minéno celosvétové s regiondlnimi rozdily je
diabeticka nefropatie (DN) nasledovana hyper-
tenzni nefropatii. Alarmujici je hlavné vzestup
incidence CKD asociované s DM 1. typu, kterd
vzrostla v pribéhu 30 let (1990-2019) o 75 %,
ale u DM 2. typu vzrostla az o 156 % se zna¢-
nym zvysenim mortality o 89 % (DM typ 1)
a 172 % (DM typ 2) (23). Podle publikovanych
udaja Svétové zdravotnické organizace (WHO)
stoupla zarover incidence DM ze 108 milion(
v . 1980 na 422 miliond v r. 2014, a to zejména
v zemich s nizkymi a stfednimi ekonomickymi
pfijmy a zéroven se DM povazuje za nejcastéjsi
pficinu slepoty, rendlniho selhdni, amputace
dolnich koncetin, infarktu myokardu a cévni
mozkové piihody (24). Diabeticka nefropatie
s proteinurii se pIné vyvine pfiblizné u 40%
diabetickych pacientd, pficemz nejzavaznéj-
simi rizikovymi faktory progrese DN jsou hy-
perglykemie a hypertenze. Patologické zmény
v renalnim parenchymu zpocatku predstavuji
ztlusténi glomeruldrni bazalni membrany, kterd
je nasledovana ztlusténim tubularni a kapilarni
bazalni membrény, spolu s expanzi mezangi-
alni matrix a proliferaci mezangialnich bunék.
V pokrocilejsich stadiich dochazi ke tvorbé
mezangialnich Kimmelstiel-Wilsonovych no-
dulll, poskozeni podocytq, k dilataci kapilar
s tvorbou mikroaneuryzmat, subintimalni hya-
linézou a glomerulosklerézou, k atrofii tubuld
a rozsiteni intersticia s fibrézou a zanétlivou
infiltraci (25). Patofyziologie vzniku a vyvoje
DN je pfisuzovana oxidativnimu stresu, vznik-
1ému pfi hyperglykemii a hypoxii s uvolnénim
reaktivnich kyslikovych substanci (ROS) cestou
aktivace polyolové drahy, tvorbé produktd po-
krocilé glykace (AGEs), zvyseni exprese recep-
torl pro AGEs (RAGEs) a aktivaci zanétu (26).
Sonograficky nalezu DN i v pokrocilém stadiu
ledvinného onemocnéni nemusi mit typické
znamky chronické nefropatie a ledviny byvaji
Casto naopak zvétSené s pomérné zachovalym

parenchymem.

Klinicky obraz a patofyziologie
CKD

Klinicky obraz CKD je v pocétecnich sta-
diich onemocnéni zvykle nevyrazny, pficemz
vyvolavajici nemoci urcuji klinické obtize paci-
enta, napt. asociované s DM, zavaznym kardi-
alnim onemocnénim anebo ataky makrosko-

pické hematurie pfi respiracnim infektu u IgA
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ZPOMEZIi UROLOGIE (
AKUTNI A CHRONICKE SELHANT LEDVIN

Tab. 4. Kiasifikace chronického onemocnéni ledvin podle poklesu glomeruldrni filtrace a albuminurie

dle KDIGO 2024 (19)
Kategorie (mI/mi|G17{R,73 m?) Popis
GI1 >90 Normdlni nebo vysoka
. G2 60-89 Mirné snizena
Snizeni GFR G3a 45-59 Mimg a7 stredné snizena
G3b 30-44 Stredné az vyrazné snizend
G4 15-29 Viyrazné snizena
G5 <15 Selhanf ledvin
kategorie AER UACR Popis
(mg/24hod.) (mg/mmol) (mg/g)
Albuminurie Al <0 <3 <30 Normdlniaz mirné zvysena
A2 30-300 3-30 30-300 Stredné zvysena
A3 >300 >30 >300 Viyrazné zvysena

AER —mira vylucovdni albuminu, GFR — glomeruldrnifiltrace, UACR — pomér albumin/kreatinin v moci

Tab. 5. Flektrolytové abnormality asociované s chronickym onemocnénim rendlinich tubuldrnich bunék

