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Tfi z&kladni ledvinné procesy urcujici a
modifikujici slozeni moce
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Nefron

Je zakladni funkcni jednotka ledvin
» Kazda Cast je tvorena bunkami zastavajicimi specificke transportni
funkce
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LEDVINY - FUNKCE
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Glomerularni filtrace

GF je proces ultrafiltrace plazmy do Bowmanova pouzdra.
- glomeruldini filtra€ni rychlost (GFR) je 125 ml/min u zdravych
dospélych

" Prvnim krokem v tvorbé mocdi je produkce ultrafiliratu plazmy.
® Tento ulirafilirdt je prosty bunék a proteinu, pficemz koncentrace
nizkomolekularnich latek je v ném stejnd jako v plazmé.
® Filtracni bariéra brani pohybu latek na zdkladé jejich velikosti a
ndboje.

* Malekuly < 1,8 nm filtrovdany; >3,6 nm nefilirovany

* Kationty jsou Iépe filtrovany nez anionty pii stejné velikosti.

* Sérovy albumin md velikost kolem 3,5 nm, ale jeho negativni ndboj
brani filtraci za normdalnich podminek



Struktura Bowmanova pouzdra
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Filfracni bariéra - podocyty

filtracni

pedicel fitrac
Stérbina

e

fenestrovany
endotel

basal
lamina

* <4 T4 ..
2 UH

.
[ f 2

,
; I

g

filtracni | ';5\ L &
térbina Xt \

%
IF’) /s

fenestrovany

endotel pedicely télo
podocytu



GLOMERULUS
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NEFRIN (GENE NPHST)

Transmembrdanovy protein-180 kDa
Oligomery se spojuji s lipidy signalizujicich
mikrodomén stérbinove diafragmy.

Down regulace u diabetické nefropatie,
zpUsobend glykovanym albuminem a AT I

Udrzovani exprese prostrednictvim VEGR o
ATRA (all trans kyselina retinova)

Zvysend exprese v dusledku puUsobeni
orozdanétlivych cytokinU (IL-1B a TNF-a). Shad
indikatory interakce podocytu s imunocytye



Glomerulus - Starlingova rovnovaha
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Glomerularni hydrostaticky tlak,
Pse. j€ Vysoky a konstantni

=45 mmHg.

To je vyrovnavano tlakem v
Bowmanove pouzdie Pge
=10mmHg

Cisty filtraéni tlak je = 35 mm Hg

Osmoticky tlak, Pss, 25 mm Hg.
Diky velké filiraci tekutiny se Pss
zvysuje v prubéhu kapilary na 35
mm Hg k dosazeni rovnovahy
tlaka.



FAKTORY URCUJICI GFR

Efektivni transglomerularni tlak
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Protok krve ledvinou (RBF)

Protok krve ledvinou je =1.25 I/min - cca 25% srdecniho vydeje.
Jde o vysoky prutok vzhledem k vaze ledvin (=350 g)

“" RBF determinuje GFR

" RBF také modifikuje reabsorbci
solutd a vody a dodava Ziviny
burikdm nefronu.

& PrOtok krve ledvinou je
avtoregulovan mezi 0 a 180 mm
Hg pomaoci odporu rendlnich cév
(RVR), pfesnéji odporu
interlobularni arterie, aferentni a
eferentni arterioly
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Hodnoty hydrostatickeho tlaku
V krevnim obéhu ledvin
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arterioly, pokles pg.

C - konsirikce eferentni
arterioly, vzestup py.

AP - ,normalni* perfuzni
tlak ledvinného
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Prutok krve ledvinou (RBF) @
filtrace

Autoregulace ledviny

oro perfuzi ledviny Ohmuv zdkon:

PrOotok krve ledvinou = RBF = AP/R

kde AP=P_,-P, a R=R, +
Re
R musi byt proménlivy (tzv. autoregulace ledviny),
nebof jak rendlni perfuze, tak GFR jsou v Sirokém
rozmezi systémovych tlaku (920-190 mm Hg stfredniho
arterialnino tlaku Cili 11-25 kPa) konstantni.



Protok krve ledvinou (RBF) a GFR
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tj. RBF nebo RPF poklesne pri zvyseni R,. R, nebo obou.

