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PORUCHY FUNKCIE GLOMERULOV A TUBULOV OBLICIEK

Milos§ Tatar

Poskodenie obli¢iek moéze postihnit’ renalny prietok krvi, funkciu glomerulov a/alebo
tubulov. Dalej moze viest k pritomnosti takych zloziek mo¢a, ktoré sa normalne v fiom
nevyskytuju (glukéza, aminokyseliny, bielkoviny, valce) alebo sa normalna koncentracia vyrazne
zvysi amoze dojst ku tvorbe mocovych kameniov (urolitidza), ktoré moézu obmedzit odtok
moca. V dosledku poruSenia renalnej funkcie klesa vylufovanie metabolitov (napr. kyseliny
mocovej, mocoviny, kreatininu), ktorych koncentracia v plazme stipne. Na znizeni vyluovace;j
funkcie obli¢ieck mozno dokumentovat ich rozhodujicu ulohu v regulicii hospodarenia
s vodou, elektrolytmi, mineralmi a acidobazickej rovnovahy. Prostrednictvom regulacie
hospodérenia s vodou asolami sa oblicky vyznamne zacastiiuji v dlhodobom regulovani
krvného tlaku.

Zakladna funkcia obli¢iek, udrZiavanie staleho objemu a zlozZenia extracelularnej tekutiny,
zéavisi od schopnosti prefiltrovat’ dostatoény objem krvi pretekajici glomeruldrnym systémom
a naslednou reabsorpciou podstatnej Casti prefiltrovanej tekutiny, i6nov a nizkomolekularnych
latok telu potrebnych a vylucenie metabolitov. Objem moca vylu¢ovaného za 24 hodin (okolo 1,5
litra alebo priblizne 1 ml/min) je vysledkom dvoch procesov — na jednej strane je glomeruldrna
filtracia viac ako 180 litrov tekutiny za den (priblizne 125 ml/minuatu) cez glomerularne kapilary
ana druhej strane reabsorpcia viac ako 99% tohto ultrafiltratu transportnymi procesmi
v renédlnych tubuloch. Pocas pokojovych podmienok asi 20% srdcového vydaja prechadza cez
oblicky, ktoré tvoria menej ako 1% hmotnosti tela. A tak prietok krvi oblickami prepocitany na
hmotnostnu jednotku tkaniva je vacsi ako v srdci, mozgu alebo peceni.

Vylucovanie vody a latok oblickami je regulované horménmi (napr. antidiureticky
hormon — ADH, aldosterdn, atridlny natriureticky faktor — ANF, parathormoén, kalcitriol,
kalcitonin, kortizol, prostaglandin E2, inzulin, gestagény, estrogény, tyroxin, somatotropny
hormon) a je tak prispdsobované potrebam organizmu. Poruchy sekrécie hormonov zasahuju aj

do vyluc¢ovacej funkcie obliciek.



Oblicky nie su len cielovym orgdnom pre hormoény, ale sami hormoény vytvaraju.
Prostrednictvom nich ovplyviiuji svoju vlastnu funkciu i extrarendlne regulacné zlozky
hospodérenia s mineralmi (kalcitriol) a udrziavanie krvného tlaku (renin-angiotenzin-aldosteron).
Po poskodeni obli¢iek sa s¢itaji nasledky poruchy vyluovacej funkcie a poruchy uvolnovania

renalnych horménov. Hormon erytropoetin produkovany v obli¢kach riadi erytropoézu.

Poruchy funkcie glomerulov

Poruchy tvorby glomerularneho filtratu

Ulohou glomerulov je tvorba glomerularneho filtraitu (GFR). Glomerularny filter
(endotelové bunky glomeruldrnych kapilar, bazalna membrana a podocyty) je selektivne
priepustny, takze filtrat prakticky neobsahuje ziadne bielkoviny. Pretoze vSetka krv pretekajuca
oblickami musi pretiect’ glomerularnymi cievami, ich zmena limenu vyznamne ovplyviuje
prietok krvi oblickami (RPF), tym aj mnoZstvo GFR amocu. MnoZstvo ultrafiltratu je

podmienené 3 faktormi:

1) vzajomny pomer tlakov pdsobiacich cez glomerularnu membranu (glomerularny
kapilarny hydrostaticky tlak a onkoticky tlak v priestore Bowmanovho puzdra napomahaju
glomerularnej filtracii, kym glomerularny kapilarny onkoticky tlak a hydrostaticky tlak

v priestore Bowmanovho puzdra ju spomal’ujn);

2) rychlost’, ktorou krv preteka cez glomeruly;

3) permeabilita a celkova vel’kost’ plochy filtrujucich kapilar.

