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a-gal A
B,-MG

TCBP

e

20-HETE

AA
AAV
Ab
ABF
ABPM
ABR
ABU
AC
ACE
ACEi
ACR
ACT
ACTH
AD
ADA
ADH
ADMA
ADP
ADQI
AE
AEF
AER
AF
AFB
AFP
AG
AGE
AGEs
AGT
AH
aHUS
AIDS
AIN
AKI

Seznam pouzitych zkratek

a-galaktozidaza A

B,-mikroglobulin

onkoticky tlak v Bowmanov¢ pouzdie

koloidné onkoticky tlak v glomerularnich kapilarach
kyselina 20-hydroxyeikosatetraenova

aferentni arteriola

ANCA-asociovana vaskulitida

antibody (protilatka)

bezacetatova biofiltrace (varianta HDF)

ambulantni monitorovani krevniho tlaku

acidobazicka rovnovaha

asymptomaticka bakteriurie

adenylatcyklaza

angiotenzin konvertujici enzym (angiotensin-converting enzyme)
inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu (angiotensin-converting enzyme inhibitors)
pom¢ér exkrece albuminu/kreatininu

aktivovany Cas srazeni (activated clotting time)
adrenokortikotropni hormon (adrenocorticotropic hormone)
autozomaln¢ dominantni

Americka diabetologicka asociace (American diabetes association)
antidiureticky hormon (antidiuretic hormone)

asymetricky dimetylarginin (asymmetric dimethyl arginine)
adenozindifosfat (adenosine diphosphate)

Acute Dialysis Quality Initiative

ateroembolické

amyloid enhancing factor

exkrece albuminu

Andersenova-Fabryho choroba

bezacetatova biofiltrace (acetate free biofiltration)
alfa-fetoprotein

aniontova mezera (anion gap)

pokrocily produkt glykace (advanced glycation endproduct)
pokrocilé produkty glykace proteinti
alaninglykoxalataminotransferaza

arterialni hypertenze

atypicky hemolyticko-uremicky syndrom

syndrom ziskaného imunodeficitu (acquired immunodeficiency syndrome)
akutni intersticidlni nefritida

akutni poskozeni ledvin (acute kidney injury)
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AKIN
AL
ALERT
ALEs
ALG
ALT
AMC
AME

AMK
AMP
AMS
AN
ANA
ANCA
ANF
ANG
ANP
anti-ds-DNA
anti-GBM
AOPP
ApC
APC
APD
APLA
APRT
aPTT
AQP
AR
ARB
ARDS
AS
ASL
AST
ASTRAL
AT
ATB
ATG
ATN
ATP
AV
AVF
AVG
Bb
BCM
BDI-II
BFH
BHD
BJP
BKK
BKV
BM

Acute Kidney Injury Network (expertni skupina)

akutni leukemie

Assessment of Lescol in Renal Transplantation

produkty pokrocilé lipoperoxidace (advanced lipoperoxidation endproducts)
antilymfocytarni globulin (anti-lymphocyte globuline)

alanin aminotransferaza

amoxicilin/klavulanova kyselina

syndrom zdanlivého nadbytku mineralokortikoidl (apparent mineralocorticoid excess syn-
drome)

aminokyselina

aminopeptidaza

ampicilin-sulbactam

analgeticka nefropatie

antinuklearni protilatky

protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich leukocytti (antineutrophil cytoplasmic antibodies)
atrialni natriureticky faktor (atrial natriuretic factor)

angiotenzin

atrialni natriureticky peptid (atrial natriuretic peptide)

protilatky proti dvojvlaknové DNA

protilatky proti bazalni membrané glomerula

produkty pokrocilé oxidace

aktivovany protein C

antigen prezentujici buiiku

automatizovana peritonealni dialyza (automated peritoneal dialysis)
antifosfolipidové protilatky

adeninfosforibozyltransferdza

aktivovany parcialni tromboplastinovy cas (activated partial thromboplastin time)
akvaporin

autozomalné recesivni

blokator receptort pro angiotenzin II (angiotensin receptor blockers)
akutni syndrom dechové tisné (acute respiratory distress syndrome)
Alportv syndrom

