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Definice

Chronicka nefropatie (CKD) : onemocnéni ledvin trvajici déle
nez 3 mesice se znamkami irreverzibility

Chronicka renalni insuficience (CHRI): onemocneéni ledvin, kdy
jejich funkce klesne na takovou uroven ( <50% GF) , ze
dochazi k vyznamnym zmeénam extracelularni tekutiny,
porucham exkrecnich funkci a metabolicko- endokrinnich
funkci ledvin.

Chronickée selhani ledvin ( CHSL ) : stav,kdy ledviny nejsou
schopny udrzet elektrolytovou,vodni,metabolickou a
endokrinni rovnovahu a eliminovat metabolity a toxicke latky
a je nutno zahajit nahradu funkce ledvin




Nahrada funkce ledvin ( RRT)

‘ TL od Zijiciho darce

\

Hemodialyza Peritonealni dialyza

Y

TL od mrtvého darce




CHRI

Lehka (Krdo 250 umol/l)

Stredni ( Kr 250 — 400 umol/l )

Tezka ( Krnad 400 umol/l )



Klasifikace chronickeé nefropatie
(CKD = chronic kidney disease) o | [

K/DOQI

CKD1 (GF>1.5ml/s/1.73 m2)
CkD2 (GF 1-1.5ml/s .. )
CKD3 (GF 0.5-1ml/s ... )
CkD4 (GF 0.25-0.5ml/s ...)

CKD5 (GF <0.25ml/s ... )



G1
G2
G3a
G3b
G4
G5

Nova klasifikace CKD dle
KDIGO 2013 s albuminurii

GF ml/min
>90
60-90
45-60
30-45
15-30
<15

Albuminurie
Al A2
<30 30-300
<20 20-200
ACR: <3 3-30

A3

>300 mg/24
>200 mg/litr
>30 mg/mmol



Vysetreni GF ledvin

Kreatininova clearance
Inulinova clearance

Radionuklidové metody s:Cr- EDTA, iothalamat s, smTC-
DTPA

Sérovy Cystatin C
Cockcroft —Gault
MDRD

Schwartz

CKD - EPI



Diferencialni dg. ASL x CHSL

Pro CHSL svéddi :
Znamky hyperparathyreozy : nizke Ca, vysoky P
Renalni anemie

Sonografické znamky chronicity ( zmensené ledviny <10cm,hrbolaté
kontury,vysSi echogenita, kora < 15mm..)

Anamnéza
Hypertenze
Pro ASL svédci :

oligoanurie



Patofyziologie CKD
1/ neovlivnitelne rizikove faktory

Starnuti (8ml/m .. 10 let)
Rasa (hispanci, afroameri¢ané, indiani)
Pohlavi (6:4 pro muze)

Genetika



Patofyziologie CKD
2/ ovlivnitelné rizikoveé faktory

Hypertenze
Hyperlipoproteinémie
Koureni

Proteinurie

Cukrovka ( hyperglykémie)
Hyperhomocysteinémie

Obezita



Brennerova teorie , 1982
Remuzzi , 1998

Po inzultu ( redukci masy nefront ) :

- kompenzatorni hyperfiltrace v rezidualnich nefronech- zvyseny
intraglomerularni tlak -rozvoj glomerulosklerozy

- narust proteinurie - reabsorbce v proximalnim tubulu — poskozeni
tubularnich bunék (tubularni atrofie) - produkce endotelinu 1

a dalSich cytokinu tubularni bunkou - aktivace monocytu ,
makrofagu a lymfocytlu — tvorba riastovych faktoru :

( TGF —beta, PDGF , IGF , AGEs, VEGF ) - tvorba extracelularni
matrix fibroblasty ( kolagen, fibronektin ) — tvorba

intersticialni fibrozy
- Podobny vliv na fibroblasty ma | angiotenzin |




CKD - projevy 1

Porucha vodni a elektrolytove rovnovahy ( porucha

tubulurani reabsorbce a sekrece, porucha
protiproudoveho systému — koncentracni stratifikace
ledviny, snizena GF, ADH , ANP )

..... zvysené hladiny N-latek, KM, dysbalance Na,K,Ca

Poruc

na eliminace metabolitt a toxickych latek

o (
Poruc

hladiny 1ékd )

na ABR _( vylucovani H+ ), ...metabol. acidéza

Hypertenze ( retence Na a volumove pretizeni,

aktivace RAAS, aktivace sympatiku)



CKD- projevy 2

Anémie ( porucha tvorby erytropoetinu)

CKD-MBD _; porucha Ca-P metabolismu, kostni nemoc a
mimokostni kalcifikace (narust PTH, retence fosfatt, deficit
kalcitriolu )

Hormonalni zmény ( zvyseny LH,Prolaktin, C-peptid a inzulin, snizene
testosterony a estrogeny, snizené T3 a T4 )

