozwijajaca si¢ metoda
leczenia zaawansowanego raka jasnokomérkowego nerki. Chociaz nie jest stosowana standardowo, to
na calym $wiecie prowadzonych jest wiele badan klinicznych i w niektorych krajach niemal wszyscy
chorzy leczeni s3 immunoterapia w ramach protokotéw badar naukowych.

Korzysci z leczenia immunologicznego odnosza gléwnie chorzy w dobrym stanie ogdlnym z
niewielka masa nowotworu.

«Resekcja samego guza lub potowa nerki.

«Leczenie radykalne — chirurgiczne.

«Leczenie paliatywne — chirurgiczne (objawowe), chemio i radioterapia.
eImmunoterapia — IL-2 i INF

«Szczepionka (w trakcie badanie).

XIL. NEFROPATIA CUKRZYCOWA

1. Krétko oméw zmiany patomorfologiczne i czynnosciowe w nefropatii cukrzycowej

W ZASADZIE — PATRZ PYTANIE KOLEJNE

We wezesnej cukrzycy dochodzi do hiperperfuzji i hiperfiltracji kigbuszkowej. Jest to stan
powodujacy nadcisnienie $rodkigbuszkowe i prowadzi do pogrubienia blony podstawnej naczyn
kiebuszkéw. Nefrony i nerka jako calos¢ ulegaja powigkszeniu. Hiperfiltracja powyzej 150ml/min jest
istotnym predyktorem pézniejszego rozwoju nefropatii.

Poza tym w blonie podstawnej naczyi wiosowatych kigbuszkow wzrasta zawarto$¢ glikowanych (na
drodze nieenzymatycznej) biatek, a obniza zawarto$¢ proteoglikandw (tym samym siarczanu heparanu
i glikoprotein — szczeg6lnie lamininy). Powoduje to zmniejszenie jej elektroujemnosci (zwigkszona
przepuszczalnosé dla albumin). Zaburzenia w sktadzie chemicznym blony podstawne;j sa tez
przyczyna rozerwania ultrastrukturalnych poréw w jej obrebie (staje si¢ ona przenikalna dla
czasteczek wigkszych niz albuminy).Niedob6r biosyntezy siarczanu heparanu w cukrzycy jest
bodzcem wzmagajacym aktywno$¢ komoérek mezangium (rozplem i przede wszystkim produkcja
matrix).

Postepujace zmiany prowadza zaburzenia czynnosci kigbuszkdw, ich narastajacego niedokrwienia
oraz obumierania. Coraz wigksza ich populacja ulega zeszkliwieniu.

Zmiany patomorfologiczne
ME:
» zwickszenie obj. mesangium
» pogrubienie bl.podstawnej naczyi wiosowatych kigbuszka (10-15% po 2 latach, 35% po §
latach cukrzycy)
» pogrubienei bl. podstawnej wlosniczek kigbuszkowych
Mikroskop $wietlny:
> rozlane migdzywlosniczkowe stwardnienie kigbuszkéw z rozrostem mesangium



» guzkowe miedzywlo$niczkowe stwardnienie kigbuszkow
> zmiany wysigkowe
» szkliwienie tetniczek

2. Przebieg nefropatii cukrzycowej

Okres I — okres nadczynnosci i przerostu (w chwili rozpoznania klinicznego cukrzycy)
giéwne cechy: powigkszenie nerek, hiperfiltracja

przerost kigbuszkdw, pogrubienie bt.podstawne;j

GFR ok. 150ml/min

RR w normie

zwigkszenie masy kiebuszkéw, podwyzszenie cisnienia srédklgbuszkowego

VVVVY

Okres IT - okres utajony — GFR RR norma lub nieco podwyzszone

gléwne cechy: prawidiowe wydalanie albumin

ekspansja mesangium; zwigkszenie grubosci bl.podstawnej

GFR ok. 150 ml/min

RR w normie

nagromadzenie materiatu blony podstawnej lub zblizonej chemicznie masy

VVVVY

Okres ITI wczesny — rozpoczynajaca si¢ nefropatia

glowne cechy: stale zwigkszone wydalanie albumin z moczem

dalej postgpujaca ekspansja mesangium i zwigkszenie grubo$ci bl.podstawne;j
GFR ok. 160 ml/min

albuminuria 20-70 pg/min

RR podwyzszone 5-10% i zwigkszajace si¢ o ok. 3,5% rocznie

zeszkliwienie klgbuszkéw, u niektérych dalsze zwigkszenie ci$nienia $réd klgbuszkowego
Okres I1I péZny — jw., ale:

dalej postepujaca ekspansja mesangium i zwigkszenie grubosci bt.podstawnej
GFR ok. 130 ml/min

albuminuria 70-200 pg/min

podwyzszenie RR po wysilku statycznym

postepujace zeszkliwienie klebuszkéw

VVVVYY

VVVVYY

Okres I'V wczesny ~ objawowa ustalona nefropatia

> glowne cechy: jawny ustalony biatkomocz lub i albuminuria>200 pg/min

> nasilenie pogrubienia bt.podstawnej naczyn wiosowatych kigbuszkow i ekspansji mesangium;
zwigkszenie tempa zaniku kigbuszkow; przerost pozostatych kilebuszkow

> GFR 70-130 ml/min

» albuminuria>200 pg/min

» RR wzrasta o ok. 8% rocznie

» znaczne nasilenie zmian zwyrodnieniowych i hiperfiltracja pozostatych czynnych kigbuszkow

