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A KLINICKA NEFROLOGIE

Uvod

Ledviny jsou pozoruhodny organ, ktery vykazuje fadu
specifik vyplyvajicich z jejich specidlni anatomické
struktury, vicecetnych funkci (vylucovaci, metabolické
a endokrinni), ale i z jejich nepostradatelnosti pro Zivot.
Ledviny jsou parovy organ, uloZeny retroperitonealné
v dutiné bfi$ni. Po mozku jsou druhym nejvice prokr-
venym organem. Maji velkou kompenzacni schopnost,
odstranéni jedné ledviny prakticky nevede k vyznamnym
zménam. Na druhou stranu, nedostate¢nost jejich funkce
se rozviji velmi Casto asymptomaticky a pacient pfichazi
k 1ékafi, az kdyZ jsou pfitomny piiznaky selhdvani dal-
Sich systémil. Bez ledvin se ovSem neda zit.

Je téZ zajimavé, Ze pres vice nez 60 let je Clovék
schopen nahradit jejich funkci, a to jak pfistrojové po-
moci ,,umélé ledviny®, tak prenesenim organu z jiného
jedince — transplantaci ledviny. Cesk4 republika zde
historicky hraje vyznamné misto v rdmci Evropy i svéta
— prvni uspésnd akutni hemodialyza byla provedena jiz
v 1. 1955 a prvni Gispésna transplantace ledviny v r. 1966.
Dialyzacni i transplantacni 1écba je dnes rutinni meto-
da nahrady funkce ledvin, mimo vyznamnou zdravotni
problematiku pfedstavuje i vyznamnou ¢ast ekonomic-
kého rozpoctu na zdravotnictvi — spotfebovava asi 2 %
celkovych nakladi.

Dalsi dtleZitou charakteristikou je i fakt, Ze ledviny
jsou organem, ktery se podili na projevech onemocnéni
s primarnim postiZenim jinych organi ¢i systémil, nékdy
tak zasadné, Ze jejich postiZeni dominuje na celkovém
klinickém obraze.

Nefrologie je podobor vnitiniho 1ékafstvi, ktery se za-
byva onemocnénimi ledvin a mocovych cest. Resi primar-
ni onemocnéni téchto struktur, ale vzhledem k zapojeni
ledvin do fady onemocnéni jinych organii nefrolog ¢asto
spolupracuje i s jinymi specialisty internich podobord,
zejména diabetologem, kardiologem, revmatologem, he-
matologem, hepatologem, pneumologem a dal§imi. Cas-
to ale spolupracuje i s urologem, v jehoZ praci dominuje
operativni feSeni problému. Do gesce nefrologa vSak pa-
tfi i problematika sekundarni arteridlni hypertenze a pro-
blematika akutniho postiZeni/selhani ledvin (AKI), které
jsou obé velmi Castym tématem rutinni klinické interni
nemocni¢ni péce. Dalsi specifikou oboru je i uzky vztah
nefrologa k nidro¢nym medicinskym technologiim, pfe-
devsim prostfednictvim dialyzacnich pfistrojd. Kone¢né
i transplantace ledvin patfi mezi nejvyznamné;jsi oblast
transplantace solidnich organi.

Pro vyse uvedené skutecnosti a rozsah problematiky
patii nefrologie mezi nejnaro¢néjsi podobory vnitiniho
Iékatstvi. Je pfijemnou skutecnosti, Ze v posledni dobé
byla vyvinuta fada novych 1ék1, které dokazou zpomalit
progresi chronického onemocnéni ledvin a zlep$it osud
pacientl s nefropatii. Tento fakt ma diileZité konsekvence
do budoucna — podle riiznych prognéz se béhem nésledu-
jicich 20 let znasobi pocet pacientil s chorobami ledvin,
které se tak posunou na 4. nejdileZitéjsi pficinu obecné
mortality.
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7.1 DIAGNOSTIKA ONEMOCNENI LEDVIN A ZAKLADNI ROZDELENI
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SOUHRN

Fyziologie ledvin

- Anatomické clenéni

- Specifika krevniho obéhu

- SloZenf a funkce glomeruldrnf membrdny
- Principy glomeruldrnf a tubuldrni funkce

Anamnéza
- Mocové obtize — dysurie, strangurie, polakisurie, nykturie,
paradoxni ischurie, retence moce
- Poruchy diurézy — polyurie, oligourie, anurie
- Uremické pfiznaky — podle postizeni systémi
- ArteridInf hypertenze
Fyzikalni vysetieni
- Obecné piznaky pfi postizeni systém
- Specifické:
» hypertenze, anemie, Ca-P-PTH systém, otoky
Laboratorni metody
- Chemické vysetfeni moce a mocovy sediment (erytrocyturie,
leukocyturie, valce, krystaly)
- Proteinurie:
» kvantitativni (strip, Exton: g/24 h, poméry:
ACR: albumin/kreatinin, PCR: protein/kreatinin
» kvalitativni vySettenf (elektroforéza — ELFO, i-ELFO,

paraproteinemie/-urie, stanoveni volnych lehkych fetézcd —
FLO)

- VySetfeni zdkladnich elektrolyt

- Koncentracnf pokusy, osmolalita séra/moce, odpady, frakéni
exkrece

- Glomeruldrni filtrace (clearance kreatininu, eGFR)

- Acidobazické rovnovaha

- Zdkladniimunologické vysetfeni (Ig, komplement,
autoprotildtky — ANCA, AGBMA, ANA, kryoglobuliny, aPLAZR,
ADAMTS 13)

« ExperimentdIni metody (proteomika)

Zobrazovaci metody

- Sonografie ledvin vcetné dopplerovského vysetieni

- Rentgenologické metody — zdkladni interpretace (nativni
snimek, intravendzni urografie, CT, MRI, angiografie)

- Scintigrafie ledvin (dynamickd, statickd) — celkovd/stranovd
funkce

Renalni biopsie

- Indikace (absolutni, relativni)

- Komplikace

- Metody vysetfenf (svételnd mikroskopie, imunofluorescence,
elektronovd mikroskopie)

- Zdkladnf histologické ndlezy — principy strukturdlnich zmén

Indikace k nefrologickému vysetreni
« Glomeruldmi hematurie

- Proteinurie

- Sekunddrni hypertenze

- AKl'rendInf etiologie

- Progredujici chronické onemocnéni ledvin
- Postizeni ledvin u systémovych chorob

7.1.1 Zdaklady renalni anatomie
afyziologie

Ledviny predstavuji jeden ze systémi, ktery se zdsadnim
zpusobem podili na udrzovani stalosti vnitiniho prostie-
di organismu (homeostazy). Zajistuje rovnovahu mezi
mnozstvim latek pfijimanych a vyloucenych.

Primarni funkci ledvin je tvorba moce. Touto cestou
se organismus zbavuje odpadnich, nepotfebnych a toxic-
kych latek endogenniho nebo exogenniho pivodu. Mimo
tvorby moce vSak maji ledviny i nékolik dal$ich funkci,
které jsou pro organismus jako celek Zivotné dileZité.
Ledvinné funkce 1ze rozdélit do tfi skupin:

1. vylucovdni odpadnich produkti metabolismu a cizo-
rodych latek

2. regulacni funkce (regulace krevniho tlaku, acidoba-
zicka rovnovéaha, udrzovani osmolarity, hospodaieni

s vodou a elektrolyty)

3. sekrecni a syntetické funkce (renin, erytropoetin, kal-
citriol, glukéza)

Zékladni funk¢ni jednotkou ledviny je nefron (obr.
7.1). Do nefronu pritéka krev cestou vas afferens, ktera
ndsledné vytvari kapilarni trs — glomerulus. Glomeru-
lus déle pokracuje jako vas efferens, jiz z nefronu krev
odtéka. Glomerulus je uloZen v Bowmanové pouzdru,
které se sklada ze dvou listd — viscerdlniho a parietal-
niho. Mezi glomeruldrni kapildrou a visceralnim listem
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Obr. 7.1 Schéma anatomie ledvin a nefronu (upraveno podle Wright EM, 2001)

Bowmanova pouzdra je prostor, do né¢hoz se z glomerulu
filtruje krevni plasma a vytvari tak primdrni mo¢. Ta na-
sledné odtéka do proximalniho tubulu. Z hlediska tubu-
larni reabsorpce je dilezité na ném rozliSovat proximalni
stoceny usek (pars convoluta; S1) a distalni usek ptimy
(pars recta; S3). Mezi nimi je spojovaci tsek S2. Pfimy
usek proximalniho tubulu pfechazi do Henleovy klicky
(sestupné a vzestupné raménko), dale navazuje distalni
tubulus a posledni ¢ast nefronu, sbéraci kanélek.

Latky, které jsou obsaZeny v plasmé, jsou krevnim
obéhem transportovany do ledvin. Zde jsou déle meta-
bolizovany podle svych fyzikalnich a chemickych vlast-
nosti a podle potreb organismu. Latky tak v nefronu pod-
1éhaji tfem procestim:

e filtraci, tj. prechodu pfes filtracni glomerularni mem-
branu do primarni moce

* reabsorpci, tj. zpétnému navratu prefiltrované latky
pres intersticium do krve (to se déje predevs§im v pro-
ximalnim tubulu)

* sekreci, tj. opa¢nému transportu nepfefiltrovanych
molekul nebo iontii do tubularni tekutiny

SlozZeni definitivni moce je tedy vysledkem téchto tii
procest (definitivni mo¢ = glomerularni filtrace — tubu-
larni reabsorpce + tubularni sekrece).

Glomerularni filtrace (GFR)
Tvorba moce zacind procesem zvanym glomerularni
filtrace, pfi némz protékd znacny objem tekutiny z glo-
merularnich kapilar do Bowmanova pouzdra (obr. 7.2).
SloZeni filtratu je ovlivnéno pfedevSim propustnosti
glomeruldrniho filtru. Ten je tvofen tfemi slozkami —
fenestrovanym endotelem kapilar, bazalni membranou
a visceralnim listem Bowmanova pouzdra, ktery je tvo-
fen z jedné vrstvy podocytd (obr. 7.3). Podocyty maji pri-
marni a sekundarni vybézky, pedicely, které jsou do sebe
prstovité zaklesnuté, tim vytvareji souvisly list s meze-
rami o velikosti 2040 nm. Diky otvoriim ve vSech tiech
vrstvach je glomerularni filtr dobfe propustny pro vodu,
ionty a malé molekuly. Pro velké molekuly a butiky je
filtr zcela nepropustny. Velikost péru je pfiblizné 8 nm,
propustnost ovSem zavisi i na elektrickém néaboji. Ba-
zalni membréna je totiZ tvofena zaporné nabitymi pro-
teoglykany, a proto je glomeruldrni filtr mnohem méné
propustny pro zaporné nabité ¢astice. Diky tomu se velmi
malo filtruje i nejmensi z plasmatickych proteind, albu-
min, i kdyZ jeho velikost kolem 6 nm by byla pro pri-
chod filtrem jesté dostatecna.

Rychlost GFR, tedy objem primarni moce vznikly
za jednotku Casu, je jednim z hlavnich ukazateld funkce
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ledvin. Za fyziologickych podminek se pohybuje kolem
2,0 ml/s, tedy 180 1/den. Dal§im dileZitym parametrem
je filtracni frakce — objem plasmy, kterd se prefiltruje
pres glomerularni filtr, ku objemu plasmy, ktera protece
ledvinami. Jeji hodnota je piiblizné 20 %. Pro velikost
GFR ma vyznam: pritok krve ledvinami, filtra¢ni tlak,
onkoticky tlak plasmy a velikost filtracni plochy (pocet
glomerull v obou ledvinach). Kvalita a sloZeni filtratu
jsou také ovlivnény propustnosti filtraéni membrany, pfi
jejim poskozeni miZe dojit k tiniku béZné nefiltrovanych
latek do prvotni moce (napf. vice bilkovin).

0Obr. 7.2 Schéma anatomie glomerulu; a) schéma glomerulu a jednotli-
vych anatomickych ¢dstf, b) ultrastrukturaini obraz podocytd s pedicela-
mi. Zdroj: https://dokumen.tips/download/link/ledvina-jako-regulacni-
-organ-perfuze-ledviny-gfr-5696987705099.html (upraveno)

S rychlosti glomerularni filtrace uzce souvisi i rendini
clearance, které patfi k hlavnim funkénim vySetfenim
ledvin, nebot 1ze s jeji pomoci hodnotu glomerularni fil-
trace zméfit. Clearance je definovana jako objem plasmy,
ktery se ocisti od urcité latky za casovou jednotku. Vy-
pocita se jako:

kde C je clearance [ml/s], V, objem moce za ¢asovou
jednotku (24 h v sekundach), c, koncentrace métené lat-
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Obr. 7.3 Schéma glomeruldrni membrany; GBM — glomeruldmi bazalni membrana. Zdroj: https://dokumen.tips/download/link/ledvina-jako-requ-

lacni-organ-perfuze-ledviny-gfr-5696987705099.html (upraveno)

ky v moce a ¢, koncentrace méfené latky v plasmé. Clea-
rance tedy lze stanovovat pro libovolnou sloZku krevni
plasmy. Pokud vS§ak méfime clearance takové latky, ktera
se volné filtruje a déle se jiZ ani nereabsorbuje, ani nese-
cernuje (napf. inulin, ¢aste¢né téZ endogenni kreatinin),
je tato hodnota rovna glomerularni filtraci. U latek, které
se filtruji, secernuji a nereabsorbuji, je C > GF, naopak
u latek, které se filtruji, reabsorbuji a nesecernuji, je
C<GFE

Tubularni reabsorpce

SloZeni primarni moce je do zna¢né miry podobné krev-
ni plasmé s tim zdsadnim rozdilem, Ze v moci chybi té-
méf vSechny bilkoviny, pfipadné i nékteré dalsi velké
molekuly. A jak jiZ bylo uvedeno vyse, objem primarni
moce ¢ini asi 180 l/den. Je tedy zfejmé, Ze v ledvinnych
tubulech musi existovat velice vykonny reabsorp¢ni
systém, ktery dokaze naprostou vétSinu prefiltrovanych
latek vratit zpét do krve. Znamena to tedy, Ze veSkera
plasma téla se filtruje 60x denné! Pro zpétnou reabsorp-
ci v riznych usecich nefronu existuje nékolik riznych
mechanismil.

Tubuldrni sekrece

Smyslem tubularni sekrece je vyloucit z téla vétsi mnoz-
stvi odpadnich a toxickych latek, nez se stihne prefiltro-
vat v glomerularnim filtru. Sekre¢ni déje se odehravaji
hlavné v proximalnim tubulu, secernované latky se do néj
dostavaji ve vazbé na rtizné transportni proteiny. Mezi
secernované endogenni latky patii napfiklad oxalat, urat,
konjugéty s glukuronatem, adrenalin, serotonin, z latek
cizorodych pak barbituraty, penicilin, atropin, morfin.
Zvlastnim pfipadem je exogenni paraaminohippurono-
vé kyselina (PAH). Tato latka je filtrovana i secernova-
na a mé vysoky extrakéni pomér (rozdil mezi arteridlni
a vendzni koncentraci). D4 se proto pouzit jako indikator
na méfeni pritoku krve ledvinami. Pfiklady chovani né-
kterych zdkladnich soucasti plasmy v ledvinach shrnuje
tab. 7.1.

Hospodaieni ledvin s vodou

Buiiky potiebuji pro své fungovani optimalni koncentraci
solutll v extracelularnim prostoru, coZ je zajisSténo pre-
devsim odpovidajicim objemem extraceluldrni tekutiny.
Ze 180 I primarni moce se fyziologicky formuje asi 1,51
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W Tabulka7.1 Osud nékterych soucasti krevni plasmy v ledvindch

Litka E:;It()(;\(l)?p(e (%) Sekrece :f:nt:portu
Na* R=994 S=0 PHDS

K* R=933 S#0 PHDS

r R=99,2 S#0 PHDS
HCO;" R=100 S=0(->U=0) PD

urea R=150 S=0 P(H)(D)S
kreatinin -~ R=0 S=0 =

glukéza R=100 S=0(-U=0) P

voda R=994(1791) S=0(=>U=1l) PHDS

D — distdini tubulus, H — Henleova Klicka, P — proximdini tubulus, R — reabsorpce,
S — sbéraci kandlek, S — sekrece, U — mo¢

definitivni moce. Znamena to tedy, Ze v nefronu se re-
absorbuje > 99 % prefiltrované tekutiny, z ¢ehoZz > 65 %
se d&je jiz v proximalnim tubulu. Voda se zde pohybuje
po osmotickém gradientu, ktery je vytvaren reabsorbo-
vanymi sloZkami tubuldrni tekutiny (sodnymi, chlorido-
vymi a draselnymi ionty, gluk6zou, aminokyselinami).
Do Henleovy klicky tak denné vstupuje asi 60 1 tekutiny.
Tenka descendentni ¢ast klicky je pro vodu dobfe pro-
pustnd, difunduje zde dalSich 20 % tekutiny. Ascendentni
¢ast Henleovy klicky je pro vodu prakticky nepropustnd,
do distalniho tubulu se tedy denné dostane asi 24 1.

Dalsi vstiebavani vody je zdsadn€ ovlivnéno anti-
diuretickym hormonem (ADH; vazopresin). Pokud ADH
chybi (diabetes insipidus), Zadna dalsi voda se jiZ nereab-
sorbuje a denni produkce definitivni moce miZe byti vice
neZ 201. Naopak, pfi extenzivni sekreci ADH se v distél-
nim tubulu a sbéracich kanalcich vétSina zbyvajici teku-
tiny reabsorbuje a vytvoii se méné nez 0,5 1 moce/24 h.
ADH je peptidicky hormon (9 aminokyselin) tvofeny
v hypotalamickych jadrech ncl. supraopticus (hlavng)
a ncl. paraventricularis. Axonalnim transportem se do-
stava do zadniho laloku hypofyzy, odkud je secernovan
do krve. Na bazolateralni strané tubularnich bunék ledvin
se vaze na specifické V2 receptory a kaskaddou dalSich
reakci zplisobuje inkorporaci ,,vodnich kanald* akvapo-
rinti do lumindlni stény téchto bunék. Tim se zdsadné
zvySuje propustnost bunécné stény pro vodu, a mnozstvi
exprimovanych akvaporinll tak G¢inné reguluje objem
definitivni moce.