akutni selhani ledvin

aspartat aminotransferaza

The Angioplasty and Stenting for Renal Artery Lesions

angiotenzin

antibiotika

antithymocytarni globulin (antithymocyte globuline)

akutni tubularni nekroza (acute tubular necrosis)
adenozintrinukleotidfosfat (adenosine triphosphate)

arterioveno6zni

arteriovenozni fistule

arteriovenozni grafty

slozka faktoru B komplementu

body composition monitor

Beckova sebeposuzovaci skala depresivity (Beck depression inventory)
benigni familiarni hematurie

Birtiv-Hoggtv-Dubého syndrom

Benceho-Jonesova proteinurie (Bence-Jones proteinuria)

blokatory kalciovych kanala

BK virus

bazalni membrana
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BMI
BNP
BOLD
BOR
BS
BSA
C3N
C3Net
CA

C az+
CAGE

CAKUT
cAMP
CAN
CAPD
CaR
CaSR
CAVH
CAVHD
CAVHDF
CAVHFD

CC/CB
CCPD
CD2AP
CEF

CFB
CFH

CFI
CFTR
CFU
CFU-E
CI
CI-AKI
CIC-Kb
CIN

CID

CK

CKD
CKD-EPI
CKD-MBD

CLC-1
CLL
CM
CMP
CMV
CNI
CNS
CNSF
CORAL

index té€lesné hmotnosti (body mass index)

brain natriuretic peptide

Blood Oxygen Level Dependent

branchio-oto-renalni syndrom

Bartterv syndrom

télesny povrch (body surface area)

nefropatie C3

C3 nefriticky faktor

karboanhydraza

plazmaticka koncentrace kalcia

chymostatin-senzitivni angiotenzin II-generujici enzym (chymase-angiotensin generating
enzyme)

kongenitalni anomalie ledvin a mocového traktu

cyklicky adenosinmonofosfat (cyclic adenosine monophosphate)

chronicka sklerozujici nefropatie $tépu

kontinualni ambulantni peritonealni dialyza (continuous ambulant peritoneal dialysis)
receptor pro kalcium

receptor senzitivni na kalcium

kontinualni arteriovendzni hemofiltrace (continuous arteriovenous hemofiltration)
kontinualni arteriovendzni hemodialyza (continuous arteriovenous hemodialysis)
kontinualni arterioven6zni hemodiafiltrace (continuous arteriovenous hemodiafiltration)
kontinualni arteriovenozni ,,high-flux* dialyza (continuous arteriovenous high-flux hemodia-
lysis)

centrocyticko-centroblasticky lymfom

kontinualni cyklicka peritonealni dialyza (continuous cycling peritoneal dialysis)
oznaceni proteinu podocyti (CD2 associated protein)

cefalosporiny

faktor B komplementu

faktor H komplementu

faktor I komplementu

cystic fibrosis transmembrane conductance regulator

colony forming units

kolonie tvofici jednotky ¢ervené krevni fady (colony-forming unit-erythroid)

srdecni index (cardiac index)

kontrastem indukované AKI

chloridovy kanal v distalnim tubulu ledvin

chronicka tubulointersticidlni nefritida

Creutzfeldt-Jacobova choroba

kreatinkinaza

chronické onemocnéni ledvin (chronic kidney disease)

chronic kidney disease — epidemiology collaboration

kostni a mineralova porucha spojena s CKD (chronic kidney disease — mineral and bone
disorder)

cardiotrophin-like cytokine-1

chronicka lymfaticka leukemie (chronic lymphocytic leukemia)

crossmatch

cévni mozkova ptihoda

cytomegalovirus

kalcineurinové inhibitory

centralni nervovy systém (cental nervous system)

vrozeny nefroticky syndrom finského typu (finnish-type congenital nephrotic syndrome)
Cardiovascular Outcomes in Renal Atherosclerotic Lesions
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COT
COX
CRP
CRRT
CRS
CSS
CSWS
CT
CTA

