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1. Vymezeni pojmi

1.1. Oligurie a anurie
1.1.1.: Definice: Oligurie: mnozstvi moc¢i <500ml/24h (tj.<20ml/h)
Anurie: mnozstvi moc¢i <100ml/24h (tj. <5ml/h)

1.1.2.: Etiologie

- Funk¢ni oligurie; nejcastéji se vyskytuje pti dehydrataci predevs$im u starSich lidi, kteti malo
Mize byt navozena 1éky: inhibitory angiotensin-konvertujiciho enzymu (ACEi),
nesteroidnimi antiflogistiky (NSA), cyklosporinem A

CAVE na hypotenzi pfi pfilisné antihypertenzni terapii, véetné terapie diuretiky

- Akutni selhani ledvin (ASL) renalniho piivodu; rychle progredujici glomerulonefritidy
(RPGN), akutni tubularni nekréza (ATN), otravy a dalsi

- Chronické onemocnéni ledvin (CKD) ve stadiu kone¢ného selhani (ESKD)

- Obstrukce mocovych cest; napt. pfi benigni hypertrofii prostaty (BHP), urolitiaze ¢i
gynekologickych tumorech, ptipadné navozend l1éky

1.1.3.: Klinicky obraz, diagnostika, terapie

Zavisi na etiologii:

Funkéni (prerenélni) oligurie; klinicky obraz: projevy dehydratace, ¢asto hypotenze, tmava
(koncentrovana) moc
diagnostika: specifickd hmotnost mo¢i > 1025, vysoka osmolalita moci
(>400mmol/kg), Na* v mo¢i < 20 mmol/l
terapie: rehydratace a substituce iontli podle laboratornich nélezl
(CAVE u ASL na nebezpeci pievodnéni! zejména u kardiakt)

ASL: n€ékdy ptiznaky urémie (nauzea, zvraceni, dusnost), hypertenze, Casto v ndvaznosti na
febrilni stav ¢i 1éky - alergicka tubulointersticialni nefritida (TIN), systémové
projevy
diagnostika: aktivni mocovy sediment (hematurie/proteinurie); pozitivni protilatky
(napf. protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich leukocytl — ANCA nebo protilatky
proti bazalni membrané glomerult- anti-GBM, nékdy snizeni C3 slozky
komplementu); Na* v mo¢i > 20 mmol/l, specificka hmotnost mo¢i 1010-1020;
piesné urcéeni pomoci renalni biopsie (RB)
lécba: zavisi na etiologii, vZdy na specializovaném nefrologickém pracovisti

Obstrukce mocovych cest (tumory malé panve, hyperplazie prostaty): naplnény mocovy
méchyt (CAVE paradoxni ischurie), bolesti v podbfisku, akutni retence moci, nékdy
nauzea a zvraceni
diagnostika: ultrazvukové (USG) vySetifeni mocovych cest
terapie: derivace mo¢i mocovou cévkou (ptipadné epicystostomii), u obstrukce
na urovni ureterti zavedeni ureterdlnich stentli ¢i punkéni nefrostomie

1.2.: Polyurie a polydipsie

1.2.1.: Definice — polyurie: objem vyloucené moci > 3500 ml/24h; polydipsie: nadmérna
Zizen

1.2.2.: Etiologie
- polyurie pfi vysokém piijmu tekutin (jakékoli etiologie)
- diabetes mellitus (DM) - nejcastéji



- alkohol (blokéda antidiuretického hormonu; vliv i volumu v piipadé konzumace piva)
- po lécich: saluretika, amfotericin B, tolvaptan
- nefrogenni: CKD, polyuricka faze ASL, intersticialni onemocnéni ledvin
- diabetes insipidus: centralni ¢i nefrogenni (vrozeny x ziskany, napf. po terapii lithiem,
metoxyfluranem)
CAVE: v pozdnich fazich gravidity je mozna zvlastni forma spojena s hypernatremii
- poruchy iontl: dlouhotrvajici hyperkalcémie nebo hypokalémie
- psychogenni polydipsie: neorganicka polydipsie
CAVE: nykturii u kardialni nedostate¢nosti neoznac¢ovat myln¢ za polyurii

1.2.3.: Diagnostika

- anamnéza: ptedchorobi (metabolismus, ledviny, psychozy), uzivani 1éka, konzumace
alkoholu, rodinnd anamnéza (familiarni, nefrogenni diabetes insipidus)

- fyzikélni vySetieni: znamky dehydratace, hyperhydratace spiSe vzacné

- laboratorni vySetieni: glykémie (jakakoli hyperglykémie muze vést k polyurii), Na*
(hypernatremie), sérovy kreatinin — Sk, (1 u nefrogennich pfi¢in), ionty (Ca®* 1, K*]),
krevni obraz (KO) — hemokoncentrace, vySetfeni mocového sedimentu ¢i testovaci
prouzky (glykosurie, nékdy mirna proteinurie), osmolalita a specifickd hmotnost moci
snizené (diabetes insipidus vyloucen pii osmolalit¢ >800mmol/kg v ranni moci)

- hospitalizace pti diferencialn¢ diagnostickych problémech (koncentracni pokus) nebo
pii celkove neptiznivém stavu vyzadujicim infuze

1.2.4.: Terapie

V zavislosti na etiologii; ¢asto neni ovlivnéni pfi¢iny mozné, v tom piipadé symptomaticka
lécba s omezenim piivodu NaCl a bilkovin v potraveé (zmenSeni objemu moci).

U nefrogennich forem malé davky thiazidovych diuretik (vyluc€uji vice soluty nez vodu),
nékdy podavani NSA (blokuji vazodilatacni prostaglandiny v ledvinach).

1.3.: Polakisurie, dysurie, strangurie

1.3.1.: Definice polakisurie: ¢asté nuceni na moceni s vyprazdiiovanim malého mnozstvi
moci. Celkové mnoZstvi moc¢i vyloucené za den je normalni.

- dysurie: obtizné moceni, ¢asto bolestivé, kdy je nutné zapojit nitrobfisni lis k vymoceni
- strangurie: paliva, fezava bolest pii moceni

1.3.2.: Etiologie

Tab. 1.1. Nejcastéjsi piic¢iny polakisurie, dysurie a strangurie
Etiologie Polakisurie | Dysurie/

strangurie

Akutni cystitida + +
Uretritida + +
Neoplazie mo¢ového méchyie + (+)
Akutni prostatitida + +
BHP, karcinom prostaty + -
Striktury uretry, svrastély méchyf + -
Akutni pyelonefritida (+) (+)
Drazdivy méchyt (overactive bladder) + -

BHP: benigni hypertrofie prostaty



1.3.3.: Diagnostika

- anamnéza: recidivujici infekce mocovych cest (IMC), gravidita, bolesti v bederni
krajin€, horecka, nevolnost, nékdy makroskopicka hematurie

- fyzikalni vySetfeni: bolestivy poklep nad bederni krajinou, vySetieni per rectum
(BHP? neoplazie?), bolestivost pfi palpaci ureteralnich bodu ¢i nad symfyzou pii

infekcich

- laboratorni vySetieni: testovaci prouzky, mocovy sediment, urikult; u muzi vhodné
vysetieni prostatického antigenu (PSA), u Zen gynekologické vySetieni

- USG mocovych cest: pfi maximaln¢ naplnéném mocovém méchyti a po vymoceni
(vhodné k vypoctu mocového rezidua)

CAVE: intenzita bolesti nemusi vzdy odpovidat klinické zdvaznosti! Cystitida u Zen ¢asto
recidivuje bez poskozeni funkce ledvin. IMC u starSich muzia s BHP miiZe byt
oligosymptomaticka, ale mize rychle zpasobit snizeni funkce ledvin.

1.3.4.: Terapie: by mé¢la zahrnovat jednak rezimova opatieni a dale 1é¢bu symptomatické

IMC.

Mezi rezimova opatieni patii: dostate¢ny pfijem tekutin, prevence prochlazeni, vymoceni po
pohlavnim styku (Zeny), intimni hygiena, atd.

Vlastni 1é¢ba IMC zahrnuje antibiotika (ATB), nejlépe dle citlivosti. Pfi recidivujicich IMC
dlouhodoba chemoprofylaxe ATB, imunostimulace (Uro-vaxom, Blokurima URO+),
autovakcinace, enzymoterapie (Wobenzym), ptirodni extrakty (z brusinek ¢i kombinované,
napi. Canephron). Zvazit 1ze i intravezikalni instilaci ptipravki obsahujicich hyaluronat

sodny.

1.4.: Bolesti v bederni krajiné

1.4.1.: Etiologie

Tab. 1.2. Nejcast¢jsi priciny bolesti v bederni krajiné

Charakter bolesti

Odkaz na etiologii

Poklepova bolest

Akutni pyelonefritida

Tupa, trvala bolest

Akutni pyelonefritida, méstndni moci (BHP, pokrocily adenokarcinom
ledviny nebo urotelovy karcinom), edém ledvin pti postizeni
tubulointersticia

Kolikovita bolest

Nefrolitiaza, vzacnéji krevni koagula (neoplazie), odchod
nekrotickych papil pfi analgetické nefropatii

BHP: benigni hypertrofie prostaty

CAVE: u nebakterialni nefritidy jsou bolesti vzacné.

1.4.2:Diagnostika

- anamnéza: charakter bolesti, barva moc¢i (makroskopickd hematurie?), celkovy stav,
horecka, ptedchorobi, odchod konkrementt, 1éky

- fyzikalni vySetieni: poklepova bolestivost bederni krajiny (tapotement), vySeteni per
rectum (ndlez na prostaté, Douglastv prostor? zvétSena déloha?), vzhled moci, popft.,
piecedit mo¢ pres filtr (konkrementy? koagula?)




- laboratorni vysetieni: testovaci prouzky, mocovy sediment, urikult, KO, Skr,, Surea,
laboratorni analyza konkrementu (je-li zachycen)

- USG ledvin a mocovych cest

- Diferencialni diagnostika: lumbago, biliarni kolika, infarkt sleziny, adnexitida

1. 5.:Hematurie

1.5.1.:Definice - ptfimés krve v moci

Makroskopicka: viditelné cervené zbarveni moci od 1ml krve/l moci.

Mikroskopicka: zrakem nedekovatelna piimés krve v moci, >3 erytrocyty (ery)/zorné pole pti
vysetieni mocového sedimentu.

CAVE: Hematurii mize zpusobit i vaginalni krvaceni, u Zen je tfeba se na tuto moznost
aktivné zeptat.

1.5.2.:Etiologie

- prerendlni: hemoragicka diatéza pti trombocytopénii/trombocytopatii nebo
koagulopatii, zptisobena 1éky (dikumarinové derivaty, pfima oralni antikoagulancia -
DOAC, dualni antiagregace), hemolyticka anémie

- renalni: nefrokalcin6za, tumory ledviny, glomerulonefritidy (GN), akutni
pyelonefritida, TIN, polycysticka choroba ledvin (PCHL), tubektuléza (TBC) ledvin,
poranéni ledvin, infarkt ledviny, trombdza renalni zily, cévni malformace ledvin,
parainfekéni (infekéni endokarditida, spala, zaskrt), rendlni postizeni pti systémovych
onemocnénich (kolagenozy, vaskulitidy), pondmahova hematurie (napt. po
vytrvalostnim béhu)

- postrenalni: konkrementy, hemoragicka cystitida a uretritida, zptisobena léky
(cyklofosfamid), po iradiaci malé panve, trauma, tumor (€asto prvni pfiznak u
papilomi nebo tumorti méchyfe), onemocnéni prostaty

1.5.3.:Diagnostika

- anamnéza: makroskopicka?, bolesti?, dysurie?, polakisurie?, horecka?, 1¢ky?
Piedchorobi: angina a nasledna poststreptokokova GN ¢i IgA nefropatie, arterialni
hypertenze (AH)?, zmény hmotnosti (| svédéi pro tumor, 1 pro nefroticky syndrom -
NS), paraneoplastické pfiznaky, rodinna anamnéza: PCHL? poruchy sluchu (Alportiv
syndrom) ¢i jiné vrozené abnormality?

- fyzikalni vySetieni: vySetfeni bficha se zaméfenim na vySetieni ledvin, per rectum,
krevni tlak (TK), otoky, zmény na kizi (petechie) + dal$i znamky hemorhagické
diatézy, zmény na kloubech (znamky artritidy?)

- laboratorni vySetteni:

- testovaci prouzky: hranice prikaznosti 5-10 ery /ul (odpovida 3-5 ery na zorné
pole v sedimentu); CAVE: falesn¢ pozitivni také pfi hemoglobinurii a
myoglobinurii

- mocovy sediment: nutné vysettit do 1-2 h po vymoceni, jinak dojde v disledku
osmotickych zmén k lyze ery s uvolnénim hemoglobinu a pocet ery jiz neni
hodnotitelny!

= VvV soucasnosti preferovano vySetfeni moc¢ového sedimentu pritokovym
cytometrem (norma do 10 ery/pl)
= vzdcng: pfitomnost erytrocytarnich valca (= prikaz glom. ptivodu)

- ery ve fazovém kontrastu:> 80 % dysmorfnich a/nebo > 5 % akantocytt sved¢i

pro glomerularni ptivod



- Vv ptipad¢ podezieni na nador cytologické vySetfeni moci
CAVE: pfi nebolestivé hematurii vzdy nutno vyloucit tumor (urologické
vySetieni)

- KO, Skr

- USG ledvin a mocovych cest (ptipadné malé panve)

- Urologické vysetieni pii dif. diagnostickych obtizich, pfi makroskopické
hematurii neglomerularni etiologie (nejlépe jesté v dobé krvaceni)

- RB je ke zvazeni pti glomerularni hematurii (zejména je-1i soucasné pfitomna
proteinurie)

U 10-15% pacientt se etiologii nepodafi objasnit. Pak jde nejspiSe o benigni hematurii

s normalni funkei ledvin a normalnim TK a fyziologickou proteinurii. Zpoc¢atku jsou u téchto
nemocnych nutné ¢asté kontroly mocového nalezu a funkce ledvin, pfti stabilizaci prodlouzeni
intervall kontrol. Nutné i kontroly USG (moznost vzniku tumoru).

Diferencialni diagn6za ¢erveného zbarveni moci (nutné odlisit od pravé hematurie)

- hemoglobinurie: disledek hemoglobinémie pii tézké hemolyze; pti pouZiti testovacich
prouzki pozitiva na krev, ale v sedimentu nejsou ery, sérum zbarveno do ¢ervena

- myoglobinurie: napf. po tézkych poranénich (crush syndrom, rabdomyolyza), po
infarktu myokardu, po sportovnich vykonech (napf. karate, maratonsky béh); pii
pouziti testovacich prouzki pozitiva na krev, ale v sedimentu nejsou ery, sérum je ale
ciré

- cCervené zbarveni moci po lécich: sulfonamidy, metronidazol, aminophenazon,
phenytoin, rifampicin, methyldopa; test prouzky je negativni.

- Cervené zbarveni moci po potravinach: ¢ervena fepa, ostruziny, potravinarska barviva,
fenolftalein; test prouzky je negativni

- u porfyrii, intoxikaci (olovo, barbituraty, metylalkohol), uraty v moci, alkaptonurie,
jaternich onemocnéni, insuficience pankreatu. Stfadat mo¢ po dobu 24h, uchovavat ve
tmé a v chladu (4-8 °C) a odeslat do specializované laboratofe. V sedimentu chybi ery.

1.6.: Leukocyturie a bakteriurie

1.6.1.: Definice: leukocyturie: ptitomnost leukocytti v moci; patologicka hodnota je > 5
leukocytii v zorném poli (CAVE: vzdy pouzijte referen¢ni hodnoty dané laboratofe).
Bakteriurie: piitomnost bakterii v mog&i; signifikantni bakteriurie: > 10 bakterii/ml mogi.
CAVE: neni synonymem pro IMC (definice IMC: bakteriurie a zanétliva reakce
mocovych cest)
Asymptomatickad bakteriurie: trvala vyznamna bakteriurie bez dalsich piiznaki. Casto byva
spojena s leukocyturii. U muzi a u déti byva obvykle projevem poskozeni mocového traktu
(anatomické abnormity, urolitiaza apod.). Lécba je doporucena pouze u téhotnych Zen, u
imunosuprimovanych pacientl a pted opera¢nimi zakroky.