Reabsorpce sodiku

vvvvvv

reabsorpéni déj, protoZe je diky nému umoZnén transport
vétsiny dalSich latek véetn€ vody. Sodné ionty volné pre-

chézeji pres glomerularni filtr a nasledné se 99 % z nich
zpétné reabsorbuje. Tato reabsorpce probiha ve vSech
¢astech nefronu, nejrozsdhlejsi (65 %) je v proximdl-
nim tubulu. Pro reabsorpci Na* je klicova pfitomnost
Na*-K*-ATPdzy (,,sodnodraselné pumpy*‘) na bazolate-
ralni membrané tubularnich bunék. Tento elektrogenni
enzym transportuje sodné ionty z buriky do intersticia,
snizZuje tedy jeho intracelularni koncentraci a vytvafi tim
koncentracni gradient umoZiiujici vstup Na* z tubularni-
ho lumen do butiky. Mechanismus vstupu je v rliznych
¢astech nefronu rizny, vétSinou je zprostiedkovan pre-
naSecem a spojen s transportem dal§ich latek (H*, CI
aminokyseliny, glukéza). V proximalnim tubulu neni re-
absorpce sodnych iontl nijak regulovana a zavisi pouze
na koncentraci latek v tubularni tekuting. V distalnim tu-
bulu a sbéracich kanalcich je pro reabsorpci Na* klicova
hladina aldosteronu, vazopresinu a atriového natriure-
tického peptidu.

Reabsorpce aminokyselin a protein{

Denné se prefiltruje asi 70 g aminokyselin (AK), z nichZ naprosta vétsina
se v proximdlnim tubulu zpétné reabsorbuje podobnym mechanismem
jako glukéza (sekunddrné aktivni transport se sodnymi ionty). Pro AK
existuje nékolik typd pfenasecil. Oligopeptidy jsou v tubulech velmi
rychle Stépeny peptiddzami na kartdcovém lemu tubuldrnich bunék.
Produktem tohoto Stépenf jsou volné AK, které se ndsledné reabsorbujf
vyse uvedenym mechanismem.

/ proteind se do primdrni moce filtruje v podstaté pouze albumin, jehoz
rozméry a elektricky ndboj jsou na hranici propustnosti glomeruldrniho
filtru. Denné se jej prefiltruje asi 8 g, ale v definitivni moci je ho pouze
do 30 mg. Vice nez 99 % se tedy reabsorbuje, pfedevsim v proximdlnim
tubulu. Protoze je jeho molekula velkd a ke Stépeni jeho AK v tubuldrnim
lumen nedochdzi, musi se dostat skrz apikdIni membrdnu endocyté-
zou, kterd je jak pasivni, tak i aktivni. U paty vybézkl membrany vytvaff
membrdnové invaginace, které se pIni tubuldrnf tekutinou. Tyto vacky se
ndsledné odpoutdvaji od membrdny a dostdvajf se do cytoplasmy, kde
se jejich obsah uvolfiuje. U pasivni endocytdzy se vacky plni bez jakékoliv
requlace, a jejich obsah md tedy shodné sloZenf jako tubuldrni tekutina.
Tento zplsob je tudiz velmi pomaly. U aktivni (adsorpcni) endocytd-
zy se reabsorbované molekuly vdzou na membrénu, a proto je jejich
koncentrace ve vaccich mnohem vyssi. Albumin vyuzivd prdvé tento
mechanismus reabsorpce. Je tedy prostfednictvim jakéhosi ,receptoru”
koncentrovdn ve veziklech, putuje v nich k lyzozom{im, kde je nastépen
na aminokyseliny, a ty nakonec burku pfes bazolaterdini membrdnu
opustf (pasivné po elektrochemickém gradientu nebo vyménou za Na™*).

Reabsorpce glukézy

Molekula glukézy diky svym rozmérlim volné prechdzi pfes glome-
ruldrnf filtr. V definitivni moci se v3ak Zddnd glukéza nevyskytuje, jej
clearance je 0 ml/s. Pro jeji reabsorpci existuje velmi G¢inny a spolehlivy
sekunddrné aktivni transport (kotransport) glukozy se sodnymi ionty
(obr. 7.4). Naprostd vétsina glukdzy (kolem 95 %) se takto reabsorbuje
uz v proximdlnim tubulu. Sekunddrné aktivnim transportem se rozu-
mi transport glukézy proti koncentratnimu gradientu prostfednictvim
prenasecové molekuly (v tomto pfipadé SGLT — sodium-glucose linked
transporter), kterd je schopna vdzat a pasivné transportovat néjakou
dalsi 1atku (v tomto pfipadé iont Na*). Na*-K*-ATPdza na bazolaterdInf
strané tubuldrni membrdny udrZuje koncentracnf gradient pro vstup
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Obr. 7.4 Mechanismus reabsorpce glukézy v S1segmentu proximalniho tubulu; GLUT — glucose transporter, K* — ionty draslku, Na* — fonty sodiku,
SGLT — sodium-glucose linked transporter. Upraveno podle: Wright EM et al., 2004

sodnych iontd z tubuldrni tekutiny do tubuldrnich bunék. Sekunddrné
aktivni transport glukdzy je navic elektrogennf — kromé koncentracni-
ho gradientu sodné ionty do burky putuji i po gradientu elektrickém.
Pro transport glukézy do tubuldrnich bunék tak plati vsechny zdkladnf
vlastnosti sekunddrmé aktivniho transportu — omezend kapacita (satu-
race), moznost inhibice, specificita transportniho proteinu pro glukézu
a nutnost neustélého pfisunu energie. V proximdlnim tubulu je nejdd-
leZitéjsim transportérem SGLT2, nachdzejici se v ST segmentu, kde se
reabsorbuje asi 90 % glukézy. Na SGLT2 se véze jedna molekula glukézy
a jeden iont Na*. V S3 segmentu proximadlniho tubulu je za reabsorpci
zbylych 10 % glukozy odpovédny transportér SGLTT, ktery véze glukdzu
aNa*vpomérul:2.

/ tubuldrnich bunék vystupuje glukéza pres bazolaterdIni membranu pa-
sivné usnadnénou difuzi. Usnadnénd difuze je mechanismus, pfi némz
se nespotfebovdvd energie, probihd pouze po koncentra¢nim gradientu.
Na rozdil od klasické difuze je transportovand latka (glukéza) vazdna
na transportni molekulu (GLUT — glucose transporter). V disledku toho
je i tento mechanismus saturovatelny, pfipadné blokovatelny kompeti-
tivnim inhibitorem. GLUT je lokalizovdn v proximdInim tubulu a md dva
typy — v segmentu ST je GLUT2 a v segmentu S3 GLUTT transportér.
Jejich funkce je shodnd, oba transportuji glukézu z bunék do intersticia,
odkud ndsledné vstupuje zpét do krevnich kapilar.

Z uvedeného vyplyvd, Ze existuje urcitd koncentrace glukdzy v krvi (resp.
v primdrn{ moci), kterd popsané transportni mechanismy pIné saturuje,
nasledkem cehoz se glukdza objevi v definitivni moci. Tato koncentrace se
nazyva ledvinny prdh pro glukdzu (transportni maximum) a pohybuje se
mezi 10—15 mmol/I. Cim vy3e je tato hranice prekrocena, tim je mnoZstvi
glukézy v definitivni moci vyssi. U pacientd s diabetem je transportnf
maximum zvysené, coZ je dlisledek zvyseno exprese SGLI2 transportéru.

7.1.2  Poznamky k anamnéze
a fyzikalnimu vysetreni

Onemocnéni ledvin je spjato s celou fadou priznaki,
po kterych musime aktivné patrat. Nékteré z nich jsou
jasné patrné (napf. rozvoj otokl u nefrotického syndro-
mu), jiné se rozvijeji nendpadné a jsou organismem kom-
penzovany (napf. anemicky syndrom u CKD). V principu
je potfeba brat v tivahu, Ze u vyznamné Casti pacienti,
zejména s CKD, probihd onemocnéni ledvin asympto-
maticky a nemocného k 1ékafi pfivedou az komplikace
pritomné u pokrocilého stadia onemocnéni ledvin. Na-
vic Casto je nefropatie sekundarni etiologie v diisledku
jiného celkového onemocnéni (napf. u diabetu). Nékdy
muze byt zichyt rendlniho onemocnéni ndhodny (napf.
pri preventivni prohlidce). Pfehled pfiznakd a obtiZi, se
kterymi nemocni pfichdzeji k 1ékafi, je uveden v tab. 7.2.

Pfi objeveni se vySe uvedenych piiznaki je indiko-
vano nefrologické vySetfeni. Jeho cile jsou rozvedeny
v tab. 7.3.

Z hlediska anamnestického je potieba klast diraz
na rodinnou a osobni anamnézu. V rodinné anamnéze
se soustfedime na vyskyt jakychkoli onemocnéni led-
vin, hypertenze, Casnd umrti. V osobni anamnéze zjis-
tujeme predchozi onemocnéni ledvin, vyskyt infekénich
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M Tabulka7.2 Prehled pfiznak(i onemocnénf ledvin

Mozné priznaky onemocnéni ledvin

. vznik otokl — dolnich koncetin nebo periorbitdiné
. pfiznaky hypertenze — cefalea, poruchy visu, vertigo
. lumbalgie
. problémy s mocenim — dysurie, polakisurie
. zmény barvy moce (hematurie)
. zmény objemu moce (polyurie, oligurie, anurie)
. pfiznaky pokrocilé nefropatie:
» Unavovy syndrom
» celkovd slabost

» dyspeptické obtize (nechutenstvi, nauzea, zvracent)

~N oUW N —

B Tabulka 7.3 Cile nefrologického vysetfeni

Cile nefrologicky zaméfeného vysetieni

1. Zjisténi rozsahu postizeni rendlnich funkci (laboratornf vy3etfeni
a sonografie)

2. posouzeni zmén vnitiniho prostredi souvisejicich s rendlnim
onemocnénim (biochemické vys3., Astrupovo vysetieni, krevni
obraz)

3. rozsah spolupostizeni nebo primarni postizeni dalSich organti,
typicky:

» arteridInf hypertenze

» diabetes mellitus

» ateroskleréza

» Systémovd onemocnéni
» neoplazie

» dna

» dyslipidemie

» hereditdrni onemocnéni

4. stanoveni (pracovni) diagndzy

5. navrZeni lé¢ebného postupu:

a) odeslani nemocného na specializované pracovisté k upfesnéni
diagndzy (napf. provedenti biopsie ledvin) nebo k zahdjeni
specifické Iécby (napf. imunosupresivni)

b) diagnéza urcena, zahdjena lécba, urceni dalsiho sledovani

pacienta (prakticky Iékar, specialista, nefrolog)

onemocnéni, hypertenze, diabetu, projevy aterosklerozy,
urolitidzy ¢i abdominéalnich kolik, abdominélni operace,
dlouhodobé uZivané léky (zejména ty s nefrotoxickym
potencidlem), jind zdvazna interni onemocnéni (jater,
neoplazie, hematologickd onemocnéni). V subjektivnim
vySetreni se soustfedime predev§im na informace o moci/
moceni a bolesti (viz dale).

Pti fyzikdlnim vysetreni zhodnotime stav hydratace,
kolorit kozni (slamové Zluty u uremie, bledy u anemie
atd.), pfitomnost otoki (dolnich koncetin, podkoZi a pe-
riorbitaln€). Pii vySetieni dutiny Gstni patrame po foetor

uremicus (zpisobeny rozkladem urey ve slinich ustni
bakteridlni florou). VySetfeni hrudniku cilime na event.
pritomnost fluidothoraxu (pfi hyperhydrataci), hypertro-
fie levé komory srde¢ni (zvedavy dder hrotu), hypertenze
(akcentace II. ozvy nad aortalni chlopni), perikarditidy
(tfeci Selest ptfi uremii). Pfi vySetifeni bficha hledame
ascites (typicky u nefrotického syndromu), hepatome-
galii (pfi spoluonemocnéni jater per se nebo napt. pfi
polycystické chorobé), splenomegalii (hemolytické ane-
mie, infekce, hematologicka onemocnéni). Bimanualni
palpace ledvin (Israeliho hmat) maze prokazat (obvykle
velké) zvétSeni ledvin, napt. pfi polycystické chorobé
¢i tumoru. Tapotement, stejn€ jako palpace uretrdlnich
bodl byvaji pozitivni predevsim u akutnich infek¢nich
onemocnéni (akutni pyelonefritida). DileZité je auskul-
tacni vySetfeni mezogastria (Selest nad aortou nebo nad
a. renalis). Kone¢né nesmime zapomenout na vysetfeni
podbtisku (vylouceni retence mocové). Na koncetinich
mimo pfitomnost edému sledujeme predevsim prichod-
nost tepenného systému, stav Zilniho systému (varixy).
Samoziejmou soucdsti vySetfeni je zméfeni krevniho
tlaku, nejlépe na obou koncetinach.

V dal$im textu se budeme podrobnéji vénovat typic-
kym pfiznaklim onemocnéni ledvin, které se v podstaté
tykaji vylu¢ovani moce a moZznych algickych syndromd.

7.1.2.1 SNIZENT OBJEMU VYLUCOVANE MOCE —
OLIGURIE A ANURIE

Definice:

e oligurie: mnoZstvi moce < 500 ml/24 h (tj. < 20 ml/h)

e anurie: mnoZstvi moce < 100 ml/24 h (tj. < 5 ml/h)

Etiologie:

e funkCni oligurie — nejcastéji se vyskytuje pti dehyd-
rataci, predev§im v populaci seniorl, ktefi malo piji
¢i maji prijem, u mladsich pacientd pfi profuznim
poceni nebo zvraceni. MiiZe byt navozena i 1éky: in-
hibitory angiotenzin-konvertujictho enzymu (ACEI),
nesteroidnimi antiflogistiky (NSAID), cyklosporinem

 akutni selhani ledvin (ASL) renalniho ptivodu; rychle
progredujici glomerulonefritidy (RPGN), akutni tubu-
larni nekr6za (ATN), nefrotoxické otravy a dalsi

¢ chronické onemocnéni ledvin (CKD) ve stadiu konec-
ného selhani (end-stage kidney disease — ESKD)

» obstrukce mocovych cest; napf. pti benigni hypertrofii
prostaty (BHP), urolitidze ¢i gynekologickych tumo-
rech, ptipadné navozena Iéky

Klinicky obraz, diagnostika, terapie: odviji se podle etio-

logie stavu.

e funkéni (prerendlni) oligurie
~ klinicky obraz: projevy dehydratace, c¢asto hypo-

tenze, tmava (koncentrovand) moc
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~ diagnostika: specifickd hmotnost moce > 1025 g/1,
vysoka osmolalita moce (> 400 mmol/kg), u-Na*
< 20 mmol/l

~ terapie: rehydratace a substituce iont podle labo-
ratornich nélezi (CAVE u ASL na nebezpeci pre-
vodnéni, zejména u kardiakd)

e akutni selhani ledvin (ASL): podrobné zpracovano

vodd. 7.3

* obstrukce mocovych cest (tumory malé panve, hyper-
plazie prostaty): naplnény mocovy méchyi (CAVE:
paradoxni ischurie), bolesti v podbfisku, akutni reten-
ce moce, nékdy nauzea a zvraceni

~ diagnostika: ultrazvukové (USG) vySetfeni moco-
vych cest

~ terapie: derivace mo¢e mocovou cévkou (pfipadné
epicystostomii), u obstrukce na Grovni ureterd za-
vedeni ureterdlnich stentd ¢i punkéni nefrostomie

7.1.2.2 ZVYSEN[ OBJEMU VYLUCOVANE MOCE -
POLYURIE (A POLYDIPSIE)

Definice:

polyurie: objem vyloucené moce > 3500 ml/24 h;

polydipsie: nadmérna Zizen

Etiologie:

* vysoky piijem tekutin (jakékoli etiologie)

e diabetes mellitus (DM) — nejcastéji (osmotickd diu-
réza pfi glykosurii)

 alkohol (blokada antidiuretického hormonu; vliv i pfi-
jatého objemu tekutin v pfipadé konzumace piva)

e léky: pfedavkovani diuretiky, amfotericin B, tolvaptan

» nefrogenni: CKD, polyurickd fdze ASL, intersticialni
onemocnéni ledvin

* diabetes insipidus: centrdlni ¢i nefrogenni (vrozeny
x ziskany, napf. po terapii lithiem, methoxyfluranem)

CAVE: v pozdnich fazich gravidity je mozna zvlastni
forma spojena s hypernatremii

e poruchy iontd: dlouhotrvajici hyperkalcemie nebo
hypokalemie

* psychogenni polydipsie: neorganicka polydipsie

Diagnostika:

e anamnéza: predchorobi (metabolismus, ledviny, psy-
chézy), uzivani 1ékli, konzumace alkoholu, rodinna
anamnéza (familidrni, nefrogenni diabetes insipidus)

e fyzikalni vySetfeni: zndmky dehydratace, hyperhyd-
ratace spiSe vzacné

 laboratorni vySetfeni: glykemie (jakdkoli hyperglyke-
mie miZe vést k polyurii), Na* (hypernatremie), sé-
rovy kreatinin — s-Cr (T u nefrogennich pfi¢in), ionty
(Ca** 1, K1), krevni obraz (KO) — hemokoncentrace,
vySetieni mocového sedimentu ¢i testovaci prouzky
(glykosurie, nékdy mirnad proteinurie), osmolalita

a specifickd hmotnost moce sniZzené (diabetes insipi-
dus vyloucen pfi osmolalité¢ > 800 mmol/kg v ranni
moci)

* hospitalizace pfi diferencialné diagnostickych problé-
mech (koncentraéni pokus) nebo pfi celkové nepiizni-
vém stavu vyZadujicim infuzni 1écbu

Terapie: v zéavislosti na etiologii

» casto neni ovlivnéni pfi¢iny moZné, v tom piipadé
symptomaticka Ié¢ba s omezenim piivodu NaCl a bil-
kovin v potravé (zmenSeni objemu moce)

* nefrogenni formy: malé davky thiazidovych diuretik
(vylucuji vice soluty nez vodu)

* nékdy podavani NSAID (blokuji vazodilata¢ni pro-
staglandiny v ledvinach)

7.1.2.3 SYMPTOMY SPJATE S MOCENIM —
POLAKISURIE, DYSURIE, STRANGURIE

Definice: polakisurie: Casté nuceni na moceni s vyprazd-
novanim malého mnozZstvi moce. Celkové mnoZstvi
moce vyloucené za den je normalni. Dysurie: bolestivé
moceni, ¢asto i obtizZné, s nutnosti zapojeni nitrobiiSniho
lisu. Strangurie: palivd, fezava bolest pii moceni
Etiologie: je rozvedena v tab. 7.4.

