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Definicia

Oblicky prestavaju udrziavat’ normalny objem a zlozenie telovych tekutin (homeostazu)
Vv podmienkach normalneho privodu bielkovin v potrave (~ 0,5 g/kg/den). Porucha homeostazy
ide hlavne na vrub zniZeného vylucovania metabolitov bielkovinového metabolizmu a i6nov.
Obli¢ky vyznamne znizuju aj svoje dolezité regulacné funkcie (G€ast’ na reguldcii erytropoézy,
acido-bazickej rovnovahy, mnozstva cirkulujicej tekutiny a hladiny kalcia v kostiach). Je to
kone¢né spolo¢né vyustenie réznych ochoreni obli¢iek a vyvodnych mocovych ciest a postihuje

organizmus ako celok.

Klasifikacia oblickovej dysfunkcie

Rendlna insuficiencia, rendlne zlyhanie, azotémia aurémia patria do terminologie
spojenej so znizenou funkciou obli¢iek. Casto sa pouzivaju synonymicky, aj ked’ medzi nimi st
vyznamné rozdiely. VSeobecne, renalna insuficiencia predstavuje zniZenie obli¢kovych funkcii
asi na 25 % normalnej hodnoty. Glomerularna filtracia sa znizuje priblizne na hodnotu 25 az 30
ml.min™ (fyziologickd hodnota je 120 ml.min™). Hodnota sérového kreatininu a moGoviny sa
mierne zvySuje. Z tohto konStatovania vyplyva, Ze jedna zdrava oblicka je postacujica pre
normalne oblickové funkcie apre vznik oblickovej insuficiencie je potrebné poskodenie
obidvoch obli¢iek. Zlyhanie obli¢iek sa pouziva na definovanie vyznamnejsej straty oblickovych
funkcii. Ked poklesni na 10 % normalnej hodnoty, stav definujeme ako kone¢né Stadium
renalneho zlyhania. Rendlne zlyhanie mo6ze byt akitne S rychlou progresiou, aj ked tento
dramaticky klinicky stav moze byt’ reverzibilny. Renalne zlyhanie ma aj chronicka formu, kedy
progreduje do konec¢ného Stadia v priebehu mesiacov alebo rokov. Urémia je klinicky syndréom
rozvijajuci sa pri rendlnom zlyhani. Biochemické parametre zvySenych hladin kreatininu
amoloviny vkrvi doplfiaji Unava, anorexia, nauzea, vracanie, pruritus, neurologické,
hematologické, kardiovaskularne a kostné priznaky. Azotémia aurémia sa Casto nespravne

zamienaju. Azotémia znamena zvysSenie hladiny mocoviny a kreatininu v Krvi.



Akutne zlyhanie obliciek

Je to nédhla a skoro uplna strata oblickovych funkcii spdsobenych:

a) zlyhanim obli¢kovej cirkulacie

b) vyznamnou dysfunkciou glomerularnej alebo tubularnej funkcie.

Manifestuje sa bud’ ndhlou oligtriou (znizena tvorba moc¢u pod 500 ml/den) alebo anuriou (menej

ako 50 ml moca za den). Vyskytuje sa aj typ, pri ktorom sa tvori normalne mnozstvo moca za

det. Vo vsetkych pripadoch akutneho renédlneho zlyhania, ¢o sa tyka tvorby mocu za den, je

typicky narast hladin sérového kreatininu a mocoviny a retencia d’alSich metabolitov, ktoré sa za

fyziologickych okolnosti vylu¢uja obli¢kami.

Patogenéza

Akttne zniZzené vylucovanie metabolitov oblickami mo6ze byt’ dosledok troch rozdielnych

ciest vzniku obli¢kového zlyhania:

1. Pri prerenalnom akutnom oblickovom zlyhani dochadza k redukcii glomerularnej

filtracie z dovodov rendlnej vazokonstrikcie a znizeného prietoku krvi obli¢kami.