vody
Cvp
CVVH
CVVHD
CVVHDF
CVVHFD
CyA
CYP27B1
Da
D-AMP
DBD
dBV
DCCT
DCD
DDAH
DDAVP
DDD
DGDH
DGGE
DHPLC

DI
DIC
DKD
DM
DMS
DMSA
DNA
DPI
DRA
DRTA
ds
DSA
DTPA
DTT
DXA
EA
EAH
EBPG
EBV
ECaC
ECD

osmoticka clearance

cotrimoxazol

cyklooxygenaza

C-reaktivni protein

kontinualni mimotélni metoda nahrazujici funkei ledvin (continuous renal replacement therapy)
kardiorenalni syndrom

syndrom Churga a Straussové

syndrom mozkového plytvani soli (cerebral salt waisting syndrome)

vypocetni tomografie (computed tomography)

vypocetni tomografie s angiografii

clearance volné vody

centralni Zilni tlak (central venous pressure)

kontinualni venovenozni hemofiltrace (continuous venovenous hemofiltration)
kontinualni venovenézni hemodialyza (continuous venovenous hemodialysis)
kontinualni venovenozni hemodiafiltrace (continuous venovenous hemodiafiltration)
kontinualni venovenodzni ,,high-flux* dialyza (continuous venovenous high-flux hemodialysis)
cyklosporin A

1-alfa-hydroxylaza, jde o podtypy cytochromu P450

dalton

dipeptidyl-aminopeptiddza

darci po smrti mozku (donors with brain death)

zména krevniho objemu (delta blood volume)

diabetes control and complications trial

darci po smrti obéhu (donors with cardiac death)

dimetylarginin dimetylaminohydrolaza

1-desamino-8-D-arginin vasopresin

nemoc denznich depozit

D-glyceratdehydrogenaza

elektroforéza v gradientovém denatura¢nim gelu (denaturing gradient gel electrophoresis)
denaturacni vysokoucinna kapalinova chromatografie (denaturating high performance liquid
chromatography)

diabetes insipidus

diseminovana intravaskularni koagulace (disseminated intravascular coagulation)
diabetic kidney disease

diabetes mellitus

difuzni mezangialni skler6za (diffuse mesangial sclerosis)

kyselina dimerkaptosukcinylova (dimercaptosuccinic acid)

deoxyribonukleova kyselina (deoxyribonucleic acid)

dietary protein intake

dialyzacni amyloidoza (dialysis related amyloidosis)

distalni renalni tubularni acidoza

double stranded

darcovsky specifické protilatky

kyselina dietylentriaminopentaoctova (diethylenetriaminepentaacetic acid)
dithiothreitol

denzitometrické vySetfeni

eferentni arteriola

esencialni arterialni hypertenze (essential arterial hypertension)

European Best Practice Guidelines

virus Epsteina-Barrové (Epstein-Barr virus)

epitelovy kalciovy kanal (epithelial calcium channel)

darci s rozsitenymi kritérii (extended criteria donor)
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ECT
EDD
EDTA
EEG
EFNa
EGF
eGF
EGPA
EGTA
EHEC
ECHO
EKG
EKR
ELISA
ENA
ENaC
eNOS
EPO
EPS
ePTFE
ESA
ESBL
ESICM
ESRD
ETO
EU
FABP
FAD
FAH
FAP
FCU
FDA
FE
FENa
FF

FFI
FGF
FHH
FISH
FL
FLNa
Flt-1
FMD
FMF
FSGS
FTI
FUR
GBM
GC
GDNF
GDS
GF

extracelularni tekutina

prodlouzend kazdodenni dialyza (extended daily dialysis)

kyselina etylendiaminotetraoctova (ethylenediaminetetraacetic acid)
elektroencefalogram (electroencephalogram)

mocova exkrecni frakce sodiku

epidermalni riistovy faktor (epidermal growth factor)

odhadovana glomerularni filtrace (estimated)

eozinofilni granulomatdza s polyangiitidou

kyselina etylenglykoltetraoctova (ethyleneglycoltetraacetic acid)
antero-hemoragicky kmen E. coli

echokardiografie

elektrokardiogram (electrocardiogram)