Diagnostika:

e anamnéza: recidivujici infekce mocovych cest (IMC),
gravidita, bolesti v bederni krajiné, horecka, nevol-
nost, nékdy makroskopicka hematurie

e fyzikdlni vySetfeni: bolestivy poklep nad bederni
krajinou, vySetieni per rectum (BHP?, neoplazie?),
bolestivost pti palpaci ureterdlnich bodl ¢i nad sym-
fyzou pii infekcich

e laboratorni vySetfeni: testovaci prouzky, mocovy sedi-
ment, urikult; u muzii vhodné vysetieni prostatického
antigenu (PSA), u Zen gynekologické vySetieni

e USG mocovych cest: pfi maximalné€ naplnéném mo-
¢ovém meéchyti a po vymoceni (vhodné k vypoctu
mocového rezidua)

CAVE: intenzita bolesti nemusi vZdy odpovidat klinické

zavaznosti.

e cystitida u Zen Casto recidivuje bez poSkozeni funkce
ledvin

e IMC u muzd s BHP miZe byt oligosymptomaticka,
ale miZe rychle zplsobit sniZzeni funkce ledvin

Terapie: podle vyvolavajici ptiCiny. Vzdy: reZimova opat-

feni — dostatecny piijem tekutin, prevence prochlazeni,

vymoceni po pohlavnim styku (Zeny), intimni hygiena
atd.; v pripadé IMC: antibiotika (ATB), nejlépe podle cit-
livosti. Pfi recidivujicich IMC dlouhodoba chemoprofy-
laxe ATB, imunostimulace (Uro-vaxom®, Blokurima®),
autovakcinace, enzymoterapie (Wobenzym®), ptirodni
extrakty (z brusinek ¢i kombinované, napi. Canephron®).
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B Tabulka 7.4 Nejcastéjsi piiciny polakisurie, dysurie a strangurie

B Tabulka 7.5 Nejcastéjsi piiciny bolesti v bedernf krajiné

Etiologie Polakisurie s?r);;lglijer{e
akutni cystitida 4 +
uretritida 4 4
neoplazie mocového méchyre + (+)
akutni prostatitida + 4
BHP karcinom prostaty + -
striktury uretry, svrastély méchyr + -
akutni pyelonefritida (+) (+)
drdzdivy méchyf (overactive bladder) + -

BHP — benigni hypertrofie prostaty

Zvazit 1ze i intravezikalni instilaci pfipravkd obsahuji-
cich hyaluronat sodny.

7.1.2.4 BOLESTIV BEDERNI KRAJINE

Bolest v bederni krajin€ je Castym klinickym problé-
mem. Nejvice je spjata s vertebrogenni etiologii, nic-
méné u onemocnéni ledvin je vZdy zavaznym klinickym
symptomem, ktery je predevs§im nutné spravné diagnos-
tikovat.

Etiologie: nejcastéjsi priciny jsou uvedeny v tab. 7.5.

Diagnostika:

e anamnéza: charakter bolesti, barva moce (makrosko-
picka hematurie?), celkovy stav, horecka, predchoro-
bi, odchod konkrementt, 1éky

o fyzikalni vySetfeni: poklepovd bolestivost bederni
krajiny (tapotement), vySetieni per rectum (nalez
na prostaté, Douglastiv prostor?, zvétSend déloha?),
vzhled moce, popft. pfecedit moc pres filtr (konkre-
menty?, koagula?)

e laboratorni vySetfeni: testovaci prouzky, mocovy se-
diment, urikult, KO, s-Cr, s-urea, laboratorni analyza
konkrementu (je-li zachycen)

e USG ledvin a mocovych cest

Diferencidlni diagnostika: lumbago, bilidrni kolika, in-

farkt sleziny, adnexitida.

7.1.3 Rozdéleni nemoci ledvin a zakladni
klinicka symptomatologie
Primarni rozdéleni onemocnéni ledvin je mozZné provést

z n€kolika pohledi, které jsou souhrnné uvedeny v tab.
7.6.

Charakter bolesti  Odkaz na etiologii

poklepovd bolest - akutni pyelonefritida

tupd, trvald bolest  « akutni pyelonefritida
- méstndni moce (BHP, pokrocily adeno-
karcinom ledviny nebo urotelovy karcinom)
- edém ledvin pfi postizeni tubulointersticia

kolikovitd bolest -« nefrolitidza
- vzdcnéji krevni koagula (neoplazie)
- odchod nekrotickych papil pfi analgetické
nefropatii

BHP — benigni hypertrofie prostaty
CAVE: u nebakteridini nefritidy jsou bolesti vzdcné

K zékladni diferencidlni diagnostice nefropatii potie-
bujeme pét hlavnich vySetfeni, kterd jsou béZné dostup-
na v ramci standardniho vySetfeni na interni ambulanci,
resp. u praktického Iékare. Souhrnné jsou uvedena na obr.
7.5. Pfi jejich spravné interpretaci, se znalosti pecliveé
odebrané anamnézy a pfi fadné provedeném fyzikalnim
vySetieni lze obvykle identifikovat zdkladni typy nefro-
patie u 90 % pacientll. SouCasné pak Ize cilené indikovat
dalsi dopliikova vySetfeni laboratorni i zobrazovaci.

Zékladni interpretace téchto péti vysetieni sméfujici
k diagnostice postiZené ¢asti ledvin ¢i vylucovacich cest
je ukdzana na obr. 7.6.

Detailnéj$i popis si zaslouZi rozdéleni onemocnéni
ledvin podle klinické symptomatologie. Patologické si-

tuace miZeme rozdélit do tif zékladnich skupin:

A. Asymptomatické onemocnéni

1. Mikroskopickd hematurie: detekce opakované pa-
pirkem. VétSinou neni zpisobena rendlnim onemoc-
nénim a urologické vySetieni je na prvnim misté pro
pacienty > 40 let. Doplnit vySetieni erytrocytd ve fa-
zovém kontrastu, viz odd. 7.1.4.

2. Asymptomatickd proteinurie: normalni renalni exkre-
ce bilkovin je < 150 mg/24 h. Kvantifikace ze sbéru
za 24 h je dnes Casto nahrazena za jednordzovy od-
bér moce — hodnota protein creatinine ratio (PCR)
> 15 mg/mmol a albumin creatinine ratio (ACR)
> 2,5 mg/mmol u Zen a > 3,5 mg/mmol u muzi mohou
znamenat glomeruldrni (Casto) nebo tubularni (vzac-
né) patologii.

3. Abnormadlni rendlni funkce: glomerularni filtrace
(GFR) je méfitkem toho, kolik krve ledviny vycisti
za minutu. Pfimé méfeni je invazivni a ¢asové naroc-
né. K ziskidni eGFR se Siroce pouZivaji odhady od-
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B Tabulka 7.6 Zakladnirozdéleni onemocnéniledvin

A. podle etiologie

- primdrnf — idiopatickd: jednd se o vlastni onemocnéni ledvinné
tkdné

- sekunddrni — onemocnéni ledvin je v diisledku onemocnéni jiného
systému

B. podle ¢asového priibéhu

- akutni

- (subakutni/rychle progredujici — tykd se jen glomerulonefritid)
- chronickd

C. podle postizené ¢asti mocového systému

Postizeni ledvin:

- postizeni kiiry = glomerulopatie (glomerulonefritidy)

- postizenf diené = tubulointersticialni nefritidy

- postizen{ rendlnich cév

Postizeni vyvodnych cest mocovych — obvykle loZiskové postizenf
(litidza, nador) nebo zdnét (nap. cystitida):

- hornf cesty mocové — panvicka, mocovod

- dolnf cesty mocové — mocovy méchyi, mocovd trubice, prostata
D. podle klinické symptomatologie

- asymptomatickd onemocnéni
- symptomatickd onemocnéni
- onemocnénf ledvin v rdmci nemodi systému

vozené z rovnic zaloZenych na s-kreatininu. Chyby
v eGFR jsou zplisobeny stavy, které méni s-kreatinin
(strava, objem svalové hmoty), eGFR je méné piesna
v incipientnich a termindlnich fazich CKD.

4. Arteridlni hypertenze: vzdy vyloucit renalni etiologii
pfi znamkéach poskozeni ledvin: hematurie, protein-
urie, snizena GFR.

5. Iontovd dysbalance: poruchy v hodnotach sodiku,
drasliku a acidobazické rovnovahy mohou byt zpiiso-
beny pfitomnym onemocnénim ledvin.

B. Symptomaticka onemocnéni

1. Moc¢ové symptomy: dysurie, polakisurie, nykturie —
na prvnim misté v diferencidlni diagnostice je infekce
mocovych cest (IMC). Diferencidlné diagnosticky je
mozn etiologie prostatickd, zejména pfi pritomnosti
dalsi typické symptomatologie (obtiZe s iniciaci mik-
ce, slaby proud, nutnost pouZziti bfiSniho lisu).
Oligurie a anurie by mély budit podezfeni na akutni
poskozeni ledvin (AKI).

Bl s | &
- spec. hmotnost

(1010-1030)
n M+S { chemicky }—» bilkovina
- krev
- ostatni (glukdza...)

« E-U (glomeruldmi — ery

. ve FK)

« jiné (vdlce, krystaly...)

[ K+C 1A. metodika! y
B. trias dg. IMC: subj. obtize, Leu-U,
pozit. K+C
S-kreat eGFR (C(r)

B| usGledvin

Obr. 7.5 Pét klicovych vysetfeni k zakladnf diferencidlni diagnostice
nefropatif; CCr — clearance kreatininu, eGFR — odhadované glomeruldmi
filtrace, E-U — erytrocyturie, FK — fézovy kontrast, IMC — infekce moco-
vych cest, K4C — kultivace a citlivost, Leu-U — leukocyturie, M+S — mo-
Covy sediment, s-kreat — sérovy kreatinin, USG — sonografie

Polyurie — je nutné zvazit diabetes mellitus, diabetes
insipidus, hyperkalcemii, medularni renalni poruchy
(zptsobujici zhorSenou koncentraci moce).

2. Bolest beder: rendlni kolika pri nefrolitidze, déle
zpUsobena trombem nebo nekrézou papily. Pro bolest
omezenou na bedra zvazit pyelonefritidu, komplikace
rendlnich cyst a rendlni infarkt.

3. Makroskopickd hematurie: urologické vysetfeni je
vzdycky nutné k vylou€eni malignity mocového trak-
tu. Nefrologické pficiny zahrnuji glomeruldrni one-
mocnéni, ptfipadné polycystické onemocnéni ledvin
(ruptura cysty).

4. Nefroticky syndrom: indikace k rendlni biopsii (viz
odd. 7.5.2).

5. Symptomatické chronické onemocnéni ledvin: dus-
nost, anorexie, ibytek hmotnosti, pruritus, bolest kosti,
sexudlni dysfunkce, deteriorace kognitivnich funkeci.
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ROZDELENi ONEMOCNENI{
LEDVIN PODLE POSTIZENE
CASTI

Bl oN (kiira) |—> - EU

. P-U
- T S-kreat
. 17K

TIN (deri) - Leu-U

- mald P-U
- K+C

« T S-kreat
- LeGRR
- 1K

- USG

n mocové cesty [~ . IMC
- litidza
+ tumory
- BHP

- dif. AS

- T S-kreat
- 17K

- USG

Obr. 7.6 Interpretace klicovych vysetfeni v zdkladni diferencidlni diagnostice nefropatif; AS — ateroskleréza, BHP — benigni hyperplazie prostaty,
eGFR — odhadovand glomeruldrni filtrace, EU — erytrocyturie, GN — glomerulonefritida, IMC — infekce mocovych cest, K+C — kultivace a citlivost,
Leu-U — leukocyturie, PU — proteinurie, S-kreat — hodnota sérového kreatininu, TIN — tubulointersticidlnf nefritida, TK — krevnf tlak, USG — ultrasono-
grafie

C. Onemocnéni jinych organovych systéma, . 1éky: viechny 1éky s nefrotoxickym potencidlem, ze-

které vede k postizeni ledvin jména NSAID, ACEI, ARB, aminoglykosidy, chemo-
Hlavnimi zastupci téchto situaci jsou nasledujici one- terapeutika
mocnéni: * tehotenstvi: preeklampsie, obstrukce

* diabetes mellitus — diabetické onemocnéni ledvin
e renovaskuldrni onemocnéni — hypertenze, ischemickd
choroba ledvin, trombotickd mikroangiopatie, vasku-  7.1.4  Zakladni laboratorni vy3etfeni
litidy obecn& ajejich interpretace
e autoimunitni nemoci: ANCA asociované vaskuliti-
dy, SLE, IgA vaskulitida (Henochova-Schonleinova  Minimalistické laboratorni vySetfeni, které vSak dovolu-
purpura), systémova skleréza, sarkoid6za, Sjogreniv  je zakladni orientaci a diferencidlni diagnézu mozného
syndrom onemocnéni ledvin, je uvedeno na obr. 7.5 a jeho inter-
 infekce: sepse je Castou pri¢inou AKI; specifické po-  pretace na obr. 7.6. Nicméné pii podrobnéjsi diagnostice
stizeni ledvin se miZe vyskytovat u chronické hepati-  se neobejdeme bez SirSiho laboratorniho vySetieni, které
tidy, HIV, malarie, TBC; obecné vSechna parainfekéni ~ umoZziiuje podrobnou diferencidlni diagnostiku a ptipad-
postiZeni ledvin nou indikaci k dalS§im zobrazovacim vySetfenim nebo
» malignity: obecné obstrukce, hyperkalcemie, pfimd  biopsii ledvin. Jejich piehled je uveden v tab. 7.7.
toxicita, napf. myelom
* metabolickd onemocnéni mimo vySe uvedena: srp-
kovitd anemie, tuber6zni skler6za, Fabryho choroba,
cystindza
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B Tabulka 7.7 Prehled laboratornich vy3etfeni pfi (diferencidlni) diagnostice onemocnéni ledvin. Jednd o zakladnf a zdkladni-rozsitend vysetfent,

nejde o Uplny vycet moznych vysetfeni

Biochemické vysetreni
Moc:
- chemicky + sediment
- proteinurie:
» kvantitativni vysetrent:
— pomér albumin/kreatin (ACR), pomér protein/kreatinin
(PCR)
— sbérmoce/24 h (proteinurie/Exton/albuminurie)
» kvalitativni vySetfenf:
— elektroforéza (ELFO)
— Typizace proteinurie
- odpady/24 h: Na, K, CI, Ca, P Mg, kyselina mocovd, urea
- osmolalita
- (Cr (clearance kreatininu)
- fazovy kontrast
- ostatnf vySetient:
» toxikologické vysetfenf
» stanoveni hladin léki

Krev:
1. zdkladnf biochemické vysetfent:
» ionty: Na, K, CI, Ca, P Mg
» urea, kreatinin, cystatin C, eGFR (CKF-EPI)
» kyselina mocovd, celk. bilkovina, albumin, glykemie, celkovy
cholesterol, triacylglyceroly, bilirubin
» (jaterni soubor)
2. vysetteni zanétu: CRP, prokalcitonin (PCT), proteiny ak. faze
3. vysetfeni metabolismu Zeleza: Fe, CVK-Fe, transferin, saturace
transferinu, feritin
4. vysetfeni monoklondlni gamapatie: ELFO, iELFO, FLC (free light
chains lambda a kappa)
5. vySetfeni hormondini: parathormon (PTH), vitamin D,
hladina EPO
6. vySetfeni hemolyzy: haptoglobin, laktdtdehydrogendza (LDH)

Mikrobiologické vy3etreni

- mikrobiologické vysetfeni moce

« kultivace a itlivost

« PCR: onemocnéni typu STD

- stanoveni antigenu — clostridium, pneumokok
- mikrobiologické vysetfenf krve

- hemokultura

Hematologické vySetieni

- KO + diferencidl

- schistocyty, retikulocyty

- koagulacni vysetfeni

Imunologické vy3etteni

- hladinaimunoglobulin: 1gG, IgM, IgA, IgE (popf. podtfidy IgG)

- komplement: (3, (4, (CH50)

- autoprotilatky — zaklad: ANCA (IF, MPO, PR3), anti-GBM, ANA
(vse Ize ve statimovém rezimu)

- rozsffené vysetreni:
» dsDNA, ENA, ACLA
» antiPLAZ2R

- kryoglobuliny

- ADAMST13

- vysetfeni bunécné imunity

Sérologické vysetieni

- virus Epsteina a Barrové (EBV), cytomegalovirus (CMV), herpes
simplex virus (HSV)

- antistreptolysin O (ASLO)

- zoon0zy

Ostatni

- toxikologické vysetfenf

- stanovent hladin €k (aminoglykosidy, CsA atd.)
- genetické vysetfeni

7.1.4.1 MOCOVY SEDIMENT (TZV. M+S)

Hovorovym vyrazem M+S se oznacuje kompletni analy-

za moce, kterd ma tfi komponenty:

1. makroskopické hodnoceni moce

2. mocové papirky/chemické vysetfeni moce

3. mikroskopickou analyzu mocového sedimentu
Novéji je toto vySetieni automatizovano a provadéno

metodou priitokové cytometrie nebo metodou digitdlniho

snimdni Cdstic. VySetfeni M+S patii mezi zcela zdsad-

ni a zdkladni, je indikovano nejen pfi vSech vysetienich

mozné nefropatie, ale i pfi jakémkoli internim vySetie-

vvvvv

informace, indikujici obvykle dalSi rozsifena vySetfeni
pacienta.

