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Nefron – jednostka morfologiczna
i czynnościowa



• Usuwanie produktów przemiany materii
• Regulacja 

– wodna
– elektrolitowa
– kwasowo-zasadowa

• Wydzielanie hormonów
– erytropoetyny
– reniny
– aktywnej postaci witaminy D

• Regulacja ciśnienia tętniczego

FUNKCJE NEREK



• KŁĘBUSZKI: tworzenie ultrafiltratu
• CEWKA PROKSYMALNA: 

– reabsorpcja większości NaCl i H₂O, około 90% jonów HCO3-

– reabsorpcja niemal 100% glukozy i aminokwasów
– główne miejsce tworzenia NH4+ w nefronie
– reabsorpcja K+,P, Ca, Mg, mocznika i kwasu moczowego 
– sekrecja moczanów, a także związanych z białkami leków i toksyn

• PĘTLA HENLEGO:
– reabsorpcja 25-35% NaCl, 
– mechanizm wzmocnienia przeciwprądowego (aktywne wchłanianie zwrotne Na+, Cl- i K+ w części wstępującej i bierne 

wchłanianie wody w części zstępującej)
– główne miejsce wydalania Mg

• CEWKA DYSTALNA: 
– reabsorpcja około 5% NaCl
– główne miejsca regulacji wydalania Ca

• CEWKA ŁĄCZĄCA I CZĘŚĆ KOROWA CEWKI ZBIORCZEJ
– reabsorpcja wody pod wpływem ADH
– reabsorpcja Na+ i Cl-, sekrecja K+ pod wpływem aldosteronu 
– reabsorpcja K+ , sekrecja H+

• CZĘŚĆ RDZENIOWA CEWKI ZBIORCZEJ
– reabsorpcja NaCl
– reabsorpcja H₂O i mocznika pod wpływem ADH
– reabsorpcja/sekrecja K+

– sekrecja H+ i NH4+ (regulacja pH)

GŁÓWNE FUNKCJE POSZCZEGÓLNYCH CZĘŚCI NEFRONU



AUTOREGULACJA PRZEPŁYWU KRWI PRZEZ NERKI

• Natychmiastowa reakcja: mechanizm odpowiedzi mięśniówki gładkiej w 
ścianie arterioli, głównie afferentnej (Arteriole Myogenic Mechanism)

• Wolniejszy proces regulacji w mechanizmie sprzężenia cewkowo-
kłębuszkowego (Tubuloglomerular Feedback) (uczestniczy w nim aparat 
przykłębuszkowy)

działa w zakresie ciśnień: 70-190 mmHg



AKI
• Zespół kliniczny
• Nagły spadek GFR 
• Kumulacja 

produktów 
przemiany materii

• AKI zastąpiła 
wcześniej używany 
termin ONN









AKI vs ARF

AKI: ostre uszkodzenie nerek
Pokrywa pełne spektrum 
upośledzenia wydolności nerek –
od nieznacznego do znacznego

Definiowane gwałtowną zmianą        
w kreatyninemii/objętości 
wydalanego moczu, 

Klasyfikowane według kryteriów 
RIFLE 

ARF: ostra niewydolność nerek
Definiowana jako znaczące 

upośledzenie wydolności nerek w 
zakresie usuwania produktów 
przemiany materii, regulacji 
wodno-elektrolitowej.

objawy:
• nudności, wymioty,
• zawroty głowy,
• męczliwość i osłabienie,
• Świąd,
• Kwasica metaboliczna, Na+↓, K+↑

Pojęciem OSTREGO USZKODZENIA NEREK (AKI) zastąpiono pojęcie OSTREJ 
NIEWYDOLNOŚCI NEREK (ARF).

AKI jest bardziej inkluzywne – obejmuje pacjentów z mniejszego stopnia 
upośledzeniem czynności nerek, którzy nie spełniają definicji ARF.