Nedostatecna tvorba prostaglandint

Metabolismus tukd, cukrd a AK ( porucha oxidace mastnych K., glukoneogeneze
a glykolyzy, aminoacidurie — pri nedostatecné zpétné reabsorbC| netvori se
H|st|d|n Tyrozin )

Trombocytopathie a prokoagulacni stav (porucha adheze a agregace Th, snizeny
protein C aS)




Uremicky syndrom

Multiorganova poruha pfi CKD 5 (CHSL) ,hromadéni uremickych toxind

e Unava, poruchy spanku, deprese

e Dyspepsie, prijmy

e Dusnost, otoky, perikardialni vypotky, pleuralni vypotky
e Neurologické projevy, polyneuropatie, encefalopatie

e Krvacivé projevy ( klize , sitnice, do GIT)

e Amenorhea

e Pruritus, kozni zmeny

o Akcelerovana hypertenze, cefalea

e Uremicky zapach



Nefroticky syndrom

Soubor priznakl vznikajicich v disledku velké proteinurie

e Otoky

e Hypoproteinémie, hypoalbuminémie
e Hyperlipidémie

e Velka proteinurie, valce

e Hypertenze ( nékdy)

e Trombofilie

e Porucha imunity

e Proteinova malnutrice




Piiginy CHSL
Diabeticka nefropatie
Vaskularni nefropatie - hypertenzni nefrosklerdza
- ischemicka nefropatie
Chronicke glomerulonefritidy
Chronicka intersticialni nefritida ( TIN )

Polycysticka degenerace ledvin ( PCHLAD )

dalsi



OBETRUCTIVE
UROPATHY

j‘_— INFLAMMATION

DUE TO RECURRENT
INFECTIONS

HYPERTENEION

CYETIC KIDNEY
DISEASE

GLOMERULONEPHRITIS




Diabeticka nefropatie ( 30-40 %)

Hyperfiltrace

Hypetrofie ( glomerularni i tubularni)

Ztlusteéni bazalni membrany + mesangialni expanze
Intersticialni fibrdza, angiopatie, glomerulosklerdza

Souvislost: s hyperglykémii
s hypertenzi ( RAAS)
produkty pozdni glykace (AGESs)
5 stadii
Pozn.: casto nejsou zmenseny ledviny



Vaskularni nefropatie ( cca 25%)

Hypertenzni nefrosklerdza ( zmeény intrarenalnich tepen nizsiho
radu, hyalinoza aferentnich arteriol + glomerulosklerdza )

Ischemicka nefropatie - renovaskularni onemocnéni

- ateroembolicka choroba ledvin



Glomerulonefritidy ( 9-30%)

Glomerulopatie vyvolané aktivaci imunitnich mechanism0

1/ Imunokomplexove ( ukladani imunodepozit protilatek ve
strukturach ledviny a event. aktivace neutrofill a monocytd ,
coz |ze povazovat za proliferativni charakter GN)

-Membranozni GN , - Minimalni zmény glomeruld,
-Primarni FSGS, -IgA nefropatie, -Membranoproliferativni GN

2/ Antirenalni ( autoprotilatky proti strukturam ledvin )
- Goodpasturellv sy, - antirenalni GN



Chronické TIN  (20%)

Jedna se o velmi heterogenni skupinu nefropatii, u kterych je
primarné postizeno tubulointersticium

Priciny: 1/ Infekce
2/ Léky
3/ Obstrukce mocovych cest
4/ Urolitiaza
5/ Hematologické choroby
6/ Metabolické ( hyperkaklcémicka )
7/ Tézkeé kovy
8/ Poradiacni
9/Autoimunitni choroby ( SLE, Sjogrentyv sy)
10/Transplantovana ledvina



PCHLAD (2-6% )

Autosomalné dominantné dédicna choroba :
- mutace genu na 16. chromozomu ( PKD 1)
- mutace genu na 4. chromozomu ( PKD 2 )

cysticka degenerace tubularnich systémd ledviny + cetné
dalsi renalni i extrarenalni projevy



Konzervativni terapie chronickych
nefropatii

e Lécba hypertenze a cévnich rizik ( HLP)

e Lécba DM

e Lécba uroinfekci + urologicka péce + prevence urolitiazy
e Dieta ( nizkobilkovinna , event. purinova, Ketosteril, Alopurinol)
e Prijem tekutin a restrikce soli

e Lécba anémie ( Fe, folaty, B6,B12, ESA — EPO)

e Diuretika ( predevsim klickova, thiazidy pri CKD 1-3)

e Redukce a eliminace nefrotoxickych lékd

e Lécba CKD- MBD: vit D3, vit D, vazace fosfatl

e Lécba acidozy - NaHCO3

e Lécba elektrolytové dysbalance

e Lécba glomerulonefritid



