Nefrologie

Vysetrovaci metody v nefrologii
Glomerulonefritidy a glomerulopatie
Intersticialni nefritidy, pyelonefritida

Urolitiaza
Selhani ledvin



Vysetrovaci metody v nefrologii |

 Anamnéza — bolesti, lokalizace, pruvodni
priznaky, propagace
- paleni, rezani pri moceni,
nykturie, polakisurie, barva moci, zakal
- teploty, unavnost, otoky
* Fyzikalni vysetreni — TK, TT, TF, palpace
tapottement, bledost, kvalita vlasu,
urindzni zapach dechu




Vysetrovaci metody v nefrologii |

« Laboratorni vysetreni:

» proteinurie — norma do 150mg/24 hod,
selektivni, neselektivni

» mikroalbuminurie
» mocovy sediment —

o Ery — norma 0-1, glomerularni, Z
vyvodnych cest

o0 Leu — norma 1-4, zanety, sterilni pyurie

o valce — hyalinni, granulovane, erytrocytarni,
leukocytarni



Erytrocyturie




Vysetrovaci metody v nefrologii |

» Hamburgeruv sediment (3hod) - Ery do
2000, Leu do 4 000, valce hyalinni do 60

» proteino —erytrocytova dissociace

» specificka hmotnost moci — 1016-1020,
hypostenurie, izostenurie — 1010

» chemicke vysetreni moci — pH, B, C, Ac,
Ubg, Bil, krev
»funkcni vysetreni — glomerularni filtrace —

clearance endogenniho kreatininu 1,0-
2,3ml/s, tubularni resorpce — 0.988-0.998



Vysetrovaci metody v nefrologii IV

« Vysetreni séra:
» urea — do 8,0mmol/l, ovlivneno dehydrataci,
katabolizmem, jaternimi funkcemi

» kreatinin — do 105umol/I, ovlivhéno slozenim
stravy, stoupa-li hladina kreatininu, je ztraceno
nad 50% funkce ledvin

» kyselina mocCova — zvyseni hladiny pri selhani
ledvinnych funkci

» CRP, FW — citlive reaguji na pritomnost zanetu



Vysetrovaci metody v nefrologii V

» vysetreni koncentracni schopnosti ledvin — denni
variabilita sp.hm., podani adiuretinu

» vySetreni vyluCovani iontu, glukozy — sbery za
24 hodin

» mikrobiologie — bakterie, plisne, mykoplazmata,
BK

» imunologie — autoprotilatky, deficity, beta2ZMG,
monoklonalni protilatky

« zobrazovaci metody — sonografie, IVU,
gamagrafie, renografie, angiografie, CT

* biopsie ledvin — otevrena nebo perkutanni



Glomerulonefritidy a glomerulopatie

stavba glomerulu — vas afferens, vas efferens,
Klubicko s mesangiem, bazalni membrana,
Bowmanuv vacek

druhy poskozeni — CIK, PL proti BM, podle
ulozeni depozit — mesangialné proliferacni,
proliferacni (endotel), membranozni

klinicky obraz — hematurie, unavnost, slabost,
subfebrilie, otoky, HT, bolesti zad

laboratorné — proteinurie, hematurie, valce,
pokles GF, zvysena FW, zvyseni ASLO, CIK,
C3, C4, PL proti bazalni membrane,
extrarenalné — nefroticky syndrom, hypertenze



esangialne proliferativhi GN




Akutni glomerulonefritidy |

 etiologie — drive nejCasteji
poststreptokokove, nyni casteji po jinych
infektech bakterialnich i virovych

* vznik — do 2-3 tydnu po infektu

* projevy - hematurie, slabost, unavnost,
otoky okolo ocCi, bledost, tlakove bolesti v
bedrech, pozitivni tapott, hypertenze, moc
barvy ,vody, ve ktere bylo vyprano maso*®