Typickymi pri¢inami si hypotenzia pri hemoragickom Soku, operaciach na srdci a aorte,

dlhodobych operaciach v brusnej dutine, zlyhani srdca a dehydratacii. Funkcia buniek

nefronov vSak nie je poruSend a nezistime ani ich morfologické poskodenie. Ak upravime

prietok krvi oblickami ich funkcie sa rychlo zlepSuju - s normaliziciou glomerularnej

filtracie a tubularnych funkcii sa normalizuje aj diuréza.

2. Intrarenilne akitne oblickové zlyhanie vznik4 priamym poskodenim buniek nefronov,

predovsetkym epitelovych buniek tubulov. Typickymi pri¢inami si:

a)

b)

dlhodoba ischémia obliciek pri dlhotrvajucich operdciach s nedokonale
kontrolovanou hypotenziou, tazké priebehy Sokovych stavov hlavne po popaleni
alebo sepse,

tazké hemolytické reakcie alebo dlhodoba ischémia priecnepruhovanych svalov
(uvolnenie myoglobinu do cirkuldcie) vedd v nefronoch k vyzrdzaniu
hemoglobinu alebo myoglobinu,

nefrotoxické liecivd (antibiotikd, anestetikd, kontrastné latky, analgetika,
chemoterapeutikd, imunosupresivne latky, ...) primarne poskodzuju tubularny

systém,



d) tazky priebeh akutnej glomerulonefritidy alebo ,,maligna“ hypertenzia primarne
poskodia cievny systém glomerulov, ¢o vedie k zna¢nej redukcii glomerularnej
filtracie.

Poskodenie renalnych funkcii pretrvava aj po odstraneni cirkulaénych portach
v oblickach a po preruSeni pdsobenia nefrotoxickych latok. K obnoveniu oblickovych
funkcii dochadza az za 1-2 tyzdne. Ak k obnoveniu tubularnych funkcii v tomto intervale
nedojde, funkcie obli¢iek zostavaju znizené dlhy ¢as, moézu sa dokonca d’alej zhorSovat
a vedu ku vzniku chronickej renalnej incuficiencie.

3. Postrenilne akitne renalne zlyhanie vznikd v situacii ak dojde k zniZeniu vyluovania
moca pri kompletnej obstrukcii vyvodnych mocovych ciest. Takyto stav mozu sposobit’
procesy vyznamne zuzujice uretru alebo odtok mocu z mocového mechura (zvacSenie
prostaty, tumory v mo¢ovom mechire, moc¢ovy kamen upchavajuci uretru. K akutnemu
zlyhaniu obli¢iek nedochéddza ak mocovy kameni upchéva jeden ureter a druhd strana je
v poriadku. Ak sa kompletna obstrukcia mocovych vyvodnych ciest dostatoéne rychlo
neodstrani, dochadza k tlakovej destrukcii obli¢iek a k nezvratnému zlyhaniu oblickovych

funkecii.

Tkanivo, ktoré je v oblickach najcitlivejSie na ischemické poskodenie alebo poskodenie
nefrotoxickymi latkami predstavuju epitelidlne bunky proximalneho tubulu a vzostupného
ramienka Henleho kl'u¢ky. Menej citlivé na tieto faktory st bunky distalneho a zberacieho
kanalika. Preto dosledkom poskodenia tubulov je zniZena reabsorpcia a tym aj zvySeny odpad
sodika, chloru, bikarbonatov a glukézy do moca (proximalny tubulus). Dosledkom poskodenia
Henleho kl'ucky je mald schopnost’ obli¢iek koncentrovat’ mo¢ a osmolalita moca je blizka
osmolalite plazmy.

K redukcii oblickovych funkcii ¢asto dochadza pri cirkulaénych poruchéch s naslednou
hypoperfiiziou obliciek. Vo vicSine pripadov sa znizené funkcie obli¢iek upravia po
normalizovani cirkulédcie. Ak zniZzené funkcie obliCiek pretrvavaji aj po normalizovani
cirkulacie, je to dokaz ischemického poskodenia buniek tubulov pocas cirkula¢nej poruchy
a poukazuje na to, Ze inicialne ,,prerendlne” oblickové zlyhanie sa zmenilo na ,,intrarenélne®.
Napriek tomu, Ze akutne rendlne zlyhanie je vel'mi vazny stav, je vo vela pripadoch reverzibilny.

