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Se niledvin

= patofyziologicky stav, kdy ledviny nejsou schopny. :
a) vylucovat odpadove produkty dusikateho
metabolismu

b) udrzovat rovnovahu vody a elektrolytu a
acidobazickou rovhovahu

ani za bazalnich podminek a to pri
prijmu biologickeho minima bilkovin
(0.5g/kg/den) a dostatecnem
energetickem prijmu



Renalni nedostatechost -
se ni(insuficience)

- stav, kdy ledviny jsou schopny.
udrzovat normalni slozeni vnitrniho
prostredi pri beznem zivote, avsak ne
za mimoradnych podminek, jako jsou
napriklad:

Infekce

OpEerace
nadmeérny privod bilkovin, vody €i elektrolytu atd.



Selhani ledvin se muze
VYVINOUL:

> Nahle u cloveka, jehoz funkce ledvin byla predtim
normalni

- akutni selhani

> jako dusledek chronického poskozeni ledvin, kdy
dochazelo v prubéhu ¢asu k postupnému poklesu
renalnich funkci

- chronicke selhani



Akutni selhani ledvin
- Acute Kidney Injury.

= nahly pokles renalnich funkci, jehoz nasledkem
je hromadéni vody, iontu + katabolitu

Etiologie:
1.Prerenalni
2.Renalni

3.Postrenalni




Klasifikace AKI — kriteria RIELE ( Risk=AKI st.1, Injury= st.2,
Failure=stadium 3, pak dle klinickeho vysledku: L = |loss —ztrata
casti funkce nebo E/End-stage kidney disease

a dalsi cleneni dle zachované diuréezy

Tab. 1 - Kritéria RIFLE a stadia akutniho poskozeni ledvin (AKI) podle nové klasifikace

S kreatinin v séru (umol/l)
Glomerulami filtrace (mV/s)
S, > 050 % (1,5krat)
GF<025%

riziko (Risk)

v pribéhu 1-7 dni
S, >0 100 % (krat)

poskozeni ledvin
(Injury)

GF <050 %

S, > 0200 % (3krat)

¢ > 350 pmol/*

pii vzestupu o 50 pmol/[*
GF<075%

selhani ledvin
(Failure)

akutni selhani ledvin

akutni selhani ledvin s afunkci
delsi nez 4 tydny

afunkce trvajici déle neZ 3 mésice

ztrata funkce ledvin
(Loss)

terminalni selhani funkce
(End-stage kidney disease)

Diuréza (ml/h) AKI - stadia

|. stadium

Il. stadium

lll. stadium

oligurie - D < 0,5 mli’kg/h min. 6 h

neoligoanurie — diuréza zachovana
oligurie - D < 0,5 mlkg/h min. 12 h

neoligoanurie — diuréza zachovana
oligurie -~ D < 0,5 mlkg/h
delSinez 24 h

¢i anuriemin. 12 h

neoligoanurie — vyjimecné

diuréza zachovéna

g -

anurie &i oligurie



Casovy pribéh zmén
diurezy pri AKI
1. Inicialni faze
2. Oliguricko-anuricka faze

3. Diureticka faze

4. Zotavovaci faze — nekdy
polyurie




Etiologie a patogeneze

> U 70% pacientu s akutnim
renalnim selhanim

= akutni tubularni
nekroza

> Rozdéleni:

A) prerenalni
B) postrenalni

C) renalni




AKI prerenalni

- priciny:

> Hypovolemie

o Krvaceni, ztraty do GIT, hypoproteinemie,
popaleniny, onem. ledvin/nadledvinek se
ztratami sol

> Hypotenze
o Sepse, DIC
> Hypoxie
o« Pneumonie, RDS



Akutni selhani ledvin — prerenalni

Hypotenze/hypovolémie

’

| perfuze ledvin
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Akutni selhani ledvin — prerenalni

> Shizena tvorba moci — oligurie

o Pozor! Nekdy byva normalni mnozstvi moci, pokud je
porucha sekrece ADH nebo porusena odpoved na

ADH !

