) ZPOMEZi UROLOGIE
AKUTNI A CHRONICKE SELHANT LEDVIN

Tab. 7. Komplikace chronické nefropatie (27,28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37,38, 39,40, 41, 42)

Chorobny stav Patofyziologie a moznosti lécby

Jeden ze zékladnich marker( CKD

Vyznamny rizikovy faktor progrese CKD

Porucha glomerularni filtracni bariéry pro proteiny — podminéna napt. hyperglykemii, hyperlipidemii, cytokiny, oxidac¢nim stresem,
aktivaci RAAS

Porucha tubularni reabsorpce proteint

Lécba — ACEi, ARBs, SGLT2 inhibitory, finerenon (u DM typ 2 a pozitivni albuminurie)

Snizeny pfisun bilkovin v dieté — 0,8 g/den u CKD G3-G5

Snizend produkce erytropoetinu

Absolutni nebo funkénf deficit zeleza

Lécba je v zdvislosti na tizi anémie:

Anémie W prepardty Zeleza v peroraini nebo injekéni formé (u hemodialyzovanych pacientd)

W roxadustat — peroralni inhibitor prolyl hydroxylazy hypoxia inducibilniho faktoru — stimuluje tvorbu erytropoetinu (zvykle CKD G4-5)
B preparaty erytropoetinu — pouze injekéni forma (zvykle CKD G4-5)

B cilem lécby je udrzeniHb >100g/1 a <130g/I

Albuminurie/Proteinurie
u chronické nefropatie

Normochloremicka se zvysenou aniontovou mezerou

Ztrata funkénich nefrond s poruchou acidifikace moci a vyloucenim vodikovych iontl (H*) a poruchou tubulédrni amoniogeneze
Metabolicka acidoza Prevalence stoupa s poklesem eGFR

Vede k sarkopenii, CKD-MBD, inzulinové rezistenci, endotelidIni dysfunkci a kardiovaskuldrnimu postizent

Lécba - peroréIni podavani hydrogenuhlic¢itanu sodného v tabletach (vhodné je udrzeni [HCO,] = 20-22 mmol/)

Snizend renalni exkrece drasliku

Metabolickd acidéza pfi CKD

Rendlni tubuldrni acidéza typ 4 — hyporeninemicky hypoaldosteronismus

Snizena renalni odpoveéd na aldosteron

Snizeny piisun sodiku a vody do distalnich tubuld (srde¢ni selhani, hypovolemie).

Vliv farmakoterapie — blokdda RAAS (ACEi, ARBs, spironolakton), finerenon, kalium Setfici diuretika
Lécba:

W dieta se snizenym pfisunem drasliku

B Uprava metabolické aciddézy (hydrogenuhlicitan sodny peroralné)

B lickové diuretikum - furosemid

B vylouceni vlivu hyperkalemizujici terapie

B calcium resonium perordiné

B akutné - podani 10% glukdzy 500ml + 16 j Humulin R intravendzné po dobu 1-2 hodin

B v akutnich stavech — pfi Zivot ohrozujic hyperkalemii je indikovana hemodialyza s dialyzacnim roztokem s nizkym obsahem drasliku

Hyperkalemie

B nedostate¢né vylouceni kyseliny mocové moci

W v [é¢bé se podava allopurinol nebo febuxostat pii vyloucent jejich kontraindikaci

Hyperurikemie B dieta s omezenim pffjmu purind

B v soucasnosti je pomérné zdrzenlivy postoj k tzv. preventivni lé¢bé asymptomatické a nezédvazné hyperurikemie u pacientd s CKD
(doporuceni KDIGO 2024)

Tradic¢ni (klasicka) patofyziologie:

W 5 poklesem funkenich nefront je snizend exprese a-Klotho v distalnich tubulech ledvin

B klesd vylucovani fosfatl

B stoupaji koncentrace fosfatoninG (maji fosfaturicky efekt) FGF23 a PTH

W FGF23 a PTH spolec¢né snizuji expresi sodiko-fosfatovych transportérd typu Il v ledvinnych proximalnich tubulech, coz vede ke snizeni
resorpce fosfatd a zvyseni vylucovani fosfatl moci

B snizend az chybéjici tvorba vitaminu D3 (kalcitriolu — 1,25 dihydroxy-cholekalciferol)

B hypokalcemie byva korigovana zvysenim PTH, ktery vede k uvolnénf vapniku z kosti, vyznamna hypokalcemie svedci pro tézky deficit
vitaminu D

W zvysuje se aktivita pfistitnych télisek a vznikd sekundarni hyperparatyredza

B zvyseny sklon k urolitidze

Novy patofyziologicky nahled:

W stfevni dysbidza, dysfunkce imunitnich bunék, zanét a oxidacni stres jsou stéle vice povazovény za dilezité faktory, které prispivaji k Ubytku

Mineralova a kostni
choroba (CKD-MBD)

Hyperfosfate'm|e kostni hmoty a kalcifikaci cév, jez charakterizuji CKD-MBD
Hypokalcemie e i . ’ . PRI o P
s o B porucha fermentace sacharidd a bilkovin s tbytkem butyratu a mastnych kyselin s kratkym fetézcem zpUsobi poruchu stfevni bariéry

B presun PAMPs vyvold zanét, spolu s PTH a aktivaci imunitnich TH17 bunék vede k uvolnéni TNFa, ktery zéroven s prozénétlivou aktivitou
téchto bunék podporuje Ubytek kostni hmoty

Vaskularni kalcifikace jsou sekundarni komponentou CKD-MBD:

B ukladani kalciumfosfatovych krystal v cévni sténé (intima nebo medie) a v srde¢nich chlopnich

B predstavuiji vysoké riziko kardiovaskularniho umrti

B kalcifylaxe — ischémie a gangréna kiize a podkozi

Terapie v predialyzacnim stadiu CKD:

W dieta se snizenim prijmu fosfatd, podavaiji se vazace fosfatl peroralné (napf. calcium carbonicum, sevelamer — karbonat)

B suplementace vitaminu D a podavani jeho analogd, aktivétord receptoru pro vitamin D a kalcia

B magnezium peroralné — snizuje tvorbu kalciumfosfatovych krystald

U pacientt ve stadiu CKD G5D - lé¢enych dialyzou:

W kteff vyzaduji lécbu snizujici PTH, jsou doporucovéna kalcimimetika (napf. cinacalcet), kalcitriol nebo analoga vitaminu D, pripadné
kombinace kalcimimetik s kalcitriolem nebo analogy vitaminu D

W podavaji se vazace fosfatl (sevelamer — karbonat)

W y pacientd s kalcifylaxi je moznost podani thiosulfatu sodného a adekvatné je upraven dialyza¢ni rezim

Osteomalacie

Renalni osteodystrofie
Kalcifylaxe

Vaskularni kalcifikace
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