1. Makroskopické hodnoceni moce
a) barva:
~ normélni barva moce je Zluta (svétle nebo tmave
Zlutd podle koncentrace moce)
~ Cervend az hnéda, pokud je Cerveny pouze se-
diment a supernatant m4 normalni barvu, jedna
se o hematurii, pokud i supernatant je Cerveny,
bud obsahuje hem (papirkem objasnime pozitivu
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a potvrzujeme hem pozitivitu pfi hemoglobinurii
nebo myoglobinurii), nebo neobsahuje hem (muize
se jednat o zabarveni pfi uzivani rifampicinu, fe-
nytoinu nebo hydroxykobalaminu, konzumaci po-
travinarského barviva, rebarbory, fepy, nebo akutni
intermitentni porfyrii)
~ jiné barvy: bila (fosfatové krystaly, propofol), rizo-
va (krystaly kyseliny mocové), zelena (methyleno-
va modr), ¢erna (hemoglobinurie, myoglobinurie,
melanurie, ochron6za), fialova (bakteriurie u paci-
entd s permanentnim mocovym katétrem)
b) zdkal: obvykle pfitomnosti leukocytt pfi infekci mo-
¢ovych cest (IMC)
¢) zdpach: javorovy sirup (onemocnéni moce z javoro-
vého sirupu), fenylketonurie (mysi zapach), hyperme-
thyonemie (rybi zdpach), uremicky (selhani ledvin)

2. Indikétorové mocové papirky (strip)

Jde o semikvantitativni vySetfeni zaméfené na analyzu
zédkladnich biochemickych parametrli, které ma dalsi
nadstavbu v podrobnégjsim chemickém vySetfeni moce:
a) pH: v glomerularnim filtratu je pH stejné jako
v plasmé. Pfi prichodu rendlnim tubularnim systé-
mem nastava acidifikace moce, fyziologicky se pro-
to pH definitivni moce pohybuje mezi 5,0 a 6,5. Pti
metabolické acidéze klesa < 5,0; u IMC s patogeny
produkujicimi uredzu (napft. Proteus mirabilis) stoupa
>7,0

specifickd hmotnost: je determinovana poctem a ve-
likosti osmoticky aktivnich ¢astic v moci. Poskytuje
informaci o hustoté moce, resp. zdkladni informaci
o koncentra¢ni schopnosti ledvin. Cave: isostenurie
u pokrocilé CKD

stanoveni krve je zaloZeno na prikazu hemoglobinu
(Hb), ktery katalyzuje, podobné jako peroxidaza, oxi-
daci (dehydrogenaci) nékterych substrati. Nejedna se
vSak o enzymovou aktivitu (katalyzu podmifiuje he-
mové Zelezo), proto hovoiime o pseudoperoxiddzové
aktivité. Ke sledovani této reakce se pouziva chromo-
genni substrat (napf. tetramethylbenzidin), naneseny
na testatnim papirku, ktery se vyrazn€ zbarvi touto
oxidaci. V pfitomnosti volného Hb (= hemoglobin-
urii) se indikacni z6éna zbarvi rovhomérné modre.
Pokud jsou v moci pfitomny jen erytrocyty, vytvareji
se intenzivné zelenomodfe zbarvené tecky az skvrny.
Fale$na pozitivita je vzacnd, mlZe nastat po poZiti
vysSich davek vitaminu C

stanoveni leukocytii je zaloZeno na prikazu esterdz,
které jsou hojné v granulocytech. Esterdzy katalyzuji
hydrolyzu esteru indoxylu na volny indoxyl, ten pak
reaguje se stabilni diazoniovou soli na pfislu$né azo-
barvivo. Pfi pozitivni reakci se méni do riZového az

b

~

Cc

~

d

~

fialového odstinu. Timto zptisobem lze prokazat i ly-
zované leukocyty (napft. v hypotonické moci), coZ mi-
kroskopické vySetfeni neumoZziuje. FaleSna negativita
miZe byt u koncentrované moce, vyrazné proteinurie
a glykosurie
nitrity: Enterobacteriacea (nejcastéjsi etiologie IMC)
produkuji enzym nitratreduktazu, kterd pfeméiuje du-
si¢nany v moci na dusitany, nitrit pozitivni moc¢ tedy
indikuje bakteriurii
f) bilkovina: princip stanoveni proteinurie pomoci dia-
gnostickych prouZzkl je zaloZen na tzv. bilkovinné chy-
bé acidobazického indikdtoru. Indikatory pii urcitém
pH méni svou barvu. Pokud je v moc¢i pfitomna bilko-
vina, navaZe se svymi aminoskupinami na indikator,
tim ale zméni jeho vlastnosti véetné pH. Zména pH
zméni barvu indikatoru imérné koncentraci bilkovi-
ny v moci. Indikator se tedy chova, jako kdyby byl
v alkalictéjSim prostiedi, proto hovorime o bilkovinné
chybé indikdtoru. Nevyhodou prouzki je jejich roz-
dilna citlivost viici jednotlivym bilkovindm. Reaguji
velmi citlivé s albuminem a jeho pfitomnost indikuji
v moci v rozmezi 100-500 mg/l1, nejsou vSak vhodné
k prikazu tzv. mikroalbuminurie. Podstatné niZsi cit-
livost vykazuji vici globulinim, vcetné paraproteinu
(cave: faleSné€ negativni vySetfeni na paraproteinurii)
g) glykosurie: pozitivni je, pokud je glykemie > 10 mmol/l
a dojde k prekroceni rendlniho tubularniho prahu pro
glykemii, dale dnes i pfi 1écbé inhibitory SGLT2.
Vzicné je pfitomna pfi primarnim defektu reabsorpce
proximélniho tubulu (familidrni rendlni glykosurie)
h) ketoldtky: zejména pfi diabetické ketoacid6ze
i) urobilinogen/bilirubin: pfi ikteru

(S

~

3. Mikroskopicka analyza mocového sedimentu

Odebira se vzorek obvykle ranni moce (pro vyssi kon-

centrovanost vSech soucasti moce), nejlépe stfedni proud,

10-15ml moci je centrifugovano 5 min pii > 1500 rpm.

Nasledné mikroskopické vySetieni je zaméfeno na pri-

kaz nésledujicich bunék a struktur:

a) erytrocyturie — mikroskopicka hematurie je obvykle
definovéna jako vice nez 12 erytrocytll na zorné pole
na svételné mikroskopii. MiZe se objevovat u malig-
nity, hlavné u starSich 50 let, u IMC, pfi mocovych
kamenech, traumatu, jako projev glomerularnich
onemocnéni, ale i u fady dalSich stavi. Neni okem
zjistitelnd, barva moce je normalni. Diferencidlni dia-
gnostika hematurie je podana v tab. 7.8.
Glomerularni hematurie vzniké jako dasledek posko-
zeni glomeruldrnich kapilar. K jejimu prikazu slouzi
v principu tii situace. Prvni je provedeni komplexniho
urologického vysetfeni (obvykle laboratorni vySetieni,
USG ledvin a mocovych cest, cystoskopie, popt. CT
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M Tabulka 7.8 Rozdélenfa zdkladnf diferencidlni diagnostika hematurie

Etiologie hematurie

Glomeruldrni

Primarni glomerulonefritida (GN)

- mezangioproliferativni GN IgA a non.-IgA
- poststreptokokovd akutnf GN

- membranoproliferativni GN

- ostatnf proliferativni GN
neproliferativni GN (netypicky)

Sekundarni glomerulopatie
- systémové choroby s postizenim ledvin:

» lupusova nefritida

» ANCA asociované vaskulitidy

» Henochova-Schénleinova purpura

» Goodpasture(iv syndrom

jiné choroby s postizenim glomeruld:
hemolyticko-uremicky syndrom (HUS)
trombocytopenickd trombotickd purpura (TTP)
Alportliv syndrom

nefropatie tenkych bazalnich membrdn glomeruld
Fabryho choroba

» nail-patella syndrom

» endokarditis lenta

» shunt nefritis
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Neglomeruldrni

Onemocnéni postihujici parenchym ledviny

- akutnfintersticidlnf nefritida

- chronickd intersticidlnf nefritida

- vaskuldrnf pficiny:
» tromboembolickd choroba ledvin
» cholesterolova embolie ledvin
» trombdza v. renalis, trombdza a. renalis
» intrarendIni a-v fistule
» arteriovendznf malformace

- tumory

- polycystéza ledvin

- tumory

- infekce

- mocové konkrementy Ci cizi télesa

« trauma a mikrotrauma

- benigni hyperplazie prostaty

- anomalie ledvin

- jiné pficiny ureterdIni: Fraleylv syndrom (hydrokalix pfi aberantni
cévé komprimujici krcek kalichu), pelviureterdlni obstrukce, fibréza
retroperitonea: postiradiacni, Ormondova choroba (idiopatickd
retroperitonedini fibréza), varikozity a divertikly ureteru

- jiné vezikalnf priciny: cyklofosfamidova a postiradiacni cystopatie,
cystokéla, divertikly, pseudodivertikly, fistule vagino-vezikaini,
rekto-vezikdIni (pfi karcinomu, m. Crohn) infiltrace extravezikdInim
karcinomem, endometriéza mocového méchyre

- poruchy koagulace, pfeddvkovanf antikoagulancii
- chybnd diagnostika:
» gynekologické krvacenf
» krevnf barviva: volny hemoglobin (intravaskuldami hemolyza),
myoglobin, porfyriny
» urdty
alkaptonurie (kys. homogentisovd)
» potraviny a barviva: Cervend fepa, potravinafské barvy fenolftalein

» |€ky (rifampicin, metronidazol, nitrofurantoin, fenacetin,
antipyridin, fenytoin)

ledvin) s negativnim vysledem. Spolehlivéjsi je prikaz
erytrocytarnich valct (odlitkll tubulil) v prostém mo-
¢ovém sedimentu, cozZ je pomérné vzacny nalez. Nej-

prakti¢téjsi tedy je morfologické hodnoceni erytrocytti
vySetfenim ve fazovém kontrastu facilitujici tvarové

zmény povrchu erytrocytl (deformace), ke kterym
doslo pfi jejich prichodu skrz glomerularni bariéru.
Takovym typickym erytrocytem je akantocyt, a po-
kud jich je > 5% ze vSech zachycenych erytrocyti,
povazuje se to za priikaz glomeruldrni erytrocyturie.
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7.2 PORUCHY METABOLISMU VODY A ELEKTROLYTU, ACIDOBAZICKA

ROVNOVAHA

Pavel Tesinsky, Ivan Rychlik

SOUHRN

Epidemiologie

- Poruchy elektrolytli a ABR se vyskytuji velmi ¢asto, zejména
u pacientt na JIP a na urgentnim pifjmu

Diagnostika

- vySetreni sérovych koncentrac

- vysetfeni mocovych koncentraci (popf. odpad, FE)

- osmolalita séra a moce

- vysetfeni podle Astrupa (arteridlni, ev. Ziln)

- precefiuje se vyznam pomocnych vzorcl

- v urcitych situacich vysetfeni hormond (PTH, vit. D, kalcitonin,
aldosteron), EKG

Terapie

Dosazeni kompenzace vnitniho prostfedi, zdsadné podle typu

poruchy v principu:

- korekce

- suplementace

- zvysend eliminace

Natrium

- hlavni extraceluldrni kation, zdsadnf vliv na ECT — presuny
tekutin

- velmi castd je hyponatremie, nutnd peclivd dif. diagnostika,
CAVE: Iéky

- obvykle nutnd pomald dprava, CAVE: poskozeni CNS

Kalium

- hlavniintraceluldrni kation, vylucovani hlavné rendini

- (zkd vazba na ABR

- hypokalemie i hyperkalemie jsou klinicky velmi Casté situace,
nutnd pecliva dif. diagnostika, hledat pficinu

- CAVE: srdecni arytmie, rendlni funkce, iatrogenni etiologie
(Iéky")

- znalost |écebnych postupd, zejména u hyperkalemie, je
naprosto klicovd

Kalcium

- rlizné formy vyskytu Ca v organismu, vazba na albumin

- nutnd peclivd dif. diagnostika, zejména u hyperkalcemie

- rizikové zejména akutni zmény Ca do tézsich poruch

- komplexni écba podle priciny, substituce

Fosfor

- Uzkd ndvaznost na metabolismus Ca, Mg, ABR, energeticky
metabolismus

- orgdnové konsekvence, zejména u hyperfosfatemie

- hypofosfatemie méné castd, frekventné nepoznand, zavazna
porucha, realimentacni syndrom

- hyperfosfatemie zejména u poruchy funkce ledvin, nadmérmy
piisun (milk-alkali syndrom)

- CAVE: kardiovaskuldrni a osteopatologické konsekvence

Magnezium

« lzkd ndvaznost na metabolismus Ca, K; Casto nepoznané
poruchy
- neuromuskuldrni a kardidInf priznaky

ABR

- zakladnf principy vztahu k elektrolytdm:
» 1. vyména protont za jiné kationty
» 2. zachovéni elektroneutrality (rovnovahy mezi

koncentracemi bikarbondtu a iont(i)

- poruchy bikarbondtd — metabolické poruchy; poruchy pC0, —
respiracni poruchy

- vzdjemny vztah ledviny — plice

- soucasné poruchy elektrolyt(i

Acidéza + alkaldza

- metabolickd a respiracnf forma

- obvykle komplexni poruchy, nutné vzdy téz fesit elektrolyty
a tekutiny

- (asto kombinované poruchy
- peclivd dif. dg. pficin daného stavu
- zavazné konsekvence pfi nespravné lécbé

7.2.1 Poruchy natria

Natrium jako hlavni extraceluldrni kation ovliviiuje
efektivni osmolaritu ECT (extracelularni tekutinovy
kompartment), nebot voln€ nepronika do intracelularni
tekutiny (ICT). Zmény osmotického gradientu mezi ECT
a ICT se vyrovnavaji pfestupem vody, ktera prochazi
voln€. Pfi hyponatremii se tedy voda presunuje z ECT
do ICT, ¢imz vznikd edém mozku, u hypernatremie je
tomu naopak.
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vylouceni hyperglykemie a ostatnich pficin nehypotonické hyponatremie

v v
<100 mOsm/kg > 100 mOsm/kg
v v
<30mmol/l >30mmol/l

Snizeny objem ECT? Normalni objem ECT?

- prijem + SIADH

- Zvraceni « sekundérni insuficience nadledvin
- ztraty do tfetiho prostoru - hypotyredza

« vysadit diuretika « 1é¢ba diuretiky

Obr. 7.17 Diferencidlni diagnostika hyponatremie; CSWS — syndrom cerebrdlné podminéné ztraty soli, ECT — extraceluldmi tekutina, SIADH — syn-
drom nepiiméfené sekrece antidiuretického hormonu




VNITRNI LEKARSTVI - I1. DiL

Nebezpeci zmén ve smyslu hyper- a hyponatremie
spoc¢iva ve zméné efektivni osmolality extracelularni
tekutiny a tim ovlivnéni objemu vody v intracelularnim
kompartmentu. Pfi hyponatremii vznikd edém moz-
ku, pfi hypernatremii dochdzi k sniZeni obsahu vody
v mozkomi$nim moku s nasledkem pontinni myelinolyzy.
Hyponatremie se v klinické praxi vyskytuji castéji nez
hypernatremie. Hypernatremie je prognosticky zavaznéj-
§1 a je spojena s vySsi mortalitou.

a) Hyponatremie

Hyponatremii délime na lehkou (134—130 mmol/l), stied-
né tezkou (129—125 mmol/l) a téZkou (pod 125 mmol/l).
Vypocet sérové osmolarity je pouze orientacni a musi
byt vZdy doplnén vysetienim osmometrem kvili mozné
pritomnosti osmoticky aktivnich latek (glykemie, laktat,
manitol, urea, ethylenglykol, methanol, alkohol), pro je-
jich pfitomnost je typicky osmolarni gap.

Hypoosmoldrni hyponatremie se klinicky projevuje
dvéma syndromy, které maji riznou pfi¢inu a jsou za-
sadni pro terapeuticky piistup. Deplecni hypoosmolarni
hyponatremie je zplisobena ztratou natria moci u CSWS
(cerebral salt wasting syndrome) nebo diluc¢ni hypona-
tremii vznikajici pfi retenci Cisté vody u SIADH (syn-
drom nepfiméfené sekrece antidiuretického hormonu).
Pro dalsi odliSeni pfiiny hyponatremie je nutné dife-
rencovat rendlni a extrarendlni pfi¢iny. Extrarendlni
ztraty kompenzuji ledviny sniZenim vylucovani natria
(koncentrace Na v moci < 30 mmol/l) a frakéni exkrece
(FE) Na (< 0,7 %). U CSWS vznika hypovolemie, denni
ztrata Na je > 260 mmol/l a EF Na > 1,2 %. U SIADH
se vyviji euvolemie s antidiurézou, pro kterou je typickd
clearance bezelektrolytové vody. U polydipsie je zvySena
vodni diuréza fyziologickou odpovédi na zvySeny piijem
tekutin. Hyponatremie dale vznika pii hypokortikalismu
a u dlouhodobé kortikoterapie (kauzdlné aplikujeme
fludrokortisol), nebo pti 1écbé diuretiky (zvl. thiazidy).
Iatrogenni hyponatremie miZe vzniknout pfi masivni
aplikaci hypoosmolérnich roztoki.

B Tabulka7.14 Pficiny hypernatremie

Diagnostika pfi¢iny hyponatremie (obr. 7.17) ma za-
sadni vyznam pro terapeuticky postup, ktery se logicky
fidi ptic¢inou jejiho vzniku a musi byt provadén za kont-
roly bilance Na a tekutin. Rizikem je vznik osmotického
pontinniho demyeliniza¢niho syndromu a za bezpe¢nou
denni zménu pii korekci natremie se povaZuje jeji na-
rist o max. 8 mmol/l/den. Ke kauzalni terapii (pokud je
indikovéana) nepouzivame k doplnéni intravaskularniho
volumu hypotonické roztoky, protoZe by vedly k dal-
§imu poklesu natremie. K substituci tekutin 1ze pouzit
3% roztok NaCl nebo fyziologicky roztok (osmolalita
308 mmol/kg), event. klickova diuretika (furosemid),
kterd, na rozdil od thiazidl, vedou k vyS$si ztrat€ vody
neZ Na.

Mnozstvi hypertonického roztoku NaCl ke korekci sé-
rové koncentrace Na* k bezpecné hodnoté (120 mmol/l)
muze byt orientacné stanovena na zdkladé vypoctu de-
ficitu Na*:

deficit Na* = 0,5 x télesnd
hmotnost v kg x (120 — namérend natremie)

b) Hypernatremie

Hypernatremie je vzdy hyperosmoldrni a vznika pfti
vzestupu poméru Na v ECT vzhledem k vodé. Déli se
do tf1 stupni: lehkd (151-155 mmol/l), stredné tézkd
(156—-160 mmol/l) a t¢zZkd (nad 160 mmol/l). Mechanis-
mem vzniku je bud retence natria, nebo ztrata ¢isté vody
(tab. 7.14).

Typicky vede k hypernatremii diabetes insipidus
(DD), ktery je podle etiologie centrdlni nebo nefrogen-
ni. U centrdlniho DI je hypernatremie zplisobena vod-
ni diurézou (diuréza > 4 ml/kg/h, specifickd hmotnost
moce < 1005 g/l). Od nefrogenniho DI se lisi reakci
na desmopresin poklesem diurézy. VétSina hypernat-
remii je kromé poruch CNS multifaktorialni, nejcasté-
ji v dasledku terapeutickych postupll pfi osmoterapii
hypertonickymi roztoky Na nebo pfi aplikaci manitolu,
furosemidu, pfi rendlnim selhani, profuznim poceni
apod.

Hypervolemicka Izovolemicka

- iatrogenni - diabetes insipidus
» FR, NaCl » centralni

- mineralokortikoidy » rendlni
» Conndv syndrom - Ztrdty pocenim

» Cushinglv syndrom

Hypovolemicka

- rendlnf ztraty

» diuretika

» glykosurie
- extrarendIni ztrdty

» GIT, klize, respirace
- insuficience nadledvin
- nizky pifjem tekutin
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Terapeuticky postup u hypernatremie je totozny jako
u hyponatremie, tedy podle pficiny za kontroly bilance
Na a tekutin s bezpecnou korekci natremie o maximal-
né 8§ mmol/l/den k prevenci edému mozku. Pokud neni
k dispozici kauzdlni terapie, pouzivime postupy ovliv-
nyjici jak sodnou, tak vodni komponentu. U centralniho
DI je aplikovan desmopresin (DDAVP), pro 1écbu nefro-
genniho DI Ize pouZit thiazidy.

7.2.2 Poruchy kalia

Kalium je hlavni intraceluldrni kation s tkaiiovou koncen-
traci 100—140 mmol/l. Pokles sérového K* je kompenzo-
véan pfesunem K* z intraceluldrnich zdroji sménou za H*
¢i Na* prostfednictvim Na-K-ATPazové pumpy, nebo
degradaci makromolekuldrnich fosfatt pii katabolic-
kych stavech, kdy se kromé K* do ECT transportuje také
H,PO,. Kalium se vylucuje ptedevsim ledvinami, a re-
nélni funkce ma proto zdsadni vyznam pfi jeho regulaci.

a) Hypokalemie

Pokles sérové hladiny K* o 1,0 mmol/l predstavuje
celkovy pokles K* v organismu o cca 200 mmol. Nej-
(potravou ¢i nedostatecnou suplementaci), zvySeny pre-
sun z ECT do bunék (alkal6za, anabolicky stav, inzulin,
betamimetika, hypotermie), ztraty do zazivaciho traktu
(zvraceni, prijmy, stfevni piStéle, abuzus laxativ, viloz-
ni adenomy streva, neuroendokrinni tumory), zvySené
ztraty ledvinami (diuretika, primarni hyperaldosteroni-
smus, nefrogenni SIADH, polyurie), ztrity potem, rea-
limentacni syndrom a pfipadné nespravného nastaveni
metody ndhrady ledvin (tab. 7.15). V klinické praxi se

W Tabulka7.15 Pficiny hypokalemie

Etiologie Zjistit, zda pfitomno:
- diuretika - alkaléza
- strevni ztrdty - refeeding syndrom
- steroidy - prljem

» hyperaldosteronismus « polyurie

- rendlni tubuldrni acidéza

- osmotickd diuréza

- kompenzace DKA

- farmaka: diuretika, betamimetika,
teofylin, kofein, kortikoidy,

» Cushingv syndrom
» terapie kortikoidy
- tubuldrnf poruchy
- poruchy ABR

Cytostatika, laxancia

DKA — diabetickd ketoaciddza

s hypokalemii nejCastéji setkdvime u pacientll s pro-
fuznim zvracenim, STADH, poruchami ledvinné funk-
ce (rendlni tubularni acid6za I. typu), selhdnim stfeva
a pii 1é¢bé katabolickych stavi (diabetickd ketoacidéza
po zah4jeni terapie).

Klinicky manifestni se hypokalemie stava vétSinou
aZz pti poklesu kalemie pod 3,0 mmol/l a projevuje se
kfeCemi na prstech hornich koncetin spojenymi se svalo-
vou slabosti, event. az parézou vétsich svalovych skupin,
palpitacemi a obrazem paralytického ileu. Déletrvajici
hypokalemie mtiZze vést ke kaliopenické nefropatii. EKG
zmény jsou charakterizovany oplosténim viny P, extra-
systolii a vznikem viny U. Extrémné t€zka hypokalemie
muze vést k zastaveé srdce v systole.

Laboratorné je nutné kromé stanoveni sérové koncen-
trace K* vySetfit i ABR, hladinu Mg a odpady Na*, K*
a Cl do moce (obr. 7.18).

Perorélni terapie mirné hypokalemie (ambulantné)
spoc¢iva v nutri¢nim doporuceni potravin s vyS$im ob-
sahem K (suSené meruniky, Svestky, ofisky, datle), far-
makologicky se indikuji preparaty kaliovych soli, nej-
¢astéji KCI (Kalnormin®, 1 tbl. = 530 mg K*, a Kalium
chloratum, 1 tbl. = 265 mg K*). Pfi soucasné metabolic-
ké acidoze je vhodnéjsi K-citrat nebo KH,CO;. Druhou
moZznosti, jak zvySit hladinu sérového K*, je sniZit jeho
vylucovani do moce podanim kalium Setficich diuretik
(amilorid); kromé suplementace K* v pfipadé primarni-
ho hyperaldosteronismu se pouziva blokator aldosteronu
(spironolakton), amilorid je indikovédn v pfipadé nor-
malni hodnoty aldosteronu. U hypokalemii spojenych
s hypertenzi a zvySenou aktivitou mineralokortikoidniho
receptoru v builkdch sbérnych kanalkd ledviny lze hy-
pokalemii (a hypertenzi) upravit podavanim glukokorti-
koidl (dexametazon). Pti 1é¢bé hypokalemie je soucasné
nutné upravovat vyvolavajici pric¢inu (acidéza, hypo-
magnezemie, energeticky deficit pfi katabolismu apod.).
parenteralnim podavanim soli kalia. Pfi aplikaci do pe-
riferni Zily by koncentrace roztoku KCI neméla pievysit
30 mmol/l pfi rychlosti podani 20 mmol/h. Pfi aplikaci
cestou centralniho Zilniho katétru (CZK) miiZe byt kon-
centrace dvojndsobna (60 mmol/l). 7,45% roztok KCl
obsahuje v 10ml 395 mg K*, tj. 10 mmol K*. V pfipadé
potieby je soucasné mozné suplementovat i hotc¢ik apli-
kaci MgSO, 10% nebo 20% roztoku (10 ml 10% roztoku
obsahuje 8,3 mmol Mg,*; Cardilan® v 10 ml roztoku ob-
sahuje pouze 2,7 mmol K* a 1,39 mmol Mg*). V piipadé
zivot ohroZujici hypokalemie se aplikuje 7,45% roztok
KClI cestou CZK do rychlosti max. 1,0 ml/min za kont-
roly kalemie.
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extrarenalni etiologie
(U, < 20 mmol/l)

rendlni ztraty drasliku
(U, > 20 mmol/l)

* - nedostatek Mg

- neadekvatni pfijem: « Ztraty v GIT: - rendIni tubuldri

— mentdIni anorexie — prijem acidéza — ziskany

— Cajovo-toastovd dieta - pistél (typl, typ Il) — vrozend rendlni
- relativni prirfistek — klkaty adenom . acetazolamid « normalni ltlak: atrofie

bunééné hmoty — Zvraceni . ATB
- nadmérné poceni — udii diuretik — peniciliny

AP — priijmoveé ztrdty I — aminoglykosidy
- ZneuZivani laxativ — saludecni sonda )
« leukemie
— posthyperkapnoe
[- vysoky aldosteron ] « nizky aldosteron - normalni aldosteron - diuretika
| a nizky renin: a normdlni renin: « Bartterdv syndrom
‘ — exogenni — Cushingdv syndrom - tézky nedostatek pfijmu K
v mineralokortikoidy « Gitelmandiv syndrom

- vysoky renin: « nizky renin: — Liddledv syndrom

— stendza a. renalis — primdrni

— maligni hypertenze hyperaldosteronismus

— tumor produkujic » adenom kiiry nadledvin

renin » bilat. hyperplazie kiiry
nadledvin
» jiné (vzdcné) priciny

Obr.7.18 Algoritmus diferencidini diagndzy u hypokalemie; ABR — acidobazickd rovnovaha, MAc — metabolickd acidéza, MAlk — metabolickd alkaléza

b) Hyperkalemie

Normalni hodnota sérového K* je 3,8-5,0 mmol/l, kli-
nicky vyznamné jsou hodnoty nad 6,0 mmol/l, kritické
pfi vzestupu nad 7,0 mmol/l. Kalemii je tfeba posuzovat
ve vztahu k hodnoté pH. Pfi hyperkalemii mohou byt
celkové zasoby K* zvySené, normalni i snizené.

Pficiny hyperkalemie jsou retence kalia pfi zvySeném
pfijmu nebo sniZené eliminaci (oligurickd faze AKI,
tubularni poruchy, hypokortikalismus, K Setfici diuretika,
masivni transfuze) a prfesun K* z bunék do ECT (distri-
bucni hyperkalemie pfi crush syndromu, pozi¢nim trau-
matu, hemolyze, acid6ze, katabolickych stavech, deficitu

inzulinu, terapii betablokatory). Pfi del§im trvani acid6zy
se rozviji celkova deplece kalia za soucasné hyperkale-
mie. Pseudohyperkalemie mize byt zpiisobena nesprav-
nym odbérem krve nebo hemolyzou (tab. 7.16).
Klinicky obraz je spojen s roli K* pfi tvorbé klidového
membranového potencidlu. V pocatecni fazi hyperkale-
mie se zvySuje drazdivost (klidovy membranovy poten-
cial je bliZze prahovému), pii dalSim zvySovani kalemie
vSak dochazi zvySovanim potencialu k bloku natriovych
kandld a drazdivost se snizuje. Hyperkalemie ptsobi
na myokard (na EKG hrotnaté T, zkraceni QT intervalu,

vy

prodlouzeni PQ intervalu, rozsifeni QRS komplexu), viz
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B Tabulka7.16 Priciny hyperkalemie

Etiologie Zjistit, zda pritomno:

- acidéza - acidéza

- hypoaldosteronismus - deficitinzulinu

- iatrogennf (pfivod K) - hemolyza

- selhdniledvin - pozicni trauma

- rhabdomyolyza - rendIni tubuldrni acidéza typ 4
- katabolicky stav - deficit mineralokortikoid:

» Addisonova choroba
» hyperaldosteronismus
- tumor lysis syndrom

- farmaka: Iéky s obsahem K,
antagonisté aldosteronu, NSAID,
ACEI, penicilin K sl

- masivni transfuze
- preanalytickd porucha

obr. 7.22 (odd. 7.3 Akutni poSkozeni ledvin), kdy miZe
vést ke komorové fibrilaci a zastavé srdce v diastole.
Neuromuskularni projevy nastupuji aZ po zménach EKG
ktivky a manifestuji se svalovou slabosti, paresteziemi
a myokloniemi (obr. 7.19).

Terapie pii klinickych projevech musi byt okamzita
(viz téz odd. 7.3 Akutni poskozeni ledvin). Ke stabilizaci
je indikovano podani kalcia: kalcium i.v. sniZuje riziko
malignich arytmii (stabilizuje membrany kardiomyocytl
a ma okamzity nastup ucinku). PouzZiva se 10% Calcium

chloratum® (0,1-0,2 ml/kg) nebo 10% Calcium gluco-
nicum® (0,5-1,0 ml/kg). Hypovolemie potencuje a vy-
volava vSechny druhy selhani ledvin. Pfi dehydrataci je
indikovano doplnéni volumu (0,9% NaCl): pfi pouZziti
diuretik by vznikala neZddouci hypovolemie s moZnosti
tézkého poskozeni ledviny. Pro podporu pfesunu kalia
do bunék je indikovan inzulin kryty glukézou (glukéza
0,5 g/kg + inzulin 0,1 j/kg) a bikarbonat, zejména v pfi-
padé metabolické acidozy (4,2% NaHCO, 50 mmol i.v.).
Beta-2-agonisté zvySuji vstup K* do bunék, terapeutic-
ky je indikovano inhala¢ni podéani salbutamolu (Vento-
1in®) 4,0 pg/kg/20 min ve 20 ml fyziologického roztoku.
K eliminaci kalia je pfi akutnich stavech nejucinnégjsi
hemodialyza, absolutné indikovand pfi trvajici oligoan-
urii. Z diuretik je vhodny furosemid se soucasnym i.v.
privodem 0,9% NaCl, ale v akutni fazi je efekt nevelky
a nastupuje s latenci. Kontinudlni aplikace je vhodna pfi
hyperhydrataci. Naopak u prerendlniho selhani ledvin je
indikovéna i.v. hydratace. Calcium resonium® je nevstie-
batelnd pryskyfice, kterd po p.o. podani uvoliiuje vipena-
té ionty ve stievé a tim vaze kalium.

7.2.3 Poruchy kalcia

Kalcium se v organismu vyskytuje ve tfech formach:
Ca ionizované (50 %), Ca vdzané na proteiny (35-40 %)
a Ca vdzané v komplexech s anionty kyselin (5-10 %).

HYPERKALEMIE

zvyseny pfijem K*

« hypoaldosteronismus
izolovany nebo v ramci
Addisonovy choroby

« tubulointersticidIni
nefritida

- medikace
(ACE inhibitory,
cyklosporin A,
kalium Setfici diuretika)

Obr.7.19 Algoritmus diferencidlnf diagnézy u hyperkalemie, ECT — extracelularni tekutina, GFR — glomeruldrnf filtrace, ICT —

- selhani ledvin
(akutni nebo chronické)

- velkd dévka K
(ndhodné X otrava)
- masivni krevni transfuze

« infuzni roztoky nebo Iéky
(peniciliny obsahujici K)

- katabolismus bunék
disledkem tézkych
traumat a popélenin

- destrukce bunék pfi
hemolyze, rhabdomyolyze

« tumor lysis syndrom (TLS)

« vlivem medikace -
napf. betablokdtory,
kardioglykosidy

« metabolickd acidéza

- diabetes mellitus

- extenzivni operace

- déle trvajici stazeni

koncetiny pfi odbéru

- pozdni centrifugace vzorku
- uvolfovdni kalia

z bunék pfi polyglobulii,
leukocytdze, trombocytoze

intraceluldrnf tekutina
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Normélni hladina celkového Ca je 2,25-2,75 mmol/l, io-
nizovaného Ca 1,0-1,4 mmol/l. Podil ionizované frakce
zavisi na pH, albuminemii a fosfatemii. Pfi hypoproteine-
mii se zvySuje pomér volné frakce Ca a naopak. Zaklad-
nim regula¢nim hormonem je parathormon (PTH), ktery
pusobi ve skeletu, ledvinach a GIT. V ledvinach zvysu-
je zpétnou resorpci kalcia (sniZeni kalciurie, na rozdil
od fosfaturie) a cestou 1-alfa-hydroxylazy zvySuje tvor-
bu kalcitriolu. Kalcitriol zvySuje vstiebavani Ca v GIT.
PTH tedy ptisobi proti eliminaci a pro akumulaci Ca, byt
za cenu poruchy jeho distribuce mezi kosti a systémem.

a) Hypokalcemie

Za hypokalcemii povaZujeme pokles celkové kalcemie
pod 2,15 mmol/l, resp. ionizované frakce pod 1,0 mmol/l.
Ionizovana frakce sérového kalcia ma rozhodujici vy-
znam pro svalovou kontraktilitu a stabilitu membrano-
vého potencidlu. Pfi poklesu pod 1,0 mmol/I stoupa neu-
romuskularni draZzdivost, ale souc¢asn€ klesa kontraktilita
myokardu. Pro podil ionizované frakce Ca je pro inter-
pretaci efektivni kalcemie zasadni tloha pH krve.

Mezi hlavni pri¢iny hypokalcemie patii hypoalbumi-
nemie (nefroticky syndrom, jaterni cirhéza, malnutrice,
exsudativni enteropatie, hypoparathyre6za a pseudohy-
poparathyre6za, deficit kalcitriolu pti selhani ledvin,
hypovitaminéza D, té€Zka akutni pankreatitida, hypo-
magnezemie, nekontrolovand 1écba bisfosfonaty a hypo-
thyre6za). Pokles ionizovaného Ca je spojen s alkalézou
(predevsim respiracni pfi tachypnoi) (tab. 7.17).

Akutni symptomy vyplyvaji predev§im z poruchy
neuromuskuldrniho pfenosu (manifestni ¢i latentni teta-
nie, karpopedalni spasmy, porodnicka ruka, hypotenze,
arytmie pii prodlouZeni QT intervalu). Pfi dlouhotrvajici
hypokalcemii mohou vznikat extrapyramidové priznaky,
osteomalacie, kazivost zubt, ekzémy, psoriatické piizna-
Ky, lomivost vlast, alopecia areata, katarakta, neuritida

W Tabulka7.17 Pficiny hypokalcemie

nervi optici a edém papily. Klinické projevy vyrazné
zhorsuje (nékdy i imituje) sou¢asna hypomagnezemie.

Diagnosticky algoritmus spociva ve vysetieni séro-
vych hladin Ca, ionizovaného Ca, ABR, Na, K, CI, Mg
a P. ZvySena hladina PTH a hypofosfatemie svédc¢i pro
deficit vitaminu D. ZvySena hladina PTH s hyperfosfa-
temii svédci pro hypoparathyredzu nebo pseudohypopa-
rathyre6zu.

Akutni hypokalcemie je stav vyZadujici bezprostiedni
intenzivni péci pro vysoké riziko kiec¢i a laryngospasmu.
Terapie akutni hypokalcemie spociva v i.v. podani 10%
Calcium gluconicum® 1 ml/kg (1 ml = 0,2 mmol) nebo
0,2 ml/kg 10% Calcium chloratum® (1 ml = 0,5 mmol)
béhem 10 min za monitorace vitalnich funkci. Pfi hypo-
magnezemii je indikovana aplikace 0,2-0,5 ml/kg 10%
MgSO,. Pfi dlouhodobé pretrvavajici hypokalcemii s hy-
perfosfatemii je indikovana nizkobilkovinna dieta a va-
zace fosfatl (calcium carbonicum) kvili riziku vypada-
vani kalcium fosfitu v parenchymatéznich organech. Pfi
hyperventila¢ni tetanii je indikovan rebreathing CO, dy-
chanim do igelitového sacku, vzhledem k anxi6znimu
stavu je vhodna lehka sedace (diazepam 5-10 mg), event.
dopliikové kalcium.

b) Hyperkalcemie

Nejcastéjsi pfi¢iny hyperkalcemie jsou primarni a ter-
ciarni hyperparathyredza (viz tézZ odd. 9.3.1 Hyperpa-
rathyredza), malignity (lymfomy, osteolytické metasta-
zy, poruchy endokrinniho systému (hyperthyre6za,
Addisonova choroba, feochromocytom, akromegalie),
granulomatézni procesy (sarkoiddza, tuberkuléza, histo-
plasméza, Wegenerova granulomat6za, tukové nekrozy),
farmaka (thiazidy, milk-alkali syndrom, intoxikace vita-
minem D, A, intoxikace kyselinou acetylsalicylovou), fa-
miliarni hypokalciurickad hyperkalcemie, Pagetova cho-

W Tabulka7.18 Pficiny hyperkalcemie

Etiologie Zjistit, zda pfitomno:

- alkaléza

- pozini trauma

- hypoalbuminemie

- odstranéni nddoru parathyreoidey
- hyperfosfatemie

- hypomagnezemie

- hypovitaminéza D

- probihajici chemoterapie
- osteoplastické metastazy
- vicecetné transfuze

- insuficience/chybéni
parathyreoidey

- osteomalacie

- akutnf pankreatitida

- rhabdomyolyza

- tumor lysis syndrom

- porucha ledvin

- akutni pankreatitida

Etiologie Zjistit, zda pritomno:

« primdrn{ « tumor parathyreoidy
hyperparathyredza » akutnf selhanf ledvin
» adenom » imobilizace

» hyperplazie
malignity (plice,
mamma, myelom)

- hypervitaminéza D
- hypervitaminéza A
- sarkoiddza / granulomatozni

- thiazidy choroby
- milk-alkali syndrom - farmaka: lithium, thiazidy, vitamin D
- porucha funkce ledvin .« antacida

iatrogennf
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7.3 AKUTNI POSKOZENI LEDVIN

Ivan Rychlik

SOUHRN

Definice

- akutniJ diurézy a 1 s-kreatininu

- klasifikacni systémy:
» RIFLE (risk, injury, failure, loss, ESKD)
» AKIN 1-3

Epidemiologie

- 18 % hospitalizovanych a az 50 % pacient(i na JIP

- Rizikové faktory (vék, CKD, komorbidity, nefrotoxické Iéky, JIP)

Pficiny

Velmi rozmanité a Siroké:

- prerendlni: hypoperfuze ledvin jakékoli etiologie

- rendlIni: vnitinf onemocnénf ledvin (GN, TIN, cévnf)

- postrendlni: obstrukce moci (v traktu ¢i vnéjsi komprese)

Pribéh

Fdze (typicky):

- inicidInf (cave: laboratorni odezva postponovand za klinikou)

- oligurickd

- polyurickd (cave: izostenurie)

- reparace (cave: riziko prechodu do CKD)

Cave: multiorgdnové selhanf

Klinicky piistup

- zhodnoceni klinické situace a etiologie

- vysetieni zakladnich parametrG klinickych i laboratornich

- doplfujici vysetfenf (USG, imunologie + dalsi specifické
markery, funkce ostatnich orgén()

- monitorace klinickd i laboratorni, dominantné Iécba hypovolemie

- podpimd opatfeni (Iécba sepse, nefrotoxickd medikace, redukce
davkovdni, gastroprotekce atd.)

- feseni specifickych situaci (dle etiologie AKI)

Lécebna opatieni

- zajisténi zdkladnich Zivotnich funkci + Zivot ohrozujicich stavl
- kauzaInf Iécha podle vyvolavajici priciny

- konzervativni terapie k optimalizaci vnitfniho prostredf:

1) bilance tekutin (zejména terapie hypovolemie, tekutinovd
resuscitace — krystaloidy, tj. ,balancované” roztoky, ve druhé
linii koloidy)

2) lé¢ba ABR (cave: metabolickd acidéza)

3) 1écha hyperkalemie (systém opatfen)

4) ultimum refugium: dialyza (obvykle situace nezvladnutelnd
zavedenou terapif, moznd intermitentni ¢i kontinudlnf
metoda)

Prognéza a prevence

- Obvykle reparace rendinf funkce do 6—8 tydn(
Cave:

- acute on chronic

- prechod do CKD

7.3.1 Definice a nazvoslovi

Akutni poskozeni ledvin (AKI, acute kidney injury) je
syndrom akutné snizené funkce ledvin, méfeny sérovym
kreatininem (s-Cr) nebo vydejem moci, vyskytujici se
v pribéhu hodin az dnti. Zahrnuje rtizné etiologie a mize
byt multifaktoridlni. Soucasné definice pracuji s pojmy
AKI definovanym vyse; diale AKD (akutni onemocné-
ni ledvin, acute kidney disease), které se vyviji z AKI
trvajiciho déle nez sedm dni a je ve vétSin€ piipada spo-
jeno s né&jakou formou strukturdlniho poskozeni ledvin;
konec¢né pojem ASL (akutni selhani ledvin) je vniméan
jako akutni poSkozeni ledvin vyZadujici nahradu funkce
ledvin.

Existuji rizné definice AKI. Pivodné byl navrZen sys-
tém RIFLE, pozdéji byl tento klasifika¢ni systém upra-
ven do podoby klasifika¢niho systému AKIN (a systému
KDIGO, ktery se od AKIN lisi nepatrné).

Akronym RIFLE zahrnuje tfi urovné nedostate¢nosti
funkce ledvin:

e risk ¢ili riziko poruchy funkce ledvin

e injury cili poskozeni funkce ledvin

e failure Cili selhani funkce ledvin
A déle dva klinické vystupy/nésledky, definované do-

bou zavislosti na ndhradé funkce ledvin:

e lJoss (prechodna ztrata funkce ledvin vyzadujici dia-
lyzu)

e end-stage kidney disease — ESKD (konecné/trvalé se-
lhani ledvin; dfive oznacované jako ESRD)
Modifikovany klasifika¢ni systém AKIN pouziva kla-

sifikacni systém pouze se tfemi stupni zdvaznosti stej-

nymi jako RIFLE. Ve stadiu AKI 1 byl nové zakompo-
novan i maly nértst s-Cr. Pacienti 1éCeni dialyzou jsou
automaticky zatazovani do stadia 3. Systém je zaloZen
jednak na posouzeni diurézy, jednak na posouzeni akut-
nich zmén s-Cr; vypoctové rovnice odhadu glomerular-
ni filtrace (eGFR) nelze pouZit s ohledem na nestabil-
ni koncentrace kreatininu v séru. Urcitym problémem
tohoto konceptu miiZe byt obtizna identifikace vychozi
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B Tabulka7.25 Diagnostickd kritéria pro akutni selhdni ledvin podle klasifikacniho systému RIFLE a AKIN

Podle zmény s-Cr

Stadium Podle diurézy
AKI RIFLE/AKIN RIFLE
1 -+ <0,5ml/kg/h trvajici 612 h - stadium risk:
- s-Crzvysen > 1,5% za 7 dni
2 « < 0,5ml/kg/h trvajici = 12 h « stadium injury:
« s-Crzvysen > 2
3 « <0,3 ml/kg/h trvajici 24 h ¢i - stadium failure:
anurie > 12h - s-Crzvysen > 3 i vzestup s-Cr
na = 354 pmol/I (s akutnim vzestupem
0> 44 umol/I) ¢i zahdjeni KRT
klinicky - stadium loss (pfechodnd ztréta funkce ledvin)
vystup - zévainé ASL s nutnostf KRT > 4 tydny a
< 3 mésice
- stadium ESKD (konecné selhani ledvin)
« zdvazné ASL trvajici > 3 mésice

AKIN

- zvydenfs-Cr 1,5—2 proti vychoz
hodnoté ¢i absolutni vzestup s-Cr
0> 26mol/lza48h

« zvyseni s-Cr > 2—3 proti vychoz
hodnoté

- zvyseni s-Cr > 3 proti vychozi
hodnoté ¢i absolutni vzestup s-Cr
na = 354 umol/I (s akutnim vzestupem
0 > 44 umol/l) ¢i zahdjeni KRT

AKI— acute kidney injury, ASL — akutni selhdnf ledvin, ESKD — end-stage kidney disease, KRT — kidney replacement therapy, s-Cr — sérovy kreatinin

(zékladni) hodnoty s-Cr pied vznikem AKI. V tabulce
7.25 je uvedena podrobna definice AKI.

Biomarkery

Ackoli existuji omezeni pfi pouZiti sérového kreatininu,
vcetné ucinki na svalovou hmotu a fedéni (dilution),
zadny jiny biomarker jej (zatim) nedokazal nahradit.

7.3.2 Epidemiologie

AKIT je klinicky casta situace, vyskytuje se az u 18 %
vSech hospitalizovanych pacientt a az u 50 % pacientii
hospitalizovanych na JIP, nejCastéji v dasledku sepse.
Vyznamné se 1isi podle skupin populace. Mezi rizikové
faktory AKI patfi jiz existujici CKD, vyssi vék, muzské
pohlavi a pfitomnost nékterych komorbidit (DM, kardio-
vaskularni onemocnéni, malignita, chronické onemocné-
ni jater, rozsahlé operacni vykony). Zvysuje se vyskyt
polékového poskozeni ledvin a stoupa pocet multifak-
toridlnich pficin AKI, zejména u kriticky nemocnych
pacientd.

7.3.3 Priciny a pribéh

Nejcastéjsi priciny jsou nasledujici:
* sepse

* velky chirurgicky zékrok

» kardiogenni Sok

* jiné pficiny vedouci k hypovolemii

e drogy/léky

* hepatorendlni syndrom

* obstrukce mocovych cest jakékoli etiologie

Etiologii AKI Ize také tradicné rozdélit podle mista

vzniku jako:

» prerendlni: hypoperfuze ledvin

e rendlni (ledviny): vnitini onemocnéni ledvin
e postrenalni: obstrukce moci

Podrobné rozdéleni pri¢in AKI je uvedeno v tabulce
7.26.

Konstantni pritok krve a GFR jsou u zdravych osob
zajiStény v Sirokém rozmezi arteridlniho TK pomoci re-
ndlni autoregulace, tj. kombinace preglomeruldrni vazo-
dilatace a postglomerularni vazokonstrikce. Pfi poklesu
perfuze pod autoregulacni prdh (pfiblizné 70 mmHg
sttedniho arteridlniho tlaku) tato schopnost mizi, zvy-
Suje se intrarendlni vazokonstrikce a klesa GFR, coZ se
projevuje (reverzibilnim) vzestupem dusikatych katabo-
litd. Pokud neni vyvolavajici pficina odstranéna, docha-
zi ke vzniku morfologického poskozeni ledvin — ische-
mické akutni tubularni nekr6ze (ATN), naopak v¢asnou
tpravou prerendlnich pficin lze vzniku ATN zabranit.

Klinicky priibéh AKI obvykle probiha ve Ctyfech fa-
zich. Inicidlni fdze vznik4 od okamziku piisobeni inzul-
tu na ledviny do poklesu GFR, poklesu diurézy a vze-
stupu sérovych hladin s-Cr a s-urea. Oligurickd fdze,
charakterizovana pretrvavajici oligurii (< 500 ml/24h ¢i
< 20 ml/h), se vyskytuje u Casti pacientd s AKI, zvlaste
pak u pacientl s prerendlni formou. Délka jejiho trvani



VNITRNI LEKARSTVI - I1. DiL

M Tabulka7.26 Zdkladnf piehled etiologie AKI

systémovd vazodilatace - sepse
- drogy

rendlnf
(10-50 %)

postrendIni v ledvinovém traktu - litidza

- striktura
- srazenina

(10%) - malignita ledvin
- nekréza papily

Kde Patologie Priklad
prerendIni { cévni objem - dehydratace, prlijem, zvraceni, popéleniny
(a2 70 % vsech - pankreatitida
komunitnich - krvaceni
a40 % nemocni¢nich) L i »
{ srdecni vydej - kardiogenni Sok, AIM

renalni vazokonstrikce - NSAID, ACEI, ARB
- hepatorendlni syndrom
glomeruldrni - glomerulonefritidy (RPGN)
tubulo-intersticialnf - ATN (rendlnf hypoperfuze zplisobujici akutni tubuldrni nekrozu): ischemie, nefrotoxické
|éky, radiokontrastnf ldtky, rhabdomyolyza
- ATIN (alergickd, akutnf pyelonefritida)
- intratubuldrni obstrukce: lehké fetézce Ig (mnohocetny myelom), krystaly (urdty,
oxaldty, |éky — napf. nékterd antivirotika)
cévni « systémové vaskulitidy
- TTP/HUS, DIC
« (RSII. typu (kongesce ledvin —,rendlni tampondda”)

vnéjsi komprese - malignita v malé panvi
- hypertrofie/tumor prostaty, striktura uretry
- retroperitonedlnf fibréza

ACEI— inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, AIM — akutni infarkt myokardu, ARB — blokdtory receptordi 1. typu pro angiotenzin 2, ATN — akutni tubuldrni nekrdza,
ATIN — akutni tubulointersticidini nefritida, CRS — kardiorendlni syndrom, DIC — syndrom diseminované intravaskuldmi koagulace, NSAID — nesteroidni antirevmatika,
RPGN — rychle progredujici glomerulonefritida, TTP/HUS — trombotickd trombocytopenickd purpura/hemolyticko-uremicky syndrom

zavisi do zna¢né miry na zdvaznosti rendlniho inzultu.
Pretrvavaji zvySené hodnoty s-Cr a s-urea. V pfiznivém
pfipadé v pribéhu dnl az tydnd dochazi k polyurické
fdzi, kdy se vyrazné zvysuje diuréza, ktera je zpocatku
izostenurickd (stav, kdy mo¢ mi stejnou relativni hus-
totu jako plasma, tj. 1010 g/l), protoZe ledviny nejsou
schopné ziedovat ¢i koncentrovat moc¢. Postupné dochazi
k upravé GFR a poklesu s-Cr a s-urea. V této fazi mize
dojit ke znacnym ztratdm tekutin a elektrolytd. V posled-
ni fdzi reparacni dochazi k upravée dal$ich funkci ledvin,
zvl. koncentra¢ni a acidifika¢ni.

7.3.4 Klinicky pristup a lécha

Klinicky pfistup k pacientovi s AKI je zaloZen na postup-

ném feSeni nasledujicich situaci a otazek:

1. Existuje n€jaka Zivot ohroZujici situace/komplikace?
» zhodnoceni skore rizika pacienta k nutnosti intenzivni
péce (napt. NEWS: National Early Warning Score)

* zhodnoceni rizika rozvoje plicniho edému a rizika
hyperkalemie z hlediska rezistence na konzervativni
postup (nutnost akutni hemodialyzy)

2. Zdkladni parametry, které je nutno vySetfit:

« stav hydratace: srde¢ni frekvence, TK, CZT (centrilni
Zilni tlak), plnéni kapilar

e vylouceni retence (palpace mocového méchyte) ¢i ob-
strukce mocovych cest = sonografie (USG)
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A

acidobazicka rovnovaha 54, 63, 677

— kombinované poruchy 65

— respiracné podminéné poruchy 65

acidéza 73

ACTH test 351

adaptivni imunita 534

addisonska krize 332

adenomové polypy 410

agonisté receptoru glukagonu
podobného peptidu-1 749

achalazie jicnu 374

AIDS 632

akromegalie 299

aktivace osy renin-angiotenzin-
aldosteron 165

aktivace sympatiku /65

akutni adrenokortikdlni
insuficience 332

akutni bakteridlni thyreoiditida 313

akutni fosfatova nefropatie /94

akutni hepatitida 463

akutni komplikace diabetu 276

akutni metabolické stavy 653

akutni postinfekéni
glomerulonefritida 109, 151

akutni poskozeni ledvin 68

— 1écba 70

akutni selhani jater 461

albuminurie 35, 678

alergicka intersticidlni nefritida 759

alergické reakce, anafylaxe
v onkologii 601

alergie 548

— nalepek 398

— terapie 552

alergologie 533

alfa 1 antitrypsin 458

alkoholické choroba jater 443

Alportav syndrom /10, 185

ambulance paliativni mediciny 710

amébdza 621

amenorea 340

amyloiddza ledvin 100, 127

anafylakticky Sok 549

analgeticka nefropatie 163

ANCA-asociované vaskulitidy 106,
117

angina abdominalis 403

anion gap 677

ankylozujici hyperostéza viz difuzni
idiopaticka skeletdlni hyperost6za
(DISH)

ankylozujici spondyloartritida 491

anoskopie 369

antagonisté mineralokortikoidnich
receptori /49, 169

anterogradni pyelografie 50

antidiureticky hormon 24

antifosfolipidovy syndrom 515

anti-GBM glomerulonefritida 107

antiinfektiva 609

antirejekéni terapie 240

antralni cévni ektizie 388

anurie 26

anus, nadory 416

apoptéza 560

arterialni hypertenze 29, 102, 134

— v téhotenstvi 203

artritida, infekce 528

artrodéza 488

ascites 468

aspergiléza 619

aspiracni biopsie tenkou jehlou 306

asymetrickd oligoartritida 496

asymptomatickd bakteriurie /56

ateroembolické postiZeni/choroba
ledvin 136

ateroskleroticka choroba ledvin 735

atopie 548

atributivni mortalita 625

autoimunitni akutni intersticialni
onemocnéni ledvin 759

autoimunitni onemocnéni 541

— terapie 547

autoimunni hepatitida 453

autozomalné dominantni
tubulointersticidlni choroba
ledvin 184

bakteridlni pyelonefritida 761
bariatricko-metabolicka chirurgie 354

Barretttv jicen 378

Barttertiv syndrom /89

base excision repair 561

Behgetova choroba 117

Bechtérevova choroba 491

betablokétory 169

beta-buiiky 248

bezlepkova dieta 400

bezoar zaludku 393

bilance tekutin 73

bilkoviny 642

biologicka variabilita 675

biomarkery

— akutniho poskozeni ledvin 679

— kandidatni 682

— nedoporucované 683

— organové dysfunkce pfi sepsi 680

— zanétu a sepse 679

biopsie jater 371

blokatory RAAS 168

blokétory receptoru 1. typu pro
angiotenzin Il 748

body mass index 352, 640

Boerhaaveho syndrom 379

bolest beder 28, 29

bolest boku 754

bolest v paliativni mediciné 716

bolest v zddech 492

Bouchardovy uzly 520

bristolskd skala stolice 438

Brutonova agamaglobulinemie 539

bulimie 653

bunécéna proliferace 558

— repara¢ni mechanismy 56/

bunéény cyklus 559

byci sije 327

C

CD64 680

celiakie 397

— lécba 399

centralni zilni katétr 222

cévni onemocnéni ledvin 13/
cévni zanét 165

cile paliativni péce 712
cirhoticka kardiomyopatie 174
cirhéza 457, 464
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C-reaktivni protein 679
Crohnova choroba 429
Cullenovo znameni 422
Cushingova nemoc 299
Cushingtiv syndrom 327
Cushingtv vied 384
CyberKnife 572

cykliny 559
cyklosporin A 274
cystickd onemocnéni ledvin 782
cystolitidza 194

D

DAPsA skére 497
darci orgdna 238
dédi¢né choroby ledvin 178
dédicnost lidskych chorob 660
— autozomdlné dominantni typ 661
— autozomdlné recesivni typ 661
— mitochondridlni 662
— multifaktoridlni 662
— X-vazana 661
defekty inzulinového receptoru 273
deficit 21-hydroxylazy 334
deficit alfa 1 antitrypsinu 458
deficit C1 inhibitoru 539
deficit ristového hormonu

v dospélosti 301
dechovy test ureou 387
denzitometrie 694
deprescribing 702
derivaty sulfonylurey 265
dexamethasonovy supresni test 350
diabetes insipidus 302
diabetes mellitus 1. typu 247
— lécba 251
diabetes mellitus 2. typu 257
— farmakoterapie 264
— krevni tlak 266
— lécba 262
— pohybova aktivita 263
— télesnd hmotnost 267
diabetes mellitus v t€hotenstvi 268
diabeticka dieta 251, 263
diabetickd glomeruloskleréza 100
diabeticka cheiroartropatie 291
diabeticka ketoacidéza 249, 280, 655
diabetickd nefropatie 79, 142
— lécba 145
diabetickd neuropatie 287
diabeticka retinopatie 286
diabetické onemocnéni ledvin 741
diagnosticka laparoskopie

v gastroenterologii 371
dialyza¢ni peritonitida 234

dieta CDED (Crohn’s disease exclusion
diet) 435

diety 644

Dieulafoyova nemoc 388

difuze 224, 226, 232

difuzni alveolarni krvaceni 170

difuzni idiopaticka skeletalni
hyperostéza (DISH) 494

difuzni spazmus jicnu 375

diskoidni lupus 502

disoluéni terapie (peroralni
chemolyza) 7197

diuretika 167

divertikuléza 408

— 1écba 409

dnava artritida 523

dopplerovska ultrasonografie ledvin 46

drive vyslovené ptani (DVP) 711

dumping syndrom 394

dusnost v paliativni mediciné 716

dynamicka scintigrafie ledvin 48

dysbidza 363

dysplazie ledviny /80

dystopie ledvin 181

dysurie 27

early onset preeclampsia 208
edém makuly 286
eklampsie 209
elektrolyty 54, 63
endokrinologie 296
— funkeni testy 349
endokrinopatie 273
endoskopicka retrogradni
cholangiopankreatografie 370
endoskopickd ultrasonografie
v gastroenterologii 371
endotelidlni dysfunkce 165
enteralni vyZiva 645
enterobidza 624
enteropatické spondyloartritidy 498
enteroskopie 369
epigenetika 664
euthyroid sick syndrome 315
extracelularni tekutinovy
kompartment 54
ezofagitida
— eozinofilni 378
— infekéni 378
— korozivni (kaustickd) 379
— refluxni 377
ezofagogastroduodenoskopie 368

F

Fabryho choroba 187

fagocytoza 540

familiarni adenomatézni polyp6za 411

familiarni stfedomorskd horecka 117

farmakogenetika 664

farmakoterapie ve stafi 702

febrilni neutropenie 632

— nezadouci ucinek systémové
protinadorové 1é¢by 601

Feltyho syndrom 484

feochromocytom 329

fibrézni dysplazie 694

filtracni frakce 22

FNAB v gastroenterologii 371

FODMAP 439

Forestierova choroba viz difuzni
idiopaticka skeletdlni hyperost6za
(DISH)

fosfaty 61

frailty 698

frakcionacni schémata 573

fraktura 689

FRAX kalkulator 689

funk¢ni poruchy gonad 337

FUO (fever of unknown origin) 670

G

gama niuz 572

Gardnertiv syndrom 411

gastritida 387

gastroenterologie 359

gastropatie 387

gastroskopie 368

GAVE syndrom 388

Gellertiv syndrom 326

genetickd konzultace 666

— etické a pravni aspekty 669

genetickd laboratorni vySetfeni 666

genetickd onemocnéni /94

genetické defekty B bunék 273

genetické principy 659

genetické pri¢iny maligni transformace
bun¢k 663

genetické syndromy a diabetes 273

genetické vysetfeni 665

geriatrické syndromy 699

geriatrie 697

gestacni diabetes mellitus 269

giardiéza 621

Gitelmantv syndrom /89

glifloziny 264

glinidy 266

gliptiny 264

glomerularni filtrace 21, 40, 678
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glomerularni hematurie 702

glomerularni postiZeni u parazitarnich
chorob 753

glomerulonefritida 79

— asociovana se stafylokokovou
infekei 151

glomerulopatie 88

glomeruloskleréza 97

glomerulus 20

glykemie 256

— vySeteni 249

Goldovo skére 278

gonadotropinomy 300

gonady 337

gonitida 520

gonokokova artritida 528

Goodpasturetv syndrom /07

Gottronovy kozni zmény 513

Gravesova-Basedowova nemoc 374

Greyovo-Turnerovo znameni 422

H

Hashimotova thyreoiditida 374

Heberdenovy uzly 520

Helicobacter pylori 384, 385

HELLP syndrom 210

helminty 623

hematurie

— makroskopicka 29

— mikroskopickd 28

hemodiafiltrace 226

hemodialyza 216, 220

— antikoagulace 225

— domdci 228

— fyzikalni a technické principy 223

— hospitalizace 230

— chronické komplikace 230

— komplikace 229

— konvenéni 226

— provedeni vlastniho vykonu 226

— v 1écbé intoxikaci 231

hemodialyzacni roztok 224

hemoelimina¢ni metody 226

hemolyticko-uremicky syndrom 718

hemoroidy 416

hemosideréza 458

hepatélni poskozeni z thyreostatické
lécby 313

hepatolentikularni degenerace 456

hepatologie 441

hepatopulmonalni syndrom 469

hepatorendlni syndrom /73

— 1écba 177

hereditarni angioedém 539

hereditarni glomerulonefritida 770

hereditdrni hemochromatéza 457

— a diabetes mellitus 458

hiatové kyly (hernie) 376

hirsutismus 34/

holobiont 359

horecka 606

— nezjisténé etiologie 610

hore¢naté stavy 605

hormonalni lécba 576

— u karcinomu prostaty 578

— u karcinomu prsu 577

hormonalni substitu¢ni terapie 345

hospice 711

hydroxyapatit 527

hydroxyapatitova artropatie 527

hyperandrogenismus 341/

hyperfosfatemie 62

hyperglykemické krize 279

hyperglykemicky hyperosmolarni
stav 280

hyperglykemie /42

— diferencidlni diagnostika 292

— DM 1. typu 149

— DM 2. typu 149

— u pacientd s onemocnénim
ledvin 149

hyper-IgM syndrom 538

hyperkalcemicka krize 321

hyperkalcemie 60, 600

hyperkalemie 58, 74

hypermagnezemie 63

hypernatremie 56

hyperosmolarni (neketoacidoticky)
syndrom 655

hyperparathyre6za 320

hyperprolaktinemie 298

hypertermie 606

hyperthyreéza 310

— centralni 300

— subklinicka 371

hypertonie dolniho jicnového
svérace 375

hypervolemie 73

hypofosfatemie 61/

hypofyza 297

hypofyzitida 302

hypoglykemie 656

— priznaky 277

— u diabetik 276

— u nediabetik 294

hypogonadismus 339

— centralni 30/

— muzsky 341

— zensky 340

hypokalcemie 60

hypokalemie 57

hypokortikalismus, centralni 302

hypomagnezemie 62
hyponatremie 56
hypoparathyre6za 322
hypopituitarismus 301
hypoplazie ledviny /80
hyporeninemicky
hypoaldosteronismus 333
hypotalamus 297
hypothyreéza 307
— centralni 302
— subklinicka 307
hypovolemie 71,73

Ch

Charcotova osteoartropatie 289

checkpoint inhibitory 582

chemoterapie 579

Childovo-Pughovo skére 465

cholangiogenni karcinom 426

cholangitida 420

cholecystitida

— akutni 419

— chronicka 420

Choosing wisely 673

chorobu modifikujici antirevmatické
léky (DMARD) 487

choroby exokrinniho pankreatu 272

chromozomové pficiny lidskych
chorob 663

chronicka autoimunitni
thyreoiditida 374

chronicka granulomat6zni
choroba 540, 631

chronicka tubulointersticialni
nefritida 79

chronické onemocnéni ledvin 29, 76

— diagnostika 80

— kardiovaskularni komplikace 81

— po prodélané preeklampsii 207

— porucha kalciofosfatového
metabolismu 84

— poruchy metabolismu lipida 82

— sekundarni rendlni anemie 83

— terapie 85

— v téhotenstvi 203

chronické virové hepatitidy 447

— hepatitida B 447

— hepatitida C 450

— hepatitida E 451

idiopatické stfevni zanéty 428

— vyZiva 434

idiopatické zanétlivé myopatie 512
IgA nefropatie 101, 104
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IgA vaskulitida (Henochova-
Schonleinova vaskulitida) 706

IgG4-asociovana sklerozujici
cholangitida 455

IgG4-asociované systémové
onemocnéni 160

imunitni dohled 560

imunitni systém 533

imunodeficience 536, 631

— po splenektomii 541

— primarni 538

— sekundarni 540

— terapie 537

imunokomplexové vaskulitidy 717

imunologicky podminény diabetes 273

imunopatologické reakce 535

imunosupresiva 546

imunoterapie, toxicita 602

incidentalomy nadledvin 335

index ICIS 680

index individuality laboratorniho
testu 675

indikatorové mocové papirky 32

indukéni imunosuprese 240

infekce

— arozvoj diabetu 273

— bakteridlni 612

— bakteriemické 614

— centralniho Zilniho katétru 627

— kandidové 619

— mocovych cest 39, 155, 156, 628

— — v téhotenstvi 202

— mykotické 618

— nozokomialni 625

— pyogenni 612

— spojené s iatrogenné navozenymi
poruchami imunity 632

— u imunokompromitovanych
jedinctt 630

— v misté chirurgického vykonu 627

— vyvolané tzv. atypickymi
bakteriemi 674

— zpusobené Clostridioides
difficile 628

— zpusobené parazitickymi prvoky 621

— zpusobené patogennimi viry 611

infekéni 1ékarstvi 605

infekéni onemocnéni ledvin 750

— asociovana s bakteridlnimi
infekcemi 151

— asociovand s virovymi
infekcemi 752

inhibitory angiotenzin konvertujiciho
enzymu /48

inhibitory kotransportérti sodiku-
glukézy 148

inotropni lécba 168

insulin-like rstovy faktor 1 299

intenzifikovany inzulinovy rezim 252

interference 1. a 2. typu 674

interleukin 6 680

intersticidlni nefritida 759

intolerance lepku 397

intoxikace ethylenglykolem 794

intraabdomindlni hypertenze 166

intraduktalni papildrni mucinézni
neoplazie 425

intramurdlni pseudodivertikuléza
jicnu 376

inzulin 280

— adiabetes mellitus 1. typu 251

— a gestacni diabetes mellitus 270

inzulinoterapie 251, 266

inzulinova pera 252

inzulinovd pumpa 253

inzulinovy rezim 255

inzulinovy tolerancni test 35/

iontova dysbalance 29, 653

ischemicka choroba ledvin 135

ivabradin 169

izolované malformace ledvin /80

izolovany deficit
mineralokortikoida 333

J

Jaccoudova artropatie 502

jaterni biopsie 441

jaterni cirhéza 173

jaterni encefalopatie 462, 469
jaterni fibroza 443

jicen 373

— divertikly 375

— louskackovity (hyperdynamicky) 375
— nadory 380

— zanét 377

jodem indukované thyreoiditidy 315
jodid draselny 313

jodovy deficit 316

K

kalcitoninovy test 351

kalcium 59
kalciumpyrofosfatdihydrat 526
kalium 57

kalprotektin 680

kandidové infekce 679
Kaposiho sarkom 415
kapslova endoskopie 370
karcinom prsu 593
kardiorenélni anemicky syndrom /66
kardiorendlni syndrom /64
Karnofského index 568

katecholaminova krize 330

Kayserav-Fleischertv prstenec 457

King’s College kritéria 462

klasifika¢ni systém TNM 566

Klinefelterdv syndrom 341

klinickd biochemie 673

— a kardialni biomarkery 681

— poruchy vnitiniho prostfedi 677

— vySetieni v nefrologii 678

klinicka vyziva 639, 647

klistova meningoencefalitida 624

kolitida

— diverzni 406

— eozinofilni 406

— histiocytarni 406

— ischemicka 407

— mastocytarni 406

koloidni roztoky 73

kolorektalni karcinom 471

koloskopie 369

komunikacéni schéma pro sdéleni
zavaznych zprav pacientovi a rodiné
(SPIKES) 712

koncentracni test 357

kongenitalni adrendlni hyperplazie 333

kongenitalni nefroticky syndrom 187

konvekce 224, 226, 232

konzilidrni tym paliativni péce 710

kortisol 327

kostni hmota 688

kraniofaryngeom 297

kretenismus 316

kriticka diference 675

kritické hodnoty 676

krvéceni do GIT pri portalni
hypertenzi 466

kryptokokéza 620

kryptosporidiéza 623

krystal 790

krystaloid 73

krystalopatie 190

krystalopatie mocového traktu 794

krystaly indukované artropatie 523

kultivacni vySetfeni moce 39

Kussmaulovo dychéani 249

kyvadlova terapie 572

L

laboratorni diagnostika
v gastroenterologii 371

LADA (latent autoimmune diabetes in
adults) 247

— 1éCba 255

laktatova acidéza 656, 678

— asociovana
s metforminem 284
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lakt6zova intolerance 402
larvalni toxokardza 624