> Snizena koncentrace sodiku v moci

> Zvysena osmolalita moci



Renalni AKI

NV ¥ =R

-priciny:

> primarni onemocneni ledvin
> extrarenalni nemoci

- postizena urcita strukturalni soucast ledviny

1) nemoci cev

2) glomerularni nemoci
3) tubularni nemoci

4) nemoci Intersticia



Akutni selhani ledvin — intrinsické renalni

> Nahly pokles GF a dysfunkce tubularnich
bunék — azotemie, izostenurie, excesivni
exkrece sodiku moci

> Patogeneze multifaktorialni



Akutni selhani ledvin — intrinsické renalni

|Ischemické/nefrotoxické poSkozeni Glomerularni poskozeni
| | |
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koncentrac¢ni schopnosti | | tubularnich bunék o
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l |
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Konstrikce Unik tubularniho
vas afferens filtratu do parenchymu

\ "
| GF




AKI postrenalni

-priciny:

> Obstrukce;

ureteropelvicka junkce
ureterokela
chlopne uretry

> Vesikoureteralni - ureterorenalni reflux
> Kameny, krevni srazeniny
> UZ bricha, cystouretrografie

> K renalnimu selhani vede oboustranna
obstrukce



Akutni selhani ledvin — klinika

> Shizena produkce moci — ne vzdy
> Otoky (pretizeni soli a objemem)-narust vahy
> Hypertenze
Komplikace:
> Mestnave srdecni selhani, plicni edem
> Arytmie
> Zmeny chovani
> Krece, koma



Nebezpeci akutniho stadia

> hyperkalemie

> hypoosmolarni
hyperhydratace

> Isoosmolarni
nyperhydratace




Terapie AKI

1. Terapie zakladniho onemocneni

2. Uprava hypotenze a hypovolemie
(zabrana prechodu prerenalni azotemie
k' ATN)

3. Lecba hyperkalemie:
> Ca-glukonicum

> NaHCO3, 20% glukoza + insulin
> lontomenice

> dialyza



Akutni selhani ledvin — lecba

> Hypovolemie
o Expanze objemu — F1/1 20ml/kg za 30-60"
o Dehydratovany pacient moci behem 2 hodin

> Pretizeni obehu (selhani ledvin/volumexpanze)

o Omezeni tekutin
vyrovnat insenzibilni ztraty + vydej moci za
predchozich 24 h

o lerapie diuretiky u spravne hydratovaneho
pacienta pri AKI je kontroverzni



Akutni selhani ledvin — dieta

> Zpocatku omezena na tuky a sacharidy
> Pokud ARS pretrvava > 3 dny

o Rozsirena oralni dieta pro ledvinne selhani

o parenteralni hyperalimentace s esencialnimi
aminokyselinami

o ZVysSeny energeticky prijem



Akutni selhani ledvin — dialyza

> Indikacni kriteria:
o Pretizeni tekutinami refrakterni k ostatni
lecbe, spojene s hypertenzi, mestnavym
srdecnim selhanim

o Hyperkalemie refrakterni k lecbe, kalemie
>/ mmol/l

o Acidoza refrakterni k lecbe

o [ ezka hyponatremie, Na+ < 120 mmol/l
o Symptomaticka uremie

o Rychle narustajici urea a kreatinin



Chronickeé selhani ledvin
- hyni vice pouzivame termin chronicke
poskozeni ledvin CKD
(chronic kidney disease)

- Je konecnym stadiem chronickych renalnich
onemocneni

Ma:
a) asymtopaticke stadium - s postupnym
zhorsovanim renalnich funkci

b) konecne stadium - S uremickou
symptomatologii



Chronicke selhani ledvin

> Definice: ireverzibilné poskozene ledviny
nejsou schopny udrzet homeostazu

> Neni obnova funkce, ubytek funkce presto,
Ze primarni onemocneni jiz neni/neaktivni

> Klinicky normalni obdobi (korektivni
mechanizmy) — snizena renalni rezerva,
snizena GF — manifestni chronicke selhani



Diferencialni diagnoza mezi akutnim a
chronickym selhanim ledvin

Akutni selhani Chronické selhani
> Anemie neni > Je

> Svrasténiledvin  neni > Je

> Cals normalni > Snizené

> Pls normalni > Zvysen

> Acidoza e - vatsinou mirngjsi > Velmi vyznamna



Etiologie

noveé narusta incidence vaskularni nefropatie
nektera forma glomerulonefritidy
diabeticka nefropatie

ostatni (intersticialni nefritis, geneticke vrozene
nemoci — polycystoza ledvin ...)

Konechym stavem = konecneé stadium ledvinné
choroby (ESRD ,,end-stage renal disease)



Patogeneze

- jde o W pocet fungujicich nefront
J
priznaky: az po zaniku > 50% nefronu

primarnim Géinkem - ¥ renalni vyluéovani s
nahromadenim odpadnich latek



Stadia chronického onemocnéni ledvin dle NKF —
CKD G1-5 (chronical kidney disease)

GF (ml/s) prevalence (%)
1 Poskozeni ledvin >15 3,3
2 Mirné snizeni GF 1,0 —1,49 3,0

Celkem 10,9



CKD G1-2: Casna faze poskozeni
renalnich funkci

Mirneé snizeni poctu nefronu
Rezidualni renalni funkce 100-80%

GF 2-1ml/s/1,73 m?