Podmienky reverzibility si:



a) poskodené su len epitelové bunky tubulov; bazilna membrana nie je poSkodena, a preto
si podmienky pre regeneraciu epitelu tubulov,

b) pocas obdobia regeneracie epitelu musime intenzivnou starostlivostou zabezpeCit
dostato¢né prekrvenie obli¢iek a tym aj podmienky pre regeneraciu,

€) nemenej dolezité je udrziavat’ farmakologickymi prostriedkami ale aj pripadnou dialyzou

homeostazu v takom ramci, aby sa vyznamne nehromadili toxické latky v organizme.

Z klinického hl'adiska rozliSujeme tri Stadia akatneho obli¢kového zlyhania.
a) Oligurické Stadium

Z dovodu znizenych oblickovych funkcii sa postupne zvySuju sérové koncentracie
mocoviny, kreatininu, kyseliny mocovej, organickych kyselin a intracelularnych katiénov, hlavne
draslika. Potencidlnymi Zivot ohrozujicimi komplikdciami tohto S§tadia su hyperkaliémia
a metabolicka acidoza. Stadium trva 10-15 dni pokial neddjde k regeneracii epitelu tubulov
aznovu sa nezacne tvorit mo¢ v dostatocnom mnozstve a neobnovi sa vylucovacia funkcia
obli¢iek pre metabolity, ktoré sa moézu vylucovat’ len oblickami. Niektori pacienti s typickymi
prejavmi znizenych oblickovych funkcii a retenciou dusikatych latok nemaji oliguriu, ale
vylu€uji denne 2 a viac litrov moca. Je to tzv. neoligurickd forma akutneho renalneho zlyhania
a vyskytuje sa hlavne po poskodeni tubulov nefrotoxickymi antibiotikami, pri popaleninach a po
anestézii halogenovanymi preparatmi.
b) Diuretické (polyurické) Stadium

Objem vylucovaného moca sa postupne zvySuje, ¢o poukazuje na zlepSovanie
glomerularnej filtracie. Napriek tomu, Ze mnozstvo moca sa normalizuje alebo je vécSie ako
normdlne, funkcia obliiek eSte nie je normalna. Regenerovany epitel nema eSte dostato¢ni
resorb¢nu kapacitu a pacient moze vyznamne stracat’ elektrolyty a vodu. V tomto $tadiu byvaju
pacienti nachylni na dehydrataciu a hypokaliémiu.
¢) Stadium tpravy obli¢kovych funkcii

Moze trvat’ od 3 do 12 mesiacov. Niekedy mdézu glomeruldrna filtrdcia a koncentracna

schopnost’ obli¢iek ostat’ permanentne ¢iastocne redukované.

Klinicka manifestacia



Cinnost skoro vietkych systémov organizmu je ovplyvnena zlyhanim renalnych
regulacnych mechanizmov. Stav pacienta je kriticky, je letargicky s pretrvavajicou nauzeou,
vracanim a hnackou. Koza a sliznice su suché z dehydratacie, dych zapacha po moci. Poruchy
CNS sa prejavuju ospanlivostou, bolestou hlavy a svalovymi kif¢mi. Pacient s oliguriou ma
znizenu schopnost’ vylucovat’ draslik. Na hyperkaliémii sa dalej podielaji katabolizmus
bielkovin, pri ktorom sa draslik vo zvySenej miere vylucuje z buniek a metabolicka acidoza, kedy
sa vodikovy i6n v bunke zamiena za draslikovy. Hyperkaliémia je nebezpecna, pretoze vedie k
porucham rytmu a zastaveniu srdca. Vyvija sa metabolickd acidéza, pretoze poskodené oblicky
nemoOzu eliminovat’ dennii metabolicki produkciu kyslych latok, vcitane fosfatov a siranov.
Anémia je Castym priznakom. Vznikd ako nésledok strat krvi do gastrointestindlneho traktu,
znizeného ¢asu prezivania erytrocytov a znizenej produkcie erytropoeinu, ktory stimuluje kostnti

dren k normalnej erytropoéze.

Chronicka renalna insuficiencia

Klinickd manifestacia chronickej renalnej insuficiencie zavisi viac od stupna poskodenia
rendlnych funkcii ako od typu ochorenia, ktoré k insuficiencii viedlo. Pokles glomeruldrnej
filtracie je dobrym ukazovatel'om klinickej manifestacie chronickej renalnej insuficiencie.

Chronickéd rendlna insuficiencia a jej konecné Stddium chronické rendlne zlyhanie je
progredujuce a nezvratné poskodenie renalnych funkcii, pri ktorom postupne klesa schopnost’
udrziavat’ rovnovahu metabolickych procesov, objemu a zlozenia telovych tekutin a vedie
K urémii. Moze vznikat’ pri chronickej glomerulonefritide, chronickej pyelonefritide, nelieCene;
hypertenzii, vrodenych ochoreniach ako st polycystické oblicky, kompletne; obstrukeii
vyvodnych mocovych ciest, ako komplikacia niektorych systémovych ochoreni (lupus

erythematodes) a pri chronickom nadmernom pouzivani niektorych liekov (fenacetinova

oblicka).

Patogenéza

Zatial ¢o pri akutnom ,intrarendlnom* oblickovom zlyhani dochadza k deStrukcii
epitelovych buniek tubulov aproces je reverzibilny, pri ochoreniach obli¢iek veducich
k chronickej renalnej insuficiencii dochadza k destrukcii celych nefronov a tym K znizovaniu

poctu fungujicich nefrénov. Ak ich pocet klesne priblizne na 30 % povodného mnozstva,



nazyvame ich rezidudlne nefrony. Pretoze nefrony nemodzu regenerovat, dosledok je
irreverzibilné poskodenie obliciek.

Chronické rendlna insuficiencia sa prejavi klinicky, az ked’ pocet rezidualnych nefronov
klesne na hodnotu, pri ktorej sa oblickové funkcie znizia asi na 25 % normaélnej hodnoty.
Klinicky sa prejavi nielen nerovnovahou biochemickych pochodov, ale aj poSkodenim
kardiovaskularneho, krvného, gastrointestinalneho, nervového a kostného systému. Mozno zistit’

aj poruchy pltc a koze.

UdrZiavanie vodnej a ionovej rovnovahy

So znizovanim poctu rezidualnych nefrénov sa znizuje schopnost’ obli¢iek koncentrovat’
moc¢. Osmoticky aktivne latky sa Vv tubuloch znizene resorbuje a mnozstvo vylu¢eného mocu sa
zvySuje. V tomto §tadiu st pacienti nachylni na stratu telovych tekutin, pokial’ neprijimaji
zvySeny objem tekutin. Na zvySenych stratich vody a sodika sa mozu podielat’ vracanie
a hnacky. Obli¢ky prestanti byt schopné vylucovat’ sodik a vodu az ked glomerularna filtracia
klesne na 10 % normalnej hodnoty. V tomto §tadiu je tendencia k vzniku celkovych edémov

a k hyperkaliémii, ktora ma podobnu patogenézu ako pri akitnom zlyhani.

Abnormality acidobazickej rovnovahy

Metabolicka acidoza vznik4 ked glomeruldrna filtracia klesa na 20-30 % normalnych
hodnét. Znizuje sa schopnost obliciek vylu€ovat v rezidudlnych nefrénoch vodikovy idn
a zadrziavat’ pre organizmus hydrogénuhlicitanovy i6n, ktory je hlavnym pufrovacim systémom.
S d’alSou progresiou procesu sa v krvi vyznamne zadrziavaju aj kyslé metabolity a acidoza sa

prehlbuje.

Uremicka encefalopatia

Neurologické komplikacie oblickového zlyhania st spdsobené rozvojom samotnej urémie
(elektrolytovéa nerovnovaha, porucha acidobazickej rovnovahy), neschopnost'ou obli¢iek
dostato¢ne rychlo vylucovat’ aplikované lieky (mozné prekrocenie terapeutickej hladiny) ale aj
tazkou hypertenziou. Medzi ¢asté priznaky patri znacna unavnost’, dennd spavost’, poruchy reci,
zmétenost’ a halucinécie. Najtazsi stupen encefalopatie sa prejavuje komou (strata vedomia).