equivalent renal clearance

enzymova imunoanalyza (enzyme linked immunosorbent assay)
protilatky proti extrahovatelnému nuklearnimu antigen (extractable nuclear antigens)
epitelovy sodikovy kanal (epithelial sodium channel)

endotelova syntetaza oxidu dusnatého (endotelcelle nitrogen oxid syntetase)
erytropoetin

sklerozujici peritonitida (encapsulating peritoneal sclerosis)
expandovany polytetrafluoroetylen

erytropoézu stimulujici latky

beta laktamazy Sirokého spektra (extended-spectrum beta-lactamase)
Evropska spole¢nost intenzivni mediciny

koneéné stadium onemocnéni ledvin (end stage renal disease)
etylenoxid

endotoxin unit

fatty acid binding protein

flavinadenindinukleotid

fumarylacetoacetatova hydrolaza

familiarni amyloidova polyneuropatie

familiarni chladova urtika

Americky ufad pro kontrolu 1é¢iv a potravinovych vyrobkt (Food and Drug Administration)
frakéni exkrece

frakéni exkrece sodiku

filtraCni frakce

fatalni familiarni insomnie

fibroblastovy ristovy faktor (fibroblast growth factor)

mutace kalciového receptoru

fluorescencni in situ hybridizace (fluorescent in situ hybridisation)
filtrované mnozstvi fosfati

filtrované mnozstvi sodiku

fms-like tyrozinkinaza 1

fibromuskularni dysplazie (fibromuscular dysplasia)

familiarni sttedozemni horecka (familial Mediterranean fever)
fokaln¢ segmentalni glomeruloskleréza (focal segmental glomerulosclerosis)
fat tissue index

furantoin

glomerularni bazalni membrana (glomerular basement membrane)
granularni bunka

glial cell-derived neurotrophic factor

geriatricka skala deprese

glomerularni filtrace
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GH rastovy hormon (growth hormone)

GiS Gitelmaniv syndrom

GIT gastrointestinalni trakt

Glc glukoza

GLUT glukozovy transportér (glucose transporter)

GN glomerulonefritida (glomerulonephritis)

GOMMID (glomerulonephritis with organized microtubular monoclonal immunoglobulin deposits)
GP glomerulopatie

GPA granulomatdza s polyangiitidou

GRA hyperaldosteronismus Iécitelny glukokortikoidy (glucocorticoid-remediable aldosteronism)
GS Goodpasturetv syndrom

GSD glykogendza 1. typu (nemoc z ukladani glykogenu) (glykogen storage disease)
GSSD Gerstmann-Straussler-Scheinkerova choroba

GWAS celogenomova asociacni studie

HAART vysoce ucinna antiretrovirové terapie

Hb hemoglobin

HBV virus hepatitidy B (hepatitis B virus)

hCG humanni choriovy gonadotropin (human chorionic gonadotropin)

HCI kysely zalude¢ni obsah

HCO high cut-off

Hect hematokrit

HCV virus hepatitidy C (hepatitis C virus)

HD hemodialyza (hemodialysis)

HDF hemodiafiltrace

HDL lipoprotein o vysoké denzité (high density lipoprotein)

HELLP hemolysis, elevated liver enzymes, low platelets syndrom

HES hydroxyetylskrob

HF hemofiltrace

HFR hemofiltrace s reinfuzi

HGPRT hypoxantinguaninfosforibozyltransferaza

HIDS hyper-IgD syndrom

HIF transkripcni faktor indukovatelny hypoxii (hypoxia inducible transcription factor)
HIV virus lidského imunodeficitu

HIVAN nefropatie asociovana s HIV (HIV-associated nephropathy)

HK Henleova klicka

HLA lidské leukocytarni antigeny (human leukocyte antigens)

HOPE Heart Outcomes Prevention Evaluation

HPLC vysokoucinna kapalinovéa chromatografie (high performance liquid chromatography)
HPRT hypoxantin-guaninfosforibozyltransferaza

HRM high resolution melting

HRS hepatorenalni syndrom (hepatorenal syndrome)

