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КРАТАК САДРЖАЈ
Акут но оште ће ње бу бре га (АОБ) је по сле ди ца на глог сма ње ња (за ви ше од 25%) или пре стан ка 
функ ци је бу бре га. Овај тер мин за ме нио је ра ни ји на зив „акут на ин су фи ци јен ци ја бу бре га“, јер је 
до ка за но да и ма ли сте пен АОБ мо же про у зро ко ва ти да ле ко се жне по сле ди це по здра вље љу ди. 
Са вре ме не кла си фи ка ци је АОБ се за сни ва ју на про ме ни ни воа кре а ти ни на у се ру му и ди у ре зе. 
У раз ви је ним зе мља ма АОБ нај че шће на ста је због ре нал не ис хе ми је, не фро ток си на и сеп се, а не 
због (при мар них) ди фу зних бо ле сти бу бре га, као што су гло ме ру ло не фри тис, ин тер сти циј ски не­
фри тис, ре но ва ску лар не бо ле сти и хе мо ли тичко­уре миј ски син дром. Глав ни фак то ри ри зи ка за 
АОБ иза зва но у бол нич ким усло ви ма су ме ха нич ка вен ти ла ци ја, при ме на ва зо ак тив них суп стан ци, 
тран сплан та ци ја ма тич них ће ли ја и хи пер во ле ми ја ре зи стент на на ди у ре ти ке. Пре ре нал но АОБ 
и па рен хим ско АОБ (ра ни је по зна то као акут на ту бул ска не кро за) за јед но чи не две тре ћи не свих 
узро ка АОБ. Од ре ђи ва ње ди у ре зе и кон цен тра ци је кре а ти ни на у се ру му ни су ра ни по ка за те љи АОБ. 
По тен ци јал ни ра ни би о мар ке ри АОБ су: ли по ка лин ве зан за же ла ти на зу не у тро фи ла (NGAL), ци ста­
тин Ц, мо ле кул­1 акут ног оште ће ња бу бре га (KIM-1) и ин тер ле у ки ни 6, 8 и 18, те ве зу ју ћи про те ин 
ма сних ки се ли на у је три (L-FABP). Ра на ди јаг но за бо ле сти, пре по ра ста ни воа кре а ти ни на у се ру му, 
ва жна је за пра во вре ме ну те ра пи ју и из ле че ње бо ле сни ка. Ле че ње АОБ усме ре но је на нор ма ли­
за ци ју во де но­елек тро лит ног ста ту са, ко рек ци ју аци до зе и крв ног при ти ска. С об зи ром на то да је 
хи пер во ле ми ја ре зи стент на на ди у рет ску и ино троп ну сти му ла ци ју удру же на с ло шим ис хо дом, не 
тре ба од ла га ти по че так ди ја ли зе. Сто па смрт но сти од АОБ је нај ве ћа код кри тич но бо ле сне де це 
ко ја има ју сла бост ви ше ор га на и код хе мо ди нам ски не ста бил них бо ле сни ка.
Кључ не ре чи: акут но оште ће ње бу бре га; акут на ту бул ска не кро за; де ца
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УВОД

Акут но оште ће ње бу бре га (АОБ) је кли нич­
ко ста ње ко је је по сле ди ца на глог, по тен ци­
јал но ре вер зи бил ног сма ње ња или пре стан­
ка функ ци је бу бре га, ко је се раз ви ја то ком 
48 ча со ва од штет ног деј ства на оба бу бре га 
или на је ди ни функ ци о на лан бу брег. Овај 
тер мин је за ме нио ра ни ји, крај ње ре стрик­
ти ван на зив „акут на ин су фи ци јен ци ја бу­
бре га“, јер је до ка за но да и ма ли сте пен АОБ 
мо же про у зро ко ва ти да ле ко се жне по сле ди­
це по здра вље љу ди [1, 2]. По ве ћа ње кон­
цен тра ци је кре а ти ни на у се ру му од са мо 
26,5 μmol/l (0,3 mg/l) код де це са де ком пен­
зо ва ном сла бо шћу ср ца по ве ћа ва ри зик од 
смрт ног ис хо да се дам пу та [2].