Anémia



Je Castou manifestaciou obliCkovej insuficiencie. Vznika na podklade nedostatocnej
produkcie erytropoetinu v poskodenych oblickdch atym sa znizuje produkcia erytrocytov
V kostnej dreni. Okrem toho erytrocyty maju kratSiu dobu prezivania a pacienti maji tendenciu

ku zvySenému krvacaniu. Tieto mechanizmy zvySuju rychlost’ destrukcie erytrocytov.

Renalna osteodystrofia

Poruseny metabolizmus kalcia s naslednymi zmenami v kostiach patria medzi
najvyraznejSie manifestacie chronickej renalnej insuficiencie. Viacerymi mechanizmami
dochadza k znizovaniu hladiny kalcia v krvi. Délezita ulohu hra zhorSené vylucovanie fosfatov,
kedy hladina kalcia klesa. Stucasne je znizena resorpcia kalcia v ¢revach v dosledku nedokonalej
tvorby aktivneho vitaminu D v poskodenych oblickach. Znizena hladina kalcia stimuluje
vyluCovanie parathorménu v pristitnych telieskach, ktory demineralizuje kosti. Nasledkom tychto

procesov su kosti viac lamavé kedy aj nepatrné mechanické nasilie vedie k zlomeninam.

Kardiovaskularne manifestacie

Hypertenzia, ktora je Casto pritomna pri chronickej renalnej insuficiencii, mdéze byt
dosledkom oblickovych portich (zvdcSenie objemu cirkulujlicej tekutiny, zvySena produkcia
reninu). Naopak znac¢nd hypertenzia sa vyznamne podiel’a na d’alSej deStrukcii nefronov. Zvysena
zéataz na srdce z dovodu prace s va¢Sim objemom krvi a proti vysokému arteridlnemu tlaku moze
byt podkladom rozvoja zlyhania srdca. Tento proces zhorSuje aj zrychlena aterosklerdza

koronarnych artérii.

Klinicka manifestacia

Postupna destrukcia nefronov sa dlho klinicky neprejavuje. Priznaky sa objavuju az vtedy,
ked’ mnozstvo funkénych nefrénov sa zniZi priblizne na $tvrtinu normalneho mnozstva. Pacienti
st najprv unaveni a letargicki. Dalej nastupuju gastrointestinalne priznaky (nechutenstvo, nauzea,
vracanie a hnacky), zvySena krvacavost’ a zmitenost. Ak sa tento stav nelieCi zvyraziuji sa
poruchy vyssie uvedenych systémov. Prehlbuje sa spavost, nastupuje prehibené dychanie ako

prejav metabolickej acidozy a klinické prejavy sa zavisia hlbokym bezvedomim a ki¢mi



KAZUISTIKY

Jana Plevkova
Kazuistika 1

70 ro¢na pacientka s DM typ 2 uZz na inzulinoterapii s hypertenziou, hyperlipidémiou
a generalizovanou aterosklerdézou bola prijata cestou pohotovostného prijmu pre progredujiicu
slabost’, unavu, bolest’ hlavy a nechutenstvo, ktoré sa skomplikovalo dnes akutne nauzeou
a opakovanym zvracanim. Pacientka rano odpadla. Uziva diuretika, hypolipidemika
a antihypertenziva a K svojej diabetologicke chodi pravidelne na kontroly. Glykémiu si

monitoruje.
Objektivne vySetrenie

Pacientka pri vedomi, orientovana, eupnoickd, koza anemicky kolorit, spojivky bledé,
vyska 167 cm, hmotnost’ 65 kg, cor — akcia pravidelnd 40/min, ozvy ohrani¢ené, TK 110/60
mmHg, dychanie vezikularne, bez patologickych fenoménov, brucho priehmatné, bez
hepatosplenomegalie, dolné koncatiny — periférne pulzy slabsie hmatatel'né, symetricky edém na

oboch predkoleniach.
Laboratorne vySetrenie

Na 139 mmol/l; K 7,9 mmol/l; Glu 6,7 mmol/l, Kreatinin 398 umol/l; urea 22 mmol/l; Tnl pod
0,2 ng/ml (norma) pH 7,26; BE -8 ; HCO3 16 mmol/l; pO2 12,6 kPa, pCO2 5,1 kPa, CRP 6 mg/l
(norma), albumin 40 g/l

e e
e

Obr. 1 EKg — vyrazna bradykardia Obr. 2 USG - normalna Struktira

obliciek



Otazky a ulohy

1. Vanamnéze, objektivnom naleze a laboratornych vysledkoch vyhladajte symptomy
a znaky, ktoré stvisia s poruchou funkcie obli¢iek

2. Aka je podl'a vas pricina, ktora viedla k zhorSeniu rendlnych funkcii a retencii dusikatych
latok v organizme pacientky?