HSG hyperemicky systolicky gradient

HSP Henochova-Schonleinova purpura (nové IgA vaskulitida)

HT hypertenze

HUS hemolyticko-uremicky syndrom (hemolytic uremic syndrome)

HUS/TTP hemolyticko-uremicky syndrom/tromboticka trombocytopenicka purpura
HV herpes viry

CHOPN chronicka obstrukéni plicni nemoc

CHSL chronické selhani ledvin

ICAM intercelularni adhezivni molekula (intercellular adhesion molecule)

ICT intracelularni tekutina

IDH intradialyza¢ni hypotenze
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IDNT
IDPN
Ig
IgAN
IGF
IgG4RD
IHD
ICHDK
ICHL
ICHS
IL

IMC
IMPDH
IMT
INF
iNOS
INR
INS
ISPD
IST
IVF
IVIG
VU
IVUS
JIP
KDIGO
KDOQI
KIM-1
KM
KO
Kt/V

KV
LAMP
LC
LCAT
LCDD
LDH
LDL
LMWH
LMWP
LN
LNS
LPS
LTI
MAP
MBL
MC
MCKD
MCP
MCUG
MDRD

Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial

parenteralni intradialyza¢ni nutrice (intradialysis parenteral nutrition)
imunoglobulin

IgA nefropatie

inzulinu podobny rustovy faktor (insulin-like growth factor)
IgG4 related disease

intermitentni hemodialyza

ischemicka choroba dolnich koncetin

ischemicka choroba ledvin

ischemicka choroba srdecni

interleukin

infekce mocovych cest

inozinmonofosfatdehydrogenaza

infekce mocového traktu — specificky pro kapitolu 10

interferon

inducibilni syntaza oxidu dusnatého (inducible nitrogen oxid syntetase)
international normalized ratio (parametr Quickova ¢asu)
idiopaticky nefroticky syndrom (idiopathic nephrotic syndrome)
International Society of Peritoneal Dialysis

intersticialni

mimotélni oplodnéni oocytu (in vitro fertilisation)

intraven6zni imunoglobuliny

vylucovaci urografie

intravaskularni ultrasonografie

jednotka intenzivni péce

Kidney Disease Improving Global Outcome

Kidney Disease Outcome Quality Initiative

kidney injury molekule 1

kyselina mocova

krevni obraz

ukazatel dialyza¢ni davky

ultrafiltracni koeficient

kardiovaskularni

lyzozomalni membranovy protein

lehké fetézce

lecitincholesterolacyltransferaza

choroba z ukladani lehkych fetézcti (light chain deposition disease)
laktatdehydrogenaza

lipoprotein o nizké hustoté (low density lipoprotein)
nizkomolekularni heparin (low molecular weight heparin)
protein o nizké molekulové hmotnosti (low molecular weight protein)
lupusova nefritida

Leschiv-Nyhantuv syndrom

liposacharidovy komplex

lean tissue index

stiedni arterialni tlak

lektin vazajici man6zu (mannose binding lectin)
mytochondrialni cytopatie (mitochondrial cytopathy)

dreniova cysticka choroba ledvin (multicystic kidney dysplasia)
membranovy proteinovy kofaktor (membrane cofactor protein)
rentgenova mikéni cystouretrografie (micturating cystourethrogram)
Modification of Diet in Renal Disease
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MG
MGUS

MHC
MIA
MICA
MIDD

MLPA
MM
MMF
MN
MODY
mOsm
MPA
MPGN
MPO
MR
MRA
MRB
mRNA
MRSA
MTAC
MTHFR
mTOR
MTX
MWS
MZ
NAG
NDI
NEP
NF
NF-AT
NF-Atc

NF-Atn
NGAL
NGS
NHANES (NCHS)
NHL
NIPD
NKF
NO
NOS
NPH
NPS
NS
NSAID
NSF
NTIS
OECT
oGTT

monoklonalni gamapatie

monoclonal gammapathy of unknown significance (monoklondlni gamapatie nejistého vy-
znamu)

hlavni histokompatibilitni komplex (major histocompatibility complex)
malnutrice, zanét, aterosklerdza (malnutrition, inflