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Patofyziologie vylucovaciho systemu
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Funkce ledviny

Hormones acting on kidney

Kidney Nephron

Afferent

Glomerulus

E'Ilgzl;fd Efferent J
glr;fc“n)lgered N AN i . iun%:gacids 5
7 Unfiltered i . Na*
blood Angiotensin Il
Synthesized in response to L BP. Causes efferent arteriole
constriction— T GFRand T FF but with compenisatory Na* E“" sl
reabsorption in proximal and distal nephron. Net effect: o Cortax
Filtered I S preservation of renal function (T FRintlow-volunestate — — 904 _ . _ _ @ "7 . — —
blood / \ with simultaneous Na* reabsorption (both proximal Medulla
/ and distal) to maintain circulating volume. @\x ‘
f ( Parathyroid hormone o | ﬁ
Ureter — / Secreted in response to Ascending limb,
l_ T 4 plasma jca®], T plasma [PO4™], :OOP ofl!'ffnle ;
to bladder or J, plasma 1,25-(OH); Ds. permeable to salts,

Collecting duct j

Urine exits duct

Atrial natriuretic peptide

Secreted in response toTatrial prassure. Causes T GFR

and T Na* filtration with no compensatory Na* reabsorption
in distal nephron. Net effect: Na* loss and volume loss.

Distlal ’
convolute: .
Glomerulus ' = tubule &
Proximal c? E=
convoluted

tubule

Causes T [Ca*] reabsorption (DCT),
1 pog] reabsorption (PCT), and

T 1,25-(OH), Ds production Coiéecting
(T Ca®* and PO absorption from qut L
via vitamin D). .8

Loop of Henle

Source : FIRST AID USMLE STEP 1 (2017)

Aldosterone

Secreted in response to

L blood volume (via AT ll) and
T plasma [K']; causes That
reabsorption, Tk secretion,
T Hesecretion.

ADH (vasopressin)
Secreted in response to

T plasma osmolarity and
L blood volume. Binds to
receptors on principal cells,
causing T number of
aguaporins and T Hz0
reabsorption.

==
m e




Acc.V

Struktura
glomerulu

Spot Magn
1:

Det WD 5—1'
SE 115 I3

3 MATURE GLOMERULUS AND BOWMAN'S CAPSULE

Parietal layer of
Bowman'’s capsule

Bowman's space

Proximal
convoluted

’ 5 '
layer layer Proximal

Visceral layer of Bowman's
capsule (podocytes)

Basement

membrane Efferent

__/ arteriole
0 'a Juxtaglomerular

Vascular £ Basal apparatus (JGA)
pole —

=N
==

1/

|

— Mesangial cells and
| extraglomerular
matrix

Macula densa

of distal tubule
Granular
(juxtaglomerular)
cells

dothelial

space —
P & o
C:Fgg!éte Podocyte foot |
’ Filtration< processes
meiel Glomerula

Podocyte foot processes
— Cytoplasm of

capillary

r basement membrane

H COMPONENTS OF FILTRATION BARRIER
Actin
‘ Slit diaphragm

cell

: = = Glycocalyx
. Fenestrations
| COMPONENTS OF SLIT DIAPHRAGM

Glycocalyx

endothelium




Co musi byt splnéno aby ledviny plnily svoji
funkci?

Kidney
Failure

0

Kidney Disease

Normal

GFR

120

dostateény prutok krve
autoregulace

dostate€né mnozstvi glomerularniho filtratu
nejprve ultrafiltrace plazmy
bez bunék a proteinu, koncentrace
nizkomolekularnich latek stejna jako v plazme
GFR je zakladnim parametrem funkce ledvin
mnozstvi glom. filtratu za Cas
dolni hranice normy
prirozeny vékovy pokles
od 40. roku 0.4 — 1.2 ml/min/rok

neporusena funkce tubularniho epitelu
tubularni resorpce cca. 99 % glom. filtratu
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Zakladni vysetreni funkce ledvin

glomerularni filtraéni rychlost proteinurie
« diagnosticky a prognosticky vyznam

SGE(?I?% Si marker funkce ledvi ) QK%’ AKI ' vy :
Lo e o e VI - &asto prvni marker onemocnéni glomerul(

korekce na standardni povrch 1,73 m?2 analyza moci
» faktory ovliviiujici GFR « chemicka

denni doba relativni hustota, pH

pfijem proteiny bilkovina

vék glukdza, ketolatky

téhotenstvi _ - Dbilirubin, urobilinogen

hyperglykemie * mocovy sediment

etnické rozdily
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Kreatinin

vznika neenzymatickou degradaci kreatinu

ve svalech
* popsan 1847, navrzen jako filtraCni marker 1926

« koncentrace relativhé konstantni
* diurnalni rytmus

maximum vecer, minimum rano
e zavisi na

pohlavi

u Zzen o cca. 15 % nizsi

svalové hmoté

véku

exogenni pfisun, suplementace?
* eliminace ledvinami
« filtrovan v glomerulech (113 Da)
* neni reabsorbovan v tubulech
 sekrece do 10%

patofyziologické mechanizmy ovliviujici

koncentraci
zvySeni koncentrace
snizené vyluCovani kreatininu ledvinou
zvySena produkce kreatininu
snizeni koncentrace
ubytek svalové hmoty
léCba glukokortikoidy (zvySuji GFR)

stanoveni
Jaffého reakce
enzymaticky
—~
(
CHs
N Protein —
/ENH intake '\
H WA Renal excretion
Creatinirk F— |

90%-95% filtered

5%-10% secreted
by distal tubule

turnover
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Dusledky porusené funkce glomerulu

« dusledky * glomerularni membrana je propustna

D kepumich elementd do pro vodu a nizkomolekularni latky

primarniho filtratu

* klinicke projevy « gastecné propustna je pro

proteiurie vysokomolekularni latky
Zvyéeni koncentrace latek JGJlChflltram brani velikost m0|ekU|y a
odstrafiovanych ledvinami v plazmé naboj o o
zvétSeni objemu mode zaporny nab_OJ na endotellaln!ch bunkach
Hormones acting on kidney = elektrostaticka repulzni bariéra
Casto poruSena zanétem
it o . filtrace na zakladé velikosti — selektivni

proteinurie

via vitamin D).

Loop of Henle 5]
Source : FIRST AID USMLE STEP 1 (2017)
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Protein v moci - fyziologicky

 fyziologicky vyluCuje Clovék denné mocCi
do 150 mg proteinu

« ztoho cca. 25 mg plazmatickych protein(
cca. 50 % albumin

« Zzbytek je vyluCovan tubularnimi bunkami ledvin
Tamm-HorsfallGv protein 1
glykoprotein produkovany burfikami Henleovy
klicky
urokinaza
imunoglogulin A

Glucose

Protein

1] an
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Reuptake albuminu

tubular peritubular
lumen capillary
1
@
&
= b
o ~
alb pH7A
..- J:‘F"
£40Cy10sEs

mm megalin @l albumin
s CUDlIN 5 1gG
== FCRn = pther proteins
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Protein v mocCi — patologicky - proteinurie

— glomerularni proteinurie
— pfi poSkozeni glomerul(
selektivni — poskozeni vnéjsi ¢asti bazalni membrany a podocytu
ztrata albuminu a transferinu
neselektivni — poskozeni vnitfni ¢asti bazalni membrany a mezangia
v moci i vétsi proteiny (napf. 1IgG)

— tubularni proteinurie

— snizena zpétna resorpce malych plazmatickych bilkovin (B2-mikroglobulin)
strukturni renalni léze (intersticialni nefritida)
funkeni poSkozeni

— funkéni proteinurie

— proteinurie az 500 mg/den (neselektivni)
— za prficinu jsou povazovany hemodynamické zmény
Casto pii fibrilnich stavech, expozice chladu nebo horku, zména polohy, emocni stres, nékteré léky
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Dusledky proteinurie
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extrarenalni Starling Forces Across Capillaries

hemodynamika
| onkoticky tlak - edémy

Interstitial fluid

slozeni ECT Abs,

dyslipidemie & e,
ztrata latek vazanych na proteiny &

nutrICe | 1 l E|l l:l . '

intrarenalni

albumin He v malé koncentraci nezbytny

pro tubularni bunky

vetSi mnozstvi rotelnu v tubulech vede k

zanétu a intersticialni sklerotizaci
progrese renalniho poskozeni

Capillary

‘- Oncotic
pressure

gradient

:. = Hydrostatic
pressure
gradient

Arteriole

Venule

(b)
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Rozdéleni onemocnéni ledvin

— Renalni selhani

— Akutni
— Chronické

— Etiologie a patogeneze onemocneéni ledvin

— Ischémie

— Hyperperfuze

— Poruchy GFR

— Poruchy funkce tubult
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Mesangial matrix

Endothelial cell

Glomerular basement
membrane (GBM)

/
/
tubular .

epithelial cell —_

Capillary lumen

Glycocalyx
Endothelial cells
GBM

Podocytes, bridged
by slit diaphragms

Urinary
space

el Ce ) Ce)Ce ) Ce)(Ca

MMM

==
m e
O =




Klasifikace onemocnéni glomerulu

« Kklasifikace podle pfi€iny
primarni (poskozeni glomerulu)
sekundarni (projev systémoveho
onemochéni)
« autoimunitni (IgA nefropatie, SLE)
- metabolické (diabetes)
cévni (amyloidéza)
- hemodynamické (hypertenze)
- toxické (Iéky, chemické latky)
* Podle prabéhu
akutni
chronické

15

pro histologické zarazeni je dulezity
pocet postizenych glomerull a to,

ktera Cast glomerulu je postizena
fokalni (postizeny jen nékteré glomeruly)
difuzni (postizeno vic nez 80 %
glomerul)
segmentalni (jen nékteré Casti)
globalni (cely glomerulus)

podle typu antigenu vyvolavajiciho
odpovéed

endogenni
exogenni
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Poruchy glomerularni filtrace

* tvorba mensiho mnozstvi glomerularniho filtratu
« proniknuti proteint a krevnich bunék do glomerularniho filtratu
e poruchy jsou oznacovany jako glomerulopatie

e priciny poruch filtrace

 extrarenalni
arterialni hypotenze

* renalni
poskozeni struktury glomerull a snizeni jejich poctu
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Patogeneze glomerularni proteinurie

* vrozena — postihuji specifické Casti - ziskana — postizeni jakékoliv asti
glomerulu
» postizeni GBM glomerulu
,Sl!gokr(t)tljggse);]ndrom mutace genu * imunitni mechanizmy — Iognerulonefrltldy
- hematurie, proteinurie Imutnlo’t(l?mplethgl\gl %) rofil
- postizeni podocytli pr%l ab ykpr0| I nleu rofiflum
mutace v genech pro nephrin, NELO bunkam glomeruiu
podocin * neimunitni mechamzrpfy
ischemie, hyperfiltrace, toxiny,

infekce
- diabetes, hypertenze,...
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Klinické syndromy provazejici glomerulopatie

nefriticky syndrom
znacné naruseni filtracnich
schopnosti ledvin (hl. endotel a
GBM) = oligurie
naruSeni regulacni funkce ledvin
vede k hypertenzi
propousténi erytrocytu =
glomerularni hematurie
vV mocCi mensi proteinurie

mohou byt malé edemy
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nefroticky syndrom
naruseni filtraCnich schopnosti (hl. podocyty a GBM)
zvySena permeabilita pro proteiny a ztrata
naboje
neni tolik zvySen tlak
dominuje velka proteinurie
ztraty bilkovin > 3,5 g/den
hypoalbuminemie snizuje onkoticky tlak
edémy
také ztrata imunoglobulint a vazebnych
proteinu
ztraty bilkovin kompenzuji jatra zvySenim
proteosyntézy, coz vede k
dyslipidemii (1 cholesterol a TAG)
hyperkoagulacni stav
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NEPHRITIC vs NEPHROTIC

ONSET

PATHOPHYSIOLOGY

GFR

BLOOD

MANIFESTATIONS

DISEASES

SYNDROME

NEPHRITIC SYNDROME

Abrupt

NEPHROTIC SYNDROME

Insidious

Disruption of glomerular basement
membrane due to inflammation

Damage to podocyte foot processes

Decreased

Normal or decreased

Azotemia

Low serum albumin
Hyperlipidemia

Proteinuria < 3.5
Hematuria
Pyuria

RBC casts

Proteinuria > 3.5
Fatty casts or none

Hypertension
Oliguria
Edema

Hypotension
Edema
Risk of thromboembolism or infection

Rapidly progressive glomerulonephritis
Alport syndrome

Poststreptococcal glomerulonephritis

IgA nephropathy (Berger disease)

Diffuse proliferative glomerulonephritis
Membranoproliferative glomerulonephritis

Focal segmental glomerulosclerosis
Membranous nephropathy

Minimal change disease
Amyloidosis

Diabetic glomerulonephropathy
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Nemoci projevujici se nefritickym syndromem

 akutni proliferativni glomerulonefritida * |IgA nefropatie
dusledek infekce jedno z nejcastéjSich zanétlivych
- streptokokova, ale i stafylokokova onemocnéni glomerul(
a virova vyvolané ukladanim IgA v glomerulech
zachyceni cirkulujicich imunokomplexu hematurie, proteinurie

v glomerularni membrané

proliferace endotelialnich a
mezangialnich bunék . Symptoms of IgA Nephropathy .
nejCastéjSi u déti

 rychle progredujici glomerulonefritida

Drowsiness
Dry skin ?Z
Headache (."'t;j‘

zavazné poskozeni glomerulll bez Qe reorne
specifické pFiginy I
rychla progrese (mésice)
proliferace bunék v glomerulech,
monocytarni infiltrace
priciny

- systémovy lupus, vaskulitida

Generalised itching
or numbness

S  Oedema

DA
3y j j N
o o ()% MUNT
A
20 MED

Source: IgA Nephropathy- Market Insights, Epidemiology and Market Forecast- 2030 DELVE]NSIGHT




Nemoci projevujici se nefrotickym syndromem
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membrandozni glomerulonefritida

difuzni ztlusténi glomerularni bazalni
membrany v dldsledku ukladani
imunokomplexu

fokalni segmentalni glomeruloskleréza

skleréza (kolagen) nékterych
glomerull (ne vSech), postiZzena je
pouze ¢ast glomerulu

Casto idiopaticka (vznik z neznamych
pri€in) ale i sekundarni

hypertenze, pokles GFR, progrese do
ESRD

nemoc minimalnich zmén

difuzni ztrata vybézka podocytu
nejCastéji u malych déti, priCina
neznama

neprogreduje do selhani ledvin, ale
jsou pfitomné komplikace

chronicka glomerulonefritida

chronicka faze fady specifickych
typU glomerulonefritid
histologicky zmensené ledviny se
sklerotickymi glomeruly
vétSinou pomala progrese do
ESRD
etiologie

- diabeticka

- hypertenze
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Tubulointersticialni nemoci

Pyelonefritidy Intersticialni nefritis

— Casta zanétliva porucha — Jina nez infekeni etiologie

— Prevazné tubuld, méné glomerult , , .
| — Léky, endo/exogenni toxiny

— Descendentni (hematogenni) _ Ibalgin

— Bakterie z krve vy s
] — Otrava tezkymi kovy
— Ascendentni
— Castgjsi
— Vice zeny nez muzi

=
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Chronické onemocneni ledvin

« chronic kidney disease (CKD)

 definice
funkéni nebo strukturalni abnormalita
ledvin, ktera trva déle nez tii mésice a
ma dopad na zdravi nositele

«  kritéria pro CKD
pritomnost poSkozeni ledvin
pokles funkce ledvin
pod 1,0 ml/s/1,73 m2

* ukazatele poskozeni ledvin
albuminurie: = 30 mg/24 hod
nalez v moCovém sedimentu
histologicky nalez pfi biopsii
nalez zjistény zobrazovacimi
metodami

23

abnormality
strukturni

- cysty, tumory, malformace, atrofie

funkcéni
hypertenze, edém, zmény v
kvantité a kvalité moci

prevalence
6-12 %
geografické rozdily
rizikové faktory
vék
diabetes, hypertenze
nizka porodni vaha
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Klasifikace CKD - KDIGO

» klasifikace zalozena na zakladé

- GFR
- albuminurie
- pfri€iny

e oba parametry
- dobré prediktory

Persistent albuminuria categories

Al A2 A3
MNormal to Moderately Severely
mildly increased increaszed increased
<30mg/g 30-300mg/q >300mg/g
<3 mg/mmol 3-30mg/mmol  >30mg/mmol
G1 Normal or high >80
2E G2 Mildlydecreased 60-89
=
%: G3a Mildly to moderately decreazed 45-50
3 % G3b Moderately to severely decreased 30-44 _
3
v} % G4 Severely decreased 15-29 _
G5 Kidney failure <15 _

24

B Lownsk
Moderately
increased
risk
High risk

W Very
high rizk
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Akutni poskozeni ledvin

* AKI = acute kidney injury « epidemiologie AKI

e definice Casta komplikace hospitalizace
n&hlé zhoreni funkce ledvin casteisiu o
podminéné poklesem glomerularni « starSich, muzu a lidi s komorbiditami
filtrace » Siroké spektrum stavu
retence dUSI'kat)'/Ch latek od mirné zvyseneého kreatininu po anurii
klinicky syndrom * progndza zavisi na

« zavazny stav vyvolavajici priciné

stupni poskozeni ledvin v dobé diagndzy

vyznamna morbidita a mortalita A
poskytnuté |écbé

« dfive ,akutni selhani ledvin®
dnes vyhrazeno pro pacienty se
zavaznym poklesem GFR a nahradou
funkce ledvin

« zmeéna nazvoslovi iniciovana v roce 2007

pracovni skupinou AKIN
chybéla presna definice a standardy
leéCby
absence epidemiologickych dat o
incidenci AKI lehc¢iho stupné

25
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Klasifikace AKI

 klasifikace .
rizna klasifikacni schémata
« nejpouzivanéjSi AKIN
« Kkritéria
sérovy kreatinin
diuréza
 klinické projevy
dany zavaznosti a vyvolavajici pfi€inou
nespecifické pfiznaky
« nevolnost, zvraceni

Tab.1 AKIN kritéria

klasifikace podle produkce moci
non-oligourické
- >400 ml/24 hod
oligouricke
- <400 ml/24 hod
anurické
- <50 ml/24 hod

Stadium Kritérium podle S-kreatininu Kritérium podle diurézy

1 zvyieni o 26 umol/l nebo 2 1.5-2nasobek vychozi hodnoty < 0.5 mi/kg/h po dobu delsi nez 6 hodin

2 2-3nasobek vychozi hodnoty < 0,5 mi/ka/h po dobu delSi nez 12 hodin

3 > Indasobek vychozi hodnoty nebo = 354 umol/l < 0.3 mi/kg/h déle neZ 24 hodiny nebo 12h anurie
s akutnim vzestupem 2 44 umol/l

26
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Klasifikace AKI

e prerenalni
hypoperfuze ledvin se zachovanou
integritou renalniho parenchymu

* renalni
intrinsic AKI
renalni parenchym je zapojen

* postrenalni
obstrukce mocovych cest

« dusledky AKI
5-6 % pacientl s AKI vyzaduje RRT

« V této populaci mortalita 50-70 %

AKI prodluzuje délku hospitalizace
AKI survivors — zvySené riziko
dlouhodobych outcomes (CKD, ESRD,
smrt)

27
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Causes of acute kidney injury.
Source : Davidsons Essentials of Medicine, 2e

Impaired perfusion:
« Cardiac failure

* Sepsis

» Blood loss

* Dehydration

« Vascular occlusion

Glomerulonephritis
Small-vessel vasculitis
Acute tubular necrosis
» Drugs
= Toxins
» Prolonged hypotension
Interstitial nephritis
«» Drugs
« Toxins
« Inflammatory disease
+ Infection

POST-RENAL

Urinary calculi
Retroperitoneal fibrosis
Benign prostatic
enlargement

Prostate cancer

Cervical cancer

Urethral stricture/valves
Meatal stenosis/phimosis

CAUSES OF ACUTE RENAL FAILURE

of blood flow to the kidneys from
severe injury or iliness

due to enlarged prostate, kidney
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Prerenalni priciny AKI

* renalni hypoperfuze :
« cca. 60 % vSech pfipadu AKI

* omezena reverzibilita

« aktivace kompenzacnich

mechanizmu .
RAAS .
ADH y

29

priciny
dehydratace
zvraceni, prajmy
hypovolemie z jinych pficin
Sokové stavy s hypotenzi
» krvaceni, popaleniny
» operacni zakroky
systémova vazodilatace
sepse
snizeny srdecCni vydej
poruchy intrarenalni hemodynamiky
renovaskularni obstrukce
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Renalni priciny AKI

* primarni glomerularni poSkozeni
30 - 35 % vSech pfipadu
glomerulonefritidy
vaskulitidy

30

* tubulointersticialni poskozeni
|éky narusujici renalni autoregulaci
- NSAID, ACEi, ARB
zablokovani ledvinnych tubult
precipitovanymi proteiny
toxické posSkozeni ledvin
 organické latky
« ethylenglykon,CCl,
- antibiotika, cytostatika
 radiokontrastni latky
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POStre nél ni pi"iéi ny A Disturbing Picture of Coke,Soda,

Carbonated Drink Lovers Causing
Kidney Full of Stones ...

* 5—10 % pfipadu
prekazka v urodynamice

intraluminalni obstrukce
- konkrementy
« tumory, edém

zevni obstrukce

= =
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Nefrolitiaza

— Tvorba nerozpustnych kamenu v ledviné nebo ledvinnych cestach

— Dusledek:

— Presyceni mocCi kamenotvornymi latkami (Vapnik, oxalacetat, uraty)
— Zadrzovani moci (obstrukce)
— Zména pH mode (zména rozpustnosti, muze byt bakterialniho ptuvodu)

— Nedostatek citratu, pyrofosfatd, hofciku, glykoprotein(
Snizuji miru krystalizace
— Nekteré latky (sulfonamidy, antacidy)

— RTG kontrastni (Ca-oxalat) vs RTG nekontrastni (uratove)
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Systémové dusledky AKI

» selhani ledvin ovliviiuje vétSinu organu

+ stfevo
ovlivnéni strevni mikrofléry — tvorba
uremickych toxinu (napf. indoxyl sulfat, p-
cresyl sulfat)

* plice
hyperpnoe, oxidac¢ni stres
Casti nekrotickych bunék parenchymu
ledviny pusobi cytotoxicky

e srdce
acidoza, hyperkalemie, uremické toxiny
hypertenze, systémovy zanét

* mozek
oxidacni stres

33

Encephalopathy
Uremic toxins and
inflammatory mediators

|

Lung injury Heart failure

Fluid overload, y Fluid overload,
kidney cell debris-related i arrhythmia owing to

microvascular injury hyperkalaemia

Kidney injury
Fluid retention,
cell debris release,

/ disturbed homeostasis

Liver Intestinal and
dysfunction microbiota disruptions
Fluid overload, Fluid congestion, ischaemia,

systemic inflammation _ Bone marrow a;‘l:d acidosis, changes in
Immune systemiellects microbiota secretome,

Cytopenia, systemic barrier translocations

inflammation, acquired
immunodeficiency
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Nadory ledvin

— Cca 10% nadoru
— Benigni vs maligni

— LécCba
— Chirurgicky
— Chemoterapeuticky
— Imunoterapie

Healthy kidney

Kidney with tumor
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Nahrada funkce ledvin - hemodialyza
o A

3x tydné na 4-5 hodin ?WW’ : »’
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Nahrada funkce ledvin — peritonealni dialyza

<

Peritonealni dialyza

dialyzaéni
| roztok

peritoneum
neboli
pobfignice

36

odpadni
tekutina

& rob3000 / Adobe Stock
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Peritonealni dialyza (PD)

 membranou ocistujici krev je peritoneum
* polopropustna membrana
Elc:e)rmeabilnl' pro soluty s M. < 30
a
plocha 1,6 — 2 m?
Efest_up minerall, mocoviny,
reatininu a dalSich latek

* tvoreno
mezotelem
-  GLUT, akvaporiny
« mikrovilli

« ztraty pri léCbe PD
bazalni membranou
spojovaci tkani
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dialyzacni roztok

osmoticky aktivni latka

indikace

nemoznost zalozeni cévniho
pristupu
osobni preference

kontraindikace

sristy
fiboréza peritonea o
akutni zanétlivé onemocnéni strev

nespoluprace
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Peritonealni dialyza

) V)'/hOdy . problémyt Aty bilkovi inokyseli
vyrovnane vnitrni prostredi Ztraty bilkovin a aminokyselin
zachovani zbytkové funkce ledvin Glukéza (2000-5000 kJ/den 500-1200
lepsi kontrola hypertenze kcald) =~ o
méné vyjadfena anemie - dyslipidemie, hyperinzulinemie
. EP%, krevni ztraty . - Obezita
volnéjsi rezim * inkompatibilita dialyzacniho roztoku
. dieta. cestovani mozné poskozeni pobriSnice

’ infekce

ucinnost peritonealni dialyzy se s
délkou léCby pozvolna sniZuje
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Nahrada funkce ledvin - transplantace

YOU DONATE 1KIDNEY, AND YOU'RE A HERO

| DONATE 23, AND PEOPLE GET SUSPICIOUS
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....THAT DOESN'T SEEM FAIR




