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Przewlekta chorobe nerek
wg obecnie uznawanej definicji rozpoznajemy gdy:

I. Stwierdza sie odchylenia od normy w zakresie budowy i/lub czynnosci
nerek utrzymujace sie = 3 miesiecy,
z prawidtowa lub uposledzona filtracja ktebuszkowa.

Rozpoznanie moze byc postawione na podstawie stwierdzenia:
* bezposrednich zmian morfologicznych w narzadzie;
* obecnosci odchylen od normy w badaniach krwi i/lub
moczu, jak rowniez w badaniach obrazowych.

2. obnizenie GFR< 60 ml/mi/l,73 m? utrzymuje sie > 3 miesiecy z lub bez
innych odchylen od normy wymienionych w punkcie |.



KDIGO 2024 Clinical Practice Guideline for the
Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease

Kryteria rozpoznania PChN (21 z ponizszych objawow wystepujacy przez
23 miesiace)

Markery uszkodzenia nerek (21) Albuminuria (ACR 230 mg/g [23 mg/mmol])
Nieprawidtowosci w osadzie moczu

Utrzymujacy sie krwiomocz/krwinkomocz

Zaburzenia elektrolitowe i inne nieprawidtlowosci spowodowane
uszkodzeniem cewek nerkowych

Zmiany w badaniu histologicznym
Nieprawidtowosci strukturalne wykryte w badaniach obrazowycl

Przeszczepienie nerki w wywiadzie

Obnizonee GFR GFR <60 ml/min per 1.73 m? (GFR stadium G3a-G5)



Stages of chronic kidney disease for children
based on the KDIGO 2012 dinical practice
guideline

GFR
GFR .
N (mL/min/1.73 Terms

G1 =90 Mormal or high

G2 &0 to 89 Mildly decreased™

G3a 45 to 59 Mildly to moderately
decreased

G3b 30 to 44 Moderately to severely
decreased

G4 15 to 29 Severely decreased

G5 <15 Kidney failure

In the absence of evidence of kidney damage, neither GFR
category G1 nor G2 fulfill the cnitena for CKD.

KDIGO: Kidney Disease: Improving Global Outcomes; CKD: chronic
kidney disease; GFR: glomerular filtration rate.
* Relative to young adult level.

Reprinted with permission from: Macmillan Publishers Ltd: Kidney
International Supplements, KDIGO 2012 Clinical Practice Guidefine for
the Evaluation and Management of Chronic Kidney Disease. Chapter 1:
Definition and classification of CKD. Kidney Int Suppl 2013; 3:19.
Copyright © 2013, www.nature.com/kisup.




Persistent albuminuria categories
Description and range
A1 A2 A3
KDIGO: Prognosis of CKDby GFR ~ Normaltomildly  Moderately ~ Severely
and albuminuria categories increased increased increased
<30 mg/g 30-300mg/g  >300 mg/g
<3 mg/mmol  3-30 mg/mmol >30 mg/mmol
E
R 2 G2 Mildly decreased
7
- 8 .
E Mildly to
E E G3a moderately decreased
g S Moderately to
% g G3b severely decreased
8C a4 Severely decreased
5
G5 Kidney failure <15

Green: low risk (if no other markers of kidney disease, no CKD); Yellow: moderately increased risk; Orange: high
risk; Red: very high risk. GFR, glomerular filtration rate.



Norma eGFR u noworodkow i niemowlat

Aﬂqe Mean GFR = SD (mL/min/1.73 m?)

Preterm babies
1-3d 14.0 +5
1-7 d 18.7 + 5.5
4-8 d 443 4+ 9.3
3-13d 47.8 + 10.7
8-14d 354+ 13.4
1.5-4 mo 67.4 + 16.6

Term babies
1-3d 20.8 + 5.0
3-4d 39.0 + 15.1
4-14 d 36.8 + 7.2
6-14 d 546 + 7.6
15-19 d 469 + 12.5
1-3 mo 85.3 + 35.1

Abbreviation: SD, standard deviation.
Adapted from Schwartz GJ, Furth SL. Glomerular filtration rate measurement and estimation in
chronic kidnev disease. Pediatr Nephrol 2007:22(11):1840.



