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КРАТАК САДРЖАЈ
Акутно оштећење бубрега (АОБ) је последица наглог смањења (за више од 25%) или престанка 
функције бубрега. Овај термин заменио је ранији назив „акутна инсуфицијенција бубрега“, јер је 
доказано да и мали степен АОБ може проузроковати далекосежне последице по здравље људи. 
Савремене класификације АОБ се заснивају на промени нивоа креатинина у серуму и диурезе. 
У развијеним земљама АОБ најчешће настаје због реналне исхемије, нефротоксина и сепсе, а не 
због (примарних) дифузних болести бубрега, као што су гломерулонефритис, интерстицијски не­
фритис, реноваскуларне болести и хемолитичко-уремијски синдром. Главни фактори ризика за 
АОБ изазвано у болничким условима су механичка вентилација, примена вазоактивних супстанци, 
трансплантација матичних ћелија и хиперволемија резистентна на диуретике. Преренално АОБ 
и паренхимско АОБ (раније познато као акутна тубулска некроза) заједно чине две трећине свих 
узрока АОБ. Одређивање диурезе и концентрације креатинина у серуму нису рани показатељи АОБ. 
Потенцијални рани биомаркери АОБ су: липокалин везан за желатиназу неутрофила (NGAL), циста­
тин Ц, молекул-1 акутног оштећења бубрега (KIM-1) и интерлеукини 6, 8 и 18, те везујући протеин 
масних киселина у јетри (L-FABP). Рана дијагноза болести, пре пораста нивоа креатинина у серуму, 
важна је за правовремену терапију и излечење болесника. Лечење АОБ усмерено је на нормали­
зацију водено-електролитног статуса, корекцију ацидозе и крвног притиска. С обзиром на то да је 
хиперволемија резистентна на диуретску и инотропну стимулацију удружена с лошим исходом, не 
треба одлагати почетак дијализе. Стопа смртности од АОБ је највећа код критично болесне деце 
која имају слабост више органа и код хемодинамски нестабилних болесника.
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УВОД

Акутно оштећење бубрега (АОБ) је клинич­
ко стање које је последица наглог, потенци­
јално реверзибилног смањења или престан­
ка функције бубрега, које се развија током 
48 часова од штетног дејства на оба бубрега 
или на једини функционалан бубрег. Овај 
термин је заменио ранији, крајње рестрик­
тиван назив „акутна инсуфицијенција бу­
брега“, јер је доказано да и мали степен АОБ 
може проузроковати далекосежне последи­
це по здравље људи [1, 2]. Повећање кон­
центрације креатинина у серуму од само 
26,5 μmol/l (0,3 mg/l) код деце са декомпен­
зованом слабошћу срца повећава ризик од 
смртног исхода седам пута [2].

Савремене класификације АОБ (RIFLE и 
AKIN) заснивају се на промени нивоа креа­
тинина у серуму и диурезе у односу на њи­
хове почетне, односно нормалне вредности 
[3, 4]. Значајна модификација критеријума 
AKIN у односу на класификацију RIFLE 
укључује следеће: а) критеријуми исхода – 
губитак функције и терминална инсуфици­
јенција бубрега (ТИБ) – не наводе се, а те­
жина АОБ се означава стадијумима од 1 до 
3; б) стадијум 1 је проширен увођењем пове­
ћања нивоа креатинина у серуму за најмање 
0,3 mg/dl (26,5 µmol/l) онда када је повећање 
креатинина у серуму мање од 50% у односу 
на његове почетне вредности; в) временски 

интервал за прву процену било којег стади­
јума АОБ је 48 сати; и г) болесници лечени 
било којим видом замене функције бубрега 
сврставају се међу болеснике с обољењем 
стадијума 3 без обзира на вредности креа­
тинина у серуму или диурезе [5]. За децу се 
користе модификовани критеријуми pRIFLE 
и AKIN (Табела 1) [5, 6], а функција бубрега 
се процењује на основу концентрација кре­
атинина у серуму или израчунатог клиренса 
креатинина по Шварцовој (Schwartz) форму­
ли [7]. Тежина АОБ се означава скоровима 
зависно од повећања нивоа креатинина у 
серуму (стадијум 1, 2 или 3), односно сма­
њења клиренса креатинина (ризик <25%; 
оштећење <50%; слабост <75%). Слабост 
бубрега која траје дуже од три недеље, одно­
сно четири месеца означава се као губитак 
функције бубрега, односно као ТИБ.