1.6.2.: Etiologie

Leukocyturie bez prokazatelné bakteriurie: zalécend IMC, TIN, gonorhea, urogenitalni TBC,
trichomonaza, kandidéza, atypické infekce (mykoplazma, chlamydie, ureaplazma), karcinom
prostaty, tumor moc¢ového méchyie, méné ¢asto GN (i v ramci systémovych chorob),
gynekologické tumory s proristanim do moc. cest

Leukocyturie s bakteriurii: IMC, pyelonefritida

1.6.3.Klinicky obraz:



Leukocyturie je Casto bezptiznakovym ndhodnym nalezem. Pii bakteriurii Casté znamky
zanétu mocovych cest, vytok z mocové trubice ¢i fluor u zen.

1.6.4.: Diagnostika

- testovaci prouzky: pro bakteriurii svéd¢i pozitivni nitrity (jako prikaz zarodka
redukujicich nitraty na nitrity). CAVE: negativni nalez bakteriurii nevylucuje!

- mocovy sediment: je mozny okamzity prukaz bakterii (ale nékdy komplikovano
znecisténim), trichomondad, kvasinek, leukocytovych valct (pyelonefritida)

- urikult: vySetieni stfedniho proudu moci po ocisténi zevniho usti mocové trubice;
vySetiit Cerstvou moc, nebot’ generacni Cas bakterii je velmi kratky; pfi podezieni na
mykotické infekce kultivace na specialnich ptidach

- prukaz atypickych agens z mo¢i pomoci polymerazové fetézové reakce (chlamydie,
ureaplazma, mykoplazma)

- USG mocovych cest

- pfinejasnostech urologické (a ptipadné nefrologické) vySetieni

1.7.: Proteinurie a albuminurie

1.7.1.: Definice:

Proteinurie je stav, kdy je v moc¢i ptitomny obsah bilkoviny zvyseny nad fyziologickou
normu. Diagnostika je zaloZena na vySetfeni celkové bilkoviny a albuminu v moci, méné
Casto je vySetfovana mocova exkrece jednotlivych dalSich mocovych proteint.

Pro v¢asné odhaleni pocinajiciho postizeni ledvin u diabetikd a hypertoniki ma vyznam
stanoveni albuminu v moc¢i. V malém mnozstvi je albumin pfitomen v moci fyziologicky.
Albumin je vSak prvni protein, ktery se dostava do mo¢i ve zvySeném mnozstvi U
incipientniho glomerularniho poSkozeni — tento stav je historicky ozna¢ovany jako
mikroalbuminurie. Podle souc¢asnych aktualnich doporuceni bychom jej jiz neméli pouzivat;
jednim z diivoda je 1 skute¢nost, Ze jakékoliv zvySena albuminurie piedstavuje riziko vzniku
kardiovaskularnich (KV) komplikaci. V posledni dobé se doporuéuje stanovovat mocové
pomeéry: bilkovina/kreatinin (PCR, protein-creatinine ratio) nebo ¢astéji albumin/kreatinin
(ACR, albumin-creatinine ratio), stanovené v nahodném vzorku mo¢i (nejlépe v prvnim
rannim vzorku) — viz Tabulka 3.3.

Je tfeba si uvédomit, Ze proteinurie miZe byt ovlivnéna celou fadou zevnich vlivi (fyzicka
aktivita, ortostaza, snizeny/zvyseni ptijem proteini, febrilie), které je potieba pii jejim
vyhodnoceni zohlednit. Pfesna kvantifikace proteinurie neni (s vyjimkou nefrotické)
zavedena, ale obvykle jako malou oznacujeme proteinurii do 0,5 g/24-h (PCR < 50 g/mol),
jako velkou (resp. nefrotickou) pak proteinurii > 3,5g/24-h (PCR > 350 g/mol).

Jako selektivni proteinurii oznacujeme takovou, kdy v moci je obsazen zejména albumin a
vV malé mite bilkoviny o malé molekulové hmotnosti (napt. orosomukoid, a-1-antitrypsin ¢i
transferin); pomér albuminu a imunoglobulinu (1g) G byva vétsi nez 30.

1.7.2.: Etiologie

- prerenalni nebo ,,pietékajici* (mnozstvi vylouc¢enych proteinli pfekracuje tubularni
prah pro jejich resorpci a katabolismus u primarné intaktni ledviny): mnohocetny
myelom (Bence-Jonestv protein, lehké fetézce Ig), hemoglobinurie, myoglobinurie

- glomerularni (selektivni - pfedev$im albumin; neselektivni — vSechny proteiny plazmy
vcetné 1g): GN, systémova onemocnéni glomeruli (DM, systémovy lupus
erytematodes - SLE, autoimunitni onemocnéni, amyloiddza), t€hotenska nefropatie
(gestoza)



1.7.3.:

tubularni (charakterizovana ptitomnosti N-acetyl-BN-D-glukosaminidazy- NAG, ol-
mikroglobulinu, f2-mikroglobulinu): TIN, ASL, toxické poskozeni tubull (napf. rtut’,
olovo, kadmium).

postrenalni (charakterizovana ptitomnosti uromodulinu, a2-makroglobulinu,
apolipoproteinu A1): sekrece tubularnich proteinti do mocovych cest; napt. pti
krvaceni a infekci vyvodnych mocovych cest

ortostaticka (albumin): napt. u vystupniované bederni lordézy hlavné u mladych muzu.
Jde o nejcastéjsi proteinurii u jinak asymptomatickych déti a mladistvych (do 30 roku
veku).

lehka transitorni proteinurie také pti horeCce a tézké fyzické zatézi.

Diagnostika: z prvni ranni moci, poté co se pacient pred ulehnutim vymo¢il
anamnéza: bolesti, ptiriistek (otoky) nebo ubytek hmotnosti, predchorobi (AH, DM,
infekce), té€lesna zatéz
fyzikalni vySetfeni: sledovat predevsim periferni otoky, poklep a palpace bederni
krajiny, TK
laboratorni vySetieni:
- testovaci prouzky: prukaznost 20mg/100ml; prokazuji téméf vyhradné jen
albumin. Maji velmi nizkou senzitivitu a specificitu. CAVE: mozZnost falesné
pozitivity pfi siln¢ alkalické mo¢i; moznost faleSné negativity pii prikazu proteint
jinych nez albumin (napf. prerendlni proteinurie zpiisobena hemoglobinem c¢i
myoglobinem, Bence-Jonesova proteinurie anebo zpisobena volnymi lehkymi
fetézci; tubularni proteinurie s pfevahou uromodulinu ¢i dalSich makroproteint).
Vysetieni je vyrazné zavislé na stavu hydratace nemocného, resp. na
koncentrovanosti vySetfovaného vzorku moci.
U pacientt s pozitivnim nalezem p¥i vySeti‘eni testovacim prouZkem ma byt
pritomnost proteinurie nebo albuminurie vZdy ovéfena kvantitativnim
stanovenim poméru ACR nebo PCR.
- kvantitativni stanoveni proteinurie za 24h (norma < 150 mg/24h). Provadi se
riznymi biochemickymi metodami. Sbér moci za 24 hod. se dnes pro svoji
narocnost pro pacienta (vedouci k vyznamné neptesnosti) jiz opousti, jednoznacné
by se nem¢ly provadét Casované sbéry, které zahrnuji jen nocni periodu (falesné
nizké hodnoty). Nahrazuje se testem PCR (viz niZe).
- prikaz albuminurie:
- Micral-test: testovaci prouzek pro detekci ,,mikroalbuminurie®.
Semikvantitativni stanoveni (0, 10, 20, 50 nebo 100 mg/l). Vhodny jen pro
screening a depistaze, nevhodny pro dlouhodobé¢ sledovani. CAVE: presné
dodrzovat navod k pouziti (doba ponofeni, cas k odecteni).
- albuminurie z 24 hodinového sbéru moci. Norma do 30mg/24 hod. Dva ze
tfi pozitivnich vzorka odebranych v prubéhu 3-6 mésict jiz jednoznacné
urcuji pfitomnost incipientniho diabetického onemocnéni ledvin (DKD; diive
oznacovaného jako DN). Pacienti s DM by m¢li byt testovani na pfitomnost
albuminurie minimalné 1x roc¢né.
- pomér PCR ¢i ACR jsou dnes jednoznacné preferovany pro dobrou specificitu i
senzitivitu a nezdvislost na sbéru moci. Validita téchto testi se tmérné€ snizuje
s horsici se renalni funkei (Skr > 250 pmol/l). O perzistentni albuminurii mluvime
u jedincu, ktefi maji alespon dvé kvantitativni vySetfeni moci na albuminurii
pozitivni (resp. zvySenou nad horni mez). Viz tabulka 3.3.
- elektroforéza a imunofixace moci: k diferenciaci jednotlivych typa proteinurie



2. AKkutni selhani ledvin

2.1.Definice, terminologie, klasifikace ASL

ASL se vyznacuje nahlym poklesem renalnich funkci spojenym s retenci dusikatych latek a
dalsich katabolitd. Soucasné definice pracuji s pojmy AKI (acute kidney injury), coz je nahlé
poskozeni ledvin, které vede béhem 48 hodin k poklesu ledvinnych funkci a je spojené
s absolutnim ¢i relativnim vzestupem Skr ¢i se snizenim diurézy; AKD (acute kidney disease),
které se vyviji z AKI trvajiciho vice jak 7 dni a je ve vétSin¢€ pripadl spojené s né¢jakou formou
strukturalniho poskozeni ledvin; pojem ASL je vniman jako akutni poskozeni ledvin vyzadujici
nahradu funkce ledvin. Jako prvni klasifika¢ni systém pouzivajici pojem AKI byl navrzen
systém RIFLE, pozdé&ji byl tento klasifika¢ni systém upraven do podoby klasifika¢niho systému
AKIN (a systému KDIGO, ktery se od AKIN lisi nepatrné).

Klasifikacni systém RIFLE

Akronym RIFLE zahrnuje 3 urovné nedostatecnosti funkce ledvin: Risk ¢ili riziko poruchy
funkce ledvin, Injury ¢ili poskozeni funkce ledvin a Failure ¢ili selhani funkce ledvin, a dva
klinické vystupy/nasledky, definované dobou zavislosti na nihrad¢ funkce ledvin — LosS
(ptechodna ztrata funkce ledvin vyzadujici dialyzu) a End-stage Kidney disease - ESKD
(kone¢né/trvalé selhani ledvin; diive oznacované jako ESRD). Zakladem definice a klasifikace
AKI je uziti dvou kritérii: vzestup Skr proti pacientové normé, piipadné vzestup Skr
Vv absolutnich ¢islech, a pokles hodinové diurézy za 6, 12 a 24 hodin.

Modifikovany klasifikacni systéem AKIN

AKIN pouziva klasifika¢ni systém se tiemi stupni zavaznosti (AKI stadium 1 = Risk, AKI
stadium 2 = Injury, AKI stadium 3 = Failure). Kategorie Loss a ESKD nejsou soucasti systému
(tab. 2.1). Ve stadiu AKI 1 (jinak totozném s kategorii Risk dle RIFLE) byl nové
zakomponovan i maly narast Skr. Pacienti 1é¢eni dialyzou jsou automaticky zafazovani do stadia
3. Klasifika¢ni systém AKIN, podobné jako systém RIFLE, je zaloZen jednak na posouzeni
diurézy a déle na posouzeni akutnich zmén Skr; vypoctové rovnice odhadu glomeruléarni filtrace
(eGFR) nelze pouzit s ohledem na nestabilni koncentrace kreatininu v séru. Uritym uskalim
tohoto konceptu miize byt obtizna identifikace vychozi (zédkladni) hodnoty Skr vV obdobi pred
vznikem AKI.

Tab. 2.1. Diagnosticka kritéria pro akutni selhani ledvin dle klasifika¢niho systému RIFLE a
AKIN

Stadium AKI | Diuréza Zmény Skr
Systémy Systém RIFLE Systém AKIN
RIFLE/AKIN
1 < 0,5 ml/kg/h trvajici | Kategorie Risk: Zvyseni Skr 1,5 — 2 X proti
6-12h SkrzvySen > 1,5 X za 7 | vychozi  hodnoté  ¢i
dni absolutni vzestup Skr 0 >
26 umol/l za 48 h
2 < 0,5 ml/kg/h trvajici | Kategorie Injury: Zvyseni Sk > 2 - 3 x proti
>12h Skrzvysen > 2 x vychozi hodnot¢
3 < 0,3 ml/kg/h trvajici | Kategorie Failure: ZvySeni Skr > 3 X proti
>24 h & Sk zvySen > 3 x ¢i|vychozi  hodnoté  ¢&i
anurie >12h vzestup Skr na > 354 | absolutni vzestup Skrna >
umol/l (s akutnim | 354 umol/l (s akutnim
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vzestupem o > 44 | vzestupem o > 44 umol/l)
umol/l) ¢i zahajeni RRT | ¢i zahdjeni RRT

kategorie Loss (pfechodna ztrata
Klinicky funkce ledvin)
nasledek/vystup Zéavazné ASL s nutnosti
RRT > 4 tydny a < 3
mésice

ESKD (konecné selhani
ledvin)

Zéavazné ASL trvajici >
3 mésice

AKI: acute kidney injury; ASL: akutni selhdni ledvin; ESKD: end stage kidney disease;
RRT: renal replacement therapy;

2.2. Epidemiologie ASL

Epidemiologie AKI se vyznamné liSi v zavislosti na odliSnych skupindch populace. Mezi
rizikové faktory AKI patii: vyssi vek, muzské pohlavi, vyssi vyskyt komorbidit, vys$si pocet
diagnostickych a terapeutickych zakrokli a porucha funkce dalSich orgént a kone¢né zvySujici
se vyskyt polékového poskozeni ledvin. Stoupa pocet multifaktoridlnich pti¢in AKI, zvl. u
kriticky nemocnych. U komunitni AKI se incidence odhaduje na 8,3% (pfevazujicim typem
jsou ATN a prerenalni pfic¢iny). U AKI ziskané v nemocnici (mimo jednotky intenzivni péce)
se incidence pohybuje kolem 20% hospitalizovanych pacientll (pfevazujicim typem je
ischemicka/toxicka ATN). Incidence AKI u kriticky nemocnych se udava kolem 30%, z toho
az v 50% je pficinou sepse, dale velké chirurgické vykony, kardiogenni Sok, hypovolémie a
nefrotoxiny. Riziko rozvoje AKI v ptipadé nemocnych s onemocnénim COVID-19, ktefi se
Vv prvnich mésicich pandemie dostali na JIP, bylo az 50% a bylo spojeno s velmi vysokou
mortalitou (vice jak 50%). Aktualné je toto riziko diky dostupnosti antivirotik, vakcinaci a
zménam virulence mensi, ale stale je vyznamné.

2.3. Etiologie a patofyziologie ASL
Tradicné se vznik AKI rozd€luje na pficiny prerendlni, renalni a postrenalni (tab. 2.2).