(20,21,22)

Elektrolytové

z ddvodu
nemoci tubull

a jiné abnormality

Rendln{ tubuldrnfacidéza

B Proximalni, distalni, smiseny typ — hyperchloremickd metabolicka acidéza s nor-
malni aniontovou mezerou a hypokalemif

B Typ 4 - hyporeninemicky hypoaldosteronismus, typicka je metabolicka acidéza
a hyperkalemie

Vrozené tubulopatie asociované s metabolickou alkalézou a hypokalemii

B Gitelmandv syndrom — AR dédi¢nost, mutace genl pro Na*/Cl" kotransportér
(SLC12A3) a transportéru Mg** (TRPM6) v casti distalniho tubulu senzitivniho na
tiazidy, patogennf varianty mitochondridlni RNA — MT-TF a MT-TI

B Bartterlv syndrom — AR dédi¢nost, mutace gend SLCI12AT, KCNJI, CLCNKB, BSND,
CLCNKA a MAGED? kédujicich transport soli (Na*/K*/Cl- — kotransportér, CI- kanaly
na bazolaterdlni strané membrany, recyklace K* pfes ROMK kandly v tlustém
vzestupném raménku Henleovy klicky

B [iddleQv syndrom - AR dédi¢nost, mutace genl SCNNTA, SCNNIB a SCNNIG
kédujicich a, B a y podjednotky sodikovych kanald (tzv. ENAC) lokalizovanych
v aldosteron senzitivni ¢asti distalniho tubulu a sbérného kanalku

Vrozend anebo ziskand tubulopatie

B Fanconiho syndrom — porucha vstiebdvani latek v proximalnim tubulu ledvin —
aminoacidurie, glykosurie, hypofosfatemie, hyperchloremickad metabolicka acidoza,
hypokalemie, zvysena natriuréza, hypourikemie, hypokarnitinemie

Familidrni hypokalciurickd hyperkalcemie

Tubulointersticialni nefritida — polékova, sekundami pfi autoimunitnim

onemocnéni, TINU syndrom

B mald proteinurie, leukocyturie, eozinofilurie, pfitomnost hyalinnich valcd v mocovém
sedimentu, porucha acidifika¢ni schopnosti ledvin

AR — autozomdlné recesivni, RNA — ribonukleovd kyselina, TINU syndrom — tubulointersticidlni nefritida a uveitida

Tab. 6. Strukturdinizmény v rendinim parenchymu detekovatelné zobrazovacim vysetfenim

Strukturalni
abnormality
detekovatelné

vysetieni

pfi zobrazovacim

B detekce cyst v parenchymu ledvin (ojedinélé cysty anebo polycystické ledviny)

B nepravidelny povrch ledviny

B velikost ledvin v podélné ose < 10cm

B hyperechogenita a redukce parenchymu ledvin < 12mm

B |oZiskové procesy v ledvinném parenchymu

B chronickd hydronefréza (pfi urollitidze, nddoru, stendze ureteru, nemocech prostaty)
B stavy po operaci ledvin a vyvodnych mocovych cest

B solitarniledvina, nebo transplantovana ledvina

nefropatie. S poklesem eGFR dochdzi k rozvoji
komplikaci CKD, jez jsou jednotlivé popsany ni-
Ze i smoznostmi jejich ovlivnéni. Vystupriované
pokrocilé chronické selhani ledvin vede do
obrazu tzv. uremického syndromu, jenz je vy-
sledkem akumulace uremickych toxind, které
by byly za normélnich okolnosti eliminovany
ledvinami (Tab. 7). Klinicky je prezentovan en-
cefalopatii, nauzeou, zvracenim, prdjmy a pfi-
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tomnosti vypotkl (perikardidlni, pleurdini).
Zakladni patofyziologické procesy asociované
s vyvojem a progresi CKD jsou hypoxie, ak-
tivace zénétu a fibréza. Aktivace imunitnich
bunék a porucha strevni mikrofléry navazujici
na zménu v metabolismu sacharidd a bilkovin
pfispiva k zavaznym komplikacim CKD, jako je
mineralova a kostni choroba (CKD-MBD) s na-
slednym vaskuldrnim postizenim.