Znizenie GFR mozno ocakavat, ked’:

a) glomerularny hydrostaticky tlak je zniZeny (napriklad pri hypotenzii),

b) tubularny hydrostaticky tlak (a tak aj tlak v priestore Bowmanovho puzdra) je zvySeny
(napriklad pri odtoku moca z obli¢ky alebo z moc¢ového mechura),

¢) plazmaticky onkoticky tlak je zvySeny (hemokoncentricia pri dehydratacii),

d) zniZenie renalneho (a tym glomerularneho) prietoku Kkrvi (cirkulaény Sok, zlyhavanie

srdca),



e) permeabilita a/alebo celkova filtraéna plocha je redukovana (akutna alebo chronicka

glomerulonefritida).

Poruchy priepustnosti glomerularneho filtra

Glomerularny filter nie je rovnako priepustny pre vSetky zlozky krvi. Molekuly, ktorych
priemer je VAaCSi ako priemer porov, do glomerularneho filtratu neprechadzaju. Molekuly
S menSim priemerom prestupuju prakticky rovnako dobre ako voda. Molekuly, ktoré su len
0 nieco malo mensie ako priemer porov, mdézu nasledovat’ vodu len Ciasto¢ne. Je tu pritomna
vel’kostna selekcia. Pre permeabilitu je dolezita nielen velkost’, ale aj naboj molektl (nabojova
selekcia). Za normalnych okolnosti prechadzaju cez pory, ktoré maju fyziologicky negativny
naboj, molekuly s negativnym nabojom omnoho horSie ako neutrdlne alebo pozitivne nabité.
Tieto elektrostatické faktory tak spomal’uju filtraciu plazmatickych bielkovin, hlavne albuminu.

V moc¢i dospelych zdravych jedincov méze byt len 150 mg bielkovin, ktoré nemozno
dokazat’ indikatorovymi papierikmi. Iba pri velI'mi koncentrovanom moci (napr. pri dehydratécii)
modze koncentracia bielkoviny dosiahnut” hodnoty, ktoré st uvedenymi rutinnymi metdédami
dokézateI'né (koncentracia bielkoviny v moci prevysi 200 mg/1).

Casto sa stretivame s nahodne zistenou proteintriou (preventivne prehliadky) . Takato
proteiniria u mladych 'udi mdéze byt prejavom iba funkénych zmien v oblickdch suvisiacich
s polohou (ortostaticka proteintaria) alebo s viac¢sou fyzickou namahou, pripadne psychickou
zatazou (namahova a emocna proteinuria). MoZe vSak byt prejavom renalneho ochorenia,
ktoré prebiehalo tplne asymptomaticky.

Glomeruly mézu byt poskodené zdpalom (glomerulonefritida), ale m6zu byt’ poskodené
tiez bez miestneho zapalu, napr. ukladanim amyloidu pri amyloidoze, vysokou koncentraciou
filtrovateI'nych bielkovin v plazme (napr. plazmocytom), vysokym tlakom V glomerularnych
kapilarach (napr. arteridlna hypertenzia, venozna trombdza obliCiek, vendzne mestnanie pri
insuficiencii pravého srdca, hyperfiltracia pri diabetickej nefropatii) atiez nedostato¢nou
perfaziou (napr. pri aterosklerdze).

Ak dojde k poskodeniu mechanickej a elektrostatickej bariéry, velké mnozstva
plazmatickych proteinov sa objavia v moci. Integrita glomerularneho filtra je poSkodend, takze
pristup do dutiny Bowmanovho puzdra ziskavaju nielen proteiny, ale aj erytrocyty (vznika

hematuria).



Porucha vylucovacej funkcie obli¢iek

Eliminécia (vyluCovanie) nejakej latky oblickami sa pri poklese glomerularne;j filtracie a
tubularnej sekrécie znizi, naopak pri obmedzeni tubularnej resorpcie alebo vzostupe sekrécie sa
zvysi. Nasledkom toho sa meni plazmaticka koncentraciu danej latky. Tato koncentracia vSak
tiez zavisi aj na extrarenalnych faktoroch, ktorymi su produkcia a odburavanie danej latky, jej
vstrebavanie v ¢reve alebo extrarenalne vylucovanie (napr. stolicou, potom).