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА

Епидемиологија АОБ код деце зависи од 
узраста, од тога да ли је испитана у општој 
педијатријској популацији (оАОБ) или код 
хоспитализованих болесника (хАОБ), те од 
региона и временског раздобља у којем је 
изучавана. Највећа је у првом месецу, одно­
сно у првој години по рођењу, тј. прогресив­
но се смањује са повећањем узраста детета 
[8]. У неразвијеним земљама инциденција 



  

372

  

doi: 10.2298/SARH1406371P

Пецо-Антић А. и Париповић Д. Акутно оштећење бубрега код деце

оАОБ је већа од инциденције хАОБ, а узроци су нај­
чешће инфекције (попут тропских инфекција малари­
је и лептоспирозе), гастроинтестинални дијарејални 
поремећаји, штетни утицаји спољашње средине (уједи 
змија) и акутни гломерулонефритис [9, 10]. У развије­
ним земљама инциденција хАОБ је вишеструко већа 
код болесника који се болнички лече; у јединицама 
интензивне неге (ЈИН) учесталост АОБ је 2,5–4,5% [11, 
12], а код критично болесне деце која су на механич­
кој вентилацији и примају барем један вазоактивни 
лек она достиже 82% [5]. Инциденција најтежих об­
лика АОБ, због којих је потребна примена дијализе, 
код критично болесне деце је 10–15% [6, 8], а код де­
це која су подвргнута кардиопулмоналној операцији 
5–33%, зависно од тежине примарне болести, односно 
операције која се примењује [13]. За разлику од пери­
ода пре двадесет и више година, када су најзначајнији 
узроци били хемолитичко-уремијски синдром (ХУС), 
друге примарне болести бубрега, сепса и опекотине 
[14, 15], данас у развијеном делу света АОБ најчешће 
настаје због реналне исхемије, нефротоксина, сепсе, 
тј. последица је системске болести или њеног лечења, 
а не примарне болести бубрега [8, 16, 17, 18]. Учеста­
лост АОБ стеченог у болничким условима, а нарочито 
у ЈИН, у периоду 1980–2004. године повећала се ви­
ше од девет пута, највероватније услед интензивнијег 
лечења критично болесне деце [17]. Главни фактори 
ризика за АОБ су механичка вентилација, употреба 
вазоактивних супстанци, трансплантација матичних 
ћелија и хиперволемија резистентна на диуретике [19]. 
АОБ после примене контрастних радиолошких про­
цедура је често код хоспитализованих болесника [20].

ВРСТЕ АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Према вредностима диурезе, АОБ се дели на олигуриј­
ско (диуреза <1 ml/kg/h код деце млађе од годину дана, 
а <0,5 ml/kg/h код старије деце) и неолигуријско (очу­
вана диуреза, јавља се код око 20% АОБ), а према ети­
опатогенези на преренално, ренално и постренално 
(Табела 2). Преренално АОБ је патофизиолошки поде­
љено на фазу хипоперфузије и фазу успостављене ис­
хемије бубрега. Захваљујући васкуларним и ћелијским 
механизмима адаптације, интегритет ћелија и функ­
ције тубула су очувани током пререналне азотемије. 
Ренално АОБ одликује морфолошко и функционално 
оштећење бубрега. Настаје услед дејства нефроток­
сичних или исхемијских етиолошких агенса и других 
дифузних паренхимских болести бубрега (гломеруло­
нефритиси, реноваскуларне болести, тромботичка ми­
кроангиопатија, тубулоинтерстицијумски нефритиси, 
итд). Најчешћи представник (90%) реналног АОБ је 
паренхимско АОБ, у којем ренална исхемија или не­
фротоксини изазивају морфолошко и функционално 
оштећење тубула, због чега је традиционално познато 
под називом „акутна тубулска некроза“. Преренално и 
паренхимско АОБ заједно доприносе две трећине свих 
узрока АОБ код деце.