• Gdy brak wyjściowego sCr trudno określić kategorię !!!
• kryterium diurezy jest bezwartościowe w przypadku AKI z prawidłową 

diurezą
• sCr rośnie wolniej od zmniejszania GFR
• nie uwzględnia etiologii, patofizjologii i rokowania 

KLASYFIKACJA RIFLE -OGRANICZENIA



1. okres wstępny - kilka min-kilkanaście godzin
2. okres skąpomoczu /bezmoczu - 10-14 dni u 50 %, pozostali – nieoliguryczne AKI, 
miąższowe AKI –dzienne przyrosty Scr 0,5-1 mg/dl, >2 mg/dl – katabolizm, z. 
miażdżenia, przednerkowe – wahania Scr w zal. od ukrwienia nerek
3. okres wielomoczu - kilka do kilkunastu tygodni
4. okres zdrowienia – do kilku miesięcy

AKI- PRZEBIEG



§ ZAPADALNOŚĆ 
3 tys./mln osób/rok

§ 8% chorych w oddziałach internistycznych
§ 40% chorych w oddziałach intensywnej opieki medycznej
§ 50% przypadków ma związek z urazem lub operacją
§ 10% w przebiegu zaburzeń okresu ciąży, porodu lub połogu

§ ŚMIERTELNOŚĆ: 20-50% (30%)
§ ale większość zgonów wynika z choroby podstawowej i jej powikłań 

§ 80% w niewydolności wielonarządowej

§ 10% wymaga HD
§ 70% wyzdrowieje

EPIDEMIOLOGIA



Przednerkowe
-utrata przez pp,
skórę, nerki
-rozszerzenie 
naczyń – sepsa, 
HRS, trzecia 
przestrzeń
Rabdomioliza
Zab.
autoregulacji

Przyczyny AKI
• przednerkowe
• nerkowe
• zanerkowe



Autoregulation of renal
perfusion
If systolic BP<80 mmHg
• RAAS
• Reflex stimulation of 

sympathetic nervous
system

In renal hypoperfusion
glomerular filtration
pressure is maintained
by
• afferent arteriolar

vasodilatation

(eicosanoids)
• efferent arteriolar

vasoconstriction (AgII)



• graniczne 
zaopatrzenie w tlen

• wysokie 
zapotrzebowanie 
energetyczne cewek

• osłabiona 
autoregulacja –
uszkodzenie 
niedokrwienne

Niedokrwienie+nefrotoksyny= ATN







1. rozszerzenie t. odprowadzającej i obniżenie ciśnienia w kłębuszku
2. skurcz mezangium, zmniejszenie powierzchni filtracyjnej, nacieki zapalne, 

wykrzepianie
3. całkowite wchłanianie zwrotne przesączu i obrzęk śródmiąższu
4. uszkodzenie nabłonka cewek
5. zatkanie światła cewek przez złuszczające się komórki nabłonka





Zmniejszenie ilości wydalanego moczu 
• w 50% przypadków - skąpomocz < 400 ml/dobę
• bezmocz <100 ml/dobę 

– często w zanerkowej AKI, 
– we wstrząsie, 
–martwicy kory nerek

Ale: 20% ONN przebiega z wielomoczem (>2500ml)!

AKI- OBJAWY



AKI
• PRZEDNERKOWE

– hypoperfuzja
• hypowolemia

krwotok, utrata płynow przez przewód pokarmowy (biegunka, wymioty, drenaż 
chirurgiczny), utrata płynów przez nerki (diuretyki, diureza osmotyczna w cukrzycy, 
niedoczynność nadnerczy), utrata płynów do trzeciej przestrzeni (ozt, zap. 
otrzewnej, urazy, oparzenia, ciężka hipoalbuminemia)

• działania uboczne leków – zab. autoregulacji
– ACEI i ARBS (redukują obkurczenie tętniczki efferentnej), NLPZ (redukują 

rozkurcz tętniczki afferentnej), diuretyki, beta blokery
– niski rzut serca (zawał, ciężka ZP, zab. rytmu, wentylacja 

mechaniczna dodatnim ciśnieniem)

– zab. napięcia naczyń wewnątrznerkowych (uogólnione rozszerzenie 

naczyń: sepsa, leki hipotensyjne, znieczulenie ogólne), wybiórczy skurcz 

naczyń nerkowych (hiperkalcemia, NorA i A, CNI, amfoterycyna), HRS

– Niedrożność naczyń nerkowych (miażdżyca, tętniak, vasculitis, zwężenie 

t. nerkowej)

PRZEDNERKOWA AKI
•NAJCZĘSTSZA (70%)
•FIZJOLOGICZNA ODPOWIEDŹ NA NIEWIELKIEGO-
UMIARKOWANEGO STOPNIA HYPOPERFUZJĘ 
MIĄŻSZU NERKOWEGO
•BŁYSKAWICZNIE ODWRACALNA PO UZUPEŁNIENIU 
WŁAŚCIWEGO PRZEPŁYWU NERKOWEGO I 
PRZYWRÓCENIU WŁAŚCIWEGO CIŚNIENIA FILTRACJI



• NERKOWE
– Glomerulopatie pierwotne i wtórne (AAV, SLE, SCL), HUS, stan 

przedrzucawkowy/rzucawka, paraproteinemie, złośliwe NT, zatorowość 
cholesterolowa

– Niedokrwienne (część spektrum skutków hypoperfuzji, rozwija się w stanach 
głębszej, dłużej trwającej hypoperfuzji) 

– ostra martwica cewek nerkowych niedokrwienna (j.w.) lub wywołana 
NEFROTOKSYNAMI

• lekami (NLPZ, ACE-I, aminoglikozydy, cyklosporyna, antybiotyki, chemioteraputyki
przeciwnowotorowe)

• rozpuszczalniki organiczne (np. glikol etylenowy)
• środki kontrastowe,
• mioglobina, hemoglobina, kwas moczowy, szczawiany, FLC

– c-ś zapalenie nerek: alergiczne (beta-laktamy, sulfonamidy, trimetoprim, 
ryfampicyna, NLPZ, omeprazol, diuretyki), zakażenia (OOZN, CMV, 
kandydoza), szpiczak, nacieki chłoniaka, białaczka, sarkoidoza

– rzadkie:krystalizacja wewnątrzecewkowa kw. moczowy, szczawiowy, 
acyklovir, indinavir, sulfonamidy, ostra martwica kory nerek, nefropatia 
arystocholowa, warfarynowa, usunięcie jedynej czynnej nerki

– Ostre odrzucanie

AKI NERKOWE AKI – OKOŁO 25% WSZYTSKICH 
PRZYPADKÓW AKI



AKI zanerkowe
• Niedrożność moczowodów/moczowodu jedynej 

czynnej nerki: obturacja (złóg, skrzepy, 
oddzielone brodawki nerkowe)

• ucisk z zewnątrz (neo, RPF), omyłkowe 
podwiązanie moczowodu

• Choroby pęcherza moczowego: neurogenny, 
neo, złóg, tamponada pęcherza

• BPH
• Niedrożność cewki moczowej



LEKI/INNE SUBSTANCJE wywołujące uszkodzenia nerek:
• IEK, blokery receptora dla AT1
• leki hamujące wytwarzanie prostaglandyn
• inhibitory kalcyneuryny (takrolimus, cyklosporyna A),
• radiologiczne środki kontrastowe
• acyklowir
• antybiotyki aminoglikozydowe, amfoterycyna B
• diuretyki
• glikol etylenowy

AKI



CZYNNIKI HEMODYNAMICZNE:
• hipoperfuzja z powodu hipotensji i skurczu naczyń nerkowych   

(endotelina, tromboksan A2, PAF, leukotrieny)
• wzrost nerkowego oporu naczyniowego
• zmniejszenie przepływu krwi i filtracji kłębuszkowej

OSTRA MARTWICA CEWEK

AKI/ W POSOCZNICY



• ZANERKOWA
– przerost prostaty, 
– cewka – zwężenie, zastawka wrodzona
– kamica
– guz pęcherza
– zatkanie cewnika
– pęcherz neurogenny
– ucisk z zewnątrz (włóknienie przestrzeni zaotrzewnowej, rozrosty złośliwe)

AKI
ZANERKOWA AKI STANOWI DO 5% WSZYSTKICH 
PRZYPADKÓW AKI



WYWIAD……
– ekspozycja na nefrotoksyny i leki,

– niedokrwienie kończyn, informacje o urazie mogą wskazywać na rabdomiolizę,

– biegunka, krwawienie – wskazują na możliwy spadek wolemii,

– zabiegi chirurgiczne w ostatnim czasie,

– badania radiologiczne z użyciem środków kontrastowych,

– wywiad w kierunku kamicy nerkowej, przerostu prostaty

– objawy ogólne: osłabienie, utarta łaknienia, nudności i wymioty

– zmniejszenie diurezy - 50% skąpomocz, bezmocz często w zanerkowych AKI, też 

przednerkowych

– Objętość moczu nie zależy od GFR, zależy od objętości wchłanianego przesączu!

– Np. V przesączu pierwotnego wynosi tylko 10l (7% prawidłowej objętości), jesli

wchłanianie zwrotne 8l, objętość moczu 2 l…

AKI - DIAGNOSTYKA



BADANIE PRZEDMIOTOWE
- szybkie tętno, niskie BP → odwodnienie
- wysypki, plamice → choroby kompleksów immunologicznych, zapalenia naczyń, 

HUS, DIC, krioglobulinemia, uczulenia
- livedo reticularis → SLE, zatorowość cholesterolowa, 
- brzuch → poszerzenie naczyń żylnych powłok (głowa meduzy) → zespół   

wątrobowo – nerkowy
- brzuch → hepato, splenomegalia → zespół wątrobowo – nerkowy
- guz w podbrzuszu → wypełniony pęcherz moczowy w zanerkowej AKI
- hipotensja ortostatyczna, przyspieszony puls, stojący fałd skórny (słaby turgor)

→ odwodnienie

AKI - DIAGNOSTYKA



BADANIE KRWI:
- kwas moczowy → >15mg/dl ostra dna moczanowa lub przednerkowa ONN
- Alat, Aspat, CPK, LDH ↑ → rabdomioliza, 
- ↑LDH→DIC, mikroangiopatie
- ↑aPTT, ↓fibrynogenu, ↓PLT →DIC,  
- małopłytkowość przy prawidłowych aPTT i PT → mikroangiopatia,
- ↑PT→ niewydolność wątroby
- białko monoklonalne (proteinogram, immunofiksacja) → gammapatia

monklonalne

- stężenie i stosunek wolnych lekkich łańcuchów we krwi (FLC) →
gammapatia monklonalne

- ANA, ANCA, anty-GBM → choroby autoimmunologiczne
- C3, C4  → choroby z kompleksami immunologicznymi

ARF/AKI - DIAGNOSTYKA



Osad moczu



BADANIE OGÓLNE MOCZU:
– RBCs → ich obecność typowo występuje w kamicy, w infekcji, w chorobie nowotworowej
– RBCs i wałeczki erytrocytarne → typowo w GLOMERULOPATIACH
– Kryształy, RBCs i WBCs → typowo w ZANERKOWEJ AKI/ARF
– obecność wałeczków pigmentowanych przy nieobecności erytrocyturii ale z dodatnim 

wynikiem testu paskowego na obecność krwinkomoczu → podejrzenie hemoglobinurii lub 
myoglobinurii

– obecność brązowawych pigmentowanych wałeczków komórkowych i mnogich komórek 
nabłonkowych → typowe dla ATN

– białkomocz → typowo w GLOMERULOPATIACH
– osad moczu prawidłowy → przednerkowa ONN,
– wałeczki ziarniste →  nerkowa ONN, 
– szczawiany wapnia → glikol, wtórna oksaloza
– osad nefrytyczny → kłębuszkowe zapalenie nerek

BADANIE BIAŁKA BENCE-JONESA: → szpiczak. chłoniak B-komórkowy

AKI - DIAGNOSTYKA



PRZEDNERKOWA AKI – reabsorpcja cewkowa 
jest zachowana

ATN – reabsorpcja cewkowa jest poważnie 
upośledzona

§ osmolalność/ciężar właściwy: 
ATN (mocz jest rozrzedzony) 

Przednerkowa AKI (mocz jest 
skoncentrowany)
§ wskaźnik BUN/kreatyninemia: 

• prawidłowy 10-15:1 w ATN, 
• > 20:1 w przednerkowej (wzrost 

biernej reabsorpcji mocznika pozwala 
na zwiększenie transportu sodu i 
wody w cewce proksymalnej)

Wysoka wartość wskaźnika 
BUN/kreatyninemia typowo w 
przednerkowej AKI

RÓŻNICOWANIE 
PRZEDNERKOWEJ AKI I ATN 



PRZEDNERKOWA AKI – reabsorpcja cewkowa jest zachowana
ATN – reabsorpcja cewkowa jest poważnie upośledzona

§ wskaźnik uszkodzenia nerek (renal failure index): 
wskaźnik stężenie Na+ w moczu / kreatyninemia

UNa/Ucr/Pc <1 % typowo w przednerkowej AKI, 
UNa/Ucr/Pc >1%  typowo w ATN

§ frakcjonowane wydalanie Na+: 

wskaźnik x100%

wynik oznaczenia: < 1% typowo w przednerkowej AKI
> 2% typowo w ATN  

RÓŻNICOWANIE PRZEDNERKOWEJ AKI I ATN 

stężenie Na+ w moczu/stężenie Na+ w osoczu
stężenie kreatyniny w moczu/stężenie kreatyniny w  osoczu





RÓŻNICOWANIE PRZEDNERKOWEJ AKI I ATN 



BADANIA OBRAZOWE, przede wszystkim USG
– umożliwia ocenę wielkości i kształtu nerek,
– grubości warstwy miąższowej,
– pozwala na wykrycie wodonercza,
– pomocne w wykryciu złogów nerkowych,
– pomocne w wykryciu zakrzepicy żylnej.

AKI - DIAGNOSTYKA



BIOPSJA GRUBOIGŁOWA NERKI
– pozwala na rozpoznanie glomerulopatii, patologii naczyniowej 

nefropatii śródmiąższowych
– pozwala na odróżnienie procesów zapalnych od niezapalnych
– pozwala na zdefiniowanie stopnia nasilenia/zaawansowania zmian 

ostrych i przewlekłych
– pomocna w ustaleniu rozpoznania i rokowania

AKI - DIAGNOSTYKA





AKI – leczenie objawowe
• Usunięcie odwracalnych przyczyn AKI – udrożnienie 

dróg moczowych, leczenie infekcji 
• Przewodnienie – ograniczenie płynów, diuretyki, HF
• Odowdnienie – krystaloidy niż koloidy, uzupełnienie 

KKCZ
• Korekcja kwasicy 
• Zywienie
0.8-1g/kg of protein if not catabolic
total energy intake 20-30kcal/kg/day



AKI - leczenie

• Najlepsze 
leczenie – nie 
dopuścić do AKI!

• Pierwotna 
i wtórna

profilaktyka!



• PRZEWODNIENIE
• ZABURZENIA ELEKTROLITOWE

– hIperkaliemia: K+ >5.5 mEq/L: 
– hiponatremia : Na+ < 135 mEq/L 
– hIperfosfatemia : P > 5.5 mg /dL w z.zmiażdżenia/rabdomioliza
– hipokalcemia: Ca++< 8.5 mg/dL w z.zmiażdżenia
– hiperkalcemia: Ca++ > 10.5 mg /dL w szpiczaku

• KWASICA METABOLICZNA: pH krwi tętniczej < 7,35 
• HYPERURYKEMIA: w związku ze spadkiem wydalania

AKI - POWIKŁANIA



• Stężenie prawidłowe POTASU: 3.5 – 5mmol/l

• Podział hiperkaliemii: 
łagodna – 5,6–6,5 mmol/l; umiarkowana – 6,6–7,5 mmol/l; ciężka >7,5 mmol/l.

• Nie ma stałej zależności między występowaniem i nasileniem objawów klinicznych 
a nasileniem hiperkaliemii, 

– u osób z powoli wzrastającym stężeniem K+ we krwi zwykle nie ma objawów pomimo dużej 
hiperkaliemii (>7,0 mmol/l).

• Hiperkaliemia zmniejsza potencjał spoczynkowy błon komórkowych, przez 
co upośledza powstawanie i rozchodzenie się bodźców: 

– zaburzenia czynności miocytów i neurocytów objawiają się osłabieniem lub porażeniem mięśni 
szkieletowych,

– osłabienie odruchów ścięgnistych, 
– zaburzenia rytmu serca,
– zmniejszenie objętości wyrzutowej serca, zmianami w EKG ,
– zaburzenia czucia (parestezje),
– zaburzenia świadomości (splątanie).

HYPERKALIEMIA



Hyperkaliemia



* Cardiac manifestations of hyperkalemia are discussed in detail in the topic on clinical manifestations of hyperkalemia.
¶ Details of therapy are presented in the topic on treatment of hyperkalemia.

POSTĘPOWANIE                      
W HYPERKALIEMII



Wskazania kliniczne: 
• Obrzęk płuc oporny na diuretyki
• Encefalopatia mocznicowa
• Skaza krwotoczna mocznicowa
• Objawowy płyn w osierdziu
• hiperkatabolizm
• Zatrucie substancją ulegającą 

dializie

Wskazania biochemiczne
• K>6.5 mmol/l
• pH<7.2 HCO3<12 mmol/l
• Mocznik >200 mg/dl
• Na >155 mmol/l 

Na <120 mmol/l













CIN

SCr >0.5 mg/dl
lub 25% wzrost w ciągu

48h

The Society of Urogenital 
Radiology – wzrost Scr w 

ciągu 72h
