Spravna interpretdcia zmenenych plazmatickych koncentracii predpokladd poznat
suvislosti medzi koncentraciou v plazme a vylu¢ovanim obli¢kami.

Tato savislost’ je jednoduché u latok, ktoré su filtrované, ale prakticky nie st secernované
(napr. kreatinin). Pri poklese GFR sa plazmatické hladiny kreatininu, urey a d’alSich substancii
normalne vyluCovanych hlavne oblickami progresivne zvySuji. Plazmatickd koncentracia
kreatininu (Py,) je zékladnym orientatnym vySetrenim umoziiujucim posudit’ funkciu obliciek.
Snaha zistit' presnii hodnotu glomerularnej filtracie je zvlast' doélezita v inicidlnych Stadidch
u rendlnych ochoreni, kedy vzostup Py, je minimalny alebo ziadny.

Pre latky, ktoré su resorbované transportnymi procesmi s vysokou afinitou (napr. glukoza,
viacSina aminokyselin, fosfaty, sultaty), plati, ze je resorbované prakticky celé filtrované
mnozstvo latky a latka sa vobec neobjavi v mo¢i, pokial’ je vSak jej koncentracia v plazme nizka.
Ked prekroci filtrované mnozstvo maximalnu transportni kapacitu, celé mnoZstvo, ktoré bolo
filtrované v prebytku, sa vyluci. Plazmatické koncentracia, pri ktorej sa filtrované mnozZstvo latky
rovnd jej transportnému maximu, sa oznaCuje ako oblickovy prah. TakZe ked stupne
plazmatickd koncentracia glukézy nad oblickovy prah, ako je tomu napriklad pri diabetes
mellitus, dochadza 1 pri jej normalnom rendlnom transporte ku glykozurii (pritomnosti glukozy

V moci).

Poruchy koncentraé¢nej schopnosti obli¢iek

Oblicky mo6zu normalne vylucovat’ podla potreby hypotonicky mo¢ (< 100 mosmol/l)
alebo hypertonicky mo¢ (> 1200 mosmol/l). Osmolalita plazmy je priblizne 300 mosmol/Il.
Koncentrovanie alebo zriedovanie moca st v prvom rade vysledkami procesov prebiehajucich
v hrubom ascendentnom ramienku Henleovej klPucky, ktoré transportuje do oblickového
intersticia chlorid sodny bez toho, aby ho mohla nasledovat’ voda. V dosledku toho a naslednych

procesov v zostupnom ramienku, intersticiu a cievach je intersticium hypertonické.



ADH vyvolava v distdlnom tubule a zbernom kanaliku zvySent priepustnost’ pre vodu.
Pretoze v distalnom tubule je osmolalita tekutiny blizka krvi a osmolalita intersticia je omnoho
vySSia voda opusta lumen po osmotickom gradiente do intersticia a takto sa mo¢ v zbernom
kanaliku koncentruje. Fyziologickou ulohou koncentracnej schopnosti oblic¢iek je vyluCovanie
prijatej soli aj v situacii ked’ je nizky prijem vody. Pri poruchach obli¢iek, ked’ nie si schopné
koncentrovat’ mo¢ moze sa prijata sol’ vylucit’ len z vac¢sim objemom tekutiny a pacient je vel'mi
nachylny na rychly vznik dehydraticie ak sa prijem vody vyrazne nezvysi.

Pri nedostatku ADH (centralny diabetes insipidus) alebo pri strate citlivosti distalneho
nefronu na ADH (renélny diabetes insipidus) zostane permeabilita distalneho tubulu a zberného
kanalika pre vodu nizka a obli¢ky vylucuju az 20 I/den hypotonického moca.

Ked st v tubularnej tekutine pritomné latky, ktoré sa zle alebo vobec neresorbujq,
zvySuje sa jej osmolalita av dosledku toho tiez klesa resorpcia vody. Uvedené latky sa
resorbovanim vody koncentruju a zadrzuji vodu — vznika osmoticka diuréza. Pokles resorpcie
vedie sekundarne k znizeniu resorpcie chloridu sodného a mocoviny. Tym sa oslabuje osmolalita
oblickovej drene aje obmedzena schopnost koncentrovat moé. Dalej vznika pri zvySenom
vylucovani glukézy u diabetikov, o sa prejavi polyuriou a zvySenim prijmu vody (polidypsiou).

