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OSTRE USZKODZENIE NEREK Z HIPERNATREMIA W PRZEBIEGU ZAKAZENIA
ROTAWIRUSOWEGO: OPIS DWOCH PRZYPADKOW

Streszczenie

Przedstawiono dwa przypadki niemowlat, u ktérych stwierdzono ostre uszkodzenie nerek (AKl) z groznymi dla

zycia zaburzeniami elektrolitowymi w przebiegu zakazenia zotagdkowo-jelitowego o etiologii rotawirusowe;j.
Przyczyna niewydolnosci nerek byto skrajne odwodnienie. Hipernatremia i ciezka kwasica metaboliczna
wymagaty bardzo starannego nadzoru nad podazg sodu w pierwszych godzinach leczenia. Prawidtowo
przeprowadzona resuscytacja ptynowa spowodowata szybka poprawe stanu ogdlnego i stopniowe wyréwnanie
natremii. Po trzech dobach dozylnej podazy ptynéw uzyskano ustgpienie zaburzen i normalizacje czynnosci
nerek. Zwrécono uwage na mozliwos¢ wystgpienia hipernatremii u dzieci z AKI spowodowanym hipowolemiag
w przebiegu biegunki rotawirusowej oraz konieczno$¢ doktadnego monitorowania terapii zaburzeh wodno-

elektrolitowych w takich przypadkach.
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GLOWNE TEZY

1/ Ostre uszkodzenie nerek (AKI) i zaburzenia natremii nalezg do groZznych dla zycia powiktah zakazenia

rotawirusowego.

2/ AKl o etiologii przednerkowej jest w poczatkowych stadiach odwracalne i ustepuje po wyréwnaniu

niedoboréw ptynowych.

3/ Hipernatremia (stezenie sodu w surowicy > 150mEq/l) wymaga szczegdlnie starannej kontroli

laboratoryjnej w okresie wstepnego leczenia zaburzen wodno-elektrolitowych.

WSTEP



Odwodnienie w przebiegu niezytu zotagdkowo-jelitowego to czesta przyczyna ostrego uszkodzenia nerek
(ang. acute kidney injury; AKI) u matych dzieci, szczegdlnie w krajach o niskim poziomie opieki medycznej b2
Niewydolnos$¢ nerek jest zwykle w takich sytuacjach odwracalna, zdarza sie jednak, ze towarzyszace jej
zaburzenia elektrolitowe prowadza do groznych dla zycia konsekwencji, niezaleznie od etiologii biegunki.
Szczegdlnie niebezpieczne sg gwattowne zmiany osoczowego stezenia potasu, zwigzane z ryzykiem
wystgpienia groznych dla zycia zaburzen rytmu serca, oraz sodu, wywotujgce powiktania ze strony

osrodkowego uktadu nerwowego. Celem pracy byto przedstawienie dwdch przypadkéw zakazenia

rotawirusowego z AKI i hipernatremia.

CHORA 1

7-miesieczna dziewczynka zostata skierowana do szpitala z powodu biegunki i wymiotéw trwajgcych 6 dni.
Poczatkowo lekarz rodzinny rozpoznat ,,angine” i wdrozyt leczenie doustnym antybiotykiem oraz inhalacjami z
Berodualu, bez poprawy. Po 5 dniach pojawita sie gorgczka - w trakcie kolejnej wizyty w poradni wezwano
karetke i przekazano dziewczynke do szpitala. Podczas pétgodzinnego transportu ratownicy medyczni podali

chorej dozylnie 100ml 5% glukozy oraz 50ml 0,9% NacCl.

Przy przyjeciu stan ogdélny niemowlecia okreslono jako bardzo ciezki, dziecko byto apatyczne, cierpigce,
stekajace, powtoki skérne miaty barwe ziemisto-szarg. W badaniu przedmiotowym stwierdzono cechy
skrajnego odwodnienia (sucha skére i sluzéwki, zapadniete ciemie i gatki oczne, tachykardie, nitkowate, stabo
napiete tetno, opdzniony powrét wtosniczkowy), wzdety i nieco tkliwy brzuch z leniwg perystaltyka oraz duze
odparzenia skéry okolicy krocza (Rycina 1). Z wywiadu wynikato, iz w ciggu tygodnia dziewczynka stracita
ok. 900g masy ciata. W badaniach laboratoryjnych krwi wykazano hipernatremie (179mmol/I), kwasice
metaboliczng (pH-7,14, HCO3st.-6,4mmol/l, BE-[-20,5mmol/I]), hiperchloremie (147mmol/l), hiperkalcemie
(1,68mmol/l) i cechy uposledzenia czynnosci nerek (kreatynina- 1,6mg/dl, mocznik-214mg/dl) z prawidtowa
kaliemig (4,5mmol/l). Rozpoczeto resuscytacje ptynowg oraz wyréwnywanie kwasicy z zamiarem obnizania
natremii o 10mmol/l/dobe, ze wzgledu na bardzo ciezki stan dziecka podano tez antybiotyk dozylnie
(cefuroksym). Zatozono cewnik do pecherza moczowego i przez pierwsze 4 godziny obserwowano bezmocz,
dopiero potem pojawita sie diureza (c.wt moczu 1020g/l, obecne wateczki szkliste i ziarniste). Poczatkowo
chora prezentowata objawy neurologiczne - niepokdj, krzyk mézgowy, pogotowie drgawkowe, a w trakcie
wstepnego nawadniania, pomimo uruchomienia diurezy, doszto do obrzeku ptuc, ktéry opanowano podaniem
diuretyku (Furosemid 2mg/kg m.c.). Nawadnianie dozylne prowadzono przez 3 doby, przez 2 doby chora
wymagata wyréwnywania kwasicy (Rycina 2). Od poczatku leczenia, pomimo ciezkiego stanu, chetnie pita
doustny ptyn nawadniajgcy oraz mleko (w | dobie otrzymata tgcznie 2130ml ptyndw tj. ok. 310ml/kg m.c.).
Biegunka o zmniejszajgcym sie nasileniu trwata jeszcze 3 dni; po czterech dobach leczenia ustapity
zaburzenia elektrolitowe, a w 7 dobie chora zostata wypisana do domu. Jako przyczyne niezytu zotgdkowo-
jelitowego, na podstawie badania katu, rozpoznano zakazenie rotawirusowe. W rocznej obserwacji odlegtej nie

stwierdzono powiktan neurologicznych hipernatremii.

CHORY 2

7-miesieczny chtopiec zostat skierowana do szpitala przez lekarza rodzinnego z powodu biegunki i



wymiotéw trwajacych 4 dni. Wdrozone ambulatoryjnie leczenie furazolidonem nie przyniosto efektu. Dzieh
przed hospitalizacja pojawita sie gorgczka, kilkanascie godzin przed przyjeciem przestat oddawa¢ mocz.
Urodzit sie z cigzy blizniaczej, bez powiktan okotoporodowych, dotychczas nie chorowat. Brat-blizniak réwniez

prezentowat objawy niezytu zotagdkowo-jelitowego o mniejszym nasileniu.

Przy przyjeciu stan ogdélny niemowlecia okreslono jako bardzo ciezki, dziecko byto apatyczne, podsypiajace,
postekujgce, powtoki skérne miaty barwe blado-szarg. W badaniu przedmiotowym stwierdzono cechy
skrajnego odwodnienia (suchg skore i sluzéwki, zapadniete ciemie i gatki oczne, nitkowate, stabo napiete
tetno, opdzniony powrét wiosniczkowy), brzuch byt miekki, a perystaltyka prawidtowa (Rycina 3). Z wywiadu
wynikato, iz w trakcie choroby chtopiec stracit ok. 1000g masy ciata. W badaniach laboratoryjnych krwi
wykazano hipernatremie (160mmol/l), kwasice metaboliczng (pH-7,10, HCO 3st.-6,4mmol/l, BE-[-21,5mmol/I]),
hiperchloremie (131mmol/l) i cechy uposledzenia czynnosci nerek (kreatynina - 2,3mg/dl, mocznik -
193mg/dl) z prawidtowg kaliemia (4,5mmol/l). Rozpoczeto resuscytacje ptynowg oraz wyréwnywanie kwasicy
z zamiarem obnizania natremii o 10mmol/l/dobe, podano tez antybiotyk dozylnie (cefuroksym). Zatozono
cewnik do pecherza moczowego, po podaniu przez godzine 250ml ptynéw dozylnie pojawita sie diureza (c.wt
moczu 1025g/l, biatkomocz 150mg%, obecne wateczki szkliste, Fe Na 1,2%). Poczatkowo chtopiec niechetnie
przyjmowat ptyny doustne, jednak juz po kilku godzinach, w miare poprawy stanu ogdlnego, zaczat pi¢ (w |
dobie tgcznie otrzymat 2028ml ptynéw tj. ok. 310ml/kg m.c.). Po 12 godzinach leczenia wystgpita hipokaliemia
(najnizsze stezenie potasu w surowicy 2,8mmol/l), ujawnita sie tez niedokrwistos¢ (po wyréwnaniu niedoboréw
ptynowych Hb-9,0g/dl, Ht-27%), z tego powodu zastosowano jednorazowa dawke erytropoetyny. Nawadnianie
dozylne prowadzono przez 3 doby, przez dobe chory wymagat wyréwnywania kwasicy (Rycina 4). Biegunka o
zmniejszajgcym sie nasileniu trwata jeszcze 3 dni. Czynnos$¢ nerek ulegta normalizacji po dobie, a stezenie
sodu wrdécito do normy po dwdéch dobach leczenia. W drugim dniu pobytu pojawit sie ropny wyciek z lewego
przewodu stuchowego, konsultujgcy laryngolog potwierdzit zapalenie ucha srodkowego. Po siedmiu dniach
leczenia chory zostata wypisana do domu. Jako czynnik etiologiczny niezytu zotgdkowo-jelitowego rozpoznano

zakazenie rotawirusowe.

OMOWIENIE

Nieprawidiowe leczenie niezytu zotagdkowo-jelitowego moze prowadzi¢ do powaznych zaburzen gospodarki
wodno-elektrolitowej i powiktan, w tym AKI i ciezkiej dyselektrolitemii. Sg na nie szczegélnie narazone
niemowleta, ktére charakteryzuje wieksza niz w wieku starszym wzgledna objetos¢ ptynu
zewnatrzkomoérkowego i zwigzana z tym wieksza sktonnos¢ do utraty wody i elektrolitéw. W przypadku
zakazenia rotawirusowego poza przyczyng przednerkowg AKI pod uwage nale32y bra¢ takze etiologie

zanerkowa zwigzang z krystalizacjg kwasu moczowego w moczu o niskim pH

Hipowolemia, do ktérej dochodzi na skutek nieskompensowanej utraty ptynéw przez przewdd pokarmowy,
uruchamia mechanizmy homeostatyczne w postaci m.in. wzmozonej syntezy aldosteronu i wazopresyny.
Hormony te przeciwdziatajg zmniejszaniu objetosci wewnatrznaczyniowej poprzez nerkowe zatrzymywanie
sodu i wody. Jednoczes$nie nerki starajg sie w drodze autoregulacji zapewni¢ utrzymanie przesaczania
ktebuszkowego na poziomie zapewniajacym eliminacje produktéw metabolizmu, co nastepuje na skutek
zwiekszenia hydrostatycznego cisnienia przezbtonowego. Dzieje sie to poprzez skurcz tetniczki
odprowadzajacej i jednoczesny rozkurcz doprowadzajacej. Hipowolemia oraz wazokonstrykcja naczyn
odprowadzajacych powodujg uposledzenie ukrwienia rdzenia, prowadzgce do stopniowego uszkodzenia cewek

nerkowych. Wystepuje ono w czterech fazach: wstepnej (hipoperfuzja + deplecja ATP), postepujgcej



(generacja mediatoréw zapalenia, martwica komérek segmentu S3 cewki blizszej i czesci grubej ramienia
wstepujacego petli Henlego), rozwinietej (martwica i apoptoza komérek cewek) i regeneracji (odnawianie
nabtonka cewek)4. W fazie pierwszej i poczatkowym okresie drugiej mozliwe jest szybkie zatrzymanie postepu
choroby i powrét do prawidtowej czynnosci. U chorych, ktérzy osiagneli faze trzecig mozliwa jest catkowita
regeneracja, ktéra trwa zwykle ok. 2-3 tygodni, istnieje jednak takze ryzyko nieodwracalnego zniszczenia

nerek ze schytkowa ich niewydolnoscia.

Klinicznie AKI o etiologii przednerkowej objawia sie zmniejszeniem diurezy ponizej 0,5ml/kg m.c./godz. i
podwyzszeniem stezenia kreatyniny w surowicy krwi. Na podstawie tych kryteriow wyréznia sie 5 stadiéw
uszkodzenia wg. tzw klasyfikacji RIFLE, ktéra dotyczy wszystkich przypadkéw AKI, w tym réwniez
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przebiegajacych z prawidtowg diurezg :

RISK - kreatynina 1,5 x norma i/lub diureza < 0,5ml/kg m.c./h przez 6 godzin,

INJURY - kreatynina 2 x norma i/lub diureza < 0,5ml/kg m.c./h przez 12 godzin,

FAILURE - kreatynina 3 x norma i/lub diureza < 0,3ml/kg m.c./h przez 24 godziny,

LOSS - catkowita utrata czynnosci nerek na okres ponad 4 tygodni,

END STAGE KIDNEY DISEASE - catkowita utrata czynnosci nerek na okres ponad 3 miesiecy.

W wiekszosci przypadkéw zaburzen zotgdkowo-jelitowych utrata wody i sodu dokonuje sie réwnolegle i
odwodniene ma charakter normonatremiczny. Niekiedy dochodzi jednak do dysregulacji homeostazy wodno-
sodowej prowadzacej do obnizenia lub podwyzszenia natremii. Hypernatremia, definiowana jako stezenie
sodu w surowicy > 150mEq/I, wystepuje o okoto 10% dzieci z odwodnieniem w przebiegu niezytu zotgdkowo-
jelitowego. Wedtug Kaisera i wsp. u chorych z zakazeniem rotawirusowym pojawia sie czesciej niz w
przypadku biegunki o innej etiologii6. Prowadza do niej wzglednie wieksza w stosunku do utraty sodu utrata
wody ze stolcami biegunkowymi (utrata tzw. wolnej wody) oraz niewydolnos$¢ ogdlnoustrojowych i nerkowych
mechanizmdéw regulujgcych natremie surowicy w warunkach hipowolemii i uposledzenia filtracji ktebuszkowej.
Na zwigzek hipernatremii z ciezkoscig odwodnienia wskazuje fakt, iz u okoto 70% dzieci z odwodnieniem
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hipernatremicznym wystepuja réwniez wyktadniki AKI .

Poczatkowe objawy hipernatremii, takie jak utrata apetytu, niepokdj, ostabienie sity miesniowej, nudnosci i
wymioty, towarzyszg zwykle réwniez biegunce bez zaburzen elektrolitowych. Pacjent ze stezeniem sodu w
surowicy > 160 mEq/I jest zwykle w ciezkim stanie ogélnym, a gtéwne objawy kliniczne pochodzg z
osrodkowego uktadu nerwowego (OUN). Sa to iloSciowe zaburzenia Swiadomosci az do $pigczki, drazliwosd,
wygdrowanie odruchéw, spastyczne napiecie miesni i drgawki. Szybkie , kurczenie sie” mdzgu zwigzane z
przechodzeniem wody do przestrzeni naczyniowej w sytuacji ostrej hipernatremii moze spowodowac pekanie
naczyh z krwawieniem domézgowym lub podtwardéwkowym. Mechanizmem obronnym OUN jest produkcja
tzw. endogennych osmogendw - substancji, ktére podnosza cisnienie osmotyczne w komoérkach nerwowych
zabezpieczajac je przed utratg wody. Szybkos¢ ich przechodzenia przez bariere krew-médzg jest znacznie
mniejsza niz wody i dlatego zbyt gwattowne wyréwnywanie osoczowej natremii moze wywotac obrzek mézgu
zwigzany z gwattownym odwréceniem kierunku transferu wody. Specyficzng zmiang zaobserwowang w
badaniach obrazowych u chorych z objawami neurologicznymi w trakcie zbyt szybkiej korekty hipernatremii
jest ostra demielinizacja w okolicy mostu (central pontine myelinolysis) oraz wzgérza, jader podstawy, torebki
zewnetrznej, robaka mézdzku i hipokampa (extrapontine myelinolysis). Klinicznie objawia sie ona nagtymi

zaburzeniami $wiadomosci oraz innymi objawami neurologicznymi jak: ataksja, dyzartria, drgawki, zaburzenia
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ruchéw gatek ocznych czy zespét pozapiramidowy . Podobne zmiany wystepujg takze w hiponatremii oraz
innych stanach przebiegajacych z zaburzeniami osmolalnosci osocza. W obserwacji odlegtej u chorych po

przebytej hipernatremii stwierdza sie wodniaki podtwardéwkowe.

Wyréwnywanie hipernatremii wymaga bardzo starannego nadzoru, gdyz nieprawidtowe postepowanie,
szczegllnie prowadzgce do gwattownych zmian stezenia sodu w surowicy, moze prowadzi¢ do powaznych, a
nawet Smiertelnych powiktan. W przypadku odwodnienia hipernatremicznego z AKI w leczeniu trzeba
osiagna¢ kompromis pomiedzy szybkim przywréceniem prawidtowej objetosci naczyniowej, a powolnym
obnizeniem natremii (nie szybciej niz 0,5mEq/I/h i 10-15mEg/l/dobe, catkowita korekta po minimum 48
godzinach leczenia). W tym celu w nawadnianiu stosujemy ptyny z zawartoscig sodu nie mniejszg niz 77mEq/I
(0,45% roztwdr NaCl). Im wyzsza hipernatremia, tym wolniejsze powinno by¢ tempo wyréwnywania stezenia
sodu i tym wyzsze stezenie sodu w ptynie nawadniajagcym. W bilansie ptynowo-elektrolitowym nalezy
uwzglednic¢ séd podany w roztworze 8,4% NaHCO 3 stosowanym do zwalczania kwasicy. Zapotrzebowanie na
ptyny oblicza sie przy uzyciu powszechnie stosowanej reguty Holliday’a 9. W przewidywaniu zmian natremii
pomocna moze by¢ formuta zaproponowana przez Adrogue i Madiasa, ktéra wyraza sie we wzorze: A[Na +] =
([Na+]inf - [Na+]s)/(TBW + 1), gdzie A[Na+], [Na+]inf, [Na+]s i TBW oznaczajg odpowiednio oczekiwang
zmiane natremii, stezenie sodu w piynie(:) ilnlfuzyjnym i surowicy wyrazone w mEq/l oraz catkowitg zawartos¢

wody w organizmie (total body water)