Chorobowosé¢ PChN
(liczba przypadkéow w danej populacji)

22,9/mpd w 1980 r.
62,1/mpd w 2000 r.
55-66/pmarp w 2024 r.

pmarp-per milion age-related population



DEMOGRAFIA PCHN

= zapadalnos¢ na swiecie vs USA -9 pmarp vs 14,2 w USA

= w Europie - 8,9 pmarp dla dzieci < 20 roku zycia, podczas gdy w grupie <I|5 roku zycia,
tylko 5,5 pmarp

= wystepowanie na swiecie SNN - 65 pmarp dla dzieci<20 r. z.

= w Polsce, wg danych Polskiego Rejestru Dzieci Leczonych Nerkozastepczo, kazdego
roku 6,9 dzieci na milion populacji w wieku 0-14 lat wchodzi w program przewlektych
dializ, chorobowosc w tej grupie wiekowej wynosi 60 pmarp

pmarp-per milion age-related population



Przyczyny schytkowej niewydolnosci nerek (PChN 5) w Polsce

(wg Polskiego Rejestru Dzieci Leczonych Nerkozastepczo
778 dzieci dializowanych w wieku 0-18 lat w Polsce w latach 2000 — 2007

—
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Study [reference]

NAPRTCS [12] Italian Registry [5] Belgian Registry [13]

|
Population
Przyczyny PChN w roznych  aeeranee
Patients

rejestrach

Number of cases

Etiology
CAKUT
Hypodysplasia + reflux nephropathy
Obstructive uropathy
Glomerulonephritis
HUS
Hereditary nephropathy
Congenital NS
Metabolic disease
Cystinosis
Cystic kidney disease
Ischemic renal failure
Miscellaneous

Missing/unknown

CKD (GFR < 75) CKD (GFR < 75) CKD (GFR < 60)
0-20 0-19 0-19

Registered 1994-2007 Incident 1990-2000 Incident 2001-2005

7,037 1,197 143
3,361 (48%) 689 (58%) 84 (59%)
1,907 516 66
1,454 173 18
993 (14%) 55 (5%) 10 (7%)
141 (2%) 43 (4%) 9 (6%)
717 (10%) 186 (15%) 27 (19%)
75 13 5

5

104 22 2
368 (5%) 101 (8%) 13 (9%)
158 (2%) 49 (4%) 3 (2%)
1,485 (21%) 122 (10%) 10 (7%)

182 (3%)

40 (3%)

Harambat J i wsp. Pediatr Nephrol 2012



TEORIE, TLUMACZACE POSTEPUJACY CHARAKTER PCHN

= Teoria Brickera - teoria nienaruszonego nefronu.W nieuszkodzonych nefronach
dochodzi do zwiekszonego przesaczania ktebuszkowego i stanu hiperfiltracji

= Brenner - hiperfiltracja odpowiada za postep przewlektej niewydolnosci nerek

= Remuzzi - zwiazek miedzy hiperfiltracja, biatkomoczem i rozwojem nieswoistych zmian
zapalnych w tkance srodmiazszowej

= Hipoteza ,,trade-off’’ — przehandlowania czegos za cos, ttumaczy objawy w przewlekte;j
niewydolnosci nerek



CZYNNIKIWPLYWAJACE NA POSTEP PCHN

Zalezne od zmniejszonej masy nefronéw

* hiperfiltracja kfiebuszkowa

« szkliwienie ktebuszkow

- biatkomocz i odczyn zapalny
*  zZmiany srodmigzszowe




CZYNNIKIWPLYWAJACE NA POSTEP PCHN

niemodyfikowalne modyfikowalne

Masa urodzeniowa (ilos¢ | Biatkomocz
czynnych nefronow)

Ptec M>K BP cisnienie tetnicze
Wiek zachorowania Spozycie sodu
Etiologia choroby Kwasica metaboliczna
(CAKUT, GN,
genetyczne)
Okres dojrzewania/skok | Hiperurikemia
WZrostowy
pokwitaniowy
AKl/czynniki
nefrotoksyczne