CKD G3a+b: Chronicke ledvinne
selHAVANI - renalni insuficience

Rezidualni renalni funkce mezi 25-50%
GF 1,0 — 0,5 ml/s/1,73 m?

Pacient symptomaticky poruchami
elektrolytu, Spatny rust, dysbalance kalcium

— fosfor



CKD G4: Chronické selHAni ledvin

Rezidualni renalni funkce < 25% normalu
GF 0,49 - 0,25 ml/s/1,73 m?

Metabolicke abnormality souvisejici s
vyznamnym snizenim poctu nefronu —
metabolicka acidoza, renalni
osteodystrofie, anemie, hypertenze ...



CKD G5: Konecha faze ledvinneho
onemochneni

GF < 0,25 ml/s/1,73 m?

Serovy kreatinin individualni — zalezi na
zastoupeni svaloviny a proporcich
jednotlivee!

Pacienti ve fazi CKD G5 jsou leceni

chronickou dialyzou nebo transplantaci
ledviny-pokud ne, nastane syndrom UREMIE



Chronicke selhani ledvin

> Klinicke priznaky:
» Rozvoj selhani muze byt plizivy
o Nespecificke obtize
Bolesti hlavy, Unava, letargie
Anorexie, zvraceni
Polydipsie, polyurie
Selhani rustu



Symptomy uremie

nervovy systém: neuropatie,
zmatenost, krece, mozk. edéem

gastrointestinalni trakt:
nevolnost, vredy

krev : anéemie, acidosa,
hemolyza

krevni obeh : edemy,
hypertenze

kosti: renalni osteodystrofie,
pseudodna

plice: plicni edem, pleuritida
ostatni: nachylnost k infekcim,
parotitis,svedeni ktize .....

LEPO  hemolyza
deficit kys. listovée —Jp anémie €—— intoxikace Al
a histidinu T parathormon

2elezo

rd

T

nadbytek




Chronicke selhani ledvin —
konzervativni lecba

> VVoda a elektrolyty

o U kongenitalnich abnormalit ( polycystoza
ledvin) je casta polyurie a plytvani soll,
vyzadujicl zvyseny prisun

» U onemocnéni glomerulu s progresivni

ztratou funkce ledvin muze byt nezbytna
restrikce

o U vetsSiny pacientu s chronickym selhanim se
udrzi homeostaza K+ dokud renalni funkce
neklesnou na ureven dialyzy




Chronicke selhani ledvin —
konzervativni lecba

> Acidoza
o Vyvine se temer u vsech s renalni insuficienci

o Korekce neni nezbytna, dokud serovy
bikarbonat nepoklesne < 15 mmol/l

> Anemie
o Postupny vyvoj behem rozvoje nemoci
o Snizena produkce a uvolnovani erytropoetinu
o Snizene prezivani krvinek kvuli hemolyze
o LLeCbha: erytropoezu stimulujici latky (ESA)




| edvinna kostni nemoc MBD/CKD

o Hypokalcemie, hyperfosfatemie, zvysena hladina
PTH a serove aktivity ALP, pokles vitaminu D

o Serova hladina P stoupa, kdyz GF klesne < 30%

o Hypokalcemie v dusledku hyperfosfatemie,
neadekvatniho prijmu a | vstrebavani ve streve

o Korekce hyperfosfatemie: omezeni prijmu, vazace
fosfatu

o Korekce hypokalcemie: lecba hyperfosfatemie,
oralni suplementace kalcia, aktivni i nativni forma
vitaminu D



Hypertenze

Prevalence se liSi podle puvodu chronické insuficience

Neni casta u kongenitalnich nemoci, casta je u primarni
glomerularni nemoci a u renalniho poskozeni
zpusobeneho systemovym onemocnénim

U vsech renalnich onemocneni zrychluje deterioraci
Lécba:
Zmena zivotniho stylu (restrikce Na, cviceni...)
Farmakoterapie: 1. ACE inhibitory

2. Blokatory kalciovych kanalt

... prime vazodilatatory, inhibitory CNS
receptoru sympatiku



Dieta

o Restrikce proteinu podle stupné pokrocilosti
CKD (neni u deti doporucovana, dokud GF
nepoklesne < 0,33 ml/s)

o Minimalni prijem bilkovin u dospelych je 0,6
g/kg/d

o Adekvatni energeticky prijem — stejny nebo
lehce vyssi, hez doporucovany pro zdravou
populaci, muze byt zvySen mnozstvim
prijimanych sacharidu a tuku



Kdyz konzervativni lecba nestaci — nutna nahrada
funkce ledvin — RRT ( renal replacement therapy)

> Hemodialyza/ev.hemodiafiltrace
> Peritonealni dialyza
> Transplantace ledviny
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