LDI index 497

ledviny 19

— anatomie 20

— onemocnéni v t€hotenstvi 201
Leidenska mutace faktoru V. 237
LEI index 497

l1ékarskd genetika 659

1ékova expozice 193

1ékové indukovana akutni intersticialni

nefritida 759
1éky zptisobujici rozvoj diabetu 273
Liddletv syndrom /89, 326
linitis plastica 390
lipidogram 266
lupusova nefritida 700, 109, 111
lymeskd boreliéza 529, 624
lymfatické organy 535
lymfom 415
— zaludku 391
Lynchtv syndrom 412

M

magneticka rezonance
— ledvin 47
— v gastroenterologii 366
magnezium 62
makronutrienty 642
makrovaskuldrni komplikace
diabetu 291
malabsorp¢ni syndrom 396
malakoplakie 762
malarie 623
Malloryho-Weisstv syndrom 379
manometrie jicnu 371
Maratkova klasifikace 436
MASES — Maastrichtsky index 497
maturity-onset diabetes of the young
(MODY) 275
MDW 680
medikamentézni vypuzovaci
(expulzivni) terapie 197
mediokalcinéza 81
megaureter /81
mékké exsudaty 286
MELD skoére 465
membranoproliferativni
glomerulonefritida 109
membrandzni nefropatie 99
Menétrierova choroba 388
meningeom 297
menopauza 345
mentalni anorexie 653
metabolickd acidéza 64
metabolicka alkaléza 65

metabolickd onemocnéni jater 456

metabolicky syndrom 258

metformin /48, 284

— a diabetes mellitus 2. typu 264

— a gestacni diabetes mellitus 269

methotrexat 487, 512

mikroalbuminurie 35

mikrobiologické vysetfeni moce 39

mikronutrienty 643

mikroskopicka kolitida 406

mikrovaskularni komplikace
diabetu 285

miss-match repair geny 558

miss-match repair systém 561

mocové nalezy, abnormalni 39

mocové symptomy 29

mocovy sediment 3/

monoklonalni gamapatie 7100, 123

monoklonalni protilatky 547, 585

Morse fall scale 705

motilita jicnu 374

motylovity exantém 502

M-protein 124

mucindzni cystickd neoplazie 425

mutilujici artritida 496

muzské nebo Zenské pohlavi,
diferenciace 338

myelomova ledvina 125, 191

mykoticka artritida 529

mykoézy 618

myoglobinurie 274

myxedém 370

N

nadledviny 324

nadorovd onemocnéni 557

— 1écba bolesti 587

— 1écba nevolnosti a zvraceni 589
— posuzovani 1é¢ebné odpovédi 567
— prevence 564

— screeningové programy 565

— staging 566

— tromboembolickd nemoc 591
nadory

— hypofyzy 297

— jater 472

— ledvin 198

— mocovych cest 199

— §titné zlazy 318

nahrada funkce ledvin 75, 216

— volba metody 217

Narodni onkologicky plan 565
nativni arterio-vendzni fistule 222
nativni snimek bficha 47

natrium 54

natriuretické peptidy 682

nealkoholickd steatohepatitida 445

neaterosklerotické kardiovaskularni
ptihody 81

neceliakalni glutenovd senzitivita 398

nediabetickd ketoacidéza 282

nediferencované systémové
onemocnéni pojiva a prekryvné
syndromy 5175

neendokrinni hypotalamické
syndromy 297

nefriticky syndrom /01

— atéhotenstvi 104

— komplikace 103

nefrogenni diabetes insipidus 788

nefrolitiaza /94

nefrologicka péce 52

nefrologie 19

nefron 20

nefronoftiza 185

nefropatie

— ajiné organové postizeni 164

— analgeticka 2174

— indukovand léky 215

— indukovana radiokontrastni
latkou 214

— tenkych bazalnich membran /87

— toxické 212

nefroticky syndrom 29, 94

geneticky podminény 187

infantilni 788

— infekce 95

— krevni tlak 95

— otoky 96

— sniZeni funkce ledvin 95

— tromboembolickd nemoc 95

— udeét 96

— v téhotenstvi 206

nefrotoxické latky 162

nefrotoxické poskozeni ledvin 271

nefrotoxicky ucinek

— antibiotik 272

— cytostatik 2173

— imunosupresiv 213

nemoc lehkych fetézcia 129

nemoc z ukladani hydroxyapatitu 527

nemoc z ukladani
kalciumpyrofosfatdihydratu 526

neproliferativni glomerulopatie 94

nespecifické komplikace diabetu 297

nesteroidni antirevmatika 487

neuroendokrinni nadory 347

neutropenie, nezddouci ucinek
systémové protinddorové 1écby 601

nevolnosti/zvraceni v paliativni
mediciné 716

nozokomialni infekce 625

— antibioticka lécba 630
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nozokomidlni patogeny 626
nozokomidlni pneumonie 627
nucleotide excision repair 561
nutriéni intervence 644
nutriéni podpora u seniortt 652
nutriéni screening 640
nutrienty 641

(o)

obezitologie 352

obstrukéni spankové apnoe 291

obstrukéni uropatie 181

obvod pasu 353

odhad GFR 41

odhojeni (rejekce) 241

oligurie 26

onkologické onemocnéni, krvacivé
projevy 600

onkologie

— akutni stavy 597

— principy chirurgické 1écby 569

— principy radia¢ni lécby 571

— principy systémové 1écby

— — cilend 1écba 584

— — hormonalni lécba 576

— — chemoterapie 578

— — imunoterapie 58/

— — lécba bolesti 587

opioidni analgetika 715

ordlni glukézovy toleranéni test 261,
350

oro-facidlni digitdlni syndrom 785

ortorexie 653

osa renin-angiotenzin-aldosteron /74

osmolalita moce 42

osmotické priznaky 260

osmoticky aktivni latka 233

osteitis fibrosa cystica 693

osteoartroza 518

osteodystrophia deformans 693

osteogenesis imperfecta 694

osteologie 687

osteomalacie 692

osteopetroza 694

osteopordza 688

— lécba 690

otrava ethylenglykolem 274

otrava houbami 274

overfeeding 654

oxalatova nefropatie /92

oxalat vapenaty 195

oxidacni stres 165

ozarovaci plan 574

P

Pagetova choroba 693

paliativni medicina 709

— hepatologie 718

— kardiologie 717

— nefrologie 717

— pneumologie 718

panalergeny 548

pankreas 418

— nadory 423

pankreatickd intraepitelidlni
neoplazie 425

pankreatitida

— akutni 421

— chronicka 422

parainfek¢ni glomerulonefritida 701,
109

paraproteinemie /91

parazitarni onemocnéni 621

paraziticky cerv 623

paraziticky ¢lenovec 624

parenterdlni vyZiva 646

pepticka stenéza 385

pepticky vied 384

periferni hypokortisolismus 331

peritoneélni dialyza 216, 232

— komplikace 234

— pristrojova 234

— rucni 234

peritonedlni katétr 233

permanentni mocovy katétr 758

Peutziv-Jegherstv syndrom 411

Phemisterova tridda 529

pHmetrie jicnu 371

pioglitazon 265

pituitdrni apoplexie 298

plasmatické metanefriny 330

pneumocystéza 620

pocitacova tomografie

— ledvin 47

— v gastroenterologii 366

podkovovitd ledvina 181

pody-packer syndrom 393

pokrocila nemoc

— 1écba nejcastéjsich symptomi 774

— planovani péce 711

polakisurie 27

polékové jaterni poskozeni 463

polocas eliminace 675

polyarteriitis nodosa 117

polycysticka choroba ledvin

— autozomdlné dominantni 782

— autozomdlné recesivni /84

polydipsie 27

polymyalgia rheumatica 518

polypézni syndromy 4171

polypragmazie 702

polyurie 27

Poncetova choroba 529

porfyrie 459

porphyria cutanea tarda 461

portalni hypertenze 466

portopulmondrni hypertenze 469

porucha produkce gamet 339

poruchy acidobazické rovnovahy 653

poruchy metabolismu kosti 84

poruchy pfijmu potravy 653

poruchy tvorby komplementu 631

postiZeni ledvin u onemocnéni
systémua /11

postpartalni thyreoiditida 3175

poskozeni ledvin pfi sepsi 151

Pottova nemoc 529

pozitronova emisni tomografie
v gastroenterologii 367

predialyza 216

predominantni postizeni DIP 496

preeklampsie 208

presepsin 680

prick testy 551

primarni bilidrni cholangitida 454

primarni glomerulonefritida 87

primarni hydronefréza 181

primarni hyperaldosteronismus 324

primarni sklerozujici cholangitida 455

prokalcitonin 679

proktitida, postradia¢ni 407

prolaktinom 298

proliferativni glomerulonefritida /01,
102

prostatolitidza 194

prosty snimek bricha 365

proteinurie 28, 35, 102

protilatky proti citrulinovym
peptidim 485

protoonkogeny 558

proximélni tubulopatie s lehkymi
fetézci 129

predéasné ovaridlni selhani 340

pristitna téliska 320

priznak $aly 513

pseudohypoparathyreéza 323

psoriaticka artritida 495

— terapie 497

pulmorenélni syndrom 770

— lécba 171

pyelolitiaza 194

pyelonefritida

— akutni 156

— chronicka 161
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R

radionuklidova cystografie
a uroflowmetrie 49
radioterapie 571
— nezadouci ucinky 575
Randallovy plaky 795
Raynaudiv fenomén 502, 512
reabsorpce glukézy 24
reabsorpce sodiku 24
reaktivni artritidy 498
realimentacni syndrom 653
referenéni intervaly 675
refluxova nefropatie /81
rektoskopie 369
relabujici polychondritida 576
renélni ageneze 180
rendlni angiografie 48
rendlni biopsie 50
— metody histologického zpracovani
vzorku 52
— perkutanni 50
rendlni dysfunkce 76
rendlni funkce 28
rendlni glykosurie 788
rendlni karcinom 798
rendlni kolika 795
rendlni osteopatie 84
rendlni tubuldrni acidéza 188
renoparenchymatdzni hypertenze 138
renoprotektivni preparity 146
renovaskularni hypertenze /38
renovaskularni krystalopatie 790
renovaskularni onemocnéni /33
— hypertenzni 137
represcribing 702
resilience 698
respiracni acid6za 66
respiracni alkal6za 67
retrogradni pyelografie 50
revmatické uzly 482
revmatoidni artritida 481
— farmakoterapie 486
— chirurgickd terapie 488
— laboratorni vySetieni 484
— zobrazovaci metody 484
revmatoidni faktory 484
revmatologie 479
rezistence nadorovych bunék 561
rhabdomyolyza 193
Riedelova thyreoiditida 315
rozhodovaci meze (cut-off limity) 675
rychle progredujici
glomerulonefritida 106, 170

R

Rimska kritéria funkénich poruch
traviciho traktu 436

S

sacharidy 642

sakroiliitida 493

sakubitril-valsartan 169

sarkoidéza 113

SARS-CoV-2 a infekéni onemocnéni
ledvin 152

sedace v paliativni mediciné 716

sekundérni diabetes 272

sekundarni glomerulopatie 111

selhani stieva 403

senzitivita a specifi¢nost diagnostického
testu 676

sepse 615

septickd artritida 528

sequential [sepsis-related] organ failure
assessment 675

sérovy kreatinin 69

sexudlni vyvoj 46,XY, porucha 340

SGLT?2 inhibitory 169

Schatzkiho prstenec 379

SIBO (small intestinal bacterial
overgrowth) 363

sigmoideoskopie 369

signifikantni bakteriurie 758

Sjogrentv syndrom 113, 160, 514

skiagrafie (snimkovani)
v gastroenterologii 365

skiaskopie v gastroenterologii 365

sklerodermie /13

skore polygennich rizik 662

smisené onemocnéni pojiva 515

sniZeni glomerularni filtrace 103

solitarni vied rekta 415

spondyloartritidy 491

— terapie 495

spontanni bakteridlni peritonitida 468

staticka scintigrafie ledvin 49

sterilni (abakteridlni) pyurie 156

sterilni pyurie 758

steroid-rezistentni nefroticky syndrom
u déti 97

steroid-senzitivni nefroticky syndrom
u déti 97

Stillova nemoc v dospélosti 517

stopové prvky 643

strangurie 27

struma 316

stfevni mikrobiota 361

— terapeutické mozZnosti ovlivnéni 364

subakutni thyreoiditida 313

symetrickd polyartrikularni
artritida 496

syndrom

— artritidy-dermatitidy 529

— Cowdenové 411

— deliria 699

— demence 700

— deprese 700

— diabetické nohy 288

— diseminované intravaskularni
koagulace 210

— drazdivého tracniku 437

— dysbiotického traéniku 363

— geriatrické kiehkosti 698

— horni duté zily 598

— imobilizacni 705

— juvenilni polypozy 411

— kognitivniho deficitu 700

— kratkého stfeva 403, 648

— maligni stfevni obstrukce 600

— miSni komprese 599

— neadekvatni sekrece antidiuretického
hormonu 300

— nefriticky 101

— nefroticky 94

— nitrolebni hypertenze 597

— nizkého T3 315

— polycystickych ovarii 343

— — hyperinzulinemie a inzulinova

rezistence 345

— poruseného rozpoznavani
hypoglykemie 278

— prazdného sedla 298

— zjevného nadbytku
mineralokortikoida 326

synovektomie 488

synovitida 482

systém nutri¢ni péce v CR 639

systémova onemocnéni pojiva 501

systémova sklerodermie 508

systémova zanétliva odpoveéd 174

systémové vaskulitidy 106, 114

systémovy lupus erythematodes 501

— autoprotilatky 505

systém surveillance 628

S

Stitna zlaza 304

— nadory 318

— subklinické onemocnéni 307
— zanét 313
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T

Tammiuiv-Horsfalliv protein
(uromodulin) 795

tekutinova resuscitace 73

tekutinova terapie 644

tekutiny 641

tenké stfevo 395

— akutni infekce 401

— ischemie 403

— nadory 404

test lacnénim 350

test s fyziologickym roztokem 350

three talk model 713

thyreotoxicka krize 312

thyreotoxikdza

— bez hyperthyreézy 311

— s hyperthyreézou 310

tlusté stfevo 405

— nadory 410

— postradiacni postizeni 407

tomoterapie 572

totalni endoprotéza 488

toxoinfekce 614

toxoplasméza 622

transplantace

— celého pankreatu 255

— jater 462,470

— — indikace 471

— Langerhansovych ostrivka 255

— ledviny 236

— — chronické infekce 238

— — imunosupresivni terapie 240

— — komplikace 241

— — maligni onemocnéni 238

— — obezita 238

— — preemptivni 236

— — vySetfeni pred transplantaci 237

— — zemfeli darci 238

— — Zzijici darci 239

transportni mechanismy, poruchy /88

travici trakt

— funk¢ni onemocnéni 436

— vySetfovaci metody 365

travici trubice 359

tromboembolickd nemoc 600

trombotickd trombocytopenicka
purpura //8

trombotické mikroangiopatie 778

— lécba 121

— v téhotenstvi /22

tropicka sprue 402

troponiny 681

T-skoére 689

tuberkuléza ledvin 153
tuberkul6zni artritidy 529
tuberdzni skleréza 185
tubuldrni funkce 42

tubuldrni krystalopatie 790
tubuldrni poskozeni pri ikteru 793
tubuldrni reabsorpce 23
tubuldrni sekrece 23
tubulointersticidlni nefritida

— akutni 7154

— chronickd 760

— s uveitidou 760

tuky 642

tumor lysis syndrom 191, 599
tumor-supresorové geny 558
Turcotiv syndrom 411
turecké sedlo 297

Turnertv syndrom 340
tyrosinkinazové inhibitory 587

U

ulcerézni kolitida 430
ultrazvuk

— bficha 366

— ledvin

— — dopplerovska ultrasonografie 46
— — vrezimu B 45

upal 606

up side down stomach 377
urdt sodny 195

uremicky syndrom 78
ureterolitidza 194

uretritidy 759

uretrolitidza /94
urogenitalni tuberkuléza 162
urolitidza 190, 194

UZ bricha 431

uzly $titné Zlazy 317

uzeh 606

\'

vaskularni patologie 740
vaskulitida 482, 518
vazopresin 24

ventilatorové pneumonie 628
vezikoureterdlni reflux /81
virilizace 341

virové indukované artritidy 529

virus hepatitidy B 752

virus hepatitidy C 7152

virus HIV 152, 632

vitaminy 643

— vitamin D 693

volny mocovy kortisol 328

von Hippeluv-Lindaudv syndrom /85

vrozend imunita 534

vrozené metabolické vady s postizenim
ledvin 187

vrozené vyvojové vady ledvin 179

viedova choroba gastroduodendlni 385

vyZiva

— onkologicky nemocnych 651

— pri dysfagickych poruchich 651

— pri selhéni stfeva 648

— pri sniZzené funkci ledvin 650

— u akutni pankreatitidy 650

— u kriticky nemocnych 647

— u obéznich nemocnych 652

— v chirurgii 649

w

Whippleova choroba 401
WHR (waist-to-hip ratio) 353
Wilsonova choroba 456

X

xantogranulomat6zni
pyelonefritida 161

Y4

zdvojena ledvina (ren duplex) 181
Zenkeruv divertikl 375
zobrazovaci metody v nefrologii 44

Y4

zaludek 383

— akutni stavy 392

— nadory 388

— polékové poskozeni 394
— poruchy motility 393
Zluénik 418

— nadory 427

ZluCové cesty 418