Wczesne vs pozna
nefroprotekcja




OBRAZ KINICZNY PCHN

Najczesciej skapoobjawowy

Zalezny od choroby wywotujacej PChN i stadium zaawansowania
Niedokrwistosc

Zmniejszona zdolnosc zageszczania moczu

Nadcisnienie tetnicze

Niedobor wzrostu i zahamowanie tempa wzrostu

Zaburzony proces dojrzewania ptciowego

Zaburzenia mineralne i kostne CK-MBD




Stadium

Uszkodzenie ne
prawidtowym lub
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Przesaczanie kiebuszkowe (GFR) (mL/min/1.73m?)




Prevalence of complications
according to CKD stage
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Prevalence of complications in children with chronic
kidney disease according to KDOQI
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*Zaburzenia zageszczania moczu - poliuria, polidypsja

> Moczenie nocne

*Nykturia

Kwasica metaboliczna

*Niedokrwistosc¢

> Ostabienie, zte samopoczucie

*Zaburzenia gospodarki wodno-elektrolitowe;j

*Nadcisnienie tetnicze

> Bole glowy, krwawienia z nosa

Skaza krwotoczna

*Zaburzenia gospodarki Ca-P |

Bole kostne, ztamania niskoenergetyczne,

Uposledzenie funkcji ukfadu sercowo-naczyniowego
*Zapalenie bton sluzowych

*Niedozywienie

deformacje kostne

™> Niski wzrost, gorszy rozwoj fizyczny

*Niskorostos¢

Zaburzenia hormonalne

> Opodznienie wieku szkieletowego,

*Polineuropatia, zaburzenia czynnosci OUN

*Hiperinsulinizm

opoznienie dojrzewania



Leczenie zachowawcze




DIAGNOSTYKA PCHN

= Okreslenie wskaznika filtracji ktebuszkowej

Wzor Schwartza (1-16 r.z.)

eGFR = 0,413 x wzrost w cm / kreatynina w surowicy (mg/dl)

Wzér CKD-EPI (16-18)
— kobieta:
= eGFR = 142 x [S;,c/0,7]2 % 0,9938Wiek
a =-0,241 dla Sy, 0,7 mg/dl lub a = —1,200 dla Sy, > 0,7 mg/dl
— Mezczyzna:
= eGFR = 142 X [S;,¢,/0,9]% % 0,9938Wiek
a =-0,302 dla Sy, 0,9 mg/dl lub a = —1,200 dla Sy ,. > 0,9 mg/dl




BADANIA LABORATORYJNE

Mocznik, kreatynina, cystatyna C w surowicy

Jonogram — Na, K, Mg

Gazometria

Morfologia, stezenie zelaza, TIBC, ferrytyna,

Gospodarka Ca/P: Ca, P, ALP, 1,250HD3, 250HD3, PTH
Badanie ogdlne moczu, uPCR, ACR




BADANIA OBRAZOWE

= USG uktadu moczowego, doppler naczyn nerkowych
= Cystouretrografia mikcyjna — gdy podejrzenie ZCT
= Scyntygrafia nerek

= ECHO serca, doppler nn szyjnych (IMT) —gdy NT



Leczenie w PChN

Cele leczenia:

+ Zwolnienie postepu PChN
- Kardioprotekcja
- Utrzymanie jak najlepszego stanu odzywienia i prawidtowego wzrastania

- Wyrownanie zaburzen metabolicznych



Zwolnienie postepu PChN

\
Zmniejszenie cisnienia wewnatrzktebuszkowego

Leczenie hipotensyjne

Blokada RAA
> oJKA

Zmniejszenie biatkomoczu

*AT1B

Leczenie nefroprotekcyjne wprowadzamy u wszystkich pacjentow
z PChN z cisnieniem tetniczym > 95¢ oraz u pacjentow.

z biatkomoczem lub mikroalbuminuria niezalezn

le od wartosci

cisnienia tetniczego.