Tab. 2.2. Jednotlivé typy pficin akutni selhani ledvin

Ziakladni typy pric¢in ASL/AKI Konkrétni pri¢iny
Prerenalni (az 70% vsech komunitnich | Hypovolémie: krvaceni, volumovy deficit
a 40% nemocnicnich) Hypotenze: kardiogenni ¢i septicky Sok;

kardiorendlni syndrom I. typu

Poruchy intrarenalni hemodynamiky: NSA, ACEi,
ARB, SGLT?2i, hepatorenalni syndrom; té¢zka
kovidova infekce

Renovaskularni obstrukce: sten6za renalni tepny,
disekujici aneurysma, trombdza rendlni tepny)

Renalni (10-50%) Nemoci glomerult: vaskulitidy - RPGN

Akutni TIN: alergicka, pyelonefritida

ATN: ischémie, nefrotoxické 1€ky, radiokontrastni
latky, rabdomyolyza

Intratubularni obstrukce: lehké fetézce Ig
(mnohocetny myelom), krystaly (uraty, oxalaty,
1¢ky-napt. nektera antivirotika)
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Cévni pticiny: vaskulitidy, trombotické
mikroangiopatie, renalni tromboembolismus,
kardiorenalni syndrom Il. typu (kongesce ledvin —
,,renalni tampondda‘)

Postrenalni (10%) Konkrementy

Nekroza papily

Striktura ureteru, uretry
Hypertrofie ¢i tumor prostaty
Retroperitonedlni fibrdza
Gynekologické malignity

ACEi - inhibitory angiotensin-konvertujictho enzymu, AKI: acute kidney injury; ARB:
blokatory receptoru pro angiotensin II; ASL:akutni selhani ledvin; ATN:akutni tubuldarni
nekroza; NSA- nesteroidni antiflogistika; RPGN- rychle progredujici glomerulonefritidy;
SGLT2i: inhibitory sodiko-glukozového kontransportéru 2; TIN: tubulointersticialni nefritidy

Konstantni pritok krve a GFR jsou u zdravych osob zajistény v Sirokém rozmezi arteridlniho
TK kombinaci preglomeruldrni vazodilatace a postglomerularni vazokonstrikce (tzv. renélni
autoregulace). Pti poklesu perfuze pod tzv. autoregulacni prah (ptiblizné¢ 70 mmHg stiedniho
arterialniho tlaku) se tato schopnost ztraci, zvysuje se intrarendlni vazokonstrikce a klesa GFR,
coz se projevuje (reverzibilnim) vzestupem dusikatych katabolitli.. Pokud neni vyvoléavajici
pri¢ina odstranéna dochazi ke vzniku morfologického poskozeni ledvin (ischemické ATN),
naopak v€asnou upravou prerenalnich pficin 1ze vzniku ATN zabranit.

2.4. Pribéh ASL

AKI probiha v n€kolika nasledujicich fazich: inicialni faze, oligurickd faze, polyuricka faze,
faze reparacni. Inicidlni faze vznika od okamziku plisobeni inzultu na ledviny do poklesu GFR,
poklesu diurézy a vzestupu sérovych hladin Sk @ Surea. Oligurickd faze, ktera je
charakterizovana pietrvavajici oligurii (< 500 ml/24h ¢i < 20 ml/h), se vyskytuje u €asti pacientti
s AKI, zvlasté pak u pacientl s prerenalni formou. Délka jejiho trvani zavisi do zna¢né miry na
zavaznosti rendlniho inzultu. Pretrvavaji zvySené hodnoty Skr @ Surea. V pfiznivém ptipadé
Vv pritbéhu dnti az tydni dochazi k polyurické fazi, kdy se vyrazné zvySuje diuréza, kterd je
zpocatku izostenuricka (=stav, kdy mo¢ ma stejnou relativni hustotu jako plasma, tj. 1,010).
Dochazi k nému pfi ztrat€ schopnosti ledvin zfed’ovat i koncentrovat mo¢. Koncentra¢ni
schopnost ledvin je v této fazi vyrazné poSkozena. Postupné dochazi k upravé GFR a poklesu
Skr @ Surea V této fazi mlzZe dojit ke znacnym ztratam tekutin a elektrolytd. V posledni fazi
reparacni dochazi k upravé dalSich funkci ledvin, zvl. koncentra¢ni a acidifikaéni.

2.5. Klinické projevy ASL

Klinicky obraz je dan piedevs§im zavaznosti AKI a déle ptiznaky souvisejicimi s vyvolavajici
pfic¢inou. Zpocatku mize byt pribéh asymptomaticky a vznik AKI signalizuji pouze zvySené
hodnoty Skr a Surea pii vySetieni krve, piipadné snizena diuréza. Pii prohlubujici se AKI se dale
zvySuji koncentrace dusikatych katabolitli v krvi, miize se rozvijet oligurie a objevuji se
uremické ptiznaky (viz CKD, tab. 3.5.), které mohou mit podobu akutniho uremického
syndromu.

2.6. VySetieni u nemocného s ASL

Diilezité je odliSeni AKI od preexistujiciho CKD. Je tieba ziskat udaje o pfedchozim stavu, a
posoudit zmény pii USG ledvin (ptfipadné vySetieni jinou zobrazovaci metodou) ¢i laboratorni
zmény sveédcici pro akutni ¢i chronicky stav.
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Déle je tieba zjistit pficinu AKI, pfi¢emz mimotadné dulezité je vzdy vyloucit obstrukci
mocovych cest, jejiz zjisténi a feSeni mohou byt v nékterych ptipadech relativné snadné. Pti
staviim, které mohou narusit intrarenalni hemodynamiku a pfi odhalovani moznych renélnich
(reno-parenchymovych) pii¢in je tieba vyloucit glomerularni, tubulointersticialni, tubularni a
cévni onemocnéni, které mohou navodit vznik AKI.
U prerenalniho ASL/AKI je diagn6za podpotena:
- vzestupem hematokritu (pokud pficinou neni krvaceni nebo ASL/AKI nasedajici na
chronickou rendlni 1€z1)
- osmolalita mo¢i >400 mmol/kg
- koncentrace Na® vmo¢i <20 mmol/l (ktera je zaroven menSi neZz koncentrace
draselného iontu v moci),
- pomé&r Ukr/Skr >30 (poéitano v pmol/1)
- pomér Uurea/Surea >10
postrenalni. Diferencialné diagnosticky je tfeba odlisit i vznik ASL/AKI od exacerbace CKD
(anemie, hypokalcemie, hyperfosfatemie, vysoky parathormon - PTH, metabolicka acidoza-
MAC a mal¢ ledviny svéd¢i pro chronicitu).
Pro renalni postizeni sveéd¢i:
- koncentrace Na* v mo¢i > 20 mmol/l
- mikroskopickd glomerularni hematurie (s moZnou pfitomnosti ery valcl) a/nebo
proteinurie (vétSinou do 3g/24h)
- pfi TIN mlzeme typicky nalézt granuldrni vélce a leukocyty v moci (vétSinou
lymfocyty a plazmatické bunky; u alergickych TIN jde o eosinofilurii)
- zvySeni svalovych enzymu pfi rabdomyolyze,
- M-komponenta pfi poskozeni ledvin monoklonalnim proteinem
- KO (eosinofilie u hypersenzitivnich nefritid), leukocytédza pti infekcich
- autoprotilatky (v zavislosti na typu onemocnéni; CAVE zejména na RPGN
s pozitivitou ANCA a anti-GBM protilatek)
- definitivni odpovéd’ na typ rendlniho poskozeni poskytne az RB
Diagnostika postrenalniho ASL/AKI se opira o zobrazovaci metody:

- USG ledvin (vhodna ik odliseni od CKD — velikost ledvin/svrastélé ledviny, symetricita
nalezu)

- pfinejasnostech computerova tomografie - CT (spirdlni CT bez kontrastni latky vhodné
pro prukaz konkrementll); magneticka rezonance (MRI) je pfinosna v diagnostice
makrovaskularnich zmén

- cystoskopie s ascendentni pyelografii pii znamkach obstrukce mocovych cest

CAVE: dnes provadime vylucovaci urografii jen fidce, v indikovanych pfipadech (mala

vytéznost a moznost dal§iho poskozeni ledvin kontrastni latkou)

2.7. Lécba ASL

Dulezité je zjistit pricinu AKI/ASL a pokud to 1ze, urychlené ji odstranit (zvl. v ramci prerenalni
a postrenalni formy, diive nez se vyvine ATN), pfipadné zah4jit 1écbu zdkladniho onemocnéni
(zvl. u renélnich forem). U vybranych zakladnich onemocnéni je tieba poskytnout specifickou
lécbu (tab. 2.3.). Pfi rozvoji smérem k ASL je nezbytné vcas identifikovat a 1é¢it akutni
uremické projevy.

Tab. 2.3. Lécebné postupy u akutniho selhani ledvin

| Klinicka situace v ramci AKI/ASL | Lécebny postup
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Akutni uremicky syndrom Dialyza

- Skr> 500 — 700 pumol/l a Surea > 30-40
mmol/l, pokud neni ziejmé, Ze dochazi
K apravé ASL

- klinicky manifestni projevy urémie (zvl.
perikarditida, zvraceni, atd.)

- hyperhydratace (oligurie/anurie)

- hyperkalémie (> 6,5 mmol/l)

- aciddza nezvladnutelné konzervativné

- ptitomnost toxinll odstranitelnych dialyzou

Hyperkalémie Omezeni drasliku v dieté a
hyperkalémizujicich 1€k, iontomenice,
hypertonické glukoéza v infuzi, klickova
diuretika, alkalizace krve, RRT

Prerenalni pticiny Odstranéni vyvolavajici pficiny,
symptomaticka 1écba

Renalni pfi¢iny

Glomerularni choroby Imunosupresivni 1é¢ba, plazmaferéza

Akutni TIN alergického ptivodu Odstranéni alergenu, kortikoterapie

Akutni TIN s pyelonefritidou Antibioticka 1é¢ba

Rabdomyolyza Odstranéni vyvolavajici pfi€iny,
symptomaticka 1é¢ba, dialyza

Myelomova ledvina Chemoterapie, dialyza s HCO membréanou,
symptomaticka lécba

ATN Odstranéni vyvolavajici pfi€iny,
symptomaticka lécba

Postrenalni pticiny Odstranéni vyvolavajici pfi€iny,

derivace moci (mocovy katétr, nefrostomie)

AKI: acute kidney injury; ASL: akutni selhani ledvin; ATN: akutni tubuldrni nekréza;, HCO:
dialyza s high cut-off dialyzatorem (vysoce propustny dialyzator); RRT: nahrada funkce ledvin,
TIN: tubuintesticialni nefritida

Dal$imi soucastmi 1écby jsou:

- tprava srdecni funkce a zajisténi perfuze ledvin,

- pravidelnd monitorace a zaji$téni optimalni bilance tekutin,

- zajiSténi patfi€né diety a nutri¢ni podpory (omezeni latek obsahujicich draslik, omezeni tvorby
dusikatych katabolitl, zajiSténi dostatecné kalorické néaloze),

- uprava medikace a vylouceni nefrotoxickych faktora a 1€kti vyvolavajicich hyperkalémii,

- omezeni vySetieni s podanim kontrastni latky (zejména rizikové je intraarteridlni a opakované
podani)

- zvySenou pozornost vénovat projevim infekce a zajisténi ¢inné 1écby infekcee,

- v€asné odhaleni, prevence a lécba koagulacnich poruch a krvéceni.

Mimotéadné dalezité je vhodné nacasovani 1é€by metodami RRT a volba optimalniho typu RRT

(kontinuédlni metody versus intermitentni dialyza¢ni metody). V ptiznivém piipadé prubéhu

AKI, kdy dochézi k reparaci rendlnich funkci se rozviji polyurické faze. Klicovym lé¢ebnym

opatfenim je v dostate¢né mite hradit vzniklé ztraty tekutin a elektrolyti.

2.8. Prognoza ASL



Prognoza je tizce vazana na zakladni pfic¢inu, v€asnost diagndzy a rychlost 1€cby. Mezi hlavni
rizikové faktory patii predevsim: vysSi veék, AH, kardidlni a vaskuldrni onemocnéni,
preexistujici renalni onemocnéni, DM, mnohocetny myelom, chronickd infekce,
myeloproliferativni onemocnéni. Individudlni prognézu pacienti lze posoudit v ramci
skorovacich systému. V ptipad¢, Ze nedojde k upraveé rendlnich funkci béhem 6 - 8 tydni, Ize
predpokladat vyvoj chronického poskozeni ledvin. AKI/AKD se nutné pieklasifikovat na
CKD/ESKD pokud onemocnéni trva vice jak 3 mésice. U pacientt s pfiznivym priabéhem AKI
a jeho vylécenim je i v dalSim obdobi zvysené riziko opakovaného vyvoje AKI ¢i riziko vyvoje
CKD v budoucnu, proto je tfeba témto pacientim vénovat zvySenou pozornost.

2.9. Prevence ASL

K zadkladnim preventivnim opatieni patii: identifikace rizikového pacienta, udrzeni
adekvatniho TK a hydratace, vynechani potencialné nefrotoxickych latek (zvl. NSA nékterych
cytostatik, nefrotoxickych antibiotik), pravidelné kontroly renalnich funkci po nasazeni
rizikové medikace (ACEi, ARB, SGLT2i, kalcineurinové inhibitory). Vhodné je omezeni
vySetfeni s podanim kontrastni latky; pokud jiz je potfeba toto vySetfeni provadét u jedinct se
snizenou eGFR, pak je vhodné intraven6zni podani fyziologického roztoku béhem 3-4 hod.
tésné pred vysetfenim v davce 1000 ml.

3. Chronické onemocnéni ledvin

3.1. Zakladni charakteristika
Soucasnou klasifikaci CKD definuji doporuc¢eni KDIGO z r. 2012 (tab. 3.1).

Tab. 3.1. Kritéria chronického onemocnéni ledvin (pfitomny po dobu del§i 3 mésicil)

Markery ledvinného | Albuminurie (> 30mg/24h; pomér ACR > 3g/mol)
poskozeni Abnormality mo¢ového sedimentu

(jeden ¢i vice) Poruchy elektrolytt ¢i jiné tubuldrni abnormity
Histologické abnormity

Strukturalni abnormity prokazané zobrazovacimi metodami
Transplantace ledviny

Snizena GFR < 1,0 ml/s/1.73m?
(GFR kategorie G3a — G5)

ACR: pomer albumin/kreatinin v moci; GFR: glomerularni filtrace

Definice CKD
CKD je definovana jako poskozeni struktury ¢i funkce ledvin, které trva 3 mésice ¢i déle, a ma
dopady na zdravotni stav.

Klasifikacni schéma CKD

Klasifikacni schéma CKD v minulosti prakticky zohlediovalo pouze hodnotu GFR. Nové
piibyly kategorie pti¢ina zdkladniho onemocnéni ledvin a kategorie albuminurie. Klasifikace
CKD je vsoucasnosti zalozena na 3 parametrech: 1. pficina CKD (pfitomnost/absence
syst¢émoveého onemocnéni; uréeni typu onemocnéni dle lokalizace patologickych zmén
Vv ledvinach), 2. kategorie GFR (kategorie G1 — GS5), ktera je dnes vétSinou zaloZena na
odhadované GFR (eGFR; estimated GFR) (tab. 3.2), 3. kategorie albuminurie (A1-A3) (tab.
3.3.). Jako ptiklad, jak by mé&lo byt onemocnéni ledvin charakterizovano, mizeme uvést:

IgA nefropatie G2A1 (tedy biopticky prokazana IgA nefropatie u nemocného s eGFR 1,0-
1,5ml/s a ACR 0-3 g/mol kreatininu v ranni mo¢i) anebo Diabetické onemocnéni ledvin G4A3
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(pokrocila renalni dysfunkce s eGFR 0,25-0,50 ml/s u diabetika s téZkou proteinurii a
ACRIi >30g/mol kreatininu ve vzorku ranni moce).

Tab. 3.2. Kategorie GFR pfi chronickém onemocnéni ledvin

Kategorie | Charakteristika GFR
(ml/s/1,73m?)

Gl Normalni ¢i zvySena (GFR) >1.5

G2 Mirn€ sniZzena 10-15
(CHRI mirného stupné)

G3a Mirn€ az stfedné snizena 0,75-1,0
(CHRI mirného az stredniho stupné)

G3b Stfedné az vyrazné snizena 0,5-0,75
(CHRI stredniho az tézkého stupné)

G4 Vyrazné snizena 0,25-0,5
(CHRI tezkého stupné)

G5 Konecné stadium onemocnéni ledvin <0,25
(chronické renélni selhani)
obdobi, kdy je nutno poskytnout nahradni
metodu funkce ledvin (RRT)

GFR: glomerularni filtrace; CHRI: chronickd rendlni insuficience (=CKD); RRT:renal
replacement therapy

Tab. 3. 3. Kategorie proteinurie a albuminurie pfi chronickém onemocnéni ledvin

Kategorie PCR Proteinurie ACR Albuminurie
(Pomér kvantitativni (Pomeér kvantitativni
protein/kreatinin) albumin/kreatinin)
(9/mol nebo (mg/24h) (9/mol nebo (mg/24h)
mg/mmol) mg/mmol)
Al < 15 <150 <3 <30
Normalni —
lehce
zvySena
A2 Stfedné 15-50 150 - 500 3-30 30 - 300
zvysena
A3 Vyrazné > 50 > 500 > 30 > 300
zvysena

Patofyziologické zmeény v ledvinach v priitbehu CKD

V inicidlnich fazich CKD (G1-G2) jsou patofyziologické zmény v ledvinach malé a obvykle se
klinicky neprojevuji. Ve stadiu poskozeni funkce ledvin (eGFR < 1,0 ml/s. tj. kategorie G3a —
G4) klesaji renalni funkce do takové miry, Ze dochazi ke zménam ve slozeni extracelularni
tekutiny, metabolickym zménam vyvolanych sniZenou exkre¢ni funkci ledvin a zménam
podminénym sniZenou endokrinni funkci ledvin. Tyto zmény jsou akcentovany a klinicky se
projevuji pii zvysené zatézi organismu (pii infekei, pfi dehydrataci, pii zvySeném piijmu
bilkovin apod.), a naopak jsou udrZzovany v klinicky pfijatelném rozmezi pisobenim
rezimovych, dietnich a medikament6znich opatieni. Ve stadiu chronického selhani ledvin (tj.
CKD G5) je funkce ledvin snizena natolik, Ze ani za bazalnich podminek a pii dodrzovani
dietnich a medikamentdznich opatfeni nejsou ledviny schopny =zajistit vyrovnanou
metabolickou situaci organismu a dochazi k rozvoji klinickych (uremickych) ptiznaka.
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Dlouhodobéjsi udrzeni zivotnich funkci u pacienta je v této situaci zavislé na poskytnuti nékteré
z metod RRT, které piedstavuji dialyza a transplantace.

3.2. Epidemiologie a pri¢iny CKD

Prevalence

Prevalence CKD vV rozvinutych zemich je vysoka a ma tendenci k dal$imu vzestupu.
Celosvétove se prevalence CKD vsech kategorii (G1-G5) odhaduje na 13,4 %, z ¢ehoz jsou
nejvice zastoupeni pacienti s CKD kategorie G3 (7,6%), a pouze v malé mife pacienti

wewvr

Incidence

Incidence pacienti s CKD G5 1éenych v ramci RRT ziistava celosvétové vysoka. V CR to bylo
vroce 2021 dle Statistické ro¢enky dialyza¢ni 1é€by 227/milion obyvatel Narlst pacientll
s CKD pak odrazi obecny trend ve starnuti populace s pievazujicim typem onemocnéni ledvin
diabetického, aterosklerotického a cévniho piivodu. Vékova skladba pacienti s CKD, u kterych
je noveé zahajovana lécba RRT, se v posledni dekad¢ trvale posunuje do starSich vékovych
skupin. Udaje z Evropy ukazuji, Ze prevalence RRT pacientii > 75 let se v jednotlivych zemich
Evropy pohybuje od 11 do 32%. V CR dle udaji zr. 2021 tvoiil podil nemocnych s vékem
> 60 let v pravidelné dialyza¢ni 16€bé (PDL) vice nez 70%, pii¢emz pacientd starSich 80 let
bylo kolem 12% (Statisticka roéenka CNS, www.nefrol.cz).

Zastoupeni jednotlivych metod RRT

Zastoupeni jednotlivych metod RRT pfi [é€be rendlniho selhdni je celosvétoveé nerovnomérné,
i kdyz ve vétsiné vyspélych zemi je polovina nemocnych v RRT po transplantaci ledviny a
druha polovina je l1é¢ena dialyza¢nimi metodami. Dlivodem je dvojnésobné pieziti nemocnych
podstoupivsich transplantaci ledviny. Ukazuje se, ze transplantaci ledviny mtize podstoupit
zhruba 20% vSech nemocnych lé¢enych dialyzacnimi metodami. U novych nemocnych s CKD
G5 zahajujicich RRT je nejcastéjsi formou hemodialyza (HD), alternativou je pak preemptivni
transplantace ledviny (pfed zahajenim dialyzy) ¢i peritonealni dialyza (PD). Do ¢ekaci listiny
k transplantaci od kadaverosniho darce mohou byt nemocni zapsani jesté¢ pred zahajenim
dialyzaéni 1é¢by, kdy jejich eGFR klesne < 0,17 ml/s. Stejné kritérium plati pro transplantace
od zijiciho darce, které maji navic lepsi dlouhodobé vysledky nez transplantace od zemtelych
darci.

V posledni dob¢ se rozsifuje skupina nemocnych s ESKD vyssiho véku ¢i nevylécitelné
nemocnych pacientt, ktefi maji fadu komorbidit ¢i trpi syndrom kiehkosti (,,frailty*), u kterych
nemocné je pak alternativou konzervativni 1écba ESKD, ktera v sob¢ zahrnuje komplexni péci
pomahajici nemocnym zvladnout posledni tydny az mésice zivota s rendlnim selhanim. Lécba
je zamé&fena zejména na tlumeni pfiznakd spojenych s ESKD jako jsou svédivka, bolest,
zvraceni a anorexie ¢i dusnost.

V CR bylo k 31. 12. 2021 v RRT lé&eno 11613 pacient, tj. 1104 pacient(i na 1 milion obyvatel,
pticemz 54% bylo 1é¢eno dialyza¢nimi metodami a ostatni pacienti méli funk¢éni ledvinny §tép.
Pacientli na PD bylo 4,5%, ostatni dialyzovani podstupovali HD.

Priciny CKD
Pticinou CKD jsou asi v 75% DKD ¢i jiné poskozeni ledvin u nemocnych s DM,
aterosklerotické postizeni ledvin (RVO - renovaskularni onemocnéni ledvin), AH a

glomerularni choroby. Dals$imi pfi¢inami jsou dédicnd onemocnéni ledvin (nejvice PCHL ¢i
Alportv syndrom), TIN, obstruk¢ni nefropatie a dal§i méné bézna onemocnéni ledvin. Navrat



do dialyzy po ukonceni funkce transplantované ledviny je mozno povazovat také za vyznamnou
pri¢inu CKD.

3.3. Pfirozeny prubéh CKD

U vétSiny nemocnych s CKD G3 (eGF < 1,0 ml/s) miize dochazet k trvalé progresi onemocnéni
do stadia selhani ledvin, u nemocnych s CKD G4 se tomu dé&je vzdy. Rychlost progrese se riizni
Vv zavislosti na zakladnim onemocnéni ledvin a lisi se také mezi jednotlivymi nemocnymi.
Plynula progrese CKD muze byt narusena nahlym zhorSenim, zptisobenym akutn¢ ptisobicimi
vlivy. Mize se jednat o akceleraci zakladniho onemocnéni ledvin ¢i o vliv zevnich faktor
(infekce, dehydratace, ucinek kontrastni latky, NSA apod.). Pokles GFR muze byt vyznamné
ovlivnén piitomnosti nékterych klinickych ptiznakt (napt. neuspokojivé korigovanou AH ¢i
vyraznou proteinurii).

3.4. Patogeneze a mechanismy progrese CKD

Inicialni a adaptacni faze progrese CKD

V patogenezi progrese CKD se rozeznava nékolik fazi tohoto procesu. V tvodni fazi dochazi k
poskozeni ledvin plsobenim ledvinného onemocnéni riizného plvodu (glomeruldrniho,
vaskularniho, intersticialniho, ¢i kombinovaného). V dalsi fazi, pokud dojde k zaniku podstatné
¢asti nefront (kritické mnozstvi pfedstavuje patrné 5/6 celkové masy nefronll), spojené¢ho
s poklesem GFR, se v rezidualnich nefronech rozvijeji adaptaéni zmény, které umoziuji po
ptechodnou dobu jejich funkci zvysit a nahradit funkci zaniklych nefronti, avSak za cenu
rozvoje takovych strukturdlnich a metabolickych zmén, které ve svych disledcich vedou
k jejich poskozeni a pfed¢asnému zaniku. Tato faze progrese jiz probiha autonomné, nezavisle
na zdkladnim onemocnéni. Adaptacni zmény v rezidudlnich nefronech jsou komplexni povahy,
postihuji rizné Gseky nefronu a projevuji se po strance strukturdlni i funkéni. V rezidudlnich
nefronech dochazi k hypertrofii, na které se vyznamné podili aktivace systému renin-
angiotensin-aldosteron (RAAS), produkce ristovych faktord (TGF-B) a dalsi déje. Z dalsich
adaptacnich zmén v glomerulu je vyznamna pievazujici dilatace aferentni arterioly, zvySeny
pritok plazmy jednotlivymi nefrony a hyperfiltrace v rezidudlnich nefronech. ZvySeni GFR
Vv rezidudlnich nefronech je spojeno se zvySenymi naroky na tubularni transportni déje a s vétsi
metabolickou zatézi tubularnich bunék. Naslednymi morfologickymi zmé&nami jsou predevsim
rozvoj glomeruloskler6zy a také fibrotizujici zmény v tubulointersticiu.

Rizikové faktory progrese CKD

Mezi nejvyznamngj$i rizikové faktory progrese CKD patii: v€k, pohlavi, rasa, genetické
predispozice, proteinurie, AH, metabolické faktory (hyperglykémie, obezita, hyperurikémie,
dyslipidémie) a koufeni. Nékteré z téchto faktori 1ze vyznamné ovlivnit preventivnimi ¢i
lécebnymi zakroky.

Progndza CKD

Typ zakladniho onemocnéni ledvin hraje vyznamnou roli v prognéze progrese CKD. Kromé
toho vsak riziko progrese CKD zavisi pfedev§im na irovni GFR a vys$i proteinurie, které jsou
integralni soucasti soucasné klasifikace CKD (tab. 3.4.). U nemocnych s CKD se v zavislosti
na urovni kategorii G a A zvySuje nejen riziko progrese CKD, ale také riziko celkové 1 KV
mortality.

Tab. 3.4. Prognéza chronického onemocnéni ledvin v zavislosti na GFR a albuminurii a
procento populace v danych kategoriich rizika (data z USA)
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Prognéza  chronického onemocnéni ledvin: Kategorie perzistujici albuminurie (ACR)

kategorie rizika jsou odstupiiovany barevné (zelené popis a rozmezi
— velmi nizké riziko, zlut€ — mirné riziko, oranzové Al A2 A3
— stfedni riziko, Cervené — vysoké riziko) Normalni | Stfedné Vyrazné

Prevalence pacientil s chronickym onemocnénim
ledvin v USA populaci procentualné je uvedena
¢iselné

— lehce | zvySena | zvySena
zvySena
<3 3-30 > 30

g/mol g/mol g/mol

G1 | Normalni ¢i|>15
zvysena

19 0,4 57,9

G2 | Mimy pokles 1,0-1,49

2,2

G3a | Mirmy-stiedni 0,75-0,99
pokles

G3b | Stredni-zavazny | 0,5-0,74
pokles

popis a rozmezi

G4 | Zavazny pokles | 0,25-0,49

Kategorie GFR (ml/s/1.73m?)

G5 <0,25
Chronické
selhani ledvin

3.5. Metody vysetfovani ledvinnych funkci a albuminurie

Glomerularni filtrace

GFR lze méfit pomoci clearance endogenniho ¢i exogenniho markeru filtrace (napf. clearance
endogenniho kreatininu ¢i inulinu), limitaci t€chto metod ale byva nutnost sbéru moci. Proto se
do klinické praxe zavedly odhady GFR (eGFR) vypoc¢tené na podkladé Sk (ptipadné cystatinu
C), bez nutnosti souc¢asné¢ho sbéru moci. I kdyz samotna hodnota Skr muze byt vyznamné
ovlivnéna mnozstvim svaloviny, vékem, pohlavim a n€kterymi dal§imi vlivy, je pro stanoveni
eGFR dostacujici. Driive nejéastéji pouzivana MDRD rovnice se V souc¢asnosti nahrazuje CKD-
EPI rovnici, ktera je proti MDRD rovnici pfesnéjsi, zvlaste pti hodnotach GFR blizkych normé
(>1,0 ml/s). Proménnymi rovnice CKD-EPI jsou hodnota Sk, vék, pohlavi a rasa — v prepoctu
na idedlni povrch téla. U déti a mladistvych je doporuceno pouzivat rovnici dle Schwartze.

Albuminurie/proteinurie

K stanoveni proteinurie 1ze pouZzit nékolika metod (viz. tab.3.3). Z diivodu mensi ¢asové zatéze

a proveditelnosti se nyni opousti vySetfovani proteinurie ¢i albuminurie/24 hod, a nahrazuje se

poméry ACR ¢i PCR z jednorazového vzorku (ranni) moci. K posouzeni dynamiky zmeén je

vhodné vySetfovat moc ve stejnou denni dobu a za stejnych podminek; preferuje se provadéni

ACR, kter¢ je navic soucasti klasifikacnich kritérii.

Podle spole¢nych doporuceni CNS a CSKB CLS JEP z roku 2021 je vhodné dodrzovat jests

nékolik dalSich pravidel:

- vysledky albuminurie je doporuc¢eno uvadét jako pomér ACR (g/mol) i jako koncentrace
(mg/l)

- vysledky proteinurie je doporué¢eno uvadét jako PCR (g/mol) i jako koncentrace (g/1)

- pokud se u ndhodného vzorku stanovi hodnota ACR >3 g/mol, je zapotiebi vySetieni opakovat
nejlépe s pouzitim vzorku prvni ranni moce
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- ¢asované vzorky moci jsou zatizené prakticky neodstranitelnou chybou sbéru. Doporucuje se
je pouzivat pouze v indikovanych piipadech, zejména pokud se na jejich zédkladé rozhoduje o
dalsi 1&cbe (KDIGO 2019)

R4

ranni moci.

3.6. Ovlivnéni progrese CKD

Konzervativni lécha CKD

Cilem této terapie je snizit proteinurii (optimaln¢ <0.5 g/ 24 h) a zpomalit pokles GFR.
Jednim ze =zéasadnich léCebnych opatfeni je 1écba AH. Bylo prokazano, ze hodnoty
systémového TK <130/80 mmHg jsou spojeny se zpomalenim progrese CKD. Aktualni
KDIGO doporuceni z roku 2021 jsou jesté piisnéjsi a doporucuji, aby systolicky TK byl u
nemocnych s CKD <120 mmHg (vyjma nemocnych po transplantaci ledviny a na dialyze).
Doporuceni vychazeji ze studie SPRINT, ktera prokazala, ze tyto hodnoty TK jsou spojeny
s nizsi celkovou i KV mortalitou v porovnani se skupinou nemocnych se systolickym TK
<140 mmHg. Pro jedince po transplantaci ledviny je doporuc¢ovany cilovy TK <130/80 mmHg;
u pacientti v chronickém dialyza¢nim 1é¢eni neni cilovy TK piesné stanoven, jelikoZ jeho
hodnoty a méfeni je ovlivnéno fadou dalSich faktorti. Nicméné za optimalni Ize povazovat
hodnoty <140/90 mmHg pted dialyzou.

Léky volby jsou k dosaZeni cilovych hodnot TK ACEi nebo ARB, jejichz vazodilatacnim
pusobenim lze snizit systémovy TK, snizit hypertrofii levé komory srde¢ni a snizit
intraglomerularni tlak vazodilataci vas efferens glomerulu. Souc¢asné ACEIi snizuji trofické
pusobeni angiotensinu II a omezuji glomerularni hypertrofii. Kromé& kasle jsou u nemocnych
S CKD castgjsimi vedlejSimi ucinky ACEI také hyperkalémie, pokles GFR (snizenim
intraglomerularniho tlaku) a vzacnéji AKI (napt. u nemocnych s bilateralni stendzou renalnich
tepen). Pro sviij renoprotektivni u¢inek by ACEi ¢i ARB mély byt podavany u nemocnych
s CKD i bez vyznamngéjsi AH a bez ohledu na stupen proteinurie. Ve srovnani s ACEi hraje ve
prospéch skupiny ARB velmi dobra tolerance 1é¢by. U jedinct s vyraznégji snizenou GFR se
povazuje pouziti ACEI/ARB za zvySené rizikové (vznik hyperkalémie, pokles GFR atd.).
Z obdobnych divodid je v soucasnosti ustup od kombinaéni 1é¢by ACEiI a ARB. Riziko
hyperkalemie zvySuje kombinace téchto 1€kl se spironolaktonem ¢i amiloridem. Diabetici maji
vétsi sklon k hyperkalemii pii 1é6¢bé ACEI a proto je potieba je peclivé monitorovat. Pti sklonu
k vyznamnéjsi hyperkalemii je vhodna dieta s omezenim drasliku, pii kalemii nad 5,6 mmol/l
je vhodné ACEi/ARB redukovat nebo rovnou vysadit.

Mezi blokatory RAAS je mozné zaradit krom¢ spironolaktonu i nesteroidni inhibitory
aldosteronového receptoru, které na rozdil od spironolaktonu podstatn€ méné zvySuji hladinu
drasliku. Nedavno zvetfejnéné vysledky studie FIDELIO-DKD porovnavajici efekt finerononu
s placebem u pacientti s pokro¢ilym DKD prokazaly vyznamné sniZeni albuminurie, zpomaleni
poklesu hodnot eGFR a mensi vyskyt KV ptihod.

Zvysit renoprotektivni G¢inek ACEI/ARB lze pouzitim dalSich dietnich a 1é¢ebnych opatieni,
terapie a lécba statiny. DalSi doporuceni se tykaji redukce obezity, Gpravy hyperurikémie,
ukonceni koufeni, omezeni 1é€by NSA a né€kterych dalSich faktort.

Omezeni bilkovin v dieté

V ramci konzervativni 1é¢by hraje velmi dillezitou roli omezeni bilkovin (zejména ZivocisSného
pivodu) v potravé. Nizkobilkovinné diety maji pfiznivy ucinek na proteinurii, retenci
dusikatych katabolitii, nadmérnou metabolickou z4téz v rezidualnich nefronech, metabolickou
acidozu ¢i retenci fosfatli. Pro nemocné s CKD G4-GS5 bez dialyzy je vhodné omezit piijem
bilkovin na 0,6-0,8g/kg hmotnosti/den, pticemz piisné&j$i omezeni piijmu bilkovin je nutné
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doplnit o piidavky obsahujici ketoanaloga esencidlnich aminokyselin. Mnozstvi piijimané
bilkoviny se navySuje o mnozstvi bilkoviny vylou¢ené do moci.

Lécba poruchy metabolismu lipidu

Hyperlipoproteinémie je spojena nejen se zvysSenim rizika rozvoje aterosklerotickych zmén. U
nemocnych s CKD se poruchy metabolismu lipida objevuji Castéji pii poklesu eGFR <1,0 ml/s
a vyznacuji se piedev§im hypertriglyceridémii a nizkymi hladinami HDL-cholesterolu. U
nemocnych s vyrazngj$i proteinurii jsou navic zvySené hladiny LDL-cholesterolu. V 1é¢bé
hyperlipoproteinémie jsou diilezitd rezimova a dietni opatieni a medikamentdzni 1écba. Pii
hypertriglyceridémii jsou lékem volby fibraty, pii hypercholesterolémii statiny, pfi¢emz riziko
vedlejSich G¢inku (statinovd myopatie ¢i dokonce rabdomyolyza) je u pokrocilejSich stadii
CKD zvysené a vyzaduje tpravu davkovani (viz Tab. 3.5.). Na zéklad¢ studie SHARP se jako
bezpecna jevi kombinace simvastatinu s ezetimibem u nemocnych s pokro¢ilymi stadii CKD a
na dialyze. V této velké studii u nemocnych s CKD byla skoro tfetina pacienti jiz 1é¢ena
dialyzou, ptresto byla 1écba dobfe snaSena a bezpecné snizila incidenci velkych
aterosklerotickych ptihod. Podavani rosuvastatinu bylo v nékterych studiich u nemocnych
s CKD spojeno se zvySenym vyskytem hematurie a proteinurie, proto ddvame u téchto pacient
prednost spise atorvastatinu. Atorvastatin navic dle studii PLANET I a II zpomaluje u pacientti
s CKD pokles eGFR a vykazoval protektivni vliv u jedinct s cévnim onemocnénim ledvin.
Nov¢jsi 1éky typu PCSK9 (proprotein convertase subtilisin/kexin type 9) inhibitora -
alirokumab a evolokumab- jsou u nemocnych s CKD u¢inné a bezpecné, i kdyz se zda, ze u
jedinct s pokrocilejsi CKD vykazuji o néco mensi ucinnost nez u jedinct s eGFR > 1,0 ml/s
(studie ODYSSEY OUTCOMES a FOURIER). Nadgjnou terapii je i prvni predstavitel ze
skupiny si-RNA (small interfering RNA) inclisiran, ktery efektivné snizoval LDL-cholesterol
0 50 % ve studiich ORION 10 a 11 a Ize ho pouZit i u nemocnych 1écenych dialyzou.

Tab. 3.5. Doporuc¢ené davkovani statinti (mg/den) u dospélych pacientd s CKD

STATIN eGFR G1-G2 eGFR G3a-G5 vcetné dialyzy nebo
transplantace

Lovastatin Bézna populace Nestudovéano

Fluvastatin Bézna populace 80

Atorvastatin Bézna populace 20

Rosuvastatin Bézna populace 10

Simvastatin/Ezetimib Bézna populace 20/10

Pravastatin Bézna populace 40

Simvastatin Bézna populace 40

Pitavastatin Bézna populace 2

SGLT2i (glifloziny) a progrese CKD

Néktera antidiabetika mohou mit pfimy pfiznivy vliv na progresi renalniho onemocnéni, ktery
neni zprostiedkovan zménou hladiny glykémie. V interven¢nich studiich bylo prokazéano, Ze
progresi CKD u DM 2. typu zpomaluje 1é¢ba SGLT2i. Empagliflozin redukoval ve studii
EMPAREG-OUTCOME riziko progrese renalniho onemocnéni (o 39%) a nutnost RRT (0
55%). Podobny renoprotektivni efekt byl popsan u canagliflozinu, ktery ve studii CANVAS-R
snizil riziko progrese albuminurie (0 27%) a renalniho kompozitniho endpointu definovaného
poklesem eGFR, nutnosti ndhrady funkce ledvin a imrtim z renalnich pii¢in (o0 40%). Podobné
vysledky ukazal i dapagliglozin ve studii DECLARE-TIMIS58, riziko progrese do ESKD bylo
snizeno dokonce 0 69%.
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Renoprotektivni efekty SGLT2i jsou ale recentné ovéfeny i u nemocnych bez DM a je tak jasné,
ze jsou nezavislé na kompenzaci diabetu a stupni CKD. Studie DAPA-CKD prokazala, ze
dapagliflozin v davce 10mg oproti placebu podavany po dobu (median) 2,4 roku redukoval
primarni cil studie (kompozitni cil tvofeny poklesem eGFR o alespoii 50%, ESKD nebo umrti
z kardiélnich nebo rendlnich pficin) o 39%. Efekt dapagliflozinu byl podobny jak u diabetik,
tak u nediabetikli. Subanalyza této studie zamétena na 270 pacientd s IgA nefropatii jako
zékladnim renalnim onemocnénim rovnéz prokazala, ze dapagliflozin zpomalil progresi CKD
u této nejcastéjsi GN. Dapagliflozin zde snizil i albuminurii o 26% v porovnani s placebem.
Ukazuje se tak, Ze na rozdil od imunosupresivni terapie, ktera v 16€bé IgA nefropatie piinasi
rozporuplné vysledky, predevsim kvili vedlej$sim G¢inkim, je 1écba s dapagliflozinem daleko
vice bezpec¢na a pravdépodobné i ucinna. Podobné pozitivni vysledky pfinesla i studie s dalSim
SGLT2i, empagliflozinem, ve studii EMPA-KIDNEY. U vice jak 6600 diabetiki i nediabeticki
s CKD doslo ke snizeni primarniho kompozitniho cile (obdobného jako v predchazejici studii)
0 28 %. I kdyz vystupy ze studie EMPA-KIDNEY vykazuji ¢iselné o néco horsi vysledky nez
u DAPA-CKD je tieba vzit v tivahu, ze tato studie zahrnula i pacienty s vice snizenou eGFR
(az do 0,33 ml/s) a bylo zde i vice nemocnych s nizkou albuminurii, ktefi maji ve srovnani s
pacienty s vyssi albuminurii niz§i renalni riziko.

Po nasazeni SGLT2i je napfi¢ studiemi zaznamenan mirny, z vétsi ¢asti reverzibilni, akutni
pokles GFR (0 0,05-0,06 ml/s). Sekundarni analyza studic DAPA-CKD prokazala, ze mezi
pacienty s CKD a albuminurii 1é¢enymi dapagliflozinem neni akutni snizeni GFR b&hem
prvnich 2 tydni 1é¢by spojeno s rychlejsi progresi CKD v budoucnu

SGLT2i soucasné redukuji KV a riziko srde¢niho selhani s redukovanou i zachovalou ejekéni
frakci. Klinické studie tak jasné prokazaly, ze SGLT2i vykazuji renoprotektivni a
kardioprotektivni uc¢inky, a to jak u diabetikti, tak i u nemocnych bez DM s CKD.
S ptihlédnutim k vysledkiim vyse uvedenych studii by 1é¢ba SGLT2i méla byt zahajena jak u
nemocnych s CKD na podkladé DM 2. typu, tak u ostatnich nemocnych s CKD bez DM. Od
1.8.2022 je mozné dapagliflozin piedepisovat u jedincti s CKD s cilem zpomalit progresi CKD
(indika¢ni kritéria vychazi z provedenych studii).

3.7. Klinicky obraz a 1é¢ba CKD

Klinicky obraz CKD

Ackoli klinické projevy CKD jsou pomérné uniformni, nezavislé na typu zakladniho
onemocnéni ledvin, nelze je ¢asto od klinickych projevii zdkladniho onemocnéni zcela oddélit.
Klinicky obraz CKD mize kolisat ve zna¢né S§ifi klinickych projevit — od pribchu
asymptomatického az ke klinickym projevem urémie (Tab. 3.6.).

Lécba priznaki CKD
Lécba piiznakti CKD je shrnuta v tab. 3.7.

Tab. 3.6. Prehled klinickych projevi pokroc¢ilého CKD

Typ poruchy Patofyziologicky Klinické projevy
podklad
Hospodareni s vodou Snizené koncentracni Polyurie
schopnost ledvin
Retence tekutin Otoky
Poruchy elektrolyta Hyperkalémie Arytmie
Hyperfosfatémie HPT
Hypokalcémie Projevy minerdlové a kostni choroby
Porucha latek Hyperurikémie Akcentace dny, urolithidza
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Snizena produkce Nedostatecna Anemické projevy

erytropoetinu krvetvorba

Snizena produkce 1,25 Hypokalcémie HPT

dihydroxyvitaminu D Aktivace PTH Projevy mineralové a kostni choroby

Cévni kalcifikace

Porucha vylucovani

Metabolicka acidoza

Mineralova a kostni choroba

KVO

Imunitni systém

kyselych metabolitl Hyperkalémie
Neurologické poruchy Vznik: komplexni Periferni polyneuropatie ¢i syndrom
mechanizmus neklidnych nohou
Uremicka encefalopatie
Tendence ke krvaceni Krvécivé projevy

Zvyseny vyskyt riznych projeviit KVO

Zvysena vnimavost vuci infekcim

Zazivaci trakt Dyspepticky syndrom
Uremicky foetor
Malnutrice

Kozni zmény Zmgéna barvy, pruritus

Arteridlni hypertenze Klinické projevy AH

AH: arterialni hypertenze; HPT: hyperparathyreoza; KVO: kardiovaskularni onemocnént,

PTH: parathormon

Tab. 3.7. Lécba klinickych (uremickych) ptiznakti CKD

Priznak CKD | Lécba Sledovany parametr
AH Preferen¢né ACEi/ARB Cilova hodnota TK
<120 mmHg (sTK) u CKD 1-5 ND
< 130/80 mmHg u nemocnych po
transplantaci ledviny
< 140/90 mmHg pacienti v PDL
Anémie ESA, suplementace Fe KO, saturace transferinu, ferritin
Cilovad hodnota Hb 100 — 120 g/l
HPT Omezeni fosfatd v dieté Fosfatémie
Vazace fosfata (sevelamer, lantan | Cilovd hodnota: <1,78 mmol/l
karbonat, citrat zelezity)
Suplementace vitaminu D 25-hydroxyvitamin D;
(cholekalciferol, aktivni 1,25-dihydroxyvitamin D
metabolity vitaminu D, analoga
vitaminu D)
Inhibice PTH cinacalcetem ¢i PTH
etelcalcetidem
Odstranéni pfistitnych télisek USG piistitnych télisek
chirurgicky
MAC Natrium bikarbonat ASTRUP
Cilova hodnota:
Normalizace ¢i uprava MAC
Hyperkalémie Omezeni ptijmu kalia v dieté Kalémie
Uprava MAC Kaliuréza
Odstranéni medikace MAC (ASTRUP)
s hyperkalemizujicim u¢inkem
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(ACEi, MRA)

Kratkodoba opatieni: iontoménice
(kalcium-polystyrensulfonat),
hypertonickd glukoza, diuretika

Porucha Omezeni pfijmu tekutin (a soli) Klinické, laboratorni a ptistrojové metody
vodniho Diuretika K posouzeni hydratace
hospodateni

ACR: pomér albumin: kreatinin, AH: arterialni hypertenze; CKD: chronické onemocnéni
ledvin; ESA: léky stimulujici erytropoézu, Fe: zelezo, HPT: hyperparathyreoza; MAC:
metabolicka acidoza; MRA: inhibitory aldosteronového receptoru; ND: nedialyzovany; PDL.:
pravidelné dialyzacni léceni; PTH: parathormon; TK: krevni tlak; USG: sonografie

3.8. Diferencialni diagnostika CKD
CKD se miize vyvinout u mnohych nemoci cévniho, glomerularniho, tubulointersticialniho ¢i
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(zvysené hodnoty PTH, vyznamnd anémie), zobrazovaci (zmenSeni ledvin, redukce kury
parenchymu ¢i pritomnost cyst na USG ledvin) a histologické (ptitomnost glomerulosklerozy,
fibrozy tubulointersticia).

