Experimentalné navozené selhani
ledvin - peritonealni dialyza u
pokusného zvirete



Cil praktika

e Na modelu akutniho renalniho selhani
demonstrovat zmény na EKG krivce zpusobené
hyperkalémii a demonstrovat moznosti ovlivnéni
kalémie pomoci peritonealni dialyzy



Akutni renalni selhani

e nahla neschopnost ledvin pfimérené regulovat vodni a
elektrolytovou rovnovahu a vylucovat metabolické odpady
(hromadéni dusikatych metabolitt + dalSich latek)

e vétSinou nahly pokles exkrece moci:
< 500 ml/den = oligurie
< 100 ml/den = anurie

e Etiologie:
prerenalni x renalni x postrenalni

e Poskozeni glomerult x tubult



Akutni renalni selhani

e Prerenalni
— hypovolémie (krvaceni, poceni, popaleniny..)
— akutni srdecni selhani s vyznamnou arterialni hypotenzi

e |Intrarenalni

— silna intrarenalni vazokonstrikce

— akutni glomerulonefritida

— zablokovani ledvinovych tubull precipitovanymi proteiny
— toxické poskozeni ledvin

e Postrenalni

— oboustranna obstrukce odtoku moce z ledvin



Model renalniho selhani

e intoxikace etylenglykolem

e bezbarvé viskdzni kapalina nasladlé chuti
— do chladi¢l jako nemrznouci smési
— v prumyslu jako rozpoustédlo
e postupna oxidace alkoholdehydrogenazou az na kyselinu
Stavelovou

e Toxicita - dana velkou difuzni schopnosti:
poruchy osmozy, poskozeni ledvin, CNS, jater a plic
e Smrtelna davka: 100 ml pro cloveka
2.5 ml/kg hmotnosti pro mys



Ethylenglykol - zakladni udaje

Dvojmocny alkohol

Pouziti jako rozpoustedlo, vyroba barev,
nemrznoucich smeési ( 50% ethylenglykolu )

Malo tékava, vazka kapalina s vuni po hruskach
Letalni davka cca 100-150 ml roztoku



http://de.wikipedia.org/wiki/Bild:Glykol.JPG
http://de.wikipedia.org/wiki/Bild:Glykol.JPG

Metabolismus

e Ethylenglykol je rychle distribuovan do
celkové télesné vody, neni vazan na
plazmatické bilkoviny

e Odbouravan prevazne v jatrech
alkoholdehydrogenazou na kys.glykolovou a

Stavelovou. Oxalat a glyoxalat s vapnikem
tvori krystaly oxalatu vapenatého



Metabolismus ethylenglykolu




Intersticialni otok a dilatace proximalnich i distalnich
ledvinnych tubuld, intersticialni plicni edém,
mozkovy edém

metab.acidoza (kys.glykolova)
cytotox.ucinek (glykoaldehyd)

Exkrece z 20% ledvinami v nezménéné forme, 1% ve
formé stavelanu



Klinicky obraz

e priznaky cca 6 - 12 hod po poziti

- nauzea, vomitus, obluzeni, aldehyd — inh.oxid.fosf., utlum
dech.centra, inhib.metab.glukozy a proteosyntézy

e 12-24 hod

- tachypnoe, tachykardie, hypertenze, plicni edém, metab.acid.
- elevace laktatu (inhib.Krebsova cyklu)

e 24-72 hod

- proteinurie, anurie, ASL (obturace tubull krystaly
st.vdpenatého, nekroza tub.epit.)



Terapie

e gastricka lavaz - pri poziti velkého mnozstvi, a
to pouze do 1 hod, nasledné Carbo ads. (50-
100g)

e kauzalni terapie je podani etylalkoholu k
olokadé alkoholdehydrogenazy (p.o., i.v.)

e k vysyceni dochazi pri 1-2 prom.




Eliminacni terapie

e ethylenglykol a kys.stavelova jsou velmi dobre
dialyzovatelné

e Délka HD pri tezkych otravach s rozvojem ASL 6-8
tydnu

e toxicita metabolitu ethylenglykolu je potencovana
acidozou, proto je nutna jeji korekce



Terapie:

1. Pomoc:

— vyvolat zvraceni, adsorpcni uhli
— 50-60 ml ethylalkoholu (100-150 ml vodky, whisky..)

blokada alkoholdehydrogenazy (infuze etanolu - hladiny az 1
promile)

forsirovana diuréza (neni-li oligurie), hemodialyza..
Pyridoxin - esenc. koenzym: konverze oxalatu na glycin
terapie metabolické acidézy, uprava elektrolytu....



Hyperkalémie

e Hladiny extraceluldrniho K* > 5 mmol/I
— rozpad bunék a uvolnéni intracelularniho K*
— hyperosmolalita (voda proudi z bunék a strhava K*
extracelularné)

— acidoéza (extracelularné se transportuje vyménou za Na* méné
H* iontu, klesd koncentrace Na*v bunce a méneé K* iontl se

transportuje do bunky vymeénou za Na*
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Klinické priznaky hyperkalémie

e Svalova slabost az paralyza

e Srdecni arytmie a zmeény na EKG

symetricky hrotnané T viny
rozsireni QRS komplexu

snizeni P vin s prodlouzenim useku P-R
(zpomaleni sinokomorového vedeni)

v terminalni fazi mizi P viny, nastupuje
komorova fibrilace v podobé sinusoidni
krivky az asystolie
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Plasma K+

Less than 5.5

:'5-5 = 6.5

65-8.0

More than 8.0

Electrocardiogram

Normal

Peaked 'T" waves

Flat "P" waves

Prolongs "PR" interval
Widened "QRS" complex
Deep *S" wave

Sine-wave
(Proceeds to asystole)




Terapie hyperkalémie

e urychleni prestupu K* do bunék
— inzulinem (+ glukdza)
— odcerpani K* z téla
— ledvinami (furosemid)
— GIT (iontomeénice)
e odcerpani K* z téela pomoci dialyzy
— hemodialyza
— CAPD (kontin. ambulantni peritonealni dialyza)



Dialyza

e Dialyza je indikovana pri pokrocilé urémii
nebo pri zavaznych elektrolytovych
disbalancich

e Existuji dva hlavni typy dialyzy:

e Hemodialyza
e Peritonealni dialyza



Hemodialyza

e Zakladni princip hemodialyzy zustava porad
stejny (navzdory novym technologiim)

e Hemodialyzacni systém (umeéla ledvina) se

sklada ze tri casti:

» KREVNI CAST
» DIALYZACNI ROZTOK

» SEMIPERMEABILNI MEMBRANA, KTERA ODDELUJE
PREDCHOZI DVE CASTI



Hemodialyza

e Dialyzachi membrana je semipermeabilni

e Cim je dan smér toku latek?

e Odpadni produkty a nadbytek elektrolytu
difunduji do dialyzacniho roztoku

e Chybeéjici latky mohou byt do dialyzacniho
roztoku pridany



Schéma hemodialyzacniho systému

From artery
Dialysis
Blood port mlu{inn Blaad
\ ey f_""\
E [~ 1
1o waste <Cimmrnl HaO=t= H,0

Semipermeable
membrane

A
[ |
[ ] [o—
: | g
L)
: >
[ ]
I A .‘——‘;7
From dialysate __ —— ~—
fluid supply b 4
. Urea
Blood port & Potassium

O Bicarbonate

To vein



Peritonealni dialyza

e Zavedeni peritonealni dialyzy je datovano do
sedmdesatych let minulého stoleti

e \/yuziva stejnych principu difuze, osmozy a
ultrafiltrace jako hemodialyza

e \V tomto pripadeé slouzi jako dialyzacni
membrana tenka serdézni membrana
peritonea



Peritoneum

Tvoreno jednovrstevnym mezotelem - z funkcniho

hlediska jde o ,déravy” epitel s tight junctions a
mikroklky

vysoka permeabilita pro vodu

na apikalni membrané se predpoklada existence
kotransportu Na*Cl'K* (K* muze opustit bunku
apikalnimi K kanaly)- - - aktivni transport NaCl

Princip:

— brisni dutina se naplni dialyzaénim roztokem (1-3 |) na nékolik
hodin a pak se vypusti



Peritonealni dialyza

Akutni — vzacneée

Jako terapie chronického ledvinného selhani

Kontraindikace:

Komplikace:

u déti

u starsich polymorbidnich nemocnych

srUsty v brisni dutiné
aktivni strevni onemocnéni
ascites

nevhodné rodinné prostredi

peritonitis




Peritonealni dialyza
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Indikace k dialyze

e Oligurie Ci anurie déle nez 3 dny
e pri pocinajici i manifestni urémii
— plazm. koncentrace mocoviny > 30 mmol/l a kreatininu > 700
mmol/I

e pfi hyperkalémii > 6.5 mmol/l






Praktikum

e Narkoza (ether, narkamon+rometar)
e Fixace

e Chirurgickeé zpristupnéni v. jugularis
e Aplikace ethylenglykolu

e Zavedeni i.p. sondy

e Aplikace roztoku KCl

e Pozorovani zmén na EKG