Akutni glomerulonefritidy Il

* laboratorni nalezy — proteinurie,
hematurie, valce, pokles GF, zvyseni FW,
ASLO nad 200

« prubéh — 95% u déti, 85% u dospélych se
vyhoji, mozny prechod do chronicity

» lécba — klid, dieta s omezenim soli a
bilkovin, PNC pri zvyseni ASLO, diuretika
pri oligurii nebo anurii, hypotenziva,
oSetreni infekCnich lozisek, pri delsi oligurii
hemodialyza



Rychle progredujici GN

druhy — imunokomplexove — granularni
depozita, antirenalni — subendotelialni
depozita linearni

vyskyt — samostatne nebo jako soucast
systemového onemocneni pojiva

klinicky obraz — rychly nastup obtizi —
bolesti v bederni krajine, pokles diurezy az
selhani, unavnost, slabost, subfebrilie

lecba — steroidy, imunosupresiva,
antiagregancia



Ukladani depozit
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Chronické glomerulonefritidy

pomaly rozvoj, klinicky necharakteristicky, v
pozdegjsSich stadiich nefroticky syndrom s otoky,
hypertenzi

laboratorné — proteinurie selektivni, pozdeji
neselektivni, erytrocyturie, pokles GF az po
moznost renalniho selhani

diagnostika — jen biopticky
lécba — teplo, sucho, infekty preléCovat ATB,
dieta podle pritomnosti nefrotickénho sy nebo

renalniho selhani, kortikoidy, cytostatika podle
rychlosti progrese a druhu poskozeni



Nefroticky syndrom

zakladni znaky — proteinurie, hypoproteinemie,
hypertenze, edemy

vyskyt — pri GN, pri sekundarnim postizeni
ledvin — diabetes, amyloidoza, systemova
onemocneni pojiva, vaskulitidy

mechanizmus vzniku — zvysena propustnost
kapilar, ztraty bilkovin, ztrata intravaskularni
osmolality, onkotického tlaku, retence tekutin
lécba — dieta, zvysSeny prisun bilkovin, diuretika,
antihypertenziva, lécba zakladniho onemocneni



Diabeticka glomeruloskleroza

postiZzeni kapilar glomerulu

vyvoj podobnée jako u GN

pocCatecCni stadium — mikroalouminurie —
dnes diabetici cilene vysetrovani, podani
ACEI zpomaluje progresi

dlouhodobéjsi prubéh vede k renalnimu

selhani — Kimmelstiel-Wilsonuv sy — nutna
dieta diabeticka s omezenim bilkovin



Intersticialni nefritidy, pyelonefritida

postihuji intersticialni struktury a tubuly —
tubulointersticialni nefritidy

etiologie, patogeneza — bakterialni zanet,
skodliviny — tubuly se sbihaji na papile,
zde se koncentruji skodliviny — poskozeni
tubulu i papil az k nekroze — casti
odchazeji vyvodnym systemem — koliky,
krevni zasobeni mensi nez u glomeruld,
proto jsou tubuly zranitelngjsi



Akutni pyelonefritida

vznik — nejCasteji ascendentne z dolnich
mocovych cest

priznaky — obvykle bourlive — septicke
teploty, tresavky, kolika, zvraceni, pozitivni
tapott (provokuje zvraceni)

laboratorne — leukocyturie, hematurie,
bakteriurie (vice odberu)

lecba — ATB dle kliniky, pripadne dle
signifikantni bakteriurie, spasmolytika,
tekutiny



Akutni infekce mocovych cest

akutni cystitida — Castejsi u zen pri
prochlazeni

priznaky — pocit celkové nevule, bolestsi
nad symfyzou, paleni, rezani pri moceni,
polakisurie

diagnhostika — mocC+sed, bakteriologie

lécba — zpocatku hojne tekutin, NSAID,
podle bakteriologie event. ATB, pri
recidivach chemoterapeutika dlouhodobe
— napr. nitrofurantoin nebo cotrimoxazol
1vecer