Nadcisnienie tetnicze u dzieci z PChN

70,2 % dzieci z PChN |-5

75% dzieci z PChN na podiozu glomerulopatii
27-40% dzieci z PChN na podiozu hipodysplazji

100% dzieci z PChN na podtozu ZHM

130 120 110 100 9 80 70 60 50 40 30 20 |5 10 O
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mechanizm reninowy

mechanizm objetosciowozalezny
(sodowrazliwy)



Cele leczenia hipotensyjnego w PChN

U chorych z biatkomoczem:

* cisnienie skurczowe u dorostych powinno zawierac si¢ miedzy 110 i 129 mm Hg (gorsze
utrzymanie funkcji nerek stwierdzono przy cisnieniach skurczowych < 110i > 130 mm Hg),

* udzieci wartosci ciSnienia powinny by¢ bliskie 50-centyla (wyniki badania ESCAPE)

U chorych bez biatkomoczu
* dorosli < 130/80 mm Hg

* dzieci < 90-tego centyla



Badanie ESCAPE (ramipryl)

zbadano 385 dzieci w wieku 3-18 lat, z GFR 15-80 ml/min/1,73 m?2, warto$ci BP w
zakresie tzw. ..niskie] normy” (50 ¢) optymalne dla efektu nefroprotekcyinego.

The NEW ENGLAND
JOURNAL o MEDICINE

Strict Blood-Pressure Control and Progression of Renal Failure
in Children

Anonymous. The New England Journal of Medicine. Boston: Oct
22,2009. Vol. 361, Iss. 17; pg. 1639

Efekt ramiprylu dla kontroli BP jest trwaty w czasie, obnizenie bialkomoczu, uzyskiwane
w 1-szym roku leczenia, stopniowo zmniejsza si¢ w nastepnych latach 1 w 3-cim roku
leczenia biatkomocz powraca do wartosci wyjsciowych



Leczenie hipotensyjne w PChN

+ B-bloker, inne

+ blokery Ca?*

[KANIUBATHIE

Tiazydy do GFR 30 ml/min/I,73 m? (mniejsza skutecznos¢ juz < 60); przy GFR <30 ml/min/1,73 m? — furosemid 1-3 mg/kg/d



LECZENIE RENOPROTEKCY]NE

Enalapril 0,08 mg/kg/db max 5 mg/db
po 5 dniach — stez. K i kreatyniny
max 0,6 mg/kg/db (40 mg/db)
Ramipril 6 mg/m?/db
Lizynopryl 0,7 mg/kg/db max 5 mg/db




Niedokrwistos¢ u dzieci z PChN
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Niedokrwistos¢ u dzieci z PChN

oral HIF-PHI
' 9

Zintegrowany model fizjologii ‘ y BM
niedokrwistosci w przebiegu PChN \D > .
oraz aktualnych i potencjalnych HIF-2 T > Q Hgb
metod leczenia. HIF — czynnik . W’ erythropolesis 1
indukowany niedotlenieniem; Fe — oral
zelazo; HIF-PHI — inhibitor
prolilhydroksylazy czynnika HIF,-PHl erythroferrone
indukowanego niedotlenieniem; EPO > 2 (FAM 132B)
— erytropoetyna; Tf — transferyna; : GDF15
DCYTB — cytochromeb \
dwunastnicy; DMT | — S $ HIF-2 v

dwuwartosciowy transporter metali
I; BM — szpik kostny; FPN —
ferroportyna; GDFI5 — czynnik
roznicowania wzrostu |15; Hgb —
hemoglobina; RES — ukitad

—1 @
Fed* —» Fe2'—p DMT1Fe2»|FPN ;\’\ —
e hepcidin l

siateczkowo-$srodbtonkowy; o o
FAMI 32B — gen kodujacy increased FPN
erytroferron. surface expression

(not a direct HIF effect)



Niedokrwistos¢ u dzieci z PChN

Niedobarwliwos¢, normocytarnosé, brak odnowy

Podstawowe przyczyny: niedobor Fe i EPO

Dodatkowo:

* Obnizona zdolnos¢ wiazania Fe

* Niedobor witamin: kwasu foliowego, wit B12

* Straty krwi, w tym krwawienia mocznicowe spowodowane m.in. zaburzong funkcja ptytek
 Stan zapalny