Исхемијско-паренхимско акутно  
оштећење бубрега

Исхемијско-паренхимско АОБ је најчешћи облик ре­
налног АОБ код деце. Резултат је сложеног процеса у 

Табела 1. Класификације акутног оштећења бубрега код деце [5, 6]
Table 1. Classification of acute kidney injury in children [5, 6]

Класификација Радне групе за акутно 
оштећење бубрега (AKIN)
Acute Kidney Injury Network classification (AKIN)

Критеријуми за креатинин у серуму
Serume creatinine criteria

Критеријуми за диурезу
Urine output criteria

Стадијум 1
Stage 1

≥0,3 mg/dl (26,5 μmol/l) или
пораст 1,5–1,99 × базални
≥0.3 mg/dl (26.5 μmol/l) or
increased 1.5–1.99 × basal

<0,5 ml/kg/h за 6 часова
<0.5 ml/kg/h during 6 hours

Стадијум 2
Stage 2

≥2–2,99 × базални
≥2–2.99 × basal

<0,5 ml/kg/h за 12 часова
<0.5 ml/kg/h during 12 hours

Стадијум 3
Stage 3

≥3 × базални или
≥4 mg/dl (354 μmol/l) с акутним порастом 

од најмање 0,5 mg/dl (44 μmol/l)
≥ 3 × basal or

≥ 4 mg/dl (354 μmol/l) with acute rise  
of ≥0.5 mg/dl (44 μmol/l)

 <0,3 ml/kg/h за 24 часа или
анурија за 12 часова

< 0.3 ml/kg/h during 24 hours or
anuria during 12 hours

Педијатријска модификација RIFLE (pRIFLE)
Pediatric RIFLE (pRIFLE)

Критеријуми за израчунати клиренс креатинина
Estimated glomerular filtration rate criteria

Критеријуми за диурезу
Urine output criteria

Ризик
Risk

Смањен за 25%
Decreased >25%

<0,5 ml/kg/h за 8 часова
<0.5 ml/kg/h during 8 hours

Оштећење
Injury

Смањен за 50%
Decreased >50%

<0,5 ml/kg/h за 16 часова
<0.5 ml/kg/h during 16 hours

Слабост
Failure

Смањен за 75% или
<35 ml/min/1,73 m2

Decreased >75% or
<35 ml/min/1.73 m2

<0,3 ml/kg/h за 24 часа или 
анурија за 12 часова

<0.3 ml/kg/h during 24 hours or
anuria during 12 h

Губитак
Loss

Стална слабост дуже од четири недеље
Complete loss for more than four weeks

Терминална инсуфицијенција бубрега
End-stage renal disease

Стална слабост дуже од четири месеца
Complete loss for more than four months
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којем су поремећена ренална хемодинамика (ренална 
хипоперфузија и хипоксија), оштећење тубула и запа­
љење међусобно снажно условљени. Мада је оштеће­
ње тубула главни догађај у исхемијско-паренхимском 
АОБ, све је већи број доказа да додатни механизми, 
укључујући оштећење и дисфункцију васкуларног ен­
дотела, доприносе патогенези овог облика АОБ [21]. 
С клиничког становишта, паренхимско АОБ се може 
поделити на почетну и екстензивну фазу исхемије, фа­
зу одржавања и фазу опоравка. Почетна фаза настаје 
када иницијални исхемијски догађај доведе до критич­
ног смањења аденозинтрифосфата у ћелијама тубула 
бубрега с последичним брзим развојем деструктивних 
структурних, функционалних и инфламаторних про­
мена. Ћелије тубула пролазе кроз деполаризацију, ле­
тална или сублетална оштећења цитоскелета, одвајају 
се од базалне мембране и могу да запуше лумен тубула. 
Ове промене су највише испољене у S1–S3 сегменту 
проксималних тубула, метаболички најактивнијем 
и, према потрошњи кисеоника, најзахтевнијем делу 
тубула. Активација епителних и ендотелних ћелија у 
раној почетној фази стимулише активност хемокина 
и цитокина, попут интерлеукина (IL-1, IL-6, IL-8), хе­
мотактичних цитокина (MCP-1, IL-8 и RANTES) и ту­
морског фактора некрозе алфа (TNF-α), што доводи 