Chronickeé intersticialni nefritidy |

 etiologie — pri obstrukci mocovych cest,
refluxova nefropatie, analgeticka nefropatie,
metabolicky podminene — uratova, oxalatova,
kaliopenicka, bakterialné podminena - chronicka
pyelonefritida, Ccastejsi u zen, G-

« ochranné mechanizmy — proud moci, odolnost
sliznicniho povrchu

* rizikove faktory — instrumentalni vykony,
litiaza,obstrukce, anatomické anomalie,
gravidita, diabetes mellitus



Anatomicka anomalie — kolenkovity
ohyb ureteru




Chronicke intersticialni nefritidy |

priznaky — dysurie, polakisurie, bolesti v
bederni krajine, hypertenze

laboratorni nalezy — mocC+sed,
bakteriologie

sonografie, IVU, biopsie Kl
prubéh — sniZzovani koncentracni
schopnosti, snizovani tubularni resorpce

lécba — ovlivheni zakladniho problemu
(litiaza, abusus) dostatek tekutin, ATB |
dlouhodobe, antinypertenziva



Zmeny panvicky pri chronicke
intersticialni nefritide




Chronicke infekce mocovych cest

symptomatologie nevyrazna, je mozna
unavnost, subfebrilie

mozné exacerbace pri prochlazeni,
infektech

laboratorne — asymptomaticka bakteriurie
lecba — ovlivheni vyvolavajiciho procesu,
pri exacerbacich tekutiny, ATB, pri castych
exacerbacich dlouhodobe ATB vecer



Urolitiaza |

tvorba mocovych kamenu

pricina — metabolické odchylky — fosfaty,
uraty, cystin

rizikove faktory — hypersaturovana moc pri

nedostateCnem prijmu tekutin nebo
velkych ztratach, pH moci, infekce

klinické projevy — renalni kolika,
hematurie, odlitkovy kamen panvicky
muze zpusobit selhani ledviny



MocCove konkrementy




Urolitiaza I

« diagnostika — nativni RTG bricha,
sonografie, IVU, analyza konkrementu

» |écba — dostatek tekutin, alkalizace,
acidifikace moci, leCeni mocovych infekci,
pri kolice spazmolytika, odstraneni
konkrementu — laser, operativné,
endoskopicky



IVU pri ureterolitiaze




Dalsi nefrologicke problemy

« vaskularni nefroskleréza — u nemocnych
s HT, postupnée zbytni stena kapilar, v
Klubiccich hyalinni depozita

* renovaskularni HT — stenoza renalni
tepen zpusobuje nadprodukci RAA

» polycysticke ledviny — parenchym
postupne nahrazovan cystami, selhani po
desetiletich



Stendza renalni arterie




Nadory ledvin

Grawitzuv tu — nador ze svétlych bunék,
u dospelych

diagnostika — obtizna, nekdy nahodna,
intermitentni hematurie, zvyseni FW,
sonografie, angiografie

leCba — operachi, nekdy | regrese meta,
inoperabilni — Spatna prognoza

Wilmsuv tu — nador ledvin détského véku
— dobre IécCitelny



Angiografie pri Grawitzove tumoru




Selhani ledvin

 definice — ledviny nejsou schopny
vylucovat odpadoveé produkty a
udrzovat rovnovahu vody, elektrolytu a
kyselin

« urémie — klinicky syndrom, ktery se muze
vyvinout na podklade selhani ledvin,
znamena hluboky metabolicky rozvrat
(mozkovy edem, zmatenost, Sokova plice,
uremicka perikarditida, pleuritida,
Treitzova uremicka kolitida, edemy,
acidoza)