3.9. Organizacni opatieni v ramci péce 0 pacienty s CKD

Dispenzarizace

S ohledem na relativné vysoké odborné naroky vdzané na poskytnuti adekvatni péce pacientim
s CKD je nutné, aby pacienti s pokrocilymi fazemi CKD byli sledovani v ramci odborné
dispenzarni péce. Nezanedbatelné vysoka ¢ast pacientii s CKD vstupuje stale do programu RRT
bez ptedchoziho odborného sledovani, resp. bez nefrologické dispenzarni péce. U pacientl
s CKD, ktefi jsou vcas pfedani do specializované nefrologické péce, je prokazatelné nizsi
mortalita, morbidita i nutnost nemocni¢niho pobytu v prvnim roce po zahajeni RRT. Soucasné
je tento pfistup spojen s niz§imi ekonomickymi néroky, vyssi indikaci preemptivnich
transplantaci a PD, ale také je v€asnéji zaloZzen cévni pfistupu k dialyze. KDIGO doporuceni
z roku 2012 specifikuji, jak Casto je potieba nemocné s CKD vySetfovat a kdy je predavat do
nefrologické péce (tab.3.8); tato doporuceni plati i do soucasnosti.

Tab. 3.8. Doporuceni pro odbornou péci o pacienty s CKD dle KDIGO-
-pfevzeti do odborné péce a pocet vysetieni GFR a albuminurie rocné

Pievezeti do odborné péce: Kategorie perzistujici albuminurie
M — monitorace - popis a rozmezi
R — referovani (pfedani do péce nefrologa) Al A2 A3
Pocet doporucenych vysetifeni GFR a Normélni — | Stfedng Vyrazné
albumlnLvJ’r ie/ roené: lehce zvySend | zvySena zvysena
uvedeno ¢islem ve ctverci 30 ma/24h | 30 — 300 300
Barevné odstupiiovany kategorie rizika CKD <sUmg >
mg/24h mg/24h
—~ « N Gl | Normalni ¢i|>15 M R*
o~ n q Y r
@ E2¢g zvySend 1 2
S R g g G2 | Mimy pokles 1,0-1,49 M R*
£05 1 2
R
X £ ' | G3a| Mimy-stredni | 0,75-0,99 M M
~ pokles 1 2
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G3b | Stfedni-zavazny | 0,5-0,74—
pokles
G4 | Zavazny pokles | 0,25-
0,49—
G5 | Chronické <0,25
selhani ledvin

*Konkrétni upravy tykajici se predani do péce a monitorace mohou byt predmetem domluvy
mezi lekarem, ktery preddva pacienta do specializované péce nefrologa

V CR doslo v 10/2016 k novelizaci Vyhlasky o dispenzarni pééi &. 39/2012 Sbirky zakont a
Vyhlasky €. 70/2012 Sb., kterd vyznamné piispéla k upfesnéni a zkvalitnéni odborné péce
vénované pacientim s CKD ¢i pacientim, u kterych je zvySena pravdépodobnost vzniku CKD
(tab. 3.9.). Zhlediska skrininku mozného pacienta s CKD se tak vramci preventivnich
prohlidek poskytovanych vSeobecnym praktickym Iékafem kromé vySetfeni moci
diagnostickym papirkem zafadilo laboratorni vySetfeni Skr a odhad eGFR u rizikovych
nemocnych nad 50 let véku.

Tab. 3.9. Vyhlaska o preventivnich prohlidkach a dispenzarni péci z 10/2016

Vyhlaska o preventivnich prohlidkach €.70/2012 Sb. (zmény platné od 10/2016)

Uvedeni laboratorniho vySettfeni cileného na odhaleni poskozeni ledvin

e)6. | Laboratorni vysetfeni sérového kreatininu a odhad glomerularni filtrace (¢GFR) u
nemocnych starSich 50 let s diabetem a/nebo hypertenzi a/nebo kardiovaskuldrnimi
komplikacemi (jednou za 4 roky).

rwe w

Vyhlaska o dispenzarni péci ¢.39/2012 Sb. tykajici se poskytovatele v oboru v§eobecné
praktické 1ékai'stvi, popripadé jiného poskytovatele (zmény platné od 10/2016)

Ptehled nemoci, kterym je poskytovana dispenzarni péfe PL/jinym poskytovatelem:

52. | Pacienti s chronickym onemocnénim ledvin ve stadiu CKD 4 a 5 (eGFR<0,5 ml/s)

53. | Nemocni s proteinurii >1g/24hod a/nebo mikroskopickou hematurii renalniho ptivodu

54. | Chronicka glomerulonefritis, autosomalné dominantni polycystick4 degenerace ledvin
(¢i jiné vrozené onemocnéni ledvin)

Vakcinace u nemocnych s CKD

Povinnou soucasti protiepidemiologickych opatieni u chronicky nemocnych s CKD je
vakcinace proti infekéni hepatitidé B (tab. 3.10.). U starSich nemocnych v RRT se také
doporucuje jejich pravidelné ockovani proti chiipce a pneumokokovi, jelikoz tito nemocni maji
snizenou imunitu diky pfitomnosti CKD. V soucasné dob¢ k doporu¢enym ockovanim jeste
ptibude 1 vakcinace proti nemoci COVID-19, jelikoz nemocni s CKD (a zejména v PDL)

vewr

Volba metody RRT

Volba RRT je mimotadné diileZitym organizaénim opatfenim pro pacienta v pokrocilejSich
fazich CKD. Pro v€asnou a vhodnou volbu RRT je nezbytna spravna a uplnéa edukace pacienta
o moznostech RRT. Samotnd volba RRT musi zohlednovat individualni charakteristiky
pacienta a respektovat volbu konkrétni metody RRT ze strany pacienta. V navaznosti na
zvolenou metodu RRT je tieba s dostate¢nym ptedstihem (obvykle fadove mesice) realizovat
néktera opatieni ¢i intervence, ktera umozni zahajit 1é¢bu konkrétni metodou RRT v piipadé
progrese CKD do stadia ESKD (tab.3.10.).

Tab.3.10. Organizacni opatieni v ramci progrese CKD

25



Organizacni opatieni Faze Opatieni

CKD
Sledovani nemocnych G2 — G5 | Prakticky lékat nebo nefrolog, od G4 také vzdy
A2-A3 nefrolog
Vakcinace proti infek¢ni G3b - Vakcinace a vytvoreni protektivniho titru protilatek
hepatitidé B G5 proti HbsAg (nefrolog/PL)
Vakcinace proti COVID-19,
chfipce, event. Dle doporuceni pro obecnou populaci
pneumokokovi (PL/vakcina¢ni centra)
Ptiprava k RRT G4 — G5 | Edukace o formach RRT, vSichni nemocni jsou

vySetieni a také sledovani nefrologem

Volba RRT a pfiprava na transplantaci:
-vytvofeni cévniho piistupu K HD 1é¢bé
-implantace katétru k PD 1écbé

-identifikace Zijiciho déarce

-realizace vysSetfeni nutnych k zatazeni do ¢ekaci

listiny K transplantaci

CKD: chronic kidney disease; HD — hemodialyza; PD - peritonedlni dialyza; PL- prakticky
lékar; RRT — renal replacement therapy

4. Hypertenze, ateroskleréza a ledviny

Ledviny vyznamnym zplisobem pfispivaji k dlouhodobé regulaci TK jak svou exkrecni
(regulace vylucovani sodiku a vody, tzn. regulace objemu extracelularni tekutiny), tak svou
endokrinni funkci: produkce vazokonstricnich (reninu) i vazodilatacnich (renalni
prostaglandiny, kalikrein-kininovy systém, renomedularni vazodilatacni peptidy) latek.

Ve vztahu mezi ledvinami a hypertenzi 1ze konstatovat, Ze ledviny se G¢astni patogeneze
Dlouhodoba nelééena AH vede k naslednému poskozeni ledvin a je zaroven vyznamnym
faktorem progrese onemocnéni ledvin. Renalni onemocnéni zvysSuje KV riziko téchto
pacientil (tab.4.1.).

Tab. 4.1. Vliv kalkulované GFR na celkovou a KV mortalitu

GFR v ml/s/1,73m? | HR celkové mortality HR KV mortality
>1,0 1,0 1,0
0,75-1,0 1.2 14
0,5-0,75 1,8 2,0
0,25-0,5 3,2 2,8
<0,25 59 3,4

HR — hazard ratio; GFR — glomerularni filtrace

Pouze mala ¢ast (asi 4%) populace hypertonikdi mé sekundarni pfi¢inu AH v priméarné
rendlnim onemocnéni, a asi jen u 1% je toto postiZzeni korigovatelné s nadgji na vyléceni
sekundarni AH. Naopak pfi chorobach ledvin je AH béznym jevem. Maligni AH u
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nelécenych, nebo Spatné 1écenych, pacientl s esencidlni AH muze byt piicinou selhani ledvin
(maligni nefrosklerdza). Riziko vyvoje CKD zvysuji i leh¢i formy esencialni AH vedouci

k méné zavaznému poskozeni ledvin (benigni nefroskleréza). Oba tyto typy postizeni ledvin
pfi AH fadime mezi hypertenzni nefropatie.

4.1.: Benigni nefrosklerdoza

4.1.1.: Klinicky obraz a diagnostika

Benigni nefroskler6za jako komplikace AH byva diagnostikovéana u asi 15% lé€enych
hypertonikii. Klinicky se miZe projevovat poruchou koncentra¢ni schopnosti ledvin s
nykturii, hyperurikémii (¢astecné byva zplisobena i terapii diuretiky), albuminurii nebo malou
proteinurii (vétSinou do 1,09/24h). S progresi onemocnéni miize proteinurie nardstat az do
nefrotickych hodnot. Albuminurie je u hypertonikii spojena se zvySenym KV rizikem, i kdyz
jeji vztah k progresi CKD byva méné ztetelny nez u DKD. Makroskopicky jsou ledviny
zpocatku normélné veliké, pozdé€ji obvykle zmensSené. Histologicky lze prokézat ztlusténi
stény (zejména medie) drobnych svalovych arterii, u déletrvajici AH i hyalinézu aferentnich
atreriol. U ¢asti nemocnych mize byt pfitomna fokalné segmentalni glomeruloskler6za, Casty
je rizny stupen atrofie tubulil a fibrézy intersticia (v disledku ischemického kolapsu
glomerull a nasledném postizeni tubull).

Diagnoéza je zalozena na nalezu:

- izolované, obvykle malé proteinurie/albuminurie u pacienta s esencialni AH (a event.
dal$imi znamkami poSkozeni cilovych organii AH, napi. hypertrofii levé komory srdec¢ni,
hypertenzni angiopatii na o¢nim pozadi)

- V pocatku onemocnéni muze byt zvysena GFR (v dasledku zvySeni intraglomerularniho
tlaku); nasledné se GFR snizuje, vétsinou na troven CKD G2-3

- snizeni koncentracni schopnosti ledvin

- frakéni exkrece Na* byva zvysend a soucasné lze ¢asto prokazat zvysené odpady Na* do
moci (pfi velkém piijmu NaCl v potrave a tlakové natriuréze)

- USG ledvin — zmens$ené s nerovnym povrchem, nékdy kalcifikace na ptechodu kiry a
diené a zvySeni rezisten¢niho indexu (>0,80) pfi dopplerovském vysetieni

Diferencidlné diagnosticky by méla byt vylouc¢ena neinvazivnimi metodami piedevsim
ischemicka nefropatie. Riziko vyvoje ¢i progrese CKD je u benigni nefroskler6zy relativné
nizké.

4.1.2.:Terapie

V terapii preferujeme ACEi ¢i ARB. | zde je v kombinac¢ni 1é€b€ vhodné zvazit podavani
MRA ¢i SGLT2i. Vzhledem ke zvysenému KV riziku je tfeba zvazit ovlivnéni dal§ich
rizikovych faktorl, zejména dyslipidémie.

4.2.: Maligni nefroskleroza
Maligni nefrosklerdza postihuje az 1% hypertonikii. Castéji se objevuje u pacientt
s nedostate¢nou kontrolou AH ¢i Spatnou komplianci k antihypertenzni 1é¢bé.

4.2.1.: Klinicky obraz a diagnostika

Klinicky vétsinou dominuji extrarenalni projevy maligni hypertenze - bolesti hlavy
vystupniované az do poruch védomi (Castéji kvantitativniho charakteru) pfi hypertenzni
encefalopatii ¢i PRES syndromu (posterior reversible encephalopathy syndrome), poruchy
vizu v dusledku hypertenzni neuroretinopatie, ptipadné dusnost pfi akutnim levostranném
srde¢nim selhavani.

Laboratorn¢ se diagndza opira o:
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- proteinurii, ¢asto nefrotickou

- erytrocyturii s pfitomnosti hyalinnich $i ery valc v moci

- GFR rychle klesa a béhem nékolika mésicti se mize vyvinout ESKD

- hypokalemie (v disledku zvySené plazmatické reninové aktivity a plazmatického
aldosteronu)

- znamky trombotické mikroangiopatie pfi poSkozeni endotelu (trombocytopenie, mirna
anémie, vysoky bilirubin a laktatdehydrogendzy, pfitomnost schistocytli v krevnim
natéru)

- na angiografii renéalnich tepen obraz postizeni tepen 3. fadu, tzv.,,vyvrtky* (podkladem
je stfidani stenotickych tisekii postizenych fibrinoidni nekrézou s dilatovanymi tuseky)

Histologicky nachazime vyrazné ztlusténi stény renalnich tepen s fibrinoidni nekrozou stény,
n¢kdy lze prokdzat ptitomnost nekrdz a srpkil (extrakapilarni proliferace) v dasledku ruptury
stény kapilar.

4.2.2.: Terapie

Terapie pacienti s maligni hypertenzi a nasledné nefroskler6zou by méla byt zahdjena za
hospitalizace, dle stavu i na jednotkach intenzivni péce. Ke korekci TK je obvykle nutné
podavat parenteralni antihypertenziva (urapidil, nitroprusid sodny, isosorbit dinitrat).
Soucasné nasazujeme peroralni antihypertenziva (CAVE: na léky s prodlouzenym
uvolnovanim; k plnému nastupu u¢inku miize dojit az po 3 dnech). Snizovani TK by mélo byt
pozvolné (dosazeni normotenze béhem 3-5 dni), aby nedoslo k akutni hypoperfizi dilezitych
organtl. Rendlni funkce se stabilizuje nebo zlepsi u vice nez poloviny nemocnych, u kterych
se dosahlo dobré kontroly TK.

4.3.: Renalni AH

4.3.1.: Definice: jako renalni AH mizeme oznacit takovou hypertenzi, kdy primarni patologie
je v parenchymu ¢i cévnim zasobeni ledvin. Pfi¢iny renalni AH délime na:
renoparenchymatozni (postizeni parenchymu jedné nebo obou ledvin), renovaskularni (RVO,;
zpusobené poruchou perfuze ledvin), AH pfi renin produkujicich nadorech ledvin (vzacné
reninomy, Wilmsiiv nador u déti, adenokarcinom ledviny), AH transplantované ledviny a AH
indukovanou 1é¢bou renalnich onemocnénich (kortikoidy, cyklosporin A, ESA).

4.3.2.: Renoparenchymatozni AH

Renoparenchymatozni AH mohou vyvolavat i jen jednostranné renalni afekce a soucasné
muZe byt asociovana jak s normalni, tak snizenou GFR. Z nemoci, které postihuji ledviny a
jsou Casto pfic¢inou sekundarni AH, to jsou zejména: primarni GN, sekundarni glomerulopatie
(DKD, hypertenzni nefroangioskleroza, systémové vaskulitidy, kryoglobulinémie), chronické
TIN (chronicka pyelonefritis; toxické, metabolické ¢i postiradiacni postiZeni ledvin €i
analgeticka nefropatie). Velmi ¢asto tento typ AH doprovazi néktera vrozena/dédicna
onemocnéni ledvin, zejména PCHL ¢i Alportiiv syndrom.

