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l. Uvod

a strucna rekapitulace morfologickych a funkcnich souvislosti

Ledviny — hlavni organ vylucovaciho systému s vyznamnym
dopadem na homeostazu

Pri postiZeni ledvin jsou zahy poruchy v mnozstvi a sloZzeni moci

Pozdéji patrné manifestni priznaky (edémy, poruchy iontové
rovnovahy)

Casto progrese do chronického stadia s komplikacemi
Bolest neni typickym priznakem (neplati pro mocové kameny)
Cinnost jinych systémi ma dopad na funkei ledvin a naopak

Bez patricné 1éCby muZze byt porucha funkce ledvin Zivot ohroiujicgi



Stavba a funkce kury a drené€ ledvin
Kiira ledvin
 predstavuje prostredi o stejné osmotické koncentraci jako krevni plasma
* obsahuje korové glomeruly, proximalni a distalni tubuly.

3 druhy glomerulii (nefronti) — celkovy pocet vice nez 1 milion v kazdé ledviné
( plocha v8ech glomeruli cca 1,5 m?)

* 1) superficialni — zevni vrstvy kiry

* 2) intermedialni — stfedni vrstvy kiry

e 3) juxtamedularni — rozhrani kiiry a direné

Dren ledvin

* tvori vnitrni ¢ast ledviny kde za normalnich pomériu osmolarita smérem od
hranice s kiirou k ledvinné papile stoupa

» obsahuje prrimé casti prox. a dist. tubulu, raménka Henleovy kli¢ky a sbérné
kanalky.



Krevni obéh ledvin

(priitok 1000 — 1500 ml/min - 100x vice, nez kosterni sval)

« vasa afferentia (asi 10 % krve nejde do glomeruli, ale do peritubuliarniho obéhu)

« vasa efferentia (pomér priirezu v. afferens a v. efferens 4 : 1) peritubularni kapilary
* vasa recta — poskytuji O2 a vyzivu nefroniim; osmoticka stratifikace diené

Vyznam TK
* pii systol. TK 80 — 180 torrt (v aort€) norm. prutok glomeruly; (60—70 torri = 8 — 9,3 kPa)
pti tlaku pod 40 mmHg funkce ledvin konci; 30 — 40 torrh (4 kPa)- kriticky uzaviraci tlak

Funkce jednotlivych Casti nefronu

» Glomerulus — funkce zavisla hlavné na pratoku krve ledvinami
(GF - sloZeni jako krev. plasma, pouze s malym mnozstvim albuminti; pinocyt6za)
latky bezprahové kompletné se vylucuji pouze GF (inulin, endog. kreatinin)

* Proximalni tubulus
tubularni sekrece (exkrece) (PNC, PAH, exog. kreatinin, sulfonamidy) - odstranény z krve pfi
jediném pritoku (vylu€. GF 1 tubul. exkreci);
tubularni resorpce (reabsorpce) -
latky prahové (GLU) v moci az kdyZz v plasmé piekroci prah;
aktivni r. (Na+, K+, Mg++, HCO3~, Ca++), pasivni r. (H,O, CI");
obligatorni resorpce vody (75 - 80 % GF)




« Henleova kli¢ka — osmoticka stratifikace direné (piesun ionti mezi kanalky,
Intersticiem a krvi) sestupné raménko prostupné pro vodu a ionty, vzestupné
raménko neprostupné pro H,O ale prostupné pro Na* a Cl- (aktivni pfenos z
tubuldrni tekutiny do intersticia. H,O z intersticia odvadé;ji v. recta
(az 20% GF) do krev. obchu.

* Distalni tubulus - tubularni resorpce (Na*, Cl-, HCOy), i exkrece (K*, PO,
fakultativni resorpce vody (19— 24 % GF) (regulac¢ni vliv aldosteron, ADH,
parathormon, ANP)

* Sbérny kanalek — konecna uprava osmolality a pH moci (4,8) (exkrece H*,
sména Na* za K*, NH4*, narazniky, tvorba H,CO; z CO, a H,0 a vyl. OH");
konec¢na uprava mnozstvi (ADH + akvaporiny a pH mo¢i)



Funk¢ni zkousky ledvin

clearance (C = U x V / P), koncentracni a zied’ovaci pokus
* clearance (endogenni kreatinin anebo inulin) — 120 ml/min
glomerularni filtrace;
PAH - 600 ml/min — pritok plasmy ledvinami/ 1 min
clearance inulinu / clearance PAH =120/600 x 100 =20% coz je FF (filtra¢ni frakce)
 koncentrac¢ni pokus (1028 — 1035 g/l tj. 1400 mOsm//l) (az 36 hod Ziznit)

o zired’ovaci pokus (1002 — 1003 g/l, tj. pod 350 mOsm/I)
(vypiti 1,5 1 tekutiny a do 4 h vymocit % pi1 1003 2x po sobé do 2h)

v soucasnosti je koncentracni schopnost ledvin zjisovana ADH testem (aplikace 2
kapek do nosu rano po vymoceni a poté je mérena koncentrace moci).

Vysledky - zavislé na véku: pod 20 let je normalni koncentrace asi 970 mOsm/I (1028
g/l); pod 50 let asi 850 mOsm/l (1022 g/l)



hypostenurie- ledviny neschopné normalné koncentrovat moc

Izostenurie — ledviny vylucuji moc o stejné koncentraci, jako je
krevni plasma (as1 350 mOsm/I; 1010 g/l) a je tedy s ni
1zotonicka.



Regulace funkce ledvin
* Mechanismy:
e fyzikalni (protiproudovy multiplikaéni systém)
* nervové (predevSim sympaticka inervace renalnich nervi jako jeden ze zptisobti
uvolnéni reninu) a regulujici hlavné pritok krve ledvinami
e hormonalni

Regulace:

1) pritoku krve a plasmy ledvinami (zmény prusvitu korovych arterii s ohledem na TK — systém renin
— angiotensin; skimming efekt; autoregulace pritoku krve glomeruly — napt. omezeni pii stresu,
svalove praci atp.)

Pri systolickém aortalnim TK 80 — 180 mm Hg priitok krve glomeruly neménny!

2) tubularnich procest
prox. tubulus (misto obligatorni resorpce H,O a iontll) regulace piredev§im sympatikem (stres)
distalni tubulus — regulace resorpce H,O a ionti - hormonalni:
neurohypofyza (ADH) — piisobi i na sbérny kanalek; podnéty: < osmolarity plasmy; dehydratace;
nadledviny (aldosteron) — pozitivné ovliviiuje resorpci Na* a vylu¢ovani K*
parathyreoidea (parathormon) ovliv. vstifebavani Ca?* a vyluéovani PO pres ledviny ale i vstfebavani Ca?* ve
stirevé aktivovanim vit D)
systém renin - angiotensin — ovliviiovani TK

Ledviny a endokrinni funkce: renin, erytropoetin, trombopoetin — stimulace krvetvorby



Projevy poruch ledvinnych funkci

Poruchy acidobazické rovnovahy, elektrolytového a vodniho
hospodarstvi

Uremie jako vysledek nedostateCného vyluCovani nebilkovinného
dusiku z krve

ZvySeny intravaskularni objem, hypertenze a méstnava srdecni
porucha, edémy
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|1. Kategorizace chorob ledvin
Déleni:

* podle mista 1éze (poruchy glomeruli, tubuld, intersticia)

» podle etiologickych faktoru (imunologicke, metabolické, infek¢ni, toxicke,
infiltra¢ni, hemodynamické)

Obecné charakteristiky patogenetickych vztahi ke struktui‘e ledvin:
e dirent ledvin — vice citliva na ischemii (nizsi tenze O,)

 glomeruly — filtr krve se zvySenym rizikem pusobeni imunitnich komplext a
jejich depozit ¢i fixaci slozek komplementu

* hemodynamické faktory — reguluji priitok krve a tim i ¢innost ledvin
(velikost GF, vztah k hypoxickym poskozenim)
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Rozdéleni poruch ledvin s ohledem na lokalizaci priiny

Priciny:

Prerenalni
ledvinami

vzhledem k ledvinam

— spole¢ny zaklad je v neadekvatnim pritoku krve

Renalni— poskozuji nefron ptimo

Postrenalni

— spojené s nasledky obstrukci vyvodnych cest moCovych
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II1. Akutni selhani ledvin

Rychla nedostateCnost ledvinnych funkci, vyustujici v
nahromadéni latek nebilkovinného dusiku (mocovina,
kreatinin), normalné odstranovanych moci, v krvi s priznaky

VA A A4

e uremie
* typickych laboratornich nalezu v krvi a moci.

Etiologie: vSechny 3 moznosti postizeni ledvin
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Patogeneze

e teorie tubularni (okluze lumen tubuli drti z odumielych epitelii kdy tyto
odlitky vyplni tubuly a snizi filtra¢ni tlak)

* teorie vaskularni (pokles renalniho perfusniho tlaku zptisobeny
kombinaci vazokonstrikce aferentni arterialni a eferentni vasodilatace

dojde k redukci GF)
Prubéh (s typickymi laboratornimi nalezy v krvi a v moci)

e reversibilni (stadium prerenalni azotémie) hyperkoncentrovana mo¢
(az 1500 mOsm/I — 1038g/l)

e ireversibilni (stadium tubularni nekroézy) — izostenurie (konc. 380
MOsm/l — 1010g/1, jako k. plasma); v moci - valce
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IV. Chronické selhani ledvin

Vedle znamek nedostatecnosti ledvinnych funkci jsou zde dalSi symptomy,
které maji svij puvod v dlouhotrvajicim poskozeni ledvin a jeho vlivu na
mnoho dalSich tkani a systémi napfr.

« osteodystrofie

* neuropatie

* bilateralni obraz zmensSenych ledvin na RTG ¢i pri ultrazvukovém vySetreni
e anémie aj.

Chronické renalni selhani mize dlouho probihat bez vyraznéjSich priznakaii,

protoze ledviny maji velkou funkcni rezervu.

Ztraceno muze byt 50 % nefrond, aniz by doslo k funkéni nedostatecnosti (tedy lze zit s 1 zdravou ledvinou; mozné
darcovstvi ledviny pro transplantace, mozné odstranéni jedné ledviny pro nador atp.)

Glomerularni filtrace se dokaze udrzet na normalni urovni diky autoregulaci funkce zbyvajicich nefront. Pfi dalSim
ubytku nefrond se glomerularni filtrace snizuje, ale stale mtze byt dostateCna k udrzovani parametrti vnitiniho
prostiedi na ptijatelné Grovni. Pfi redukci funkénich nefroni pod 20 % jiz nastava zjevna uremie.

Zvysena perfuse zbyvajicich nefronti zajist'ujici udrzeni celkové urovné glomerularni filtrace vsak vede Kk jejich
postupné sklerotizaci a tedy dalsimu tbytku jejich poctu. tento proces vede k postupné progresi chronického renalniho
selhani.
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Etiologie chronického renalniho selhani
1.Diabetes mellitus (diabeticka nefropatie)
2. Hypertenze (hypertenzni nefropatie)
3. Glomerulonefritis

4. Polycystoza ledvin, obstrukce a infekce
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Charakteristiky CHLS

. CHLS rezultuje v ireversibilni ubytek nefront.

1. V dusledku vétSiho zatizeni zbyvajicich nefronu stoupa filtrac¢ni
tlak, je vyssSi GF - hyperfiltrace, coz vede ke glomerularni
uremie.

V. Diky znac¢né funkc¢ni rezervé ledvin az 50 % nefronu miize byt
ztraceno bez znamek funk¢éni nedostatecnosti (zdravy darce

klidné miiZe darovat bez nasledkii jednu ledvinu pro transplantaci).

V. Az priredukci GF na hodnoty 30-50 % normalu, dochazi k urcitému
zvySeni azotemie.
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VI.

VII.

VIII.

I X.

Pacienti mohou byt asymptomaticti (novy ,,steady state*) se
zvysSenou hladinou nebilkovinného dusiku, ale bez znamek toxicity.

Hyperfiltrace, dalsi zanik glomerula (nefronii) a progrese ke
konecnému stadiu vsak pokracuji.

Mala funkéni rezerva u pacienta s touto urovni GF vede k tomu, Ze
mohou upadnout do uremie pri kazdém stresu (infekce; obstrukce;
dehydratace, poziti nefrotoxickych 1é¢iv).

Dosahne-li hodnota renalni exkrec¢ni kapacity hodnoty pod 20 %
normalu, dojde ke zietelnym projeviim uremie.
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Patogeneze uremie
pri chronické renalni nedostatecnosti je odvozena od kombinace toxickych
efektii:

1) zadrzovanych produktii normalné vylu¢ovanych ledvinami

(hlavné zplodiny nebilkovinného N)
2) normalnich produkti (napt. hormony pfitomné ve vétSim mnoZstvi)
3) ubytkem normalnich produkti ledvin (erythropoetin, inzulinazy aj.)

Vzestup intracelularniho Na a pokles intracelularniho K - dopad do presuni
tekutin a tim i zhorSeni funkci Fady enzymi, transportnich systémiu atd.

VIiv uremie na metabolismus:

1) Pokles bazalni télesné teploty.

2) Zpomaleni glukdézového metabolismu (Castecné zp. stoupajici periferni
rezistenci vii¢i pusobeni insulinu).

3) Deprese lipoproteinlipazové aktivity (akcelerace aterosklerdzy).

4) Utlum imunitnich reakci — imunosupresivni G¢inek

5) Uremické koma: Intoxikace organismu dusikatymi zplodinami - obluzeni,
koma a smrt 19



Klinické patofyziologické konsekvence chronického ledvinneho
selhani

A. Poruchy a ztizené udrzovani rovnovahy sodikového a vodniho
hospodarstvi

e nadmérny prijem Na (sol1) mize vest k méstnaveé srdecni nedostateCnosti
s hypertenzi, ascitem a edémy

e v¢tsi prijem vody naopak miize zaptiCinit hyponatremii s mirnymi perifernimi
otoky a vzestupem vahy

Pacienti se maji vyvarovat jak ztraty Na a vody (napt. zvraceni, prujmy,
poceni), tak zvySenému prijmu obojiho.

Je zde sklon Kk ireversibilnim zménam v disledku ztraty extracelularni
tekutiny a nasledného zhorsSeni renalnich funkci pii téchto stavech, které mohou
koncit az Sokem z dehydratace.

Symptomy: sucha sliznice, zavraté, synkopy srdecni nebo tachykardie, sniZzena
jugularni napli svédci o progresi stavu. 20




B. Draslikova rovnovaha — narusSena ve smyslu hyperkalémie
* vazny problém u pacientd s chron. ledv. nedost. (CHLN), kde klesne GF pod 5
ml/min.

 Pfi hodnotach GF mezi 5-50 ml/min je K rovnovaha v pfijatelnych mezich zprosti.
aldosteronem.

» N¢ktereé 1éky (K Setfici diuretika, 3 blokatory a inhibitory angiotensin konvertujicich
enzymil ACE inhibitory) znemoziuji ptisobeni aldosteronu a mohou zhorsit
K rovnovahu (ve smyslu hyperkalémie).

* Podobn¢ je tomu u diabetu, kdy vznika tzv. hyporeninemie a hypoaldosteronismus,
kdy diky snizené produkci reninu se snizuje mnozstvi angiotensinu II a dochazi
K poskozeni aldosteronového K transportu.

C. Metabolicka acidoza
— dusledek snizené schopnosti vylucovat kysel€ 1onty a tvoftit pufry v pripadé
acidozy.
« Je tomu tak hlavné v ptipadech, kdy GF je pod 20 ml /min. anebo pii nahlych
zatézich vyvolanych kyselymi latkami.
21



D. Poruchy metabolismu PO4 a Ca v kostech jako diisledek:

1) snizeného vstrebavani Ca ze streva

2) nadprodukce PTH

3) poruchy metabolismu vit. D (chybi jeho aktivace v ledvinach)

4) chronické metabolické acidozy.

» Spada sem | tzv. renalni rachitis, kdy v disledku sniz. prahu tubul. bb. pro
glukozu (sniz. poctu tubul. bb. ¢i jejich nizsi enzymat. aktivita), vznika
glykosurie na niz se n¢kdy vaze zvysené. vyluc. fosfati- fosfaturie. V détstvi
tak vznika rachitis, u dospélych osteomalacie.

« Je zde casta hyperfosfatemie, ktera ptispiva K vyvoji hypokalcemie. To
zpusobuje zvySeni sekrece PTH a dalsi ubytek Ca z kosti a vznika
osteomalacie a osteoporoza.
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E. Kardiovaskularni a pulmonalni abnormality

« Méstnava srde¢ni nedostatecnost a plicni edém jsou nejcastéjSi komplikaci
narusencho vodniho a solniho hospodafstvi. ZvySena propustnost plicnich
kapilar je mnohdy netimérné vétsi, nez-li by odpovidalo zvyseni tlaku v plic.
cévach.

* Hypertenze — z poruch solniho a vodniho hospodarstvi, ale zeyména
z nadprodukce reninu v diasledku zhorseni perfuze ledvin.

 Perikarditis — jako vysledek drazdéni a zanétlivého postizeni perikardu
uremickymi toxiny. Prevenci je — v€asna dialyza, ktera tomu zabrani.

e Urychleny vyvoj aterosklerdozy — znamy jev u chronicky dialyzovanych
pacientdl s CHRN a ¢astymi dusledky jako je IM, NPMozk., dale hypertenze,
hyperlipidémie, intolerance pro glukozu, zvySeny kardialni vykon a
chlopniové a myokardialni kalcifikace v disledku porus. poméru Ca a PO4
iontd.
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F. Hematologické abnormality - poruseny jsou:

* pocet ERY, funkce bilych krvinek i postiZeni srazlivosti.

« Anémie — zp. nedostatkem produkce erytropoetinu. Také pii 1é¢bé timto faktorem
dochazi u dialyzovanych pacientl ke zlepSeni.

» Uremicke zplodiny maji t€z tlumivy GCinek na kostni dien. Dochazi take k fibroze
kostni dfen¢ v dasledku zvys. hladiny PTH (parath), toxického ptsobeni Al (z
fosfaty vazajicich antacid a dialyzacnich roztoku).

 Postizeni hemostazy vede ke krevnim ztratam pii chirurgickych vykonech, ale 1

dochazi 1 ke spontannimu krvaceni z GIT a krvaceni do mozku a mozkovych obali.
Jsou poruSeny jak funkce desticek, tak i1 plasmatickych faktort.
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Uremie — je provazena:

« vétsi citlivosti vuci infekci (postizeny jsou vice lymfoidni bb. nez
neutrofily).

* postizenim chemotaxe a akutni zanétlivé reakce
 acidozou, hyperglykémii, malnutrici a hyperosmolaritou
* imunosupresi typickou pro CHRNedost.

Dialyza jako invazivni metoda, stejné jako imunosupresiva po
transplantaci téz zvySuji vhimavost k infekci.
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G. Neuromuskularni abnormality

» Nervové poruchy centr. pavodu (poruchy spanku, poruchy dusevni koncentrace,
ztrata paméti, chyby v rozhodovani).

« ZvySena neuromuskuliarni drazdivost (Skytavka, kieCe, fascikulace, zaskuby
svalové = zvl. plandavé pohyby, kdy jsou natazené paze a zvraceni zapésti dozadu
v disledku Spatného vedeni nerv. vzruchu pifi metabolické neuropatii. Dale
stupor, zachvaty kieci az koma).

 Periferni neuropatie — senzorickd vétsi nez motoricka; dolni kon€. postizeny.
vice nez dolni.

Pacienti dialyzovani mohou trpét dusledky Al intoxikace charakterizované fecovou
dyspraxii (neschopnost opakovat slova) myoklonus, demence a kiecové stavy.

H. Gastrointestinalni abnormality

« az 25 % uremickych pacienti ma viedovou chorobu, asi jako také duasledek
sekundarni hyperparathyreoidismu

» dalsi — uremicka gastroenteritis — ulcer6zni formy, kolitis

« uremic foetor — zapach moci z ust — z dechu, vzn. rozkladem mocoviny na
amoniak Vv ustech vlivem enzymau slin.

 nespecifické potize — nechutenstvi, Skytavka, nausea, zvraceni a divertikuloza.
Mnohé tyto stavy se lepsi po nasazeni na dialyzu. 26



. Endokrinni a metabolické abnormality

u zen — nizka hladina estrogenti — ¢asta amenorea a potize s téhotenstvim €1
donoSenim plodu.

s dialyzou se upravuji menzes, ale nezvysSuje se pravdépodobnost uspesneho
téhotenstvi

u muzd — nizka hladina testosteronu, resultuje v impotenci, oligospermii a
degeneraci zarodec¢nych bb.

. Kozni abnormality

bledost diky anémii

Sedy kolorit kiize zp. transfuzemi a hemochromat6zou,

vyrony krevni a hematomy v dusledku poruch srazlivosti,

Casty pruritus a olupovani kiize v diisledku depozit Ca pii sekundarnim
hyperparathyreoidismu.
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V. Glomerulonefritis a nefroticky syndrom

poruchy, jejichZ podstatou je strukturdlni alterace glomerula

doprovazene: hematurii, proteinurii, snizenou GF a hypertenzi

primarni porucha prevazné v ledvinach

jindy soucast systétmovych onemocnéni (ledviny jsou jednim z hlavnich
postizenych organt)

5 kategorii poruch:

1. Akutni glomerulonefritis

2. Rychla progresivni glomerulonefritis

3. Chronicka glomerulonefritis

4. Nefroticky syndrom

5. Asymptomatickeé poruchy vylu€ovaci soustavy
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Charakteristika a etiologie jednotlivych poruch

1. Akutni glomerulonefritis - nahle vznikla hematurie a proteinurie s redukci
GF a renalni retenci vody a soli v ndvaznosti na néktera infek¢ni
onemocnéni. Stav se plné normalizuje

2. Rychla progresivni glomerulonefritis - situace, kdy zotaveni z akutni
ledvinové poruchy se nekona a relat. rychle spéje k CHLN. Postinfekcéni
stavy a Casto 1 soucast multisystémovych postiZzeni

3. Chronicka glomerulonefritis - vznika, kdyZ poSkozeni ledvin po akut. G
pokracuje dale pomalu (fadu let) do typického obrazu CHRN.

4. Nefroticky syndrom - Charakterizovan proteinurii, zvlasté albuminurii (kdy

vylucovani bilkovin pfesahne 3,5 g za 24 hod) hypoalbuminémii, edémy,
hyperlipidemii a zvys. mnoZ. tuku v moci.
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Chronicka gl. a nefroticky sy — nejasného piivodu a progresivni porucha ledvin

ma tak pomaly postup, ze vyvoj z podoby chronické glomerulonefritidy do
CHL selhani trva 1 po dobu 20 let.

5. Asymptomatické poruchy vylucovaci soustavy - stavy hematurie a
proteinurie (v mnozstvi pod hodnoty u nefrotic. sy), ale bez funkcnich
abnormalit které ¢asto smétuji v prubéhu desetileti K CHRN.

Pri¢inou asymptomatickych poruch vylucovani soustavy je IgA neuropatie (zatim

ne zcela objasnéné onemocnéni z imunitnich komplexti charakterizované
depozity IgA v mesangiu glomeruli).
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Patogeneze

Jednotlivé druhy glomerulonefritidy a nefrot. sy pravdépodobné reprezentuji riizné
formy (v podstaté¢ a rozsahu) imunitné zprostfedkovaného renalniho poskozeni S
vyznamnou roli specifickych cytokinil.

Klinické projevy
Poskozeni glomerularnich kapilar ma za nasledek vznik
« hematurie a protenurie

» pokles GF s edémy a hypertenzi zejména Vv piipadé zvySené konzumace soli a
vody.

» pokles hladiny slozek komplementu v krev. plasm¢ (diasledek tvorby
imunokomplexti a depozit komplementu v glomerulech)

 zvySené hladiny protilatek proti antigenim beta hemolytickych streptokoki typu
A B3 souvisi S imunitni odpovédi na toto infek¢ni agens. Dalsi charakteristiky
klinického priubchu poststreptokokové glomerulonefritidy jsou poznamenany
opozdénymi ptiznaky nefritidy za klinickymi projevy infekce.
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 pacienti s nefrotickym Sy mayji hluboky pokles onkotického tlaku krevni plasmy
(hlavn¢ z divodu ztraty albumintl), aktivovany systém renin — angiotensin —
aldosteron, sympatikus a sekreci vasopresinu (ADH) a je snizena renalni
odpovéd’ na atrialni natriureticky peptid (faktor)

* Z uvedenych divodi se mohou vyvinout znamky poklesu intravaskuldrniho
objemu, vcetné synkop, Soku a akutniho renalniho selhani

» hyperlipidemie spojena s nefrotickym sy je spojena s poklesem onkot. tlaku
KP, coz stimuluje jaterni syntézu a sekreci VLDL.

Ztrata | dalSich proteini krevni plasmy, kromé jiz zminénych albumini, ma ci
muiZe mit za nasledek:

1) Defekt v bakterialni opsonizaci a zvySenou vnimavost vuci infekci (napf.
Z davodu ubytku IgA).

2) Hyperkoagulabilitu — vys. srazlivost — napf. v dasledku snizeni antitrombinu
[11, snizeni hladiny proteint C a S, hyperfibrinogenémie a hyperlipidémie.

3) Nedostatek vitaminu D a sekundarni hypoparathyreoidismus (v dasledku ztraty
proteint vazajicich vit. D).

4) Zménéné testy hodnotici thyreoidalni funkce bez skute¢ného poskozeni Stitné
zlazy, v dusledku snizené hladiny globulinu, ktery vaze thyroxin.
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V1. Ledvinné kameny
* pacienti trpi hematurii, bolestmi n¢kdy s teplotou

 dalSi projevy zavisi na ptitomnosti jesté dalSiho ledvinného onemocnéni, Grovni
na ktere¢ je kdmen ptipadné uvizly a také, zda existuje pouze 1 fungujici
ledvina. Pfitomnost kamenti miize obstrukci snizit produkci nebo zastavit
tvorbu moce.

Etiologie

1. Nejcast¢jsi pricina - idiopaticka hypercalciurie, s hyperuricosurii a

hyperparathyreoidismem.

2. Kameny kyseliny mocové v disledku hyperuricosurie - typicky u pacientti
s anamnezou dny nebo po excesu piijmu purinovych latek (dieta bohata na
masn¢ vnitinosti).

. Defektni transport aminokyselin je znam u cystinurie a kameni tohoto piivodu.

4, Dalsi kameny (tzv. struvitove) jsou tvofeny dohromady solemi jako: fosfaty,

dale magnesia a aluminia (disledek infekce mocovych cest a produkce ureasy
- proteus).

w
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Patogeneze

L. k. - vysledek poruchy v dynamice rozpustnosti ruznych substanci v moci
S jejich naslednou precipitaci.

« Tvorba |. k. zavisi na dieté, pH moci a télesné aktivité, coz miZe narusSit
rovnovahu rozpustnosti supersaturovanych roztoki a vést Kk precipitaci
kamenii.

Klinické projevy

* bolest, (az pri pruchodu uretery), hematurie a dokonce ureteralni obstrukce
zapricinéna renal. kameny

» prichod kamenti mnohdy uspisi pouze dostatek tekutin, klid na lizku a
analgesie.

Hlavni komplikace

1. Hydronefréza a permanentni poskozeni ledviny zp. kompletni obstrukeci
ureteru se vzestupem tlaku krve a poklesem tvorby moci.

2. Infekce nebo tvorba abscesii za casteCné Ci Uplné obstruujicimi kameny,

které rychle nic¢i poskozenou ledvinu.

Poskozeni ledvin v disledku opakované tvorby kament.

4. Hypertenze zp. vzestupem produkce reninu v obstrukci postizené ledvingé. 34
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VII. Nahrada funkce ledvin

cil- umoZnit nemocnym se selhanim ledvin preziti
NejcCastéj1 se pouziva:

1. Hemodialyza (uméla ledvina).
2. Peritonealni dialyza

Na jednotkach intenzivni péce se v ramci terapie tézkych stavii provadi tzv.
kontinualni oCiStovaci metody.

Zvl. typy ocistovacich metod, kter¢ nepatii do zplisobi terapie selhani ledvin jsou
pak jesté dalsi 2 oCiStovaci metody:

 hemoperfuze

* plazmaferéza
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1. Hemodialyza

Poprvé pouzita jako prvni ,,uméla ledvina“ v r. 1943 J. W. Kolfem v Holandsku, u nas pak
v r. 1955.
« Pfi dialyze se vyuzivaji 2 hlavni fyzikalni principy - difuze a filtrace pfres
semipermeabilni membranu.
» Rychlost prestupu latek difuzi zavisi na:

a) koncentra¢nim gradientu mezi roztoky, které membrana oddéluje,

b) molekulové hmotnosti latek,

C) permeabilité membrany, tj. na velikosti jejich pora a na jeji tloust'ce.

Podstatou ultrafiltrace je prichod rozpoustédla (vody) membranou na zaklad¢é tlakovych
rozdili na obou strandch membrany, piicemz rozpoustédlo strhava sebou i latky v ném
rozpusteéne.

Nejdilezitéjsi ¢asti UL je dialyzator, probiha zde vlastni oc¢istovani Krve.

2 oddily oddélen¢ dialyza¢ni membranou —
krevni (protéka jim krev); a dialyzacni (zde protéka dialyzacni roztok).
Pohyb obou tekutin je veden protismérng¢.
Dialyza¢ni membrana — celulézové (hlavné dfive) - men$i biokompatilibita (projevy
precitlivosti az anafyl. Sok) a syntetické, které jsou vyhodné;si.
Hemodialyza - mimotélni ocCistovani; krev je ve styku s cizim materidlem - nutna
antikoagulacni terapie (heparinizace). Zvl. postup pak je u pacientli s projevy krvac1vost1 tzv
bezheparinovand dialyza.




Dulezity (S ohledem na délku hemodial. 1é¢by) je cévni pristup docasny nebo
trvaly (véts. v. subclavia, jugularis, femoralis, a. radialis, v. cefalica).

Indikace k HD

1) akutni selhani ledvin rizné etiologie (vC. sepse, polytraumat
s multiorganovym poskozenim), kde je Casto pouZita 1 kontinudlni dialyza.

2) pravidelna dialyza — vSichni nemocni, ktefi z dlivodu selhdni ledvin ¢ekaji na
transplantaci (pfedpokladem — trvaly cévni pfistup a provedené ockovani proti
hepatitid¢)

(od hladiny kreatininu v krvi 300 umol/l, by méla byt dispenzarizace
Vv predialyzacni poradng¢).

UKOL:

Dosahnout toho, aby pacient nebyl omezovan v béZzném zivote a citil se v dobré
pohod¢ jako pred onemocnénim.

Hodnoceni u¢innosti — zpravidla podle odstrafiovani urey (je snadno stanovitelna;
diive 1 EKG a vlna T, v zavislosti na hladin¢ K).
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Komplikace pii hemodialyze

a) hypotenze — v disledku nespravné nastavené ultrafiltrace
b) kire¢e — v dusledku iontové dysbalance
c¢) hypo- nebo hypernatremie, hypokalemie, hypokalcemie

d) disekvilibracni sy — poskozeni CNS v dasledku rychlého poklesu urey v krvi a
pomalého Vv likvoru (bolesti hlavy, zmatenost, kieCe az bezvédomi). Lepsi je méné
ucinna a radé¢ji | opakovana hemodialyza.

e) krvacivé prihody — v riiznych mistech

f) bolest na hrudi a v zadech — v dasledku alergické reakce na membranu, nékdy
pak 1 typické angindzni potize vV dusledku snizeného Hb, hypotenze aj.

g) arytmie — v dusledku iontové dysbalance

h) horecka — alergie, pyrogeny v dialyza¢nim roztoku nebo infekce cévni pistéle
n¢kdy 1 dalsi komplikace v nepiimé souvislosti s hemodialyzou. IM, EP,
hypoglykemické koma, NPB.

38



Komplikace v pribéhu dlouhodobéjsi dialyzacni terapie

« zde se scita disledek onemocnéni ledvin — hypertenze, anémie, renalni osteopatie
« ale i dialyzy (dialyza¢ni amyloid6za; aluminiova intoxikace).

Kardiovaskularni komplikace

* ICHS v¢. IM — u né€kterych vek. kategorii (15 — 35 let) az 100x Castéjsi ve srovnani
se zdravou populaci

* nad 55 let 10x castéjsi, srdeCni selhani, cerebrovaskularni prihody),
Kloubni a kostni komplikace (amyloid6za kloubti, osteomalacie)

Infekce (cévni pfistupy, uroinfekce, bronchopneumonie) a ostatni snizuji kvalitu
zivota nemocnych. Lidé podstupujici dlouhodobé dialyzu by méli byt ¢ekatelé na
transplantaci ledvin, ktera vse tesi v pfipad¢ uspéchu definitivné.

39



2. Peritonealni dialyza
* vyuziva semipermeabilnich vlastnosti peritonea tak, Ze dialyzacni roztok
(hyperosmolarni vzhledem ke krevni plasmé) se naléva v mnozstvi 1-3 | na dobu
nékolika hodin do peritonealni dutiny. V nékterych pripadech uziteCny postup, u
nas ne dost vyuzivany.
* ruzn¢ postupy — kontinualni (dialyzacni roztok stale); intermitentni (dialyza¢ni
roztok pierusovand)

Vyhody

* v¢tsi pohyblivost

» domaci zpusob leCby

* levnéjsi

« Setrngjsi k ¢astecné zachovanym ledv. funkcim
* nejsou krevni komplikace

Nevyhody a komplikace

 neadekvatni dialyza u obéznich lidi bez ¢ast. zachovalych ledv. funkci
* peritonitis

* infekce katetru

« piitomnost ATB v dialyz. roztocich

) 40
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Hemoperfuze

= vychytavani latek (toxint, 1€kt pi1 otravach) na vhodny absorpcni material —
casteCné lze kombinovat s hemodialyzou

Plazmaferéza

= postup cisténi Krve pouzivany napi. k 1écb¢ n¢kolika autoimunitnich onemocnéni
(terapeuticka vyména plazmy)

Zakladni postup se sklada z:

- odebrani krve krve

- oddéleni krevnich bunék od plazmy a

- vraceni krevnich bb (fedit ¢erstvou plazmou nebo nahradou) do obéhu

Z diavodu prevence virové infekce a alergické reakce neni Cerstva plazma rutinné
pouzivana. Misto toho nejbéZznéjsi nahradou je fyziologicky roztok se
sterilizovanym proteinem lidského albuminu. Béhem jediného sezeni Se odstrani a
vyméni dva az tii litry plazmy.
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