Okres IV posredni - jw., ale:
> GFR 30-70 ml/min
Okres IV p6iny — jw., ale:
» GFR 10-30 ml/min

Okres V — mocznica

gtéwne cechy: SNN

uogodlnione zeszkliwienie kigbuszkéw

GFR 0-10 m{/min

albuminuria zmniejszona z powodu braku czynnych nefronow
RR wysokie

uogoblnione zeszkliwienie kiebuszkow

VVVVVYVY

3. Zasady leczenia nadciSnienia tetniczego w cukrzycy
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» Zastosowanie maja prawie wszystkie grupy lekéw hipotensyjnych, zwraca sig jednak
uwagg na indywidualizacj¢ leczenia zaleznie od wieku pacjenta oraz wspdtistniejacych
powiklai. ACE-I w pierwszym rzucie

» Preferowane sa pochodne dlugo dzialajace, poniewaz ich stosowanie zapobiega
wahaniom ci¢nienia w ciagu doby, a szczegdlnie niebezpiecznym zwyzkom we
wezesnych godzinach rannych i zmniejsza uciazliwos¢ terapii, poniewaz podaje si¢ je
zwykle w jednej dawce dobowej.

» Leczenie powinno sig rozpoczyna¢ od minimalnej dawki efektywnej jednego leku. W

razie braku skutecznoéci zaleca si¢ zwigkszenie dawki, a nastepnie dofaczenie drugiego, a

nawet trzeciego preparatu (o innym mechanizmie dzialania). Powinno si¢ unika¢ dawek

maksymalnych ze wzgledu na mozliwos¢ wystapienia dzialan niepozadanych

Wyréwnanie metaboliczne cukrzycy

Duzypaciska na dziatanie kardio- i nefroprotekcyjne.

Leczénie pozafarmakologiczne: normalizacja masy ciata, dieta cukrzycowa, ograniczenie

spozycia soli (80-100 mmol’d), zaprzestanie palenia papierosow, ograniczenie spozycia

alkoholu i systematyczny wysilek fizyczny.

> Wskazana jest leczenie hipolipemizujace i przeciwplytkowe

» wartosci docelowe:

o RR<130/85 mmHg
o RR <125/75 mmHg u pacjentéw z biatkomoczem > 1g/24 h

YV VYV

4. Zaburzenia lipidowe w cukrzycv (zmiany ilo§ciowe i jakosciowe)

e wzrost stezenia triglicerydow
i ¢ obnizenie stezenia HDL-cholesterolu
« stezenie lipoprotein LDL moze by¢ prawidlowe, natomiast stwierdza si¢ obecnos¢ matych,
gestych lipoprotein LDL
podwyzszenie stgzenia apolipoproteiny B
o podwyzszenie wzbogaconych w cholesterol lipoprotein bardzo niskiej gestosci VLD

5. Prewencja pierwotna i_wtérna nefropatii cukrzycowej- zasady (przy 'najmniej tak

Pierwotna:
» dobra kontrola glikemii
» dobra kontrola nadciénienia (najlepie; przy wykorzystaniu ACE-I lub antagonistor receptora
ATI1)
» ograniczenie podazy biatka zwierzgcego
» rzucenie palenia '

Wtérna:

» dazenie do uzyskania glikemii o wartosciach zblizonych do prawidlowych wraz z
normalizacja stezenia glikowanej Hb <6,5% przy pomocy intensywnej insulinoterapii
dieta cukrzycowa z ograniczeniem biatka do 0,6-0,7 g/kg m.c. i podazy sodu
stabilizacja lub obnizenie mikroalbuminurii
obnizenie nadcisnienia $rodkiebuszkowego: ACE-I lub antagonisci receptora AT1
(dodatkowo leki te maja udowedniony wplyw nefroprotekcyjny)
dazenie do uzyskania RR<130.85 lub <125/75 (ACE-! lub antagonisci receptora AT1,
diuretyki,Ca2+ blokery, B- blokery, al blokery, pochodne hydralazyny)

v VVYVY
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6 .Leczenie nefropatii cukrzycowej

>

YV V v wvwv

Vv

dazenie do uzyskania glikemii o wartosciach zblizonych do prawidlowych wraz z
normalizacjg stgzenia glikowanej Hb przy pomocy intensywnej insulinoterapii

dieta cukrzycowa z ograniczeniem biatka do 0,6-0,7 g/kg m.c.

obnizenie nadciénienia $rédklebuszkowego: ACE-I lub antagonisci receptora AT
(dodatkowo leki te maja udowodniony wplyw nefroprotekcyjny)

dazenie do uzyskania RR<130/85 lub <125/75 (ACE-I lub antagonisci receptora AT,
diuretyki,Ca2+ blokery, B- blokery, a1 blokery, pochodne hydralazyny)

ACE-I i antagonisci receptora AT1 przeciwwskazane przy stezeniu kreatyniny w
surowicy<176-264 umol/l = 2-3 mg/dl

eliminacja czynnikéw ryzyka
O zaprzestanie palenia
o leczenie hiperlipidemii
profilaktyka i leczenie infekcji drog moczowych
w okresie mocznicy dializoterapia lub przeszczepienie nerki (najlepiej réwnoczesnie z
przeszczepieniem trzustki)
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