Са вре ме не кла си фи ка ци је АОБ (RI FLE и 
AKIN) за сни ва ју се на про ме ни ни воа кре а­
ти ни на у се ру му и ди у ре зе у од но су на њи­
хо ве по чет не, од но сно нор мал не вред но сти 
[3, 4]. Зна чај на мо ди фи ка ци ја кри те ри ју ма 
AKIN у од но су на кла си фи ка ци ју RI FLE 
укљу чу је сле де ће: а) кри те ри ју ми ис хо да – 
гу би так функ ци је и тер ми нал на ин су фи ци­
јен ци ја бу бре га (ТИБ) – не на во де се, а те­
жи на АОБ се озна ча ва ста ди ју ми ма од 1 до 
3; б) ста ди јум 1 је про ши рен уво ђе њем по ве­
ћа ња ни воа кре а ти ни на у се ру му за нај ма ње 
0,3 mg/dl (26,5 µmol/l) он да ка да је по ве ћа ње 
кре а ти ни на у се ру му ма ње од 50% у од но су 
на ње го ве по чет не вред но сти; в) вре мен ски 

ин тер вал за пр ву про це ну би ло ко јег ста ди­
ју ма АОБ је 48 са ти; и г) бо ле сни ци ле че ни 
би ло ко јим ви дом за ме не функ ци је бу бре га 
свр ста ва ју се ме ђу бо ле сни ке с обо ље њем 
ста ди ју ма 3 без об зи ра на вред но сти кре а­
ти ни на у се ру му или ди у ре зе [5]. За де цу се 
ко ри сте мо ди фи ко ва ни кри те ри ју ми pRI FLE 
и AKIN (Та бе ла 1) [5, 6], а функ ци ја бу бре га 
се про це њу је на осно ву кон цен тра ци ја кре­
а ти ни на у се ру му или из ра чу на тог кли рен са 
кре а ти ни на по Швар цо вој (Schwartz) фор му­
ли [7]. Те жи на АОБ се озна ча ва ско ро ви ма 
за ви сно од по ве ћа ња ни воа кре а ти ни на у 
се ру му (ста ди јум 1, 2 или 3), од но сно сма­
ње ња кли рен са кре а ти ни на (ри зик <25%; 
оште ће ње <50%; сла бост <75%). Сла бост 
бу бре га ко ја тра је ду же од три не де ље, од но­
сно че ти ри ме се ца озна ча ва се као гу би так 
функ ци је бу бре га, од но сно као ТИБ.