4.3.2.1.: Epidemiologie

U akutnich renalnich onemocnéni se AH vyskytuje ¢asto. U postinfekénich GN (napt. akutni
poststreptokokové) se udava jeji vyskyt az v 80% ptipadi, u ASL/AKI ve 40%, ve 20-30% se
vyskytuje u pacientt Ié¢enych litotrypsi pro nefrolithiasu. U chronickych GN je prevalence
AH 20-90 %; stoupa se zavaznosti morfologickych zmén zjisténych pfi bioptickém vysetieni
a zejména se stupném fibrotizace v tubulointersticiu ledvin. U nemocnych s PCHL se AH
vyskytuje u 50-75 % pacienti jiz v dobé neporusené GFR (pfitomnost cetnych a velkych cyst
muze vést k ischemizaci parenchymu ledvin s néslednou zvysenou produkci reninu).
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4.3.2.2.: Laboratorni nalezy a diagnostika u renoparenchymatozni AH

Diagnostika se opird o AH a soucasnou piitomnost renalniho onemocnéni, kdy jsou zarovein
vyloucené jiné sekundarni pfic¢iny AH. Priikkaz onemocnéni ledvin se zaklada na anamnéze,

fyzikalnim vySetfeni, vySetfeni mocovych nalezl a krve a dale na zobrazovacich metodach.

Laboratorni nalezy u nejcastéjsich pticin renoparenchymatézni AH jsou:

- nefriticky syndrom (glomerularni hematurie s proteinurii vétSinou mezi 1-3g/den)

- NS

- izolované¢ mocCové abnormity

o glomeruldrni ¢i smiSena hematurie

o proteinurie/albuminurie

o leukocyturie s/bez bakteriurie

o porucha koncentra¢ni schopnosti ledvin
V diagnostice bychom se m¢li opirat o:

- zakladni laboratof (ionty, Surea, Skr, albumin, celkova bilkovina, cholesterol, CRP)

- vySetfeni mocového sedimentu

- proteinurie (¢i pomér PCR nebo ACR)

o dle vysledkt a klinickych projevi dale imunologicky screening na SLE
(komplement, ANAD, anti ds-DNA, ENA) a vaskulitidy (ANCA, anti-GBM),
primarni membrandzni GN (anti PLA2R — protilatky proti fosfolipazovému
receptoru typu A2)

USG ledvin

o podle vysledku se rozhoduje o dalSich zobrazovacich metodach (CT, MRI,

scintigrafie ledvin)
- o¢ni pozadi, EKG (ECHO)

4.3.2.3.: Lecba renoparenchymatozni AH

Zakladnim cilem je pokles systémového TK na troven normotenze. Soucasné je nutné
zohlednit 1 dalsi rizikové faktory, které mohou pfispivat k progresi CKD. Snizeni TK

< 130/80 mmHg, i za cenu kombinace 3 a vice antihypertenziv miize redukovat riziko
progrese CKD 0 30-50% a riziko KV mortality 0 40-70%. Pozadavek na dosazeni cilovych
hodnot TK je zvlast dulezity u DKD.

4.3.3. Renovaskularni AH

4.3.3.1. Definice: Jako renovaskularni AH ozna¢ujeme stav, kdy dochazi k poruse perfize
ledvin z riznych davodu, a v disledku ischemie renalniho parenchymu dochazi ke zvysenému
uvoliovani reninu (a nésledné aldosteronu) a k AH. Mezi nej€astéjsi pfiCiny patii ziZeni
prusvitu vétsich cév zasobujicich ledviny (stendza renalni tepny - RAS) ¢i aterosklerotické
(AS) postiZeni ledvin, které se mize kromé RAS manifestovat také postizenim drobnych cév
v periferii ledvin ¢i ateroembolizaci (viz kap. 4.4). U RAS je hypoperfuze ledviny inicialné
dana zpomalenim toku krve za sten6zou, nasledné pak dochazi k vasokonstrikci v periferii
ledviny. Za vyznamnou se vétSinou povazuje sten6za zuzujici lumen tepny o vice jak 60%,

k intervenci jsou pak nejcastéji indikovany stendzy > 80%.

4.3.3.2. Etiologie a vyskyt

wrwe

véku se vyskytuje u zizeni renalni tepny pii jejim postizeni fibromuskuldrni dysplazii. Tyto
1éze postihuji predevsim distalni ¢ast tepny a fibroticka pfestavba mtize byt lokalizovana
Vv raznych ¢astech tepenné stény (intima, medie, adventicie). Po 50. roce véku je naopak

29



stenoza nejcastéji zpusobena AS, kdy byva typicky lokalizovana ostialné (tedy ihned za
(Takayasuova arteritida, polyarteritis nodosa), tutlak tepny zvenci (retroperitonealni fibroza) ¢i
stavy po iradiaci v oblasti renalnich tepen (napft. pti lymfomech s postizenim paraaortalnich
uzlin).

Prevalence RAS je velmi variabilni v zavislosti na typu studie (7-39%), ¢astéjsi je u pacientl
s DM. Pravdépodobnost, ze AH bude mit renovaskularni ptivod stoupa s vékem, piitomnosti
tézké, Spatn€ ovlivnitelné AH a s pfitomnosti AS postizeni tepen v jinych lokalizacich
(koronarni fe€isté a dolni koncetiny).

4.3.3.3. Klinické projevy a diagnostika
Situace/klinické stavy budici podezieni na RAS:
- vznik AH pfed 30. rokem Zivota
- vznik zavazné AH po 55. roce Zivota, ve spojeni s CKD nebo srde¢nim selhanim
- pritomnost AH a Selestu v oblasti renalnich tepen
- rychlé a trvalé zhorSeni dfive dobfe kontrolované AH
- rezistentni AH (nedostate¢né korekce TK minimalné ¢tyfkombinaci 1€k, véetné
diuretika a MRA)
- hypertenzni krize (tj. ASL, akutni srde¢ni selhani, hypertenzni encefalopatie nebo
pokrocily stupen retinopatie)
- nejasna atrofie ledviny, diskrepance ve velikosti ledvin nebo jinak nevysvétlitelné
selhdni ledvin
- prchavé plicni edémy
- nahly pokles renalni funkce nevysvétlitelny jinou pricinou s chudym mocovym
nalezem (vzestup Skr 0 >50% ¢i pokles eGF >20%)
- pokles eGFR po nasazeni ACEi nebo ARB (>20%)
Diagnostika se opira o nékteré nepiimé nalezy v laboratofi a o zobrazovaci metody:
- hypokalemie (v disledku vzniku sekundarniho hyperaldosteronismu)
- zmeény v Skr €1 pokles eGF (viz vyse)
- dynamicka scintigrafie ledvin s poddnim MAG3 (s kaptoprilovym testem)
- duplexni sono rendlnich tepen (limitovano habitem nemocného a zkuSenosti
vySetiujiciho 1ékate)
- CT-angiografie (neinvazivni metoda s dobrym odhadem vyznamnosti sten6zy; CAVE
na zatizeni kontrastni latkou zejména u nemocnych se snizenou eGFR)
- MRI angiografie
- angiografie renalnich tepen (provadi se na specializovaném pracovisti za
hospitalizace)

4.3.3.4. Terapie

Terapii RAS Ize rozdé€lit na konzervativni a interven¢ni. Mezi intervenéni (invazivni) zpusoby
oSetfeni RAS patii provedeni perkutanni translumindlni angioplastiky, ¢asto s implantaci
stentu jako prevenci recidivy stendzy (zejména u ostidlnich stendz; neplati pro
fibromuskularni dysplazii). V pfipade¢ 1éky potazenych stentt je pak nutné podavat po dobu 3
meésict dudlni antiagregacni 1é€bu (kyselina acetylosalicylova a klopidogrel), jeden z téchto
1€k je pak doporucovano podéavat po dobu nejméné 1 roku od intervence. Komplikaci
metody muze byt: disekce tepny, krvaceni do okoli tepny ¢i z misty vpichu, ateroembolizace
do periferie tepny, kontrastni latkou indukovana nefropatie. Jednoznac¢né kontraindikovanou
je intervence u malych ledvin (<7,5 cm v dlouhé ose). Chirurgické revaskulariza¢ni vykony se
dnes jiz prakticky neprovadéji.

30



Stale Castéji se dnes klonime ke konzervativni 1é¢bé (predevsim u AS ptivodu stendzy), kdy se
ukazuje, ze invazivni oSetfeni nemé z dlouhodobého pohledu lepsi vyslednou renélni funkci
nez konzervativni postup (studie ASTRAL, CORAL), navic dalsim problémem je recidiva
stenozy. Do této 1éCby patii diisledna kontrola TK, podavani antiagregacni 1é€by (derivaty
kyseliny acetylosalicylové nebo klopidogrel), statiny. Nutné je podavat i ACEi ¢i ARB,
jelikoz ty hraji dtlezitou roli v ochrané neposkozené ledviny pied systémovymi disledky AH
(CAVE: nutné sledovani renalni funkce a adekvatni hydratace nemocnych).

4.3.4. Lécebné postupy u renalni hypertenze

4.3.4.1.: Nefarmakologicka opatieni: mezi n€ patii normalizace télesné hmotnosti, snizeni
ptijmu alkoholu, zdkaz kouteni. Denni piijem soli doporuc¢ujeme < 5g, vhodné je zvyseni
pfijmu drasliku a magnézia. Fyzickou aktivitu doporucuje imérnou véku a dalSim
pridruzenym onemocnénim, nicméné pravidelné cviceni ¢i chiize by mély byt samoziejmosti.

4.3.4.2.: Farmakologicka lécha se tidi nasledujicimi zasadami:

1. zahajeni 1é¢by ACEi nebo ARB; je-li soucasné piitomna velka proteinurie, je mozna
kombinace obou téchto skupin antihypertenziv (CAVE na hyperkalemiti)

2. piinedostate¢ném ucinku piedchazejici 1écby a znamkach prevodnéni ptidani
diuretika; pti nedostate¢ném ucinku predchéazejici kombinace a chybéni prevodnéni je
pak vhodna kombinace s dlouhodob¢ plisobicim blokatorem kalciovych kanala

3. neni- li dostate¢na kontrola hypertenze pii kombinaci ACEI, diuretika a blokatoru
kalciovych kanald, ptidat beta-blokéator nebo centralné ptsobici antihypertenzivum

4. urezistentni hypertenze je vhodné do medikace piidat MRA (spironolakton,

finerenon) anebo ptima vazodilatancia

1é¢bu je nutné piisné€ individualizovat 1 s ohledem na vék a zohlednit dals$i komorbidity

6. zejména unemocnych s DM je vhodné nasazeni SGLT3I, ktery pozitivné ovlivni jak
retenci tekutin, tak sodiku

o1

4.3.5. Invazivni vykony na ledvinach

Maji vyznam v indikovanych ptipadech u jednostrannych onemocnénich ledvin (nadory,
hydronefroza, svrastéla ledvina). Nefrektomie ¢i embolizace renalnich tepen se provadi 1

Vv pfipad¢ farmakologicky nekorigovatelné AH se ztratou funkce postizené ledviny a normalni
funkci druhostranné ledviny, ¢i u dialyzovanych nemocnych.

4.4. Aterosklerotické (AS) postiZeni ledvin

AS postizeni ledvin patii mezi nejcastéjsi pticiny RVO ledvin. Kromé jiz vyse zminéné RAS
zpusobené AS postizenim hlavnich renédlnich tepen jde zejména o AS postiZeni periferniho
renalniho fecisté a dale také o ateroembolické poskozeni ledvin (cholesterolova embolizace).

4.4.1. AS postizeni mikrovaskulatury ledvin

AS postiZeni periferniho rendlniho fecisté ma fadu pficin. Kromé klasickych rizikovych
faktorl AS tak, jak je zname z KV onemocnéni (kouteni, AH, DM, dyslipidémie), vstupuje do
hry i cela fada dalSich. Jde zejména o zvySeni nékterych cytokind, umoziujicich adhezi
leukocytii a makrofagli na cévni endotel a zplisobujicich ,,mikroinflamaci®. VSechny tyto
zmény u nemocnych s CKD umociiuji jeste dalsi faktory, jako je zvySeny oxidacni stres ¢i
endotelidlni dysfunkce se zvySenou tuhosti cév (zejména v disledku mediokalcindzy). Svoji
roli zde hraji 1 nékteré uremické toxiny. AS postiZzeni ledvin akcentuje i nedobte 1é¢ena AH,
kterda maze vést k rozvoji nefroangiosklerozy.

V terapii se uplatiuji opatieni jiz zminéna v kapitole 3.6.
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4.4.2. Ateroembolickeé postizeni ledvin

K ateroembolickému postizeni ledvin dochdzi jednak spontanné, kdy se z nestabilniho AS
platu uvolni ateromové hmoty, které embolizuji do periferie ledvin. To byva ¢asto pticinou
zhorseni renalni funkce, napt. po zahajeni antikoagula¢ni 1é¢by. latrogenné pak k tomuto jevu
dochazi po intervenc¢nich vykonech na velkych tepnach, zejména abdominalni aort¢.
Laboratorné u téchto jedincti mizeme v KO detekovat zvySenou eosinofilii, histologicky tuto

diagnozu podporuje nalez cholesterolovych krystalt intraluminalné v drobnych cévach ledvin.

Lécebné se nekdy uzivaji kortikosteroidy, ale jejich efekt je omezeny. Této komplikaci je
vhodné predchazet, zejména je potieba na ni brat zietel pfi invazivnich vykonech na aort¢.

5. Diabetes mellitus a ledviny

5.1. Definice, epidemiologie a patofyziologie
DKD vznika na podkladé specifickych morfologickych a funkénich zmén ledvin u
nemocnych s diabetem 1. i 2. typu a velmi ¢asto vede k rozvoji CKD. Jak jiz bylo uvedeno
vyse, termin DKD je v soucasné dobé povazovan za vhodnéjsi nez dosud obvyklé oznaceni
DN zejména proto, Ze zahrnuje vice moznych mechanismui poskozeni ledvin souvisejicich
s DM. V podstaté nadale ale 1ze postizeni ledvin u DM rozd¢lit na diabetickou
glomerulosklerozu jako dusledek mikroangiopatickych komplikaci diabetu (= Kimmelstiel-
Wilsontiv syndrom) a DM s ptitomnou CKD (dnes ponejvice jde o AS postizeni ledvin).
Odhaduje se, ze DKD vyvine asi 12% nemocnych s DM, z toho zhruba 30% z nich ma eGFR
<1,0 ml/s. DKD piedstavuje nejcastéjsi pricinu ESKD, kdy 40% jedincti vstupujicich do PDL
ma podle Registru dialyzovanych nemocnych v CR jako zékladni diagnézu uvedenou pravé
DKD.
Onemocnéni ledvin vznika v disledku hemodynamickych a metabolickych zmén
souvisejicich s DM a dosud neptesné definované genetické predispozice. Hlavnim
metabolickym faktorem je dlouhodobé hyperglykémie, ktera spousti rizné patogenetické
mechanismy, jako napft. oxidac¢ni stres, glykaci proteinti, polyolovou cestu metabolismu
glukozy a dalsi. K hemodynamickym faktorim vedoucim k poSkozeni ledvin patii pfedevs§im
systémova a intraglomerularni hypertenze, které rovnéz ptisobi na lokalni produkci cytokini a
rastovych faktort jako aktivnich ¢initeli proliferativnich zmén. Na histologické urovni
mizeme zpocatku pozorovat glomerularni hypertrofii. Nasledné dochazi ke ztlustovani
glomerularni i tubularni bazalni membrany a expanzi mezangialni matrix. Druhotné se rozviji
poskozeni podocyti. Postupné dochézi k utlaku glomerularnich kapilar, ktery vede k tibytku
filtra¢ni plochy, a nakonec k difuzni skler6ze glomerulti. V pokro€ilych stadiich byva
pfitomna hyalin6za arteriol a ateromatdzni zmény vétSich arterii spolu s tubularni atrofii a
fibrézou intersticia ledvin.