до развоја инфламационе каскаде на месту исхемије. 
У екстензивној фази, мада је престао почетни исхе­
мијски догађај, настављају се исхемија и запаљење са 
даљим пропадањем тубулских ћелија некрозом или 
апоптозом и погоршањем јачине гломерулске филтра­
ције [21]. Ови догађаји су највише испољени у корти­
комедуларној регији, а доминантно су погођене ћелије 
S3 сегмента проксималних тубула и ћелије дебелог сег­
мента узлазног крака Хенлеове петље. Кључну улогу у 
екстензивној фази има васкуларни ендотел малих крв­
них судова који, услед хипоксије, губи нормалне функ­
ције [21]. Последице тога су поремећај васкуларне ре­
активности са конгестијом перитубулских капилара у 
медули бубрега, повећана васкуларна пермеабилност с 
развојем хемоконцентрације и интерстицијског едема, 
повећана адхеренција и екстравазација леукоцита и 
поремећај коагулације с настанком тромбоза и сти­
мулацијом запаљења. Реперфузиони, оксидоредукци­
они процеси преко хидроген-пероксида, супероксида, 
реактивних хидрогених радикала и пероксинитрита, 
такође доприносе оштећењу ткива. За време фазе одр­
жавања ћелије пролазе кроз фазу дедиференцијације, 
миграције и пролиферације. У фази опоравка се ре­
диференцијацијом и реполаризацијом успоставља ће­
лијски и функционални интегритет тубулских ћелија.

Табела 2. Подела акутног оштећења бубрега према етиопатогенези
Table 2. Classification of acute kidney injury based on etiopathogenesis

Акутно оштећење бубрега
Acute kidney injury

Подела
Classification

Преренално (хипоперфузија 
бубрега), код 60% болесника
Prerenal (renal hypoperfusion),  
in 60% of patients

Хиповолемија због екстрареналних губитака (гастроинтестинални губици, опекотине, 
крварења, трећи простор) и реналних губитака (diabetes insipidus, реналне тубулске болести)
Hypovolemia due to extrarenal losses (gastrointestinal loss, burn, bleeding, third space) and  
renal losses (diabetes insipidus, renal tubular disorders)

Смањен минутни волумен срца (слабост срца, перикардитис, кардијална тампонада)
Decreased cardiac output (heart failure, pericarditis, cardiac tamponade)

Хипоалбуминемија (акутна фаза нефротског синдрома, инсуфицијенција јетре)
Hypoalbuminemia (acute phase of nephrotic syndrome, liver failure)

Ренално, код 35% болесника
Renal, in 35% of patients

Паренхимско акутно оштећење бубрега
Parenchymal acute kidney injury

Хемолитичко-уремијски синдром
Hemolytic uremic syndrome

Гломерулонефритис/рапидно прогресивни гломерулонефритис  
(постинфективни гломерулонефритис, лупус нефритис, Хенох–Шенлајнов нефритис, 
мембранопролиферативни гломерулонефритис, IgA нефропатија, грануломатозни 
полиангиитис, микроскопски полиангиитис, Гудпастуров синдром)
Glomerulonephritis/rapid progressive glomerulonephritis (postinfective glomerulonephritis, 
lupus nephritis, Henoch–Schönlein nephritis, membranoprolipherative glomerulonephritis, IgA 
nephropathy, granulomatosis with polyangiitis, microscopic polyangiitis, Goodpasture syndrome)

Тубулоинтерстицијски нефритиси
Tubulointerstitial nephritis

Реноваскуларно обољење – оба бубрега или солитарног бубрега  
(стеноза, ренална или артеријска венска тромбоза)
Renovascular diseases, bilateral or in solitary kidney (stenosis, renal or arterial venous trombosis)

Тромботичка микроангиопатија
Thrombotic microangiopathy

Постренално (опструкција),  
код 5% болесника
Postrenal (obstruction),  
in 5% of patients

Опструкција солитарног бубрега (урођена стеноза, нефролитијаза, крварење, тумор)
Solitary kidney obstruction (congenital stenosis, nephrolithiasis, bleeding, tumor)

Обострана опструкција уретера (тумор, калкулус)
Bilateral ureteral obstruction (tumor, calculus)