Znizenie koncentracnej schopnosti sa prejavuje no¢nym mocenim (nyktiria), smidom,

a vel’kym objemom zriedeného moca.

Patofyziologia transportnych procesov v oblickach

Genetické alebo toxické faktory, lieky alebo hormonalne poruchy moézu poskodzovat
tubularne transportné procesy.

Glukodza sa resorbuje v proximalnom tubule. Geneticky defekt Specifického prenasaca ma
za nasledok renalnu glykoziriu, napriek tomu, ze hladina glukézy v krvi je normalna.

V distilnom tubule aVzbernych kanalikoch je Na® resorbovany prostrednictvom
aldoster6nu. Jeho nedostatok (hypoaldosteronizmus) alebo obmedzenie jeho U¢inku vedie
k stratim Na® obli¢ckami, zniZzeniu objemu extracelularnej tekutiny a nizkemu krvnému tlaku.

Oblicka sa vyznamne zGcastiiuje na regulacii acidobazickej rovnovahy vylu¢ovanim iéonu
vodika (acidifikacia moca) a reabsorpciou bikarbonatov, ktoré su najdolezitejsim pufrom v krvi.
Pri poskodeni obli¢iek sa objavuje metabolickd acidéza. V pripade, Ze oslabenie acidifikacie

moca je vrodené dochadza k stavu, ktory sa oznacuje ako tubuldrna acidéza.



Renalna hypertenzia

Vicsina oblickovych ochoreni moéze vyvolat hypertenziu. Podstatnou pri¢inou
hypertenzie vyvolanej ochorenim obli¢iek je renalna ischémia. Pokles prietoku krvi oblickami
vedie ku wvzniku hypertenzie, pritom vSak nezadlezi na tom, v ktorej lokalizécii ddjde
k obmedzeniu prietoku krvi — ¢i vo vnutri oblicky v dosledku patologického procesu (napr.
glomerulonefritida, pyelonefritida), na arteria renalis (stendza a. renalis) alebo na aorte nad
odstupom renalnych artérii (stenoza istmu aorty).

Znizené prekrvenie obliiek vedie k stimuldcii systému renin-angiotenzin-aldosterdn.
Renin odStepuje z plazmatického proteinu angiotenzinogénu (pochédzajiceho z pecene)
angiotenzin I; z toho sa ucinkom konvertujiceho enzymu, pritomného v mnohych tkanivéch,
vytvori angiotenzin II. Angiotenzin II ma silné vazokonstrikéné Gcinky a zvysuje tak krvny tlak.
Stucasne stimuluje sekréciu aldosteronu a ADH (antidiuretického hormoénu), ktoré spdsobia
retenciu NaCl a vody. Retencia sodika a vody vyvolava zvySenie krvného tlaku i bez systému

renin-angiotenzin-aldosteron. Hypervolémia vedie vzdy k hypertenzii.

Urolitiaza

NajcastejSou zlozkou oblickovych kamenov je kalciumoxalat (asi 70%), kalciumfosfat
alebo fosfore¢nan amoénno-horeénaty (asi 30%) a kyselina mogova alebo urat (okolo 30%). Casto
sa na tvorbe konkrementov podiela viac latok, pretoZze uz vytvorené krystaly funguju ako
krystaliza¢né jadrd a urychl'uju usadzovanie d’alSich rozpustenych latok (preto je sucet viac ako
100%).

Pri¢iny tvorby konkrementov m6zu byt prerenalne a renalne. Prerendlnou pric¢inou je
zvysena filtracia a vyluovanie kamenotvornych latok pri ich vysokej koncentracii v plazme. Tak
napr. prerenalna hyperkalcitria a fosfatiria st dosledkami zvySenej rezorbcie v Creve alebo
mobilizacie z kosti napr. pri nadbytku kalcitriolu alebo parathorménu. Hyperoxalémia mdze byt’
sposobena metabolickym defektom pri odburavani aminokyselin alebo zvySenou resorpciou v
¢reve. Hyperurikémia vznika v dosledku nadmerného privodu, vystupniovanim syntézy purinov
alebo ich zvySenym odburavanim. Pri¢inou zvySeného vylucovania do moca je v pripade
hyperkalciurie ¢asto, pri cystinurii vzdy porucha obli¢kovej resorpcie. Sekrécia ADH pri
poklese cirkulujiicecho objemu alebo pri strese vedie prostrednictvom koncentrovania moca

k zvySovaniu koncentracie kamenotvornych latok.



Rozpustnost’ niektorych latok zavisi od pH moca. Fosfaty st v kyslom prostredi dobre
rozpustné, zle st rozpustné v zasaditom prostredi. Preto sa vyskytuju fosfatové kamene
v alkalickom moci. Pretoze disociovana kyselina mocova (urat) je lepSie rozpustna ako
nedisociovana, je tvorba uratovych kamenov v kyslom moci.

Okrem toho je dolezita aj doba, pocas ktorej st uz vytvorené krystaly v presytenom moci.
Tato doba zavisi na diuréze (zniZend tvorba moda znamena aj prediZenie ¢asu pritomnosti moca
vo vyvodnych mocovych cestach (postrendlna pricina).

Dosledkom urolitidzy je blokovanie odvodnych mocovych ciest. Kontrakcie svaloviny
ureteru a jeho dilatacia nad prekazkou vyvola velmi bolestiva rendlnu koliku. Prekazka odtoku
moca vedie K hromadeniu moca az v obli¢ke a prerusuje jej vylucovaciu funkciu. Obli¢ka moze
aj po odstraneni konkrementu ostat’ poSkodena. Hromadenie napoméha S$ireniu infekéného
procesu (infekcia mocovych ciest, pyelonefritida). Baktérie Stiepia mocovinu a z nej vytvaraja
amoniak, ktory alkalizuje moc¢. Této situdcia opit’ podporuje tvorbu fosfatovych kamenov

(bludny kruh).

Nefriticky syndrom

Kombinéciou troch zékladnych symptomov, t.j. mocovych zmien, nefrogénnej hypertenzie
a opuchov vznika akutny a chronicky nefriticky syndrom, ktoré si najCastejSie spOsobené
akutnou a chronickou glomerulonefritidou, pri ktorych je primarne poskodend funkcia

glomerularneho aparéatu.

Akutny nefriticky syndrom charakterizuje ndhly zaciatok hemattrie a proteintrie, ktory

Casto sprevadzaju opuchy, oliguria, hypertenzia a znizenie glomerularnej filtracie.

Chronicky nefriticky syndréom je charakteristickym klinickym obrazom chronickej
glomerulonefritidy. Prejavuje sa erytrocytiriou, réznym stupfiom proteinUrie, erytrocytovymi
valcami a hypertenziou. Ked’ sa proteinuria zhorSuje, moze sa vyvinut nefroticky syndrom.
V pripade, ze zdkladnym ochorenim ddjde k znacnej deStrukcii nefrénov, vyvinie sa chronicka

renalna insuficiencia.



Nefroticky syndrom

Ide okomplex zmien latkovej premeny, ktory je -charakterizovany proteintriou,
hypoalbuminémiou, hyperlipidémiou, hypercholesterolémiou a generalizovanymi edémami.

Nefroticky syndrém moéze vzniknit na zaklade oblickovych ochoreni najréznejSicho
povodu. Sprevadza ho pravidelne porucha glomeruldrnej membréany, ktord sa prejavuje jej
zvySenou priepustnostou.

Zavaznym dosledkom zvysenej permeability glomeruldrnej membrany je intenzivna strata
bielkovin do moca - proteintria. Pacienti stracaju denne viac ako 3,5 g bielkovin (niekedy az
10-20 g). ZvySeny odpad bielkovin z organizmu vyvold znizeny obsah bielkoviny v plazme,

a pretoze sa straca hlavne albumin vznika hypoalbuminémia.

Hyperlipidémia a hypercholesterolémia su d’al$imi charakteristickymi nalezmi, ktoré
sprevadzaju nefroticky syndrom. Pri¢ina nie je uplne znama — ide pravdepodobne o znizeny
transport lipidov z krvi v dosledku poruchy aktivity lipazy v tubularnych bunkach. Na zvySeni
koncentracie lipidov v plazme sa tiez podiel’'a znizenie hladiny plazmatickych bielkovin, pretoze

plazmatické lipidy vytvaraju komplexy s bielkovinami krvnej plazmy.

Generalizovany edém je najvyraznejSim symptomom pri nefrotickom syndrome. Jednym
z faktorov, ktory sa na vzniku edému podiel’a, je strata albuminu do moca a tym sa trvale zniZuje
koloidne-osmoticky tlak plazmy. Znizenim koloidne osmoticky tlak sa zvysi filtracny tlak
v mikrocirkulacii a tekutina sa prestiva z intravaskularneho priestoru do intersticialneho. ZniZenie
objemu v intravaskularnom priestore (tendencia k hypovolémii) stimuluje systém renin-
angiotenzin-aldosteréon. Tymto mechanizmom sa maximalne vystupiiuje tubularna resorpcia
sodika. ZvySena koncentracia io6nov sodika v extracelularnej tekutine zvysi vydaj
antidiuretického hormoénu, a tym sa zvysi tubularna resorpcia vody.

Zvysena resorpcia sodikovych i6nov je sprevadzana stratou kaliovych idnov, pacient sa
Casto nachadza v stave kaliovej deplécie. Je potrebné si uvedomit’, Zze nefroticky syndrém sam
0 sebe nie je klinickou jednotkou, je prejavom urcitého ochorenia obliciek.

Defekty glomerularneho filtra vedt k stratdim bielkovin oblickami, porucha tubularne;j
resorpcie vedie K zvySenému vylucovaniu latok délezitych pre organizmus (elektrolyty, mineraly,

hydrogénuhlicitan, gluk6za, aminokyseliny).



Pre latky, ktoré nemézu byt secernované tubularnymi bunkami, zodpoveda kontrolovany
objem velkosti glomerularnej filtracie (GFR). Vsetky latky nachadzajuce sa vo filtrate mozu
byt tubuldrnym epitelom alebo spétne resorbované alebo vylucované. U latok, ktoré moézu byt
epitelom secernované (napr. kalium), zodpoveda kontrolovany objem celkovému objemu plazmy
pretekajucemu obli¢kami (renalny prietok plazmy - RPF).

Normalne je filtrované mnozstvo vody a rozpustenych latok niekol’konasobne vécsie ako
objem, ktory sa vyla¢i — Vv priebehu 20 minat prejde celkova plazmaticka voda a v priebehu 3
hodin celkovy objem extracelularnej tekutiny oblickovym epitelom. VyluCovacia kapacita
obliciek teda nie je ani zd’aleka vyc€erpana. Preto tieZ moze dojst’ k znacnému obmedzeniu GFR —
teda objemu kontrolovaného oblickami bez toho, aby to malo pre organizmus negativne
nasledky. Pokles GFR je vsSak od zaciatku spojeny s obmedzenim moZnosti regulacie, co moze
byt viditeI'né pri zodpovedajucom zat'azeni.

Strata renalnej funkcie pri progresii rendlneho ochorenia je zvy€ajne spojend so zmenou
renalnej morfoldgie. Aj napriek Strukturdlnej prestavbe, glomeruldrna a tubularna funkcia zostava
v izkom spojeni (glomerulotubularna rovnovaha) tak ako v normalne fungujuicom organe, tak
i vo finalnych $tadiach chronického obli¢kového zlyhania. Zakladnou crtou tejto hypotézy
intaktného nefronu je to, Ze po strate urcitého mnozstva nefronov zachovanie renalnej funkcie

je zabezpecované ¢innostou zostavajucich zachovanych funkénych nefronov.

V priebehu starnutia sa Py nezvySuje aj napriek tomu, Zze glomerularna filtracia klesa.
Tento zdanlivy rozpor je sposobeny tym, Ze starnutim klesa aj svalova hmota a tym aj produkcia
kreatininu. Pri zniZzovani rendlnej funkcie Py, stupa v hyperbolickej zavislosti na zniZovani

glomerularnej filtracie.

Mocovina nasleduje resorbovanii vodu V proximalnom tubule, Henleovej kl'ucke
a distdlnom tubule len Ciastocne, takZe jej lumindlna koncentracia az ku zbernému kanaliku sttpa.
Priepustnost’ zberného kanalika je v dreni vysokd a mocovina difunduje do intersticia. Vysoké
koncentracie mocoviny v dreni s pri¢inou vystupu vody zo zostupného ramienka Henleovej
kl'u¢ky. Mocovina difunduje ¢iastocne do limenu a Henleovou kl'u¢kou a distalnym tubulom sa

dostava znova do zbernych kanalikov.