Akutni selhani ledvin |

* druhy

prerenalni — vetsinou hemodynamicke — ztraty
krve nebo ECT —snizeny pritok, pri vCasne
naprave reverzibilni

renalni — z poskozeni ledvinneho parenchymu
(otravy, inkompatibilni transfuze, crush syndrom,
akutni pankreatitida, akutni pyelonefitida,
systémové choroby pojiva)

postrenalni — obstrukce vyvodnych cest
(kameny, nadory, mocCova retence, ucpani
koaguly, uraty, podvazani ureteru)



Akutni selhani ledvin ||

» patofyziologické zmeny — snizena diureza
(oligurie pod 500 ml/24hod, anurie pod
100ml/24hod), retence tekutin, expanze
ECT, plicni edém, mozkovy edem,
hypertenze, hyperkalemie, zvysovani
koncentrace N latek

* poO reparaci — polyuricka faze — hypotenze,
hypokalémie



Akutni selhani ledvin |l

 klinicky obraz — stav cirkulace, hydratace —
zavisi na aktualni fazi, pozitivni tapott, v
rozvinute fazi plicni edem, perikarditida,
Kussmaulovo dychani z metabolickeé acidozy,
uremické kdma

« |lé€ba — terapie zakladniho onemocneni — napln
cévniho reciste, diuretika pri dostatecnem CVT,
bilance tekutin !! dle vydeje, lecba hyperkalemie
— infuze G s inzulinem, furosemid, iontomenice,
hemodialyza, pri prevodnéni ultrafiltrace,
NaHCO3 pri acidoze



Indikace k akutni hemodialyze

oligoanurie delsi nez 3 dny

uremie

urea nad 30mmol/l

kreatinin nad 700umol/I

vzestup urey o vice nez 10/24hod
vzestup kreatininu o vice nez 100/24hod
hyperkalémie nad 6,5

hyperhydratace

moznosti — hemodialyza, hemoperfuze,
peritonealni dialyza



Chronické selhani ledvin |

konecné stadium chronickych renalnich
onemocnéni — GN, PN

metabolicke zmeny:

zmeny rezorpce Na — hyponatremie,
hypernatrémie, sekundarne zmeny v
systemu RAA — vliv na TK

zmeny rezorpce K — hyperkalemie, pri
hyperaldosteronizmu hypokalemie

zmeny v ABR — tendence k acidoze



Chronické selhani ledvin ||

zmeny v metabolizmu Ca, P — retence P,
snizeni Ca, nedostatecna synteza D vit.,
sekundarni hyperparatyredza — vyvoj
renalni osteopatie

zmeény v metabolizmu proteinu a AMK —
produkt deaminace — narust mocoviny,

produkt odbourani nukleotidu —
hyperurikemie

snizena efektivnost inzulinu, zvyseni
koncentrace tuku, anémie ze snizené
produkce EPQO, trombocytopatie



Chronické selhani ledvin Il

* klinicky obraz — slabost, unavnost,
hypertenze, dusnost, dyspepticke obtize,
hemoragie, SedoZluty odstin kuze, foetor
uremicus

 laboratorni vysetreni —U, kreatinin, Ca,
P, kyselina mocova, Astrup zilni

» lécba — bilance tekutin, prijem Na, K,
ovlivneni pH, omezit prijem bilkovin v
diete, omezit prijem purinovych bazi, [éCba
hypertenze, normalizace KO, davkovani
leéku



Chronicka hemodialyza

frekvence — Castejsi a kratSi sezeni

Prospesnejsi

delka — 4-5hod

pristup do cirkulace — a-v- shunt
peritonealni dialyza — pristup do peritonea,
které funguje jako HD membrana —

ambulantni procedura, komplikace -
peritonitidy



Transplantace ledvin

darci — kadaverozni, zivi

prijemci — na ,waiting listu”

shoda v ABO systemu | v HLA systému
Eurotransplant

transplantace do leve jamy kycelni
imunosuprese, rejekce akutni, chronicka
imunokompromitace prijemce, vyssi
vyskyt nadoru u prijemce
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Dekuji za pozornos