3. Na zaklade analyzy acidobazickych pomerov danej pacientky uvazujte o hodnotach
aniénovej medzery, aké typy acidozy mozu byt pritomné u pacientov s chronickou
renalnou insuficienciou v zavislosti od §tadia ochorenia?

4. Aké su ucinky vysokej hladiny kalia na organizmus ako celok? Mo6zu sa na vzniku
hyperkaliémie u danej pacientky podielat’ viaceré mechanizmy?

5. Aké su zasadné rozdiely medzi akiitnou a chronickou renalnou insuficienciou?

Kazuistika 2

67 ro¢na pacientka bola prijatd na interné oddelenie pre dychavicu, ktord sa zhorSuje
v l'ahu, a pacientka je dychavicna aj v pokoji, a preto, ze prestala mocit. Pred dvoma tyzdhami
prekonala zapal plic a priedusiek, ktory bol protrahovany a obvodny lekar jej dva krat menil
antibiotika, raz pre vyskyt nevolnosti (Ciprofloxacin) a ked’Ze tazkosti pretrvavali nasledne
predpisal d’alSie antibiotikd (Gentamycin). Pacientka ich poctivo vybrala, kaSel’ ustupil, ale stale

sa citi unavena, nevladze a nechutilo jej jest’ ani pit. Dnes si v§imla Ze prestala mocit’.

Objektivny nalez

Pacientka pri vedomi, orientovand, afebrilnd, tazko a rychlo dycha, anxidzna, netoleruje
horizontdlnu polohu pre dychavicu. Skléry biele, spojivky bledSie, orofarynx kl'udny, napln
krénych zil zvySena. Pulmo - dychanie vezikularne, bez patologickych fenoménov, nad bazami
bilateralne krepitacie do Grovne cca strednych plicnych poli. Cor — akcia pravidelnd, 110/min,
TK 160/100, ozvy ohrani¢ené. Brucho priechmatné, tapotment bilaterdlne negativny, dolné
koncatiny bilaterdlne opuchy do tretiny lytok, Homans negativny. Po zacievkovani mocového

mechura ziskavame cca 250 ml skaleného mocu — odoslané na vySetrenie.



Laboratorne vysledky

Leukocyty 8,0 10%/I; hemoglobin 110 g/I; trombocyty 250 x 10%1; Na 120 mmol/l; K 6,7 mmol/l;
urea 25,0 mmol/l, kreatinin 462 umol/l, Ca 1,9 mmol/l; P 2,4 mmol/l; CRP 8,0; albumin 30,0 ¢/I,
mo¢ — krv +; bielkovina +; Na 50 mmol/l; proteintria 0,8 g/24h; mo¢ — erytrocyty 20/ul; mo¢ —
hnedé granularne valce, pH 7,20; pCO2 4,1kPa; pO2 12,0 kPa; HCO3 8,3 mmol/l; BE -15

RTG hrudnika USG — normalna Struktira obli¢ky

PA/UPRIGHT

Otazky a ulohy
1. Aké procesy viedli k vzniku renalneho poskodenia a oligoanurie?
2. O aky typ akutneho renalneho zlyhania ide (z hl'adiska mechanizmu vzniku) pre, intra,
alebo post renalne?
3. Aka poruchy acidobazickej rovnovahy je pritomna u pacientky ?
4. Ako vysvetlite nizSiu hladinu sodika a vyssiu hladinu kalia v krvi?
5. Existuje priamy dokaz, Ze doSlo k akttnej tubularnej nekréze vplyvom nefrotoxického

poOsobenia antibiotik?