5.2 Klinicka charakteristika
Trias hlavnich klinickych projevii DKD obvykle tvofi: nariistajici albuminurie azZ trvala
proteinurie, AH a progredujici pokles eGFR. Vyviji se typicky po alespon 10letém trvani DM
1. typu, vyjimecné jiz diive. U DM 2. typu miiZze byt ptitomno jiZ pti stanoveni diagnozy DM,
protoze obvykle nelze spravné casové urcit vznik a rozvoj DM. Ve svém vyvoji je téméf vzdy
provazeno diabetickou retinopatii a neuropatii a zvySenym vyskytem KV komplikaci.
V inicidlnich fazich DKD se miiZe objevit hyperfiltrace ledvin, kterd je laboratornim obrazem
glomerularni hypertrofie a je zna¢né zavisla na trovni kompenzace DM. V této fazi je
poskozeni ledvin pii spravném nastaveni 1éCby jeste z vEtsi zCasti reverzibilni. Piitomnost
perzistujici albuminurie (tedy zvySeni ACR alesponl ve 2 ze 3 vzorkil moci) jiz signalizuje
moznost vzniku trvalého poskozeni ledvin. Po dal$im n¢kolikaletém obdobi se jiz rozviji
trvala proteinurie, AH a postupné klesa GFR. Proteinurie se postupné stava neselektivni,
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neziidka se rozviji az nefroticka proteinurie ¢i plné vyvinuty NS. Pokles eGFR vykazuje
zna¢né individualni rozdily (0,03-0,3 ml/s/rok) a kromé kompenzace DM je také zavisly na
kompenzaci TK a piidruzenych komorbiditach, v€etné obezity.

U nemocnych s DM ¢asto dochéazi ke zhorSovani metabolické kompenzace se znacnou
labilitou DM a rizikem hypoglykémii pfi poruseném renalnim metabolismu inzulinu a snizeni
renalni glukoneogeneze.

Protoze DKD muze mit rizny klinicky prubéh a jeji chapani jako nefropatie je v $ir§im (u
¢asti nemocnych se zpoc¢atku projevuje pouze albuminurii, jindy zase pouze poklesem eGFR,
event. mohou byt pfitomny obé abnormity sou¢asn¢), davame v soucasné dobé piednost
klasifikaci DKD, ktera kopiruje klasifikaci CKD a zohlediiuje uroven eGFR a miru
albuminurie (viz vyse). Tato klasifikace nahrazuje diive pouzivané hodnoceni stadii DN.

5.3.Diagnostika

Diagnostika DKD se opird o nalez:

- albuminurie ¢i proteinurie

- snizeni eGFR

- o pfitomnost jinych znamek poskozeni ledvin spojenych s ptitomnosti CKD (viz. Tab.

3.1).

Pfitomnost poskozeni ledvin DKD vyrazné podporuje soucasna detekce mikroangiopatickych
komplikaci i v jinych organech (diabetickd retinopatie, neuropatie ¢i syndrom diabetické
nohy).
Screening DKD (tj. vySetfeni albuminurie/proteinurie a stanoveni eGFR) by mél byt proveden
minimalné 1x ro¢né u v§ech nemocnych s DM 1. typu od 5. roku po vzniku DM (u détského
DM jiZ od pubertalniho obdobi). Vzhledem k obvykle inicidln€ dlouhodobé klinicky skrytému
prabéhu renalniho onemocnéni by v pripadé DM 2. typu m¢l byt screening vyskytu provadén
ithned pfi stanoveni diagnézy DM a déle 1x za rok.
Pti vyskytu atypickych anamnestickych ¢i klinicko-laboratornich udajt je nicméné vzdy
nezbytné (zvlasté u nemocnych s DM 2. typu) zvazit i moZnost postizeni ledvin z jinych
pii¢in (Tab.5.1). | nemocny s DM miize vyvinout primarni GN, RPGN ¢i ICHL (u
nemocnych s DM je zvySené riziko AS postizeni tepen vétsiho kalibru). Doporucend
frekvence sledovani nemocnych s DKD je zavisla na velikosti albuminurie a urovni eGFR a
nikterak se nelisi od bézné populace s CKD (viz. Tab.3.8.)

Tab. 5.1. Diferencidlni diagnostika postiZeni ledvin u DM

Klinicky obraz typicky pro DKD (RB neni indikovana)
- dlouhodoba anamnéze DM
- pritomnost diabetické retinopatie
- v anamnéze dlouhodoby vyskyt albuminurie, ktery ptechazi pozvolna v nartistajici
proteinurii
- nefrotickd proteinurie, kterd predchazi poklesu GFR
- neptitomnost mikroskopické hematurie
Atypicka nefroticka proteinurie u nemocného s DM (RB je indikovana)
- rychly rozvoj proteinurie
- snizovani GFR neodpovidajici pribéhu DM
- pfitomnost CKD bez proteinurie a/ nebo bez diabetické retinopatie
- pritomnost glomerularni erytrocyturie
- nepomér mezi velikosti ledvin (USG) a klinicko-laboratornim nalezem
- kratkd anamnéza DM
- nepfitomnost diabetické retinopatie
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SniZena GFR s malym moc¢ovym nélezem u nemocného s DM (Casto u ischemického
poskozeni ledvin)

- obvykle star§i nemocny (> 60 let) s klinickymi projevy AS (tj. ischemické choroba
srdecni, chronické srdecni selhani, ischemicka choroba dolnich koncetin,
cerebrovaskularni insuficience)

- proteinurie obvykle nizsi nez 1,0 g/24 hodin

- AH muze, ale nemusi byt pfitomna

AH: arterialni hypertenze; AS: ateroskleroza; DKD: diabetické onemocnéni ledvin, DM:
diabetes mellitus; GFR: glomerular filtration rate; RB: rendlni biopsie; USG —
ultrasonografie

5.4.Lécba
Uprava zvysenych hodnot glykémie ma zasadni vyznam pro prevenci DKD a zpomaleni jeho
progrese. Prokazatelné brani vzniku a progresi albuminurie i poklesu GFR u nemocnych
s DM 1. typu (studie DCCT/EDIC) i 2. typu (UKPDS, ADVANCEON). Disledna kontrola
metabolické kompenzace pomoci monitorace glykovaného hemoglobinu (HbAlc; obvykle
mén¢ nez 53 mmol/mol) zistava v prevenci DKD obligatnim pozadavkem. O ptisnéjsi
kontrolu DM se snazime zejména v pocatecnich stadiich DM, u nemocnych s pokroc¢ilym
CKD 4-5 je tfeba zohlednit zvysené riziko hypoglykémie pii snizené glukoneogenezi
ledvinami a snizeném odbouravani inzulinu, proto i hodnoty HbA 1¢ akceptované jako
vyhovujici jsou obvykle vyssi. Hladiny HbA1c zde navic mohou byt zkresleny vlivem
zkraceného piezivani erytrocyta pii dialyze ¢i podavanim ESA.
Zakladni 1é¢ebna opatieni pii 1é¢bé DKD zahrnuji:

- lécbu hyperglykémie

- 1é¢bu hypertenze

- lécbu dyslipidémie

- dietni opatfeni
Posledni tfi jmenovana opatieni se fidi stejnymi pravidly jako u pacientt s CKD bez DM, a ta
jiz byla uvedena vyse (kap. 3.6). Dilezité je zminit zejména pouziti blokatort RAAS (ACEi
¢1 ARB), jejichz nefroprotektivni mechanismus u nemocnych s DM byl jasné prokazan fadou
studii. Velmi vyhodnou se zda 1 kombinace ACEi/ARB a SGLT21, které se dopliuji ve svém
mechanismu ucinku (ptisobeni na eferentni vs. aferentni arteriolu), coz muze vést k umocnéni
antiproteinurického efektu.

Zde se tedy zamétime predevsim na 1écbu antidiabetiky, ktera maji nefroprotektivni potencial
a mohou mit pozitivni efekt na ledviny.

Metformin

Zakladem 1é¢by u vSech diabetikd, vcetné téch s DKD, je metformin. Zde je tieba zminit
potiebu redukovat davky metforminu pfi snizené eGFR (pti 0,5-0,99 ml/s redukujeme davku
na 1-2g/den), pii poklesu eGFR pod 0,5 ml/s jiz je nutné jeho podavani zastavit (riziko
laktatové acidozy). I kdyz nemame jednoznacné informace o nefroprotektivnim efektu
metforminu u nemocnych s CKD, zda se, Ze také u téchto nemocnych snizuji KV mortalitu.

[ u fady dalSich antidiabetik je nutné pti pokroc¢ilé CKD davky upravit. Inzulin je naopak 1 pfi
pokrocilejsich stadiich CKD bezpecny, i1 kdyZ je tieba ocekavat jeho snizenou potiebu

Z divodt jiz uvedenych vyse.

SGLT2 inhibitory (SGLT2i)
Mezi antidiabetika vykazujici nefroprotektivni efekt nezavisly na korekci glykémii patii
predevsim SGLT2i (glifloziny). Jejich renoprotektivita byla potvrzena nejen v mortalitnich
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studiich primarné zamétenych na KV cile u pacientt s vysokym KV rizikem a nizkym
rizikem renalnim (maly podil nemocnych s eGFR < 1,0 ml/s), napt. studie EMPAREG
OUTCOME, CANVAS-R a DECLARE-TIMLI, ale i ve studiich u pacientii s vysokym
renalnim rizikem (CREDENCE, DAPA-CKD a EMPA-KIDNEY), které mély primarné
Napfic¢ studiemi byl prokdzan efekt na snizeni kompozitniho renélniho cile (vétSinou
tvoteného poklesem eGFR o0 40-55%, ESKD nebo umrtim z kardiélnich nebo renalnich
pfic¢in) v praiméru 0 30-40 % a nutnost RRT 0 40-50 %. Renoprotektivni efekt SGLT2i byl
nezavisly na hladiné HbA 1¢ a stupni renalni dysfunkce a uplatnil se i osob bez DM. SGLT2i
navic prokazateln¢ redukuji KV riziko a riziko srde¢niho selhani. Na zaklad¢ téchto vysledkt
se nyni SGLT2i stavi do pozice Iéki prvni volby u DM (vedle metforminu). Lé¢ba SGLT2i
by méla byt zahajena u vSech nemocnych s DM a CKD s eGFR >0,33 ml/s. S jiz zahajenou
léébou SGLT2i je mozné pokracovat az do stadia CKD G5 ¢i zahajeni RRT, zejména tam,
kde je zaroven pfitomna albuminurie (ACR > 30 g/mol) a kde nemocny 1é¢bu toleruje.

Agonisté receptorii pro glukagon-like peptid 1 (GLP-1 RA)

Snizeni renalniho kompozitniho cile bylo patrné také pti 1é€bé dlouze piisobicimi GLP-1 RA
— liraglutidem (LEADER), injekénim semaglutidem (SUSTAIN-6) a dulaglutidem
(REWIND). Renoprotektivni efekt byl vazany zejména na novy rozvoj ¢i progresi
albuminurie; rychlost poklesu eGFR ptiznivé ovlivnil pouze dulaglutid. Uvedené studie
nebyly primarné postavené ke sledovani rendlnich efektl téchto latek, timto smérem
zaméfené studie nyni bézi. Pfednost pfed dalSimi antidiabetiky jim tedy ddvdme zejména tam,
kde nelze pouzit metformin ¢i SGLT21 ¢i nejsou nemocnymi tolerovany a déale pak tam, kde
je potieba snizit KV riziko (nemocni s KV ptihodami v anamnéze). Jejich vyhodou je i to, ze
fada z nich se da vcelku bezpecné pouZit i u nemocnych s pokrocilym snizenim eGFR (aZ do
eGFR 0,25 ml/s) a poméhaji redukovat télesnou hmotnost nemocnych.

Postupy pfti dialyzacni 1é€bé se u diabetickych pacienti zasadné nelisi od 1é¢by nemocnych
bez DM. Jejich 1é¢ba patfi sice pfevazné do rukou nefrologa, ale pravidelna spoluprace

s diabetologem stran kontroly DM je zadouci. HD a PD vykazuji u diabetickych pacienti
srovnatelné vysledky.

Ur¢ita specifika vykazuje ptiprava nemocnych s DM pted zaloZzenim cévniho ptistupu ¢i

v souvislosti s ptipravou na transplantaci ledviny, nicméné tato problematika patii
jednoznaéné do rukou nefrologa a presahuje ramec téchto doporuceni.

Pro podrobng¢jsi informace odkazujeme na Doporucené postupy pii diabetickém onemocnéni
ledvin 2021 (viz literatura).
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Seznam zkratek

ACE Angiotensin-konvertujici enzym (angiotensin- converting enzyme)

ACEi Inhibitory angiotensin-konvertujiciho enzymu

ACR Pomér albumin/kreatinin v moci (albumin-creatinine ratio)

AD Autozomalné dominantni

AH Arteridlni hypertenze

AKD Akutni onemocnéni ledvin (acute kidney disease)

AKI Akutni poskozeni ledvin (acute kidney injury)

ANCA Protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich leukocytl (antineutrophil
cytoplasmic antibodies)

ATB Antibiotika

Anti-GBM Protilatky proti bazalni membrané glomerulli (antiglomerular basement
membrane antibodies)

ARB Blokatory receptoru pro angiotensin Il (angiotensin receptor blockers)

ASL Akutni selhani ledvin

ATN Akutni tubuldrni nekrdza

BHP Benigni hypertrofie prostaty

CKD Chronické onemocnéni ledvin (chronic kidney disease)

CKD-EPI Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (rovnice pro odhad
glomerularni filtrace)

CcT Computerova tomografie

DM Diabetes mellitus

DKD Diabetické onemocnéni ledvin (diabetic kidney disease)

DOAC Pfima peroralni antikoagulancia (direct oral anticoagulants)

eGFR Odhadnutd glomeruldrni filtrace (estimated glomerular filtration rate)

ERY Erytrocyt

ESA Léky stimulujici erytropoézu (erythropoiesis stimulating agents)

ESKD Konecéné stadium selhani ledvin (end stage kidney disease)

GFR Glomerularni filtrace (glomerular filtration rate)

GLP-1 RA Agonisté receptorl pro glukagonu podobny peptid (glucagon-like
peptide)

GN Glomerulonefritida

HbA1c Glykovany hemoglobin

HCO Vysoce propustny dialyzator (high cut-off)

HD Hemodialyza

HDL Lipoprotein o vysoké denzité (high-density lipoprotein)

HPT Hyperparathyredza

HR Hazard ratio/riziko

CHSL Chronické selhani ledvin

Ig Imunoglobulin

ICHL Ischemicka choroba ledvin

IMC infekce mocovych cest

KDIGO Kidney Disease: Improving Global Outcomes

KO Krevni obraz

KV Kardiovaskularni
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LDL Lipoprotein o nizké denzité (low-density lipoprotein)

MAC Metabolicka acidéza

MDRD Modification of Diet in Renal Disease (rovnice pro odhad glomerularni
filtrace)

MRA Inhibitory mineralokortikoidnich receptor( (mineralocorticoid receptor
antagonists)

MRI Magneticka rezonance (magnetic resonance image)

NS Nefroticky syndrom

NSA Nesteroidni antiflogistika

PCR Pomér bilkovina/kreatinin v moci (protein-creatinine ratio)

PD Peritonedlni dialyza

PDL Pravidelnd dialyzacni |éCba

PCHL Polycysticka choroba ledvin

PSA Prostaticky antigen

PTH Parathormon

RAAS Systém renin-angiotensin-aldosteron

RAS Stendza renalni arterie (renal artery stenosis)

RB Renalni biopsie

RPGN Rychle progredujici glomerulonefritida (rapid progressive
glomerulonephritis)

RRT Metoda nahrazujici funkci ledvin (renal replacement therapy)

RVO Renovaskularni onemocnéni ledvin

SGLT2 Sodiko-glukdzovy kotransportér 2 (sodium-glucose contransporter 2)

SGLT2i Inhibitory sodiko-glukézového kontransportéru 2

Skr Sérovy kreatinin

SLE Systémovy lupus erytematodes

Surea Sérova koncentrace urey

TBC Tuberkuldza

TIN Tubulointersticidlni nefritida

TK Krevni tlak

usG Ultrazvuk
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