* Nadczynnos¢ przytarczyc

* Stosowanie lekoéw: immunosupresyjnych, inhibitorow konwertazy angiotensyny (IKA)



Niedokrwistos¢ u dzieci z PChN - leczenie

|. Preparaty Fe - 2-3 mg/kg/d elementarnego Fe
2. Preparaty witaminy B (np.Bcomp 1/2 x | tabl)

3. Kwas foliowy — zawsze przy GFR < 40 ml/min/1,73 m?
Niemowleta — max 1,25 mg/dobe

Dzieci | - 5 lat - 2,5 mg/dobe
Dzieci > 5 lat — 5 mg/dobe

!

Czynniki stymulujace erytropoeze




Niedokrwistos¢ u dzieci z PChN - leczenie

Dawka wstepna:

EPO wynosi 50-75 j/kg/tydz. (podawana w |-3 dawkach/tydz.).
Darbepoetyny 0,45 yg/kg/tydzien lub 0,75 pg/kg co 2 tyg. u dzieci > || r.z.
CERA (Mircera®) — 0,6 pg/kg/tydzien (potem | x miesiac)

Odpowiedz na podanie nastepuje po ok. 2 tygodniach.

W razie braku zadowalajacych wartosci Hb, dawke nalezy zwiekszac co 3-4 tygodnie.
Dawka musi by¢ dobrana tak, by wyniki morfologii byty prawidtowe (Hb -120 g/I).
Najczesciej stosuje sie EPO w dawce 150-200 j/kg/tydzien



Zaburzenia gospodarki wodnej

Juz we wczesnych stadiach PChN — utrata zdolnosci zageszczania moczu
— poliuria, polidypsja, nykturia

—

Wydalanie wody w stopniu umozliwiajacym utrzymanie homeostazy
ustrojowej utrzymuje sie¢ do GFR 10—15 ml/min/1,73 m2.

Infekcja

Przy nizszym GFR dochodzi do retencji wody, co prowadzi do
obrzekow i nadcisnienia tetniczego.



Kwasica metaboliczha

\ GFR < 40 ml/min/1,73 m?

130 120 110 100 90 80 70 60 50 40 30 20 15 10 O

»
»

Dwuweglan sodu (kwasny weglan sodu) — NaHCO; w dawce |-2 mmol/kg/dobe,
w dawkach podzielonych co 6-8 godzin.

llos¢ mmoli HCO; = masa ciafa dziecka x 0,3 x BE (niedobor zasad).

| ml 8,4% roztworu NaHCO; = | mmol HCO; (i | mmol Na).

NaHCO; — roztwor 8,4% lub w proszku (starsze dzieci 2-5 g/dobe)



Na* i K*u dzieci z PChN

Glomerulopatie: tendencja do retencji Na*
(bez zmian stezenia w surowicy) — BPT
(sodozalezne)

Uszkodzenie cewek (gt dystalnej):

utrata Na™ (zespot utraty soli) i retencja K*



Na* i K*u dzieci z PChN

130 120 110 100

20

TNa*, K*

80 70 60 50 40 30 20 I5

v

GFR ml/min/1,73 m?2

Hiperkaliemia wczesniej !!!

*Niedojrzatosc cewek

*Najczesciej hipodysplazje (wady)



Na* u dzieci z PChN

Na* - -2 mmol/kg/d, gdy BPT - | mmol/kg/d

W zespole utraty soli czesto 5-7 mmol/kg/d !