U przedstawionych chorych z AKl i hipernatremia intensywne nawadnianie dozylne i doustne przy uzyciu
roztworéw z zawartosciag sodu z powolnym obnizaniem jego stezenia w surowicy przyniosto catkowite
wyleczenie bez odlegtych nastepstw neurologicznych i nerkowych. Powiktaniami, ktére wystgpity podczas
leczenia byty: ostra niewydolnos¢ lewokomorowa serca z obrzekiem ptuc u chorej nr 1 oraz hipokaliemia u
chorego nr 2; ustgpity one po zastosowaniu odpowiedniego leczenia. O obydwojga chorych, pomimo
osiggniecia 3 fazy AKI wg. klasyfikacji RIFLE, uszkodzenie hipoperfuzyjne nerek nie wykroczyto poza stadium

2, co umozliwito szybki powrét ich czynnosci po wyréwnaniu wolemii.

Biorgc pod uwage rozpowszechnienie zakazen rotawirusowych w Polsce oraz mozliwy ciezki ich przebieg z
AKl iigrozna dla zycia dyselektrolitemia celowe wydaje sie powziecie dziatan zmierzajacych do ograniczenia
ryzyka rozprzestrzeniania sie wirusa 12. Naleza do nich: edukacja na temat drég przenoszenia drobnoustroju,
poprawa warunkéw sanitarno-higienicznych zycia dzieci, Scista izolacja chorych z biegunka na oddziatach

pediatrycznych, a takze rozpowszechnienie szczepieh ochronnych.

WNIOSKI

Nieprawidtowo leczone rotawirusowe zakazenie zotgdkowo-jelitowe moze prowadzi¢ do AKI z hipernatremia.
W tych przypadkach nalezy zwréci¢ szczegdlng uwage na doktadne i powolne wyréwnywanie zaburzen wodno-
elektrolitowych, co pozwala na szybki powrét czynnosci nerek oraz unikniecie ostrych i odlegtych powiktan
hipernatremii. Ze wzgledu na rozpowszechnienie zakazen rotawirusowych w Polsce celowe jest podjecie

populacyjnych dziatah zapobiegawczych w tym szczepien ochronnych.

KOMPENDIUM



1/ Zapobieganie hipowolemii i wczesne jej leczenie poprzez odpowiednig podaz doustna i dozylng ptynéw

stanowi najlepsza profilaktyke AKI u dzieci z biegunka.

2/ W przypadku wystgpienia AKI spowodowanego hipowolemia intensywne nawadnianie, uwzgledniajgce
uzupetnianie biezgcych strat wody przez przewdd pokarmowy, zapewnia zwykle szybka poprawe czynnosci

nerek.

3/ Wyréwnywanie hipernatremii powinno nastepowac bardzo powoli i trwaé nie krécej niz 48 godzin; im

wyzsze jest wyjsciowe stezenie sodu tym wolniejsza winna by¢ jego korekta.

4/ W leczeniu odwodnienia hipernatremicznego nie wolno stosowac ptynéw bez zawartosci sodu, najnizsze
dopuszczalne jego stezenie to 77mEq/l (np. 0,45% NacCl). Spadek natremii nie powinien by¢ szybszy niz
0,5mEgqg/I/h i 10-15mEgq/l/dobe, w jego przewidywaniu pomaga reguta Adrogue-Madiasa. W celu unikniecia
powiktan wynikajgcych ze zbyt szybkiego obnizenia natremii nalezy w poczatkowym okresie leczenia co 6-8

godzin oznaczad stezenie sodu we krwi.
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OPISY RYCIN

RYC. 1 Chora nr 1 - stan przy przyjeciu

RYC. 2 Stezenie sodu i kreatyniny w surowicy chorej nr 1 oraz terapia ptynowa
RYC. 3 Chory nr 2 - stan przy przyjeciu

RYC. 4 Stezenie sodu i kreatyniny w surowicy chorego nr 2 oraz terapia ptynowa