ЕПИДЕМИОЛОГИЈА

Епи де ми о ло ги ја АОБ код де це за ви си од 
уз ра ста, од то га да ли је ис пи та на у оп штој 
пе ди ја триј ској по пу ла ци ји (оАОБ) или код 
хо спи та ли зо ва них бо ле сни ка (хА ОБ), те од 
ре ги о на и вре мен ског раз до бља у ко јем је 
из у ча ва на. Нај ве ћа је у пр вом ме се цу, од но­
сно у пр вој го ди ни по ро ђе њу, тј. про гре сив­
но се сма њу је са повећањем узраста де те та 
[8]. У не раз ви је ним зе мља ма ин ци ден ци ја 
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оАОБ је ве ћа од ин ци ден ци је хА ОБ, а узро ци су нај­
че шће ин фек ци је (по пут троп ских ин фек ци ја ма ла ри­
је и леп то спи ро зе), га стро ин те сти нал ни ди ја ре јал ни 
по ре ме ћа ји, штет ни ути ца ји спо ља шње сре ди не (ује ди 
зми ја) и акут ни гло ме ру ло не фри тис [9, 10]. У раз ви је­
ним зе мља ма ин ци ден ци ја хА ОБ је ви ше стру ко ве ћа 
код бо ле сни ка ко ји се бол нич ки ле че; у је ди ни ца ма 
ин тен зив не не ге (ЈИН) уче ста лост АОБ је 2,5–4,5% [11, 
12], а код кри тич но бо ле сне де це ко ја су на ме ха нич­
кој вен ти ла ци ји и при ма ју ба рем је дан ва зо ак тив ни 
лек она до сти же 82% [5]. Ин ци ден ци ја нај те жих об­
ли ка АОБ, због ко јих је по треб на при ме на ди ја ли зе, 
код кри тич но бо ле сне де це је 10–15% [6, 8], а код де­
це ко ја су под врг ну та кар ди о пул мо нал ној опе ра ци ји 
5–33%, за ви сно од те жи не при мар не бо ле сти, од но сно 
опе ра ци је ко ја се при ме њу је [13]. За раз ли ку од пе ри­
о да пре два де сет и ви ше го ди на, ка да су нај зна чај ни ји 
узро ци би ли хе мо ли тич ко­уре миј ски син дром (ХУС), 
дру ге при мар не бо ле сти бу бре га, сеп са и опе ко ти не 
[14, 15], да нас у раз ви је ном де лу све та АОБ нај че шће 
на ста је због ре нал не ис хе ми је, не фро ток си на, сеп се, 
тј. по сле ди ца је си стем ске бо ле сти или ње ног ле че ња, 
а не при мар не бо ле сти бу бре га [8, 16, 17, 18]. Уче ста­
лост АОБ сте че ног у бол нич ким усло ви ма, а на ро чи то 
у ЈИН, у пе ри о ду 1980–2004. го ди не по ве ћа ла се ви­
ше од де вет пу та, нај ве ро ват ни је услед ин тен зив ни јег 
ле че ња кри тич но бо ле сне де це [17]. Глав ни фак то ри 
ри зи ка за АОБ су ме ха нич ка вен ти ла ци ја, упо тре ба 
ва зо ак тив них суп стан ци, тран сплан та ци ја ма тич них 
ће ли ја и хи пер во ле ми ја ре зи стент на на ди у ре ти ке [19]. 
АОБ по сле при ме не кон тра стних ра ди о ло шких про­
це ду ра је че сто код хо спи та ли зо ва них бо ле сни ка [20].

ВРСТЕ АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Пре ма вред но сти ма ди у ре зе, АОБ се де ли на оли гу риј­
ско (ди у ре за <1 ml/kg/h код де це мла ђе од го ди ну да на, 
а <0,5 ml/kg/h код ста ри је де це) и нео ли гу риј ско (очу­
ва на ди у ре за, ја вља се код око 20% АОБ), а пре ма ети­
о па то ге не зи на пре ре нал но, ре нал но и по стре нал но 
(Та бе ла 2). Пре ре нал но АОБ је па то фи зи о ло шки по де­
ље но на фа зу хи по пер фу зи је и фа зу ус по ста вље не ис­
хе ми је бу бре га. За хва љу ју ћи ва ску лар ним и ће лиј ским 
ме ха ни зми ма адап та ци је, ин те гри тет ће ли ја и функ­
ци је ту бу ла су очу ва ни то ком пре ре нал не азо те ми је. 
Ре нал но АОБ од ли ку је мор фо ло шко и функ ци о нал но 
оште ће ње бу бре га. На ста је услед деј ства не фро ток­
сич них или ис хе миј ских ети о ло шких аген са и дру гих 
ди фу зних па рен хим ских бо ле сти бу бре га (гло ме ру ло­
не фри ти си, ре но ва ску лар не бо ле сти, тром бо тич ка ми­
кро ан ги о па ти ја, ту бу ло ин тер сти ци јум ски не фри ти си, 
итд). Нај че шћи пред став ник (90%) ре нал ног АОБ је 
па рен хим ско АОБ, у ко јем ре нал на ис хе ми ја или не­
фро ток си ни иза зи ва ју мор фо ло шко и функ ци о нал но 
оште ће ње ту бу ла, због че га је тра ди ци о нал но по зна то 
под на зи вом „акут на ту бул ска не кро за“. Пре ре нал но и 
па рен хим ско АОБ за јед но до при но се две тре ћи не свих 
узро ка АОБ код де це.

Исхемијско-паренхимско акутно  
оштећење бубрега

Ис хе миј ско­па рен хим ско АОБ је нај че шћи об лик ре­
нал ног АОБ код де це. Ре зул тат је сло же ног про це са у 

Та бе ла 1. Кла си фи ка ци је акут ног оште ће ња бу бре га код де це [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
End­stage renal disease

Стална слабост дуже од четири месеца
Complete loss for more than four months
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ко јем су по ре ме ће на ре нал на хе мо ди на ми ка (ре нал на 
хи по пер фу зи ја и хи пок си ја), оште ће ње ту бу ла и за па­
ље ње ме ђу соб но сна жно усло вље ни. Ма да је оште ће­
ње ту бу ла глав ни до га ђај у ис хе миј ско­па рен хим ском 
АОБ, све је ве ћи број до ка за да до дат ни ме ха ни зми, 
укљу чу ју ћи оште ће ње и дис функ ци ју ва ску лар ног ен­
до те ла, до при но се па то ге не зи овог об ли ка АОБ [21]. 
С кли нич ког ста но ви шта, па рен хим ско АОБ се мо же 
по де ли ти на по чет ну и екс тен зив ну фа зу ис хе ми је, фа­
зу одр жа ва ња и фа зу опо рав ка. По чет на фа за на ста је 
ка да ини ци јал ни ис хе миј ски до га ђај до ве де до кри тич­
ног сма ње ња аде но зин три фос фа та у ће ли ја ма ту бу ла 
бу бре га с по сле дич ним бр зим раз во јем де струк тив них 
струк тур них, функ ци о нал них и ин фла ма тор них про­
ме на. Ће ли је ту бу ла про ла зе кроз де по ла ри за ци ју, ле­
тал на или су бле тал на оште ће ња ци то ске ле та, одва ја ју 
се од ба зал не мем бра не и мо гу да за пу ше лу мен ту бу ла. 
Ове про ме не су нај ви ше ис по ље не у S1–S3 сег мен ту 
прок си мал них ту бу ла, ме та бо лич ки нај ак тив ни јем 
и, пре ма по тро шњи ки се о ни ка, нај зах тев ни јем де лу 
ту бу ла. Ак ти ва ци ја епи тел них и ен до тел них ће ли ја у 
ра ној по чет ној фа зи сти му ли ше ак тив ност хе мо ки на 
и ци то ки на, по пут ин тер ле у ки на (IL-1, IL-6, IL-8), хе­
мо так тич них ци то ки на (MCP-1, IL-8 и RAN TES) и ту­
мор ског фак то ра не кро зе ал фа (TNF-α), што до во ди 

до раз во ја ин фла ма ци о не ка ска де на ме сту ис хе ми је. 
У екс тен зив ној фа зи, ма да је пре стао по чет ни ис хе­
миј ски до га ђај, на ста вља ју се ис хе ми ја и за па ље ње са 
да љим про па да њем ту бул ских ће ли ја не кро зом или 
апоп то зом и по гор ша њем ја чи не гло ме рул ске фил тра­
ци је [21]. Ови до га ђа ји су нај ви ше ис по ље ни у кор ти­
ко ме ду лар ној ре ги ји, а до ми нант но су по го ђе не ће ли је 
S3 сег мен та прок си мал них ту бу ла и ће ли је де бе лог сег­
мен та уз ла зног кра ка Хен ле о ве пе тље. Кључ ну уло гу у 
екс тен зив ној фа зи има ва ску лар ни ен до тел ма лих крв­
них су до ва ко ји, услед хи пок си је, гу би нор мал не функ­
ци је [21]. По сле ди це то га су по ре ме ћај ва ску лар не ре­
ак тив но сти са кон ге сти јом пе ри ту бул ских ка пи ла ра у 
ме ду ли бу бре га, по ве ћа на ва ску лар на пер ме а бил ност с 
раз во јем хе мо кон цен тра ци је и ин тер сти циј ског еде ма, 
по ве ћа на ад хе рен ци ја и екс тра ва за ци ја ле у ко ци та и 
по ре ме ћај ко а гу ла ци је с на стан ком тром бо за и сти­
му ла ци јом за па ље ња. Ре пер фу зи о ни, ок си до ре дук ци­
о ни про це си пре ко хи дро ген­пе рок си да, су пер ок си да, 
ре ак тив них хи дро ге них ра ди ка ла и пе рок си ни три та, 
та ко ђе до при но се оште ће њу тки ва. За вре ме фа зе одр­
жа ва ња ће ли је про ла зе кроз фа зу де ди фе рен ци ја ци је, 
ми гра ци је и про ли фе ра ци је. У фа зи опо рав ка се ре­
ди фе рен ци ја ци јом и ре по ла ри за ци јом ус по ста вља ће­
лиј ски и функ ци о нал ни ин те гри тет ту бул ских ће ли ја.

Та бе ла 2. По де ла акут ног оште ће ња бу бре га пре ма ети о па то ге не зи
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

Хемолитичко­уремијски 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

Раз ли чи ти не фро ток сич ни ле ко ви мо гу иза зва ти па­
рен хим ско АОБ за ви сно од уз ра ста де те та, фар ма ко­
ки не ти ке, основ не бо ле сти, до зе и удру же не те ра пи је 
(Та бе ла 3) [22]. АОБ као по сле ди ца не фро ток си на бе­
ле жи се у 16% свих об ли ка АОБ код де це, а че шће је 
код де це ста ри јег уз ра ста и адо ле сце на та. Нај че шћи 
узро ци су не сте ро ид ни ан ти ин фла ма тор ни ле ко ви, ан­
ти би о ти ци, ам фо те ри цин Б, ан ти ви ру сни ле ко ви, ин­
хи би то ри ан ги о тен зин­кон вер ти ра ју ћег ен зи ма, бло­
ка то ри кал ци јум ских ка на ла, кон траст на сред ства и 
ци то ста ти ци. За оште ће ње бу бре га су од го вор ни: кон­
стрик ци ја ин тра ре нал них крв них су до ва, оште ће ње 
ту бул ских ће ли ја, акут ни ин тер сти ци јум ски не фри тис 
и оп струк ци ја ту бу ла. Мо же на ста ти и због раб до ми о­
ли зе. Глав на те ра пиј ска ме ра је об у ста ва при ме не не­
фро ток сич ног ле ка. Уз то се вр ши од го ва ра ју ћа ко рек­
ци ја во де но­елек тро лит ног дис ба лан са. Не у са гла ше ни 
су ста во ви у по гле ду ефи ка сно сти N­аце тил ци сте и на 
у пре вен ци ји не фро па ти је иза зва не ра ди о ло шким 
кон траст ним сред ством [23, 24]. Нај бо ља пре вен ци­
ја овог об ли ка не фро па ти је по сти же се ин тен зив ном 
ре хи дра та ци јом фи зи о ло шким рас тво ром. У ле че њу 
ин тер сти ци јум ског не фри ти са мо гу се при ме ни ти 
кор ти ко сте ро и ди, ма да њи хо ва ко рист ни је по твр­
ђе на ран до ми зи ра ним кон тро ли са ним сту ди ја ма. У 
ве ћи ни слу ча је ва не фро ток сич но АОБ је пот пу но или 
де ли мич но ре вер зи бил но.

КЛИНИЧКА СЛИКА АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Кли нич ка сли ка АОБ за ви си од основ ног обо ље ња и 
те жи не АОБ, од но сно од во де но­елек тро лит ног по­
ре ме ћа ја и азо те ми је. Че сти су: хи пер во ле ми ја и ар те­
риј ска хи пер тен зи ја, хи пер ка ли је ми ја, хи по кал це ми ја, 
хи пер фос фа те ми ја и ме та бо лич ка аци до за. Код бо ле­
сни ка с нај те жим об ли ци ма АОБ бе ле же се: хи по тер­
ми ја, хи по тен зи ја, хе мо ди нам ска не ста бил ност ко ја 
сла бо ре а гу је на ва зо пре сор не ле ко ве, оли го а ну ри ја 
ко ја не од го ва ра на ди у ре ти ке, хи пер во ле ми ја са ви ше 
од 10% по ве ћа ња це ло куп не во де у те лу и вр ло че сто 
дис функ ци ја ви ше ор га на.

ДИЈАГНОЗА АКУТНОГ ОШТЕЋЕЊА БУБРЕГА

Тра ди ци о нал но се АОБ ди јаг но сти ку је од ре ђи ва њем 
ди у ре зе и кон цен тра ци ја кре а ти ни на у се ру му, ко ји, 
на жа лост, ни су по у зда ни по ка за те љи АОБ из сле де­
ћих раз ло га: а) оли гу ри ја ни је оба ве зан знак АОБ јер 
је оно у ви ше од 25% слу ча је ва нео ли гу риј ско; б) ни во 
кре а ти ни на у се ру му мо же да ва ри ра у за ви сно сти од 
уз ра ста, по ла, ми шић не ма се, ме та бо ли зма и ста ту са 
хи дра та ци је де те та; в) у пр вих 48 ча со ва ни вои кре а­
ти ни на у се ру му но во ро ђен че та од ра жа ва ју мај чи не 
вред но сти; г) кон цен тра ци је кре а ти ни на у се ру му се 
че сто не ће про ме ни ти до тре нут ка ка да је ви ше од 50% 
функ ци је бу бре га из гу бље но; д) при ни ским ни во и ма 
гло ме рул ске фил тра ци је ко ли чи на ту бул ске се кре ци је 

Та бе ла 3. Ме ха ни зам деј ства не фро ток сич них ле ко ва [20]
Table 3. Nephrotoxic drugs mechanisms of action [20]

Патофизиолошки механизам
Pathophysiologic mechanism

Лекови
Drugs

Преренално акутно оштећење бубрега
Prerenal acute kidney injury

НСАИЛ, ACE­инхиботори, 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,  
етилен­гликол, 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 – ангиотензин­конвертујући ензим; АТРБ – антагонисти рецептора 1 ангиотензина 2
NSAID – non­steroidal anti­inflammatory drugs; ACE – angiotensin­converting enzyme; ARB – angiotensin II receptor antagonist

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



    

375Srp Arh Celok Lek. 2014 May­Jun;142(5­6):371­377

www.srp­arh.rs

кре а ти ни на се по ве ћа ва, што до при но си пре це њи ва њу 
функ ци је бу бре га. Ко нач но, то ком акут них про ме на у 
гло ме рул ској фил тра ци ји ни вои кре а ти ни на у се ру му 
не опи су ју тач но функ ци ју бу бре га док се не по стиг не 
стал ни екви ли бри јум, што зах те ва пе ри од од не ко ли ко 
да на. Екс пе ри мен тал на ис пи ти ва ња на жи во ти ња ма су 
ја сно по ка за ла да је ди но ра на те ра пи ја, за по че та до­
ста пре по ра ста кон цен тра ци је кре а ти ни на у се ру му, 
пру жа до бре из гле де трај ног из ле че ња бо ле сни ка [25]. 
По тен ци јал ни кан ди да ти ра них би о мар ке ра АОБ су: 
ли по ка лин ве зан за же ла ти но зу не у тро фи ла (NGAL), 
ци ста тин Ц, мо ле кул­1 акут ног оште ће ња бу бре га 
(KIM-1), IL-6, IL-8 и IL-18 и ве зу ју ћи про те ин ма сних 
ки се ли на у је три (L-FABP) [26­30].

ЛЕЧЕЊЕ

Бо ле сни ци са бла гим АОБ се мо гу ле чи ти у ло кал ним 
бол ни ца ма уз кон сул та ци ју с дечјим не фро ло гом. Ин­
ди ка ци је за при јем у ре ги о нал ни цен тар су оли го а ну­
ри ја, хи пер тен зи ја, хи пер ка ли је ми ја, хи по на тре ми ја, 
аци до за, по тре ба за тран сфу зи јом кр ви, од но сно по­
тре ба за бр зом ди јаг но сти ком (би оп си ја бу бре га) и 
за ме ном функ ци је бу бре га ди ја ли зом [31, 32, 33]. Но­
во ро ђен чад и пре ма ту ру се са АОБ тре ба увек упу ти ти 
у ре ги о нал ни цен тар [34]. Бо ле сни ци с ин су фи ци јен­
ци јом ви ше ор га на се ле че у ЈИН [33].

По чет на те ра пи ја је усме ре на на нор ма ли за ци ју 
во де но­елек тро лит ног ста ту са, ко рек ци ју аци до зе, 
хи по кал це ми је, хи пер фос фа те ми је и крв ног при ти­
ска. Што пре тре ба от кло ни ти при мар ни узрок АОБ, 
ус по ста ви ти пер фу зи ју бу бре га, по спе ши ти ок си ге на­
ци ју, ле чи ти ин фек ци ју и ус по ста ви ти од го ва ра ју ћу 
ис хра ну ко ју тре ба при ла го ди ти уз ра сту де те та, сте пе­
ну ка та бо ли зма, удру же ним бо ле сти ма, ну три тив ном 
ста ту су и мо да ли те ти ма ди ја ли зе. Нај бо ља ис хра на је 
ен те рал на, али ако она ни је мо гу ћа, вр ши се од го ва ра­
ју ћа па рен те рал на ис хра на.

Нај у спе шни ја је те ра пи ја ко ја се за поч не у пр вим 
са ти ма раз во ја АОБ [19, 33]. Ди ја ли за се при ме њу је 
ка да ин тен зив не кон зер ва тив не ме ре ни су у ста њу да 
кон тро ли шу хи пер во ле ми ју, хи пер ка ли је ми ју, ме та­
бо лич ку аци до зу и азо те ми ју, од но сно ако је АОБ по­
сле ди ца деј ства ди ја ли за бил ног ток си на. Пред но сти и 
не до ста ци по је ди них ти по ва ди ја ли зе су при ка за ни у 
та бе ли 4. Кон ти ну и ра на ди ја ли за (пе ри то не ал на или 
хе мо ди ја фил тра ци ја) олак ша ва кон тро лу во де но­елек­
тро лит ног дис ба лан са, хе мо ди нам ског ста ту са и ис хра­
не ану рич ног бо ле сни ка [29]. Ма да се хе мо фил тра ци ја 
и хе мо ди ја фил тра ци ја све ви ше ко ри сте код кри тич них 
бо ле сни ка са сеп сом и ин су фи ци јен ци јом ви ше ор га на, 
ни су са свим уса гла ше ни ста во ви о њи хо вој ко ри сти у 
сма ње њу ин фла ма тор них ци то ки на [35, 36].

НАДЗОР БОЛЕСНИКА

То ком АОБ нео п ход но је бри жљи во над гле да ти бо­
ле сни ка, а над зор се за кри тич не бо ле сни ке нај бо ље 
вр ши у ЈИН. Ра ди про це не ста ња хи дра та ци је, при ме­
њу ју се: пра ће ње би лан са теч но сти из са та у сат (унос–
гу би ци), сва ко днев но пра ће ње про ме не те ле сне ма се 
(пр вих да на два пу та днев но), пра ће ње ин дек са ре зи­
стен ци је по мо ћу би о им пе дан ци је, ин дек са ко ла би ра ња 
до ње шу пље ве не, од но сно цен трал ног вен ског и ар те­
риј ског крв ног при ти ска, као и цен трал не и пе ри фер не 
те ле сне тем пе ра ту ре. Елек тро лит ни и аци до ба зни ста­
тус се про це њу је у по чет ку сва ких шест сати, а за тим 
је дан пут днев но. Нео п ход на је сва ко днев на кон тро ла 
хе ма то ло шког, кар ди јал ног и не у ро ло шког ста ња, као 
и че сти пре гле ди мо кра ће [37].

ИСХОД ЛЕЧЕЊА

И по ред са вре ме не кон зер ва тив не и ди ја ли зне те ра пи је, 
сто па мор та ли те та од АОБ је и да ље ви со ка (25–79%) [13].  

Та бе ла 4. Пред но сти по је ди них об ли ка ди ја ли зе
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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Нај ве ћа је код де це кри тич ног ста ња ко ја бо лу ју од ин­
су фи ци јен ци је ви ше ор га на, има ју сеп су, на ме ха нич­
кој су вен ти ла ци ји и код хе мо ди нам ски не ста бил них, 
хи пер во ле мич них бо ле сни ка [36].

По себ на па жња је да нас усме ре на на про у ча ва ње 
ду го роч них ком пли ка ци ја АОБ. По ре ме ћа ји функ ци је 
бу бре га се ја вља ју код 40% пре жи ве ле ди ја ли зи ра не 
де це [18]; 56,8% пре жи ве 3–5 го ди на, а смрт ност је нај­
ве ћа у пр ве две го ди не од раз во ја АОБ [38]. Нај ве ћа 
пре ва лен ци ја ТИБ (91%) се бе ле жи код оних ко ји су 
има ли при мар ну бу бре жну или уро ло шку бо лест [38, 
39]. Ме та а на ли за бо ле сни ка са ХУС по ка за ла је мор та­
ли тет у 0–23% слу ча је ва, ТИБ у 0–17%, а ком би но ва ни 
ле тал ни ис ход и ТИБ у 12% [40]. Уче ста лост ре зи ду­
ал не про те и ну ри је би ла је 15%, а хи пер тен зи је 10% 
[40]. У це ли ни, 25% пре жи ве лих по сле ХУС има ло је 
ре нал не се кве ле [40]. Слич но је и са он ко ло шким бо ле­
сни ци ма ко ји су при ми ли ви ше стру ку не фро ток сич ну 
те ра пи ју. Код 25,2% пре жи ве ле де це (од 108) утвр ђе ни 
су по ре ме ћа ји бу бре га или хи пер тен зи ја [41]. У дру гој 
сту ди ји ско ро по ло ви на бо ле сни ка има ла је бар је дан 
знак хро нич не бо ле сти бу бре га са сма ње ном или по­
ве ћа ном ја чи ном гло ме рул ске фил тра ци је [42]. Та ко ђе, 
код 41% бо ле сни ка по сле тран сплан та ци је ма тич них 
ће ли ја ја вља се оште ће ње бу бре га на кон пр ве го ди не, 

код 31% на кон дру ге, а код 11% на кон сед ме го ди не 
[43]. Чак 27% бо ле сни ка има хро нич ну бо лест бу бре­
га по сле де сет го ди на од тран сплан та ци је ма тич них 
ће ли ја и то тал не зрач не те ра пи је [44]. Из на ве де них 
чи ње ни ца ја сно про ис ти че да је нео п ход но ду го трај но 
кли нич ко пра ће ње бо ле сни ка ко ји ма је у де тињ ству 
ди јаг но сти ко ва но АОБ.

ЗАКЉУЧАК

АОБ код де це нај че шће на ста је због ре нал не ис хе ми­
је, не фро ток си на и сеп се, тј. по сле ди ца је си стем ске 
бо ле сти или ње ног ле че ња, а не при мар не бо ле сти бу­
бре га. Сто па смрт но сти од АОБ је ви со ка код кри тич­
но бо ле сне де це ко ја бо лу ју од ин су фи ци јен ци је ви ше 
ор га на или сеп се, ко ја су на ме ха нич кој вен ти ла ци ји, 
као и код хе мо ди нам ски не ста бил них, хи пер во ле мич­
них бо ле сни ка. Ра на ди јаг но за бо ле сти, пре по ве ћа ња 
ни воа кре а ти ни на у се ру му, ва жна је за пра во вре ме­
ну те ра пи ју и из ле че ње бо ле сни ка. Но ви би о мар ке ри 
АОБ по ма жу у по ста вља њу ра не ди јаг но зе АОБ и пра­
во вре ме ном ле че њу де це од овог обо ље ња. Нео п ход но 
је ду го трај но пра ће ње функ ци је бу бре га код пре жи ве­
лих бо ле сни ка.
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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 far­reaching 
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 diuretic­resistant 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 
gelatinase­associated lipocalin (NGAL), cystatin C, kidney injury 
molecule­1 (KIM­1), interleukins 6, 8 and 18, and liver­type fatty 
acid­binding protein (L­FABP). 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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