K* u dzieci z PChN

Najczesciej nie wymagaja ograniczen, az do PChN-5, potem [-2 mmol/kg/d

Gdy tendencje do hiperkaliemii:

* Ograniczenia w diecie: warzywa, owoce (szczegolnie suszone), czekolada.
* Resonium (Ca lub Na)
* U malych dzieci — ptukanie warzyw




A
Dieta w PChN

= Niedozywienie dotyczy 10-15% dzieci z PChN (gtownie niemowlgt
w 415 stopniu )

= 7ardwno niedozywienie jak i otytosC prowadzi do postepu PChN
» 45% leczonych HD 34% leczonych DO jest niedozywionych

= Dieta zwykle normobiatkowa z ograniczeniem biatka zwierzecego,
z ograniczeniem fosforandw, potasu i sodu



Zalecane spozycie biatka w diecie u dzieci z PChN

Wg KDOQI Clinical Practice Guideline for Nutrition in Children with CKD:2008 Update.Am | Kidney Dis 2009;53(3):s1-s124

Wiek Dzieci PChN -3 PChN 4-5 Hemodializ Dializy
zdrowe (g/kgld) (g/kg/d) y otrzewnowe
(g/kgld) (g/kgld) (g/kgld)
0 -6 m-cy 1,5 1,5 - 2,1 1,5-1,8 1,6 1,8
7 -12 m-cy 1,2 1,2 - 1,7 ,2-1,5 1,3 1,5
| -3 rz 1,05 1,05-1,5 1,05 - 1,25 LbI5 1,3
4-13r.z 0,95 0,95 - 0,95 - 1,15 1,05 LI
1,35

14 - 18 r.z. 0,85 0,85-1,2 0,85 - 1,05 0,95 1,0



Wtérna nadczynnosc¢ przytarczyc

= PChN jest najczestsza przyczyna wtornej nadczynnosci przytarczyc.

= w PChN nerki nie przeksztatcaja wystarczajacej ilosci witaminy D do jej aktywnej
formy i w niewystarczajacym stopniu wydalaja fosforany

* w wyniku kumulacji fosforanéw w organizmie powstaje nierozpuszczalny fosforan

wapnia i powoduje obnizenie wapnia zjonizowanego z krazenia.

Oba mechanizmy prowadza do hipokalcemii i w nastepstwie tego do nadmierne;
sekrecji parathormonu i wtornej nadczynnosci przytarczyc.



s | 01,25(OH),D,

|

PTH i 1a,25(0OH),D,

Phosphate x

Inﬂammation\ 25(OH)D;

Bone
Mlnerahzatlon ‘ FGF23 ‘
/' \ ?

Leukocytes —
Outer
medulla
Inner
medulla

FGF23 zwieksza fosfaturie i zmniejsza produkcje kalcytriolu. Badania sugeruja, ze podwyzszony poziom FGF23 jest
zwiazany ze zwiekszona Smiertelnoscia, przerostem lewej komory serca, dysfunkcja srodbtonka i progresja CKD.



Secondary Hyperparathyroidism*

Osteomalacia

Spotty
demineral-
Ization
of skull

“Banded sclerosis’ of spine.
Sclerosis of upper and lower
margins of vertebrae with
rarefaction between. Note
compression fracture

Loss of lamina dura of teeth

(broken lines indicate normal
contours)

Resorption of
lateral end of
clavicle

Subperiosteal resorption
of phalanges (chiefly on
palmar aspect of middle
phalanx)

fractures

Pseudofractures
Fractured ribs of pubic rami



Leczenie osteodystrofii nerkowej

Stosowanie lekow wiazacych fosforany w przewodzie pokarmowym
Stosowanie aktywnych metabolitow witaminy D

Zapobiegania kwasicy metabolicznej

Dawki lekow dobieramy indywidualnie, tak by utrzymac:
stezenie PTH w granicach 50-150 pg/ml w PNN; 150-250 pg/ml w SNN
stezenie Ca miedzy 9,2-9,6 mg/dL
stezenie P miedzy 2,5-5,5 mg/dL
Ca x P mniej niz 55 mg?/dL?



100 kapsutek

Alfadiol

5 (Alfacalcidolum)
metabolity witaminy D: 0.25 g, kapsulki migkkie

AMBEK'
, NDC 31722-103-30
- Cinacalcet
- Tablets
-~ 30mg
A

© Rxonly 30 Tablets

Alfadiol, Kalcitriol, Pericalcitriol

@POIphanna
Kalcymimetyki - Clnacalcet
—_—




Przyczyny karfowatosci mocznicowej:
“  Przewlekie stosowanie sterydow
“  Przewlekfa kwasica metaboliczna
“ Anoreksja
“ Niedostateczna dieta (niedobor witamin, pierwiastkow sladowych, kalorii)

= Niedokrwistos¢

= Zaburzenia osi GH-IGF |

* Nieadekwatna dostepnos¢ IGF

“ Niedostateczna produkcja testosteronu i estrogenow w okresie pokwitania

* Osteodystrofia nerkowa




PChN
Poziom GH — prawidtowy lub podwyzszony

Poziom IGF-1, IGF-2 — prawidtowy lub nieznacznie obnizony

Opornosc tkanek na GH i IGF



Leczenie niskorostosci w PChN (B38)

= Somatotropina (rhGH) w dawce 0,05mg/kg/db sc

Uk

Ponadto:
* Leczenie hiperurikemii - allopurinol
* Leczenie hiperlipidemii — atorwastatyna, simwastatyna



Wskazania do leczenia nerkozastepczego dzieci z PChN

Przygotowanie pacjenta do leczenia nerkozastepczego
gdy eGFR <20 ml/min/1,73 m?

Rozpoczecie leczenia nerkozastepczego gdy:

Wystepuja objawy niewyrownania metabolicznego PChN

Nieprawidfowa kontrola stanu nawodnienia ( skapomocz lub bezmocz) i/lub
Zzle kontrolowane NT

Zaburzenia funkcji poznawczych, ogélne ostabienie, ospatos¢, niecheé do
jedzenia

Gdy eGFR 5-10ml/min/l,73m2 ( bez w/w zaburzen)



Metody leczenia nerkozastepczego

Principle of Peritoneal Dialysis Venous pressure monitor .
Damaged kidneys
Air trap and air detector
Peritoneum /
/ . /Clean blood

Fresh Dialysate ————

Dialyser Patient

Transplanted
kidney

Used Dialysate ¢

PD bag Dialyser inflow @2[— @ —
, pressure monitor

=
F 3 )
system - “J) 5 i \ “
y 7 : Heparin pump / |
T \ (to prevent clotting) l Bladder
| ‘ Blood pump

Arterial pressure removed blood
monitor for cleaning

Peritoneal dialysis
solution

Kidney Transplant



DIALIZA OTRZEVWNOWA

Terapia w warunkach
domowych

Dializa gt. nocg, dzien
wolny

Wzglednie liberalna dieta
Zabieg ciggty zapewniajacy
regularne odwadnianie i
odtruwanie

Adekwatna kontrola
wolemii i zatrucia
mocznicowego przy
odpowiednim doborze
techniki i ptynéw

Brak taknienia C
Tworzenie si€

przepuklin

Zakazenia

ujscia/kanatu cewnika
Ryzyko rozwoju
zapalenia otrzewnej
Zaburzenia lipidowe

Efektywnos¢ maleje po 2-3
latach terapii (przebudowa
btony otrzewnowej, wzrost
przepuszczalnosci, ukryte
przewodnienie, skrajna postac -
otarbiajgce stwardnienie
otrzewnej — ang. encapsulating
peritoneal sclerosis)



HEMODIALIZA

Duza efektywnos¢ w
jednostce czasu w
zakresie usuwania
toksyn
mocznicowych
Czesty nadzor
zespotu medycznego
nad chorym (co 2-3
dni)

Metoda przerywana - cykliczne .
gromadzenie sie toksyn mocznicowych

i wody w ustroju

Ryzyko ostrych powiktan: hipotonia, -
utrata krwi, zator powietrzny, zespo6t
niewyrédwnania, reakcje uczuleniowe

na btone dializatora

Wymaga rezimu ptynowego i
dietetycznego

Staty dostep naczyniowy

Naktuwanie przetok jest bolesne
Koniecznosc dojezdzania do szpitala

Przetoka tetniczo-zylnai
wahania wolemii -
obcigzenie uktadu krazenia
Zespot ciesni nadgarstka
(mata efektywnos¢ w
usuwaniu srednich
czasteczek)



PRZESZCZEPIENIE NERKI
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Dziekuje za uwage