ZvySenie prekrvenia oblickovej drene vymyva drefiovu hyperosmolaritu. Mediatory

uvol'nované pri zdpale (napr. kininy, prostaglandiny) posobia vazodilata¢ne, znizujii osmolalitu



drene atym obmedzuju koncentrovanie moca. Vazodilatacne pdsobi na vasa recta tiez kofein.
Perfaziou vasa recta a tym vymyvanim drene zvysuje tiez vysoky krvny tlak, vznika tzv. tlakova

diuréza.

Désledky hypertenzie st v prvom rade poSkodenie srdca a ciev. Kazda forma hypertenzie
vedie tiez k poSkodeniu obli¢iek. Dlhotrvajuca hypertenzia poskodzuje oblickové arterioly
a glomeruly (nefroskler6za) a nakoniec vyusti do renéalnej ischémie. Takze primarne extrarenalne
vyvoland hypertenzia prostrednictvom vzniku nefroskler6zy prechadza do renalnej hypertenzie.
Dochadza k vzniku bludného kruhu (circulus vitiosus), v ktorom sa rendlna ischémia
a hypertenzia vzdjomne podporuji. Obli¢ka s arteridlnou stenézou alebo obidve oblicky pri
stendze istmu aorty su tohto bludného kruhu uchranené, pretoze za stendézou je krvny tlak
normalny alebo dokonca nizsi, takze arterioly nie su poskodené.

Vsetky formy akutnej glomerulonefritidy, ktoré vyvoldvaju akutne alebo rychlo
progredujuce oblickové zlyhanie, mozu sa spociatku podobat’ na syndrém akutnej nefritidy,
pretoze hematuria, proteiniria a retencia tekutin sa zvycajne vyskytuju pri vSetkych forméach
akutneho obli¢kového zlyhania. Syndrom akutnej nefritidy mé prechodny charakter, spravidla
neprechadza do chronického oblickového zlyhania. U chorych S nefritickym syndromom je

zakladnou diagnostickou metddou rendlna biopsia.

KAZUISTIKA
Jana Plevkova

28 rocny muz s detskou mozgovou obrnou bo prijaty na interné oddelenie z dovodu
pretrvavajucej slabosti a inavy. Rodicia pozoruju asi dva tyzdne opuchy v tvari, okolo o¢i. Inak
je anamnéza nerelevantnd, pretoze pacient nekomunikuje adekvatne vzhl'adom k svojmu

mentalnemu postihnutiu. Podl'a udania rodi¢ov vaznejsie chory nebyva.

Objektivne vySetrenie: Pacient pri vedomi, nekomunikuje (DMO), eupnoicky, afebrilny, vyska
170 cm, hmotnost 68 kg, koza a spojivky bledsSie, bez ikteru, bez cyanozy. Cor — akcia
pravidelna, 78/min, na hrote systolicky Selest (mitralna regurgitacia vid® dokumentaciu), TK
140/90, f dychania 15/min, auskulta¢ne dychanie vezikuldrne, bez patologickych fenoménov.

Brucho priehmatné, nebolestivé. Dolné koncatiny bilateralne symetrické edémy do vySky kolien.



Laboratérne vySetrenie: albumin 16,6 g/l; cholesterol 12,5 mg/l, urea 6,9 mmol/l, kreatinin 75
umol/l, v moc¢i neselektivna proteintria 6,425¢g bielkovin/24 hodin. Zapalova aktivita nezvySena
FW 5/12, CRP 2,7 mg/ml, nespecifické zapalové markery nie st zvysené, ani ANA a pANCA nie
st zvySené, koncentracia Ig v sére nie je zvySena, anie je ani pokles C3 aC4 zloziek

komplementu. V moc¢i nie su pritomné paraproteiny.

Obr. 1 Edém dolnych koncatin Obr. 2 Edém viecok a tvare
Otazky a ulohy

Na zéklade mnozstva proteinov v moci, kvantifikujte zavaznost’ proteinurie
Charakterizujte jednotlivé klinické a laboratérne nalezy typické pre nefroticky syndrom
Preco ma pacient zvySenu hladinu cholesterolu?

Vysvetlite mechanizmus vzniku edémov pri nefrotickom syndrome

o > w0 NP

Ako je mozné zistit, ¢i edém ktory vznikd je primarnym respektive sekundarnym

edémovym stavom?