RBF je regulovan:
- pii mirném poklesu systémoveého tlaku autoregulacné
- pfi vyrazném poklesu je ledvina “odstavena” —

prerendalni azotémie, pripadné s morfologickymi
dusledky (akutni tubuldrni nekréza)



Filtracni frakce

Filtracni frakce vyjadruje velikost glomeruldrni filtrace.
Glomerularni filtracni rychlost

Filiracni frakce = TRVIIT
Renalni prutok plazmy

Rendini pritok
Rendlni pritok krve| plasmy (RPF)

(RBF) =1250 ml/min
RPF
lomerulus Akl UL 18 (TR £
d LTI TR plazmy , kterd
GER Eferentni e filtrovana
125 mi/min arieriola do glomerulu

625 mil/min rendlni

ﬂ
tubuly & zlla
124 ml/min

O

mocC 1 ml/min



Filtracni frakce - priklad

Glomerularni filtfracni rychlgst
GFR) je cca 125 ml/min , ,
( /) / Pamatu): Objem

Rendini prutok krve ledvingut plazmy je kolem 60%
(RBF) je cca 1250 mi/min celkového objemu

Rendini pritok plazmy (RPF krve
je cca 750 ml/min

V uvedeném prikladu je filtracni -;ng 0,17
frakce: i

GFR a RPF mohou byt méreny oddélené - metodami
clearance




Mechanismy autoregulace pro prutok krve
ledvinou

Autoregulace ledviny zqjistuje homeostazu
prokrveni ledviny a GFR v podmink&ch kolisani
systémového tlaku

2 mechanismy vysvétleni autoregulace
1. Myogenni hypotéza (Baylissuv reflex)

2. Tubuloglomerularni zpétnd vazba



1. Myogenni hypotéza (Baylissuv reflex)

Kdyz se arteridini tlak zvysuje, je rozpindna aferentni
arteriola

\ arterialniho S€
tHaku zvysuje

Hladké svalové bunky cév odpovidaji kontrakci a
tak se zvysi rezistence !
Prutok se
Lvysen vraci k

cévniho ‘ >>>> pUvodnim

Odporu hodnotdm




Schéma transdukce tubuloglomeruldrni zpétne
vazby (TGF).

' Y el K Tubule
Srglnal MNa 2CI K~ ¢ fubule
Transmission Macula
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Vallon, V. News Physiol Sci 18: 169-174 2003;


http://physiologyonline.physiology.org/content/vol18/issue4/images/large/1442-1.H.jpeg

K PREDCHOZIMU OBRAZKU:

« 1: koncentracné zavisla resorbce Na+, K+ a CI-
do bunek macula densa pomoci Na+-K+-2Cl-
kontransporteru;

« 2. Intra- neho extracelularni tvorba adenozinu
(ADQ) za ucasti S'-nukleotidazy;

« 3: ADQO aktivuje adenozin Al receptory, co vede
K narustu cytosolgoveho Ca2+y 11
ﬁ\);\’raglomerulomlch mezangialnich bunkach

« 4: intenzivni ,,coupling" mezi extraglomerularnimi
MC, granularnimi bunkgmi obsahujicimi renin @
hlcdkéml svalovymi bunkami aferentnich arteriol
(VSMC) prostrednictvim gap junctions dochazi k

propagaci zvyseneho Ca2+ signalu. To ma za

nasledek vazokonstrikci aferentni arterioly a

INhibici sekrece reninu. Tuto odpoved moduluje

lokalni sekrece angiotenzinu Il (ANG Il) a

neuronalni syntetazy NO (NQOS ).



TUBULARNI RESORPCE/SEKRECE

» Analogii zpétné resorpce tkdnového moku do
krve ve venozni casti mikrocirkulace

» Komplexni povaha - aktivni i pasivni déje
U

epitelové bunky ledvinnych
tubull (a jejich hormondilni fizeni)

> RUzné casti tubuld — ruzné funkce



Principy transportu latek pies membranu

Reabsorpce je
transport z apikalni na
bazolaterdlni stranu.

tubuly krev

R >
< S

bazolaterdini

lumindlni®

Sekrece je transport
Z bazolaterdlni na
lumindlni stranu.

Transport muze byt bud
paracejularni (P) nebo

Lumindlni

transcelularni (T)

apical

baso-
lateral

tight junction



Tubularni reabsorpce

v Transportované
v Reabsorpce probihd témér z latky
90% v proximdlnim tubulu
mechanizmy |
— Pasivnim transportem — Aktivni fransport
— Aktivhim transportem Na* skrze stenu
— Kotransportem nefronu
v Specializace tubularnich — Jiné ionty a
segmentu molekuly se
prendsi pomoci
v Distdlni tubulus a sbéraci kotransportu

kandlek jsou pod vlivem
hormonu ADH & aldosteronu 111!
— Pasivni fransport

vody, urey,
lipidovych,
nepolarnich latek



SYSTEM RENIN-ANGIOTENSIN -ALDOSTERON

Angiotensinogen|

Tonin,
Calhapsin G| |

“(NEP
] =i NEP& ACE

..............
.............

RPR, renin/prorenin receptor; Mas, mas oncogene, receptor for Ang 1-7; AT2R, angiotensin type 2 receptor
AT1R, angiotensin type 1 receptor, IRAP, insulin-regulated aminopeptidase; Ang IV receptor AMPA, aminopeptidase A;
AMPM, aminopeptidase M; ACE, angiotensin-converting enzyme; ACE2, angiotensin-converting enzyme 2; NEP, neutral

endopeptidase.



PRORENINOVA INTERAKCE S RENIN/PRORENINOVYM RECEPTOREM RECEPTOR (RPR. NGUYEN 2007 )

v @ I @ Wy

Renin Prorenin RPR Angiotensinogen  AT1R
monomer

s Activation of genes: &
*+» TGFJ3, PAI-1, fibronectin, cc-llagen



SYSTEM RENIN-ANGIOTENSIN
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LOKALN| SYSTEM RAS V LEDVINACH

Pro normaini odpoved ledvin na zatéz
kyselinami je potrebnad signalizace pomoci AT Il.
Pri aciddze fubularni bunky upreguluji receptory
ATIR, Cimz zvysuji uCinek Ang ll.

Zalezi na misté Ucinku a také na tom, zda jsou
receptory exprimovany na lumindini nebo
bazolaterdlni strané tubuldrni bunky. Vysoké
luminadlni koncentrace Angll mohou
podporovat koordinovany transport slozek
acidobazické rovnovahy a metabolickou
aktivitu v nefronu.

Mistni Ang Il v ledvindch pfimo moduluje
transport slozek A-B rovnovahy a metabolismus
nefronu. Segmentalne specificke a aciditou
stimulované odpovédi tubull na AT Il jsou velmi
rozné a souvisi s adaptacnimi, resp.
maladapcnimi vliastnostmi systemu RAS.



Cortisone

Cortisol ~ 118-HSD2 Aldosterone
Q€ o

-
v

Nongenomic
effects

115-HSD2 =
114-hydroxy

steroid dehydrogendza,

typ 2

Nuclear
translocation .-

L

Genomic effects

Transcription
and translation

Kortizol a aldosteron se vazou na MR (receptor pro mineralokortikoidy
se stejnou afinitou, ale hladiny kortizolu jsou relativné signifikantné vyssi,
a proto se na MR kortizol vaze. Enzym 115-HSD2 je schopna
konvertovat kortizol na kortizon, ktery se na MR navdzat nemuize, coz
umozni aldosteronu se na své receptory vazat. Po této vazbeé se MR
translokuji do jadra a realizuji své genomické (transkripcni a translacni)
efekty. Aldosteron tak muze realizovat také své negenomické Ucinky.



Hormony a ledviny

osmoreceptory  paraventrikuldmi

neurony

\ barorecepce
A D I I suproop’ncke
neurony (

= /vySuje permeabilitu pro

vodu v distalnim tubulu @ ’ \

sbéracim kandlku (V2) adeno- most
: %\K/)]U)SObUJe vazokonstrikci M bbitH LHT &7
= Vyplavuje se na podnét NYH ADH

CRH (stres)- prevence
ztraty tekutin pri akutnim
sfresu




Principal cell H,0

Apical ' Aquaporin
membrane '
- Water
transport
- driven by
As cAMP L~ osmotic
/| concentrations 7 W gradient

fall, aquaporin is v U H.O
removed from =

the membrane |

Basal
membrane

‘ \"Aquaporins

Vasopressin H>0

@ Elsevier Science Ltd

V2 receptor

Vasopressin function . Stimulation of V2 receptor for ADH causes aquaporin2 insertion (using cAMP
second messenger) to apical membrane which enables water transport along the osmotic gradient.



ERYTROPOETIN (EPQ)

Hormon produkovany ledvinou a jatry, ktery
godporUJe tvorby erytrocytu stimulaci kostni
rene

glykoprotein s molekularni hmotnosti 34000 kD.

Bunky ledvin produkujici EPO jsou ciflivé no
nizké hladiny kysliku v krvi a tvori EPO, pokud
detekuji nizké hladiny kysliku v ledviné.

EPO gen lezina 7g21. Alternativni sestrin mRNA,
organove specificky pro ledviny a jatra.

Normdalni hodnoty 0- 19 mU/ml
Vyssi hladiny-polycytémie
Nizsi hladiny- chronické selhani ledvin
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/| pH regulation
// ) Carbonic anhydrase 9
/ /' Regulation of HIF-1 activity
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Nature Reviews | Cancer



SNIZENA HLADINA KALCIA V KRVI-REGULACE

Parathyroid
hormone




7-dehpdrocholesterol
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Vznik
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v kUzi, jdtrech
a ledvindach



Kalcitriol

Solar UVB Dietary
radiation sources
Vitamin D
A Macrophage ‘ Maintenance of normal cell proliferation
/\__,_\ in prostate, colon, breast, etc.

VA VAV
VDR-RXR——® Decreased

‘25-0Hase|-_: = *L.; > P2l PERl

25(0OH)D 1,25(0H).D
(* ) 1-OHase> (O,

Increased

. CD / ; M. tuberculosis
r 4
<7 Death

VDR-RXR e Increased
.~ Increased

*1 -OHase

1,25(0OH),D ——» Q  — Immune modulation

+ Activated T and
B lymphocytes

T —

Holick, M. F. J. Clin. Invest. 2006;116:2062-2072
reas

-
‘é/l?anc/up
)

Increased insulin
Copyright ©2006 American Society for Clinical Investigation



PROTEINURIE

» Méné nez 150 mg/den

» Sklada se z filtrovanych plazmatickych
proteinu (60%) a tubuldrnich proteinu
(40%).

% Hlavni slozkou-albumin (20%)

» U zdravych jedincu se denné vylouci
méné nez 20 mg (15 png/min)



PROTEINURIE

Proteinurie obvykle odrdzi nArUst
glomerularni permeability pro
makromolekuly proteinu.
Mikroalbuminurie definovana
poritomnosti >30 a <300 mg albuminu
vV mocCi denne



Table 2:

Definice abnormalit exkrece albuminu

Kategorie Sbér moci Vzorek
24-h sber (19/9
mocCi (ng/min) >
(mg/24 h) kreatininu)
Normalni stav <30 <20 <30
Mikroalbuminurie 30-299 20-199 30-299

Klinickd proteinurie > 300 > 200 > 300



3 TYPY PROTEINURIE
1- GLOMERULARNI

Poskozeni bazdlni membrdany
glomerulu

/niceni a ztrata vybeézku
podocytu
Kombinace®¢



Epithelium with
effaced foot processes

Epithelium with
effaced foot processes

Thickened

Normal
basement basement
membrane membrane

Subepithelial
deposits

D




ANTIBODY DEPOSITION T-CELL IMMUNE REACTION

Immune
complexes
Q l
= Complement
*g activation
< | | \
C5b-C9 Cb5a ‘
| Platelets L Mesangial
Neutrophils Macrophages Cell's
Epithelial Oxidants Proteases Eicosanoids
Endothelial Cytokines ~ Growth factors  Nitric oxide
Mesangial Others
A
NORMAL EPITHELIAL CELL
DETACHMENT

Nephrin molecules
in filtration slit

Epithelial
foot
processes

Cytokine
Adhesion Toxm
molecule Endothelium
Basement

membrane



2. TURULARNI PROTEINURIE

nizkomolekuldarni Iatky jako B2
mikroglobulin, aminokyseliny a
lehké retézce Ig (cca 25000 kD)
jsou snadno filtrovany a
reabsorbovdany v proximalnim
tubulu.



3. PROTEINURIE Z PREPLNEN] (,,OVERFLOW")

ZvySend exkrece proteinu s nizkou
molekularni hmotnosti
(Mnohocetny myelom) pretizi
kapacitu jejich reabsorbce v
oroximalnich fubulech.



KLINICKE PRIZNAKY PROTEINURIE

Pri proteinurii nad 3g denne

/pénénd moc v dusledku zvysenych
ipidu v moci (volny tuk, kapénky
tuku v moCovém sedimentu, tukovd

téliska nebo fukové kameny —
dusledek mobilizace tuku).

Edemy




Differential Diagnosis of Kidney Disease by
Varying Levels of Proteinuria

Proteinuria Less than 1-2 Grams Daily

*Nephrosclerosis*

*Tubulointerstitial disease*

*Polycystic kidney disease

*Orthostatic proteinuria

*More benign forms of glomerular disease (eg, IgA nephritis)*

proteinuria Greater than 3.5 Grams Daily

(Nephrotic-Range

Primary glomerular disease
*Minimal change disease
*Membranous glomerulonephritis*
*Focal and segmental glomerulosclerosis*
*Membranoproliferative glomerulonephritis
Secondary nephrotic syndrome: glomerular disease
associated
with specific causes
*Systemic disease
*Diabetic nephropathy*
*Systemic Lupus Erythematosus
*Amyloidosis
*Vasculitic-immunologic diseases (Wegener's,
Goodpasture's, Polyarteritis)
«Infectious disease
*Post-streptococcal glomerulonephritis
*Hepatitis B and C*
*Bacterial endocarditis
*HIV*
*Malignancies
<Lymphoproliferative disorders, Hodgkin's (minimal
change)
*Solid tumors (membranous)
*Medications:
*Nonsteroidal anti-inflammatory drugs*
*Gold, mercury, heavy metals
*Penicillamine
eLithium
«"Street" heroin
*Hereditary and metabolic disorders
*Alport's syndrome
*Fabry's disease
«Sickle cell anemia
*Nail-patella syndrome
*Others
*Accelerated hypertensive nephrosclerosis
*Massive obesity
*Transplant rejection nephropathy

* Mo<st common dicorders in adiilie



FACTORS IN PROGRESSIVE RENAL DISEASE

PGE2
TGchemia\ b ~
TSystemlc A-11 QIEI
Fibrosis Sym N.S.
Proteinuria Cytokines

b ™

Kibrosis



NEFRITICKY SYNDROM

Proteinurie (bilkoviny v moci)

Hematurie (krev v moci, obvykle
nemoglobinove valce)

Proménlive priznaky rendlni insuficience:

Azotémie (zvyseny obsah dusikatych latek v
krvi — ureq, kreatinin, amoniak)

Oligurie (snizend produkce moci <400
ml/den)

Hypertenze



NEFROTICKY SYNDROM

Masivni proteinurie (>3,5g/ den)
Hypoalbuminemie
Hyperlipidemie

Otoky



NEFROTICKY VS. NEFRITICKY SYNDROM

x Nefrotické nemoci:
+ Zavaznd proteinurie
+ Depozita imunokomplexu subepitelidiné
+ Nepritomnost bunécné zanétlivé reakce
+ Zvyiené TAG

x Nefritické nemoci:

+ Variabilni proteinurie

+ Depozita imunokomplexu subendotelidiné nebo v
BM

+ Bunécnd zanétliva reakce



l

CIRCULATING ———— INSTU—————
IMMUNE COMPLEX DEPOSITION ANTI-GBM HEYMANN

Epithelial cell Foot processes Endothelium

Subepithelial
deposit (rare)

Basement
membrane
Endothelium

Circulating
complex

Subendothelial
deposit

Antibody Antigen Antibody

Figure 14-3

Antibody-mediated glomerular injury can result either from the deposition of circulating immune complexes (A) or from formation in .‘
(B and C). Anti—glomerular basement membrane (GBM) disease (B) is characterized by linear immunofluorescence patterns, whereas lesios
immune complexes reveal granular patterns.



Diseases of the
glomerulus

Tubulointerstitial
diseases of the kidney

Renal failure

Diseases of the renal
tubule and

other disorders of
kidney and ureter

Other diseases and
disorders of urinary
system

Tumors of the kidney

Glomerulonephritis Focal segmental

glomerulosclerosis Membranoproliferative

glomerulonephritis Membranous glomerulonephritis

Nephritic syndrome Post-streptococcal

glomerulonephritis Nephrotic syndrome Minimal

change disease IgA nephropathy Lupus nephritis

Diabetic nephropathy Rapidly progressive

glomerulonephritis

Interstitial nephritis Pyelonephritis Hydronephrosis

Pvonephrosis Balkan nephropathy Reflux

nephropathy

Acute renal failure Acute tubular necrosis Chronic

renal failure

Renal osteodystrophy Nephrogenic diabetes insipidus

Renal tubular acidosis Nephroptosis Ureterocele

Cystitis Interstitial cystitis Trigonitis Neurogenic
bladder Vesicointestinal fistula Urethritis Urethral
stricture Urinary tract infection Kidney stone

Renal cell carcinoma Wilms' tumor

congenital 0Q60-Q64 753
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NEMOCI LEDVYIN
1. YASKULARNI NEMOCI

A: obstrukce B: zménény odpor
ledvinnych cév ledvinnych cev

« ¥ postglomerulénino
odporu (inhibitory ACE)

« AN preglomerularni odpor
(antiflogistika...)

nezndmy mechanismus?
(reakce na RTG kontrastni
|atky...)

» embolie do rendlni
arterie

« bilaterdalni stendza i
trombdza ren. arterie

« trombdza rendlnich vén ~



NEMOCI LEDYIN
2. GLOMERULARNI NEMOCI

jakakoliv nemoc nefritického typu
(jakdakoliv forma glomerulonefritidy)



Affarent vassal
* Inflow of complament

proteins and fragments Efferent vassal
» Concantrated
Mesangium complament proteing

expressed in mesanglal cells
Proximal fubule

-ﬂ;iml thelial L * No complament
IMMUNG-COMPxns EC reguiators expressed on

Sieivera R
immune-complexes—.___ | cOMPIEMEnt proteins

= Anlibodies specific for :ﬂ, = Local production of
antigans axprassed in a s+
ﬂuﬂm.mﬁwﬁm * Reduced complement
mﬂ !

« No intrinsic complement a Emwlhﬁmﬂ'“’”
regulatory protaing a Ll
expressed within GEM b

= Loss of CR1 from 3
podocying

Clin J Am Soc Nephrol (2017) 11:1856-1866.
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Aktivace komplementu (C) v ledvinach

A C kaskdda je aktivovdna na mnoha ultrastrukturalnich drovnich v
ledvindach.

a V mezangiu a na urovni glomeruldrni kapildry se mohou usazovat
Imunokomplexy.

A U nékterych nemoci se na specifické ledvinné antigeny vdazou
autoprotilatky.

Q Aktivaci komplementu mohou pUsobit zvysené koncentrace slozek
komplementu v eferentnich cévach, nizké pH, zvysend produkce slozek
komplementu tubuldrnimi epitelidinimi bunkami a vysoké koncentfrace
amoniaku, které mohou aktivovat alternativni cestu

Q Bazdini membrdna glomerulu neexprimuje regulacni proteiny pro
komplement, ackoliv faktor H fidi aktivaci alternativni cesty komplementu
v ni. V podminkdch proteinurie mUze aktivovat komplement alternativni
cestou tubuldarni epitelidlini bunky, které také newxprimuji regulacni profiny
pro komplementovy sytém.

EC, endothelial cell; PO, podocyte; B, factor B; fD, factor D.

Clin J Am Soc Nephrol (2017) 11:1856-1866.



GLOMERULAR CAPILLARY:

NORMAL VERSUS PATHOLOGY




GLOMERULAR CAPILLARY PATHOLOGY

1. Membranous nephropathy:
Subepithelial deposits

2. Post-infectious glomerulonephirifis:
Subepithelial

3. Lupus glomerulonephrifis:
Subendothelial deposits

4. |gA Nephropathy: Mesangial deposits

5. Goodpasture’s Syndrome: Antibody
binding to GBM

6. Glomerular injury with proteinuria:
Podocyte effacement



NEMOCI LEDVIN

3. TUBULARNI NEMQCI|
A: Akutni tubuldrmi B: Ucpdni tubull
nekrdoza myelomovymi
proteiny

« Ischemie az Sokovy stav

« toxiny

« masivni hemolyza,
rabdomyolyza



Nemoci ledvin
4. Intersticialnl nemoci

A: alergické B: idiopatické
reakce nemaoci
na léky Infersticia

v diuretika



Analyza moci u akutniho renalniho selhani

Urinalysis in acute renal failure

|

G

Y

,,recent thymic emigrant” (RTE)

Normal Abnormal
& - ’ y
RBC WBC Eosinophils RTE cells Crystalluria Low grade
RBC casts WBC casts Pigmented proteinuria
Proteinuria ﬂ casls ﬁ
& I &
Prerenal, Glomerulopathy, | | Pyelonephritis, Allergic ATN, Uric acid, Plasma cell
postrenal, vasculitis, interstitial interstitial myoglobinyria, drugs or toxins dyscrasia
high oncotic thrombotic nephritis nephritis, hemoglobin\yria
pressure microangiopathy atheroemboli,
(dextran, glomerulopathy
mannitol)

Akutni tubularni nekroza

Brian G. Dwinnell & Robert J. Anderson

e
KIDNEY,



FUNKCNI VYSETRENI

Koncentrace Na+ v moci:

% pfi prerendlni azotemii, akutni GN ¢i zménéném cévnim
odporu - tubuly funguiji dobre, U€inné odstranuji Na+ ze

snizeného mnozstvi filtratu
(Na+ v moci < 20 mmol/l)

% U postrendlni azotemie:
(Na+ v moci > 40 mmol/I)



ZVYSENI POMERU PLASMATICKYCH HLADIN UREY/
KREATININU (PUREA/PKREAT)

Normalné: < 20:1

- vysokd koncentrace ADH u prerendlni
azotemie a hepatorendlniho syndromu

tvorba koncentrované mocdi

Zvysend reabsorpce vody zpomaluje tok moci
v fubulu - 10 umoznuje A\ reabsorpci urey

a tim A\ Purea/Pkreat



QOSMOTICKA KONCENTRACE

» pPrfi prerendlni azotemii:
> 500 mOsm/kg

% pii poskozeni tubulu:
< 350 mOsm/kg



Vztah mezi plasmatickou hladinou kreatininu a

GFR

KREATININ
V PLAZME 4
mg/di

2

NORMALNI
ROZSAH

25

50

75

GFR /% NORMY

100



DALSI DG. PROSTREDKY

Zobrazovaci technika

Serologicke testy
« ASLO % Ultrazvuk
% anti-DNA » radioizotopove vysetreni...

% slozky komplementu



/\‘ GLOMERULUS

Albuminuria =
Glomerular Injury

RENAL TUBULE
LMW proteinuria

(B2M, RBP) =
Tubular Injury

CORTEX

RENAL MICROTISSUE

5 Enzymuria (NAG, BBA) =
Renal MicroTissue
Injury

GLOBAL KIDNEY FUNCTION

Glomerular filtration,
Creatinine Clearance

MEDULLA

CALYCES
and PELVIS

Vztahy mezi rdznymi misty rendini dysfunkce a rdznymi rendinimi markery.
Glomerulani dysfunkce- albumin v moci

Tubularni dysfunkce- piitomnost nizkomolekuldrnich proteind (LMW) (B2M [beta 2 mikroglobulin] a RBP [retinol
binding protein])

Poskozeni rendalniho mikroprosiredi - NAG (N-acetyl-beta-d-glukoozaminiddza) a BBA (Brush Border antigen)
Redukce GFR - kreatininova clearance, hladina kreatininu v krvi

Clin Orthop Relat Res. 2011 Jun; 469(6): 1651-1659.
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