Опструкција уретре (валвула, фимоза, тумор, стеноза, после операције)
Urethral obstruction (posterior valve, phimosis, tumor, stenosis, after surgery)

Опструкција бешике (камен, крвни угрушци, неурогена бешика, тумор)
Bladder outlet obstruction (calculus, blood clots, neurogenic bladder, tumor)
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Паренхимско акутно оштећење бубрега услед 
дејства нефротоксина

Различити нефротоксични лекови могу изазвати па­
ренхимско АОБ зависно од узраста детета, фармако­
кинетике, основне болести, дозе и удружене терапије 
(Табела 3) [22]. АОБ као последица нефротоксина бе­
лежи се у 16% свих облика АОБ код деце, а чешће је 
код деце старијег узраста и адолесцената. Најчешћи 
узроци су нестероидни антиинфламаторни лекови, ан­
тибиотици, амфотерицин Б, антивирусни лекови, ин­
хибитори ангиотензин-конвертирајућег ензима, бло­
катори калцијумских канала, контрастна средства и 
цитостатици. За оштећење бубрега су одговорни: кон­
стрикција интрареналних крвних судова, оштећење 
тубулских ћелија, акутни интерстицијумски нефритис 
и опструкција тубула. Може настати и због рабдомио­
лизе. Главна терапијска мера је обустава примене не­
фротоксичног лека. Уз то се врши одговарајућа корек­
ција водено-електролитног дисбаланса. Неусаглашени 
су ставови у погледу ефикасности N-ацетилцистеина 
у превенцији нефропатије изазване радиолошким 
контрастним средством [23, 24]. Најбоља превенци­
ја овог облика нефропатије постиже се интензивном 
рехидратацијом физиолошким раствором. У лечењу 
интерстицијумског нефритиса могу се применити 
кортикостероиди, мада њихова корист није потвр­
ђена рандомизираним контролисаним студијама. У 
већини случајева нефротоксично АОБ је потпуно или 
делимично реверзибилно.

КЛИНИЧКА СЛИКА АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Клиничка слика АОБ зависи од основног обољења и 
тежине АОБ, односно од водено-електролитног по­
ремећаја и азотемије. Чести су: хиперволемија и арте­
ријска хипертензија, хиперкалијемија, хипокалцемија, 
хиперфосфатемија и метаболичка ацидоза. Код боле­
сника с најтежим облицима АОБ бележе се: хипотер­
мија, хипотензија, хемодинамска нестабилност која 
слабо реагује на вазопресорне лекове, олигоанурија 
која не одговара на диуретике, хиперволемија са више 
од 10% повећања целокупне воде у телу и врло често 
дисфункција више органа.

ДИЈАГНОЗА АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Традиционално се АОБ дијагностикује одређивањем 
диурезе и концентрација креатинина у серуму, који, 
нажалост, нису поуздани показатељи АОБ из следе­
ћих разлога: а) олигурија није обавезан знак АОБ јер 
је оно у више од 25% случајева неолигуријско; б) ниво 
креатинина у серуму може да варира у зависности од 
узраста, пола, мишићне масе, метаболизма и статуса 
хидратације детета; в) у првих 48 часова нивои креа­
тинина у серуму новорођенчета одражавају мајчине 
вредности; г) концентрације креатинина у серуму се 
често неће променити до тренутка када је више од 50% 
функције бубрега изгубљено; д) при ниским нивоима 
гломерулске филтрације количина тубулске секреције 

Табела 3. Механизам дејства нефротоксичних лекова [20]
Table 3. Nephrotoxic drugs mechanisms of action [20]

Патофизиолошки механизам
Pathophysiologic mechanism

Лекови
Drugs

Преренално акутно оштећење бубрега
Prerenal acute kidney injury

НСАИЛ, ACE-инхиботори, циклоспорин А, норепинефрин, АТРБ, диуретици, 
интерлеукини, кокаин, митомицин Ц, естроген, кинин
NSAID, ACE inhibitors, cyclosporine A, norepinephrine, ARB, diuretics,  
interleukins, cocaine, mitomycin C, estrogen, kinin

Паренхимско акутно оштећење бубрега
Parenchymal acute kidney injury

Антибиотици (аминогликозиди, цефалоспорини, амфотерицин Б, рифампицин, 
ванкомицин), НСАИЛ, контрастна средства, ацетаминофен, циклоспорин А,  
цисплатин, имуноглобулини i.v., декстран, малтоза, тешки метали
Antibiotics (aminoglycosides, cephalosporins, amphotericin B, rifampicin,  
vancomycin), NSAID, radiocontrast dye, acetaminophen, cyclosporine A, cisplatin,  
i.v. immunoglobulin, dextran, maltose, heavy metal

Акутни тубулоинтерстицијумски нефритис
Acute tubulointerstitial nephritis

Антибиотици (ципрофлоксацин, метицилин, пеницилин Г, ампицилин, цефалоспорини, 
оксацилин, рифампицин), НСАИЛ, ацетилсалицилна киселина, фенопрофер, 
напроксен, фенилбутазон, контрастна средства, сулфонамиди, тиазиди, фенотоин, 
фуросемид, алопуринол, циметидин, омепразол, фениндион
Antibiotics (ciprofloxacin, meticillin, penicillin G, ampicillin, cephalosporins,  
oxacillin, rifampicin), NSAID, acetylsalicylic acid, fenoprofen, naproxen, phenylbutazone, 
contrasts, sulfonamides, thiazides, fenotoin, furosemide, allopurinol,  
cimetidine, omeprazole, phenindione

Тубулска опструкција
Tubular obstruction

Сулфонамиди, метотрексат, метоксифуран, глафенин, триамтерен, ацикловир,  
етилен-гликол, инхибитори протеаза
Sulfonamides, metotrexate, metoxyflurane, glafenine, triamterene, acyclovir,  
ethylene glycol, protease inhibitors

Хиперсензитивни ангиитис
Hypersensitive angiitis

Пеницилин Г, ампицилин, сулфонамиди
Penicillin G, ampicillin, sulfonamides

Тромботична микроангиопатија
Thrombotic microangiopathy

Митомицин, циклоспорин А, орална контрацептивна средства
Mitomycin, cyclosporine A, oral contraceptives

НСАИЛ – нестероидни антиинфламаторни лекови; ACE – ангиотензин-конвертујући ензим; АТРБ – антагонисти рецептора 1 ангиотензина 2
NSAID – non-steroidal anti-inflammatory drugs; ACE – angiotensin-converting enzyme; ARB – angiotensin II receptor antagonist

Пецо-Антић А. и Париповић Д. Акутно оштећење бубрега код деце
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креатинина се повећава, што доприноси прецењивању 
функције бубрега. Коначно, током акутних промена у 
гломерулској филтрацији нивои креатинина у серуму 
не описују тачно функцију бубрега док се не постигне 
стални еквилибријум, што захтева период од неколико 
дана. Експериментална испитивања на животињама су 
јасно показала да једино рана терапија, започета до­
ста пре пораста концентрације креатинина у серуму, 
пружа добре изгледе трајног излечења болесника [25]. 
Потенцијални кандидати раних биомаркера АОБ су: 
липокалин везан за желатинозу неутрофила (NGAL), 
цистатин Ц, молекул-1 акутног оштећења бубрега 
(KIM-1), IL-6, IL-8 и IL-18 и везујући протеин масних 
киселина у јетри (L-FABP) [26-30].

ЛЕЧЕЊЕ

Болесници са благим АОБ се могу лечити у локалним 
болницама уз консултацију с дечјим нефрологом. Ин­
дикације за пријем у регионални центар су олигоану­
рија, хипертензија, хиперкалијемија, хипонатремија, 
ацидоза, потреба за трансфузијом крви, односно по­
треба за брзом дијагностиком (биопсија бубрега) и 
заменом функције бубрега дијализом [31, 32, 33]. Но­
ворођенчад и прематурусе са АОБ треба увек упутити 
у регионални центар [34]. Болесници с инсуфицијен­
цијом више органа се лече у ЈИН [33].

Почетна терапија је усмерена на нормализацију 
водено-електролитног статуса, корекцију ацидозе, 
хипокалцемије, хиперфосфатемије и крвног прити­
ска. Што пре треба отклонити примарни узрок АОБ, 
успоставити перфузију бубрега, поспешити оксигена­
цију, лечити инфекцију и успоставити одговарајућу 
исхрану коју треба прилагодити узрасту детета, степе­
ну катаболизма, удруженим болестима, нутритивном 
статусу и модалитетима дијализе. Најбоља исхрана је 
ентерална, али ако она није могућа, врши се одговара­
јућа парентерална исхрана.

Најуспешнија је терапија која се започне у првим 
сатима развоја АОБ [19, 33]. Дијализа се примењује 
када интензивне конзервативне мере нису у стању да 
контролишу хиперволемију, хиперкалијемију, мета­
боличку ацидозу и азотемију, односно ако је АОБ по­
следица дејства дијализабилног токсина. Предности и 
недостаци појединих типова дијализе су приказани у 
табели 4. Континуирана дијализа (перитонеална или 
хемодијафилтрација) олакшава контролу водено-елек­
тролитног дисбаланса, хемодинамског статуса и исхра­
не ануричног болесника [29]. Мада се хемофилтрација 
и хемодијафилтрација све више користе код критичних 
болесника са сепсом и инсуфицијенцијом више органа, 
нису сасвим усаглашени ставови о њиховој користи у 
смањењу инфламаторних цитокина [35, 36].

НАДЗОР БОЛЕСНИКА

Током АОБ неопходно је брижљиво надгледати бо­
лесника, а надзор се за критичне болеснике најбоље 
врши у ЈИН. Ради процене стања хидратације, приме­
њују се: праћење биланса течности из сата у сат (унос–
губици), свакодневно праћење промене телесне масе 
(првих дана два пута дневно), праћење индекса рези­
стенције помоћу биоимпеданције, индекса колабирања 
доње шупље вене, односно централног венског и арте­
ријског крвног притиска, као и централне и периферне 
телесне температуре. Електролитни и ацидобазни ста­
тус се процењује у почетку сваких шест сати, а затим 
једанпут дневно. Неопходна је свакодневна контрола 
хематолошког, кардијалног и неуролошког стања, као 
и чести прегледи мокраће [37].

ИСХОД ЛЕЧЕЊА

И поред савремене конзервативне и дијализне терапије, 
стопа морталитета од АОБ је и даље висока (25–79%) [13].  

Табела 4. Предности појединих облика дијализе
Table 4. Advantages of particular dialysis modalities

Врста дијализе
Type of dialysis

Континуирана замена функције бубрега
Continuous renal replacement therapy

Перитонеумска дијализа
Peritoneal dialysis

Интермитентна хемодијализа
Intermittent hemodialysis

Континуирана
Continuous

Да
Yes

Да, код CAPD
Yes, in CAPD

Не
No

Хемодинамска стабилност
Hemodynamical stability

Да
Yes

Да
Yes

Не
No

Нормалан волуменски статус
Normal volume status

Да
Yes

Да
Yes

Да, интермитентно
Yes, intermittent

За примену потребна скупа 
опрема и обучен медицински тим
Required expensive equipment 
and educated medical team

Да, примењује се у ЈПИН или  
центру за дијализу

Yes, applied in PICU or  
hemodialysis center

Не
No

Да, примењује се у  
центру за дијализу

Yes, applied in  
dialysis center

Антикоагулантна терапија
Anticoagulant therapy

Да (цитрат или хепарин)
Yes (citrate or heparin)

Не
No

Да (цитрат или хепарин)
Yes (citrate or heparin)

Метаболичка контрола
Metabolic control

Да
Yes

Да
Yes

Да, интермитентно
Yes, intermittent

Могућа оптимална исхрана
Possible optimal nutrition

Да
Yes

Не
No

Не
No

CAPD – циклична перитонеумска дијализа; ЈПИН – јединица педијатријске интензивне неге
CAPD – continuous ambulatory peritoneal dialysis; PICU – pediatric intensive care unit
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Највећа је код деце критичног стања која болују од ин­
суфицијенције више органа, имају сепсу, на механич­
кој су вентилацији и код хемодинамски нестабилних, 
хиперволемичних болесника [36].

Посебна пажња је данас усмерена на проучавање 
дугорочних компликација АОБ. Поремећаји функције 
бубрега се јављају код 40% преживеле дијализиране 
деце [18]; 56,8% преживе 3–5 година, а смртност је нај­
већа у прве две године од развоја АОБ [38]. Највећа 
преваленција ТИБ (91%) се бележи код оних који су 
имали примарну бубрежну или уролошку болест [38, 
39]. Метаанализа болесника са ХУС показала је морта­
литет у 0–23% случајева, ТИБ у 0–17%, а комбиновани 
летални исход и ТИБ у 12% [40]. Учесталост резиду­
алне протеинурије била је 15%, а хипертензије 10% 
[40]. У целини, 25% преживелих после ХУС имало је 
реналне секвеле [40]. Слично је и са онколошким боле­
сницима који су примили вишеструку нефротоксичну 
терапију. Код 25,2% преживеле деце (од 108) утврђени 
су поремећаји бубрега или хипертензија [41]. У другој 
студији скоро половина болесника имала је бар један 
знак хроничне болести бубрега са смањеном или по­
већаном јачином гломерулске филтрације [42]. Такође, 
код 41% болесника после трансплантације матичних 
ћелија јавља се оштећење бубрега након прве године, 

код 31% након друге, а код 11% након седме године 
[43]. Чак 27% болесника има хроничну болест бубре­
га после десет година од трансплантације матичних 
ћелија и тоталне зрачне терапије [44]. Из наведених 
чињеница јасно проистиче да је неопходно дуготрајно 
клиничко праћење болесника којима је у детињству 
дијагностиковано АОБ.

ЗАКЉУЧАК

АОБ код деце најчешће настаје због реналне исхеми­
је, нефротоксина и сепсе, тј. последица је системске 
болести или њеног лечења, а не примарне болести бу­
брега. Стопа смртности од АОБ је висока код критич­
но болесне деце која болују од инсуфицијенције више 
органа или сепсе, која су на механичкој вентилацији, 
као и код хемодинамски нестабилних, хиперволемич­
них болесника. Рана дијагноза болести, пре повећања 
нивоа креатинина у серуму, важна је за правовреме­
ну терапију и излечење болесника. Нови биомаркери 
АОБ помажу у постављању ране дијагнозе АОБ и пра­
вовременом лечењу деце од овог обољења. Неопходно 
је дуготрајно праћење функције бубрега код преживе­
лих болесника.
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SUMMARY
Acute kidney injury (AKI) is a clinical condition considered to 
be the consequence of a sudden decrease (>25%) or discon­
tinuation of renal function. The term AKI is used instead of the 
previous term acute renal failure, because it has been demon­
strated that even minor renal lesions may cause far-reaching 
consequences on human health. Contemporary classifications 
of AKI (RIFLE and AKIN) are based on the change of serum cre­
atinine and urinary output. In the developed countries, AKI is 
most often caused by renal ischemia, nephrotoxins and sepsis, 
rather than a (primary) diffuse renal disease, such as glomeru­
lonephritis, interstitial nephritis, renovascular disorder and 
thrombotic microangiopathy. The main risk factors for hos­
pital AKI are mechanical ventilation, use of vasoactive drugs, 
stem cell transplantation and diuretic-resistant hypervolemia. 
Prerenal and parenchymal AKI (previously known as acute tu­

bular necrosis) jointly account for 2/3 of all AKI causes. Diuresis 
and serum creatinine concentration are not early diagnostic 
markers of AKI. Potential early biomarkers of AKI are neutrophil 
gelatinase-associated lipocalin (NGAL), cystatin C, kidney injury 
molecule-1 (KIM-1), interleukins 6, 8 and 18, and liver-type fatty 
acid-binding protein (L-FABP). Early detection of kidney impair­
ment, before the increase of serum creatinine, is important for 
timely initiated therapy and recovery. The goal of AKI treatment 
is to normalize the fluid and electrolyte status, as well as the 
correction of acidosis and blood pressure. Since a severe fluid 
overload resistant to diuretics and inotropic agents is associ­
ated with a poor outcome, the initiation of dialysis should not 
be delayed. The mortality rate of AKI is highest in critically ill 
children with multiple organ failure and hemodynamically un­
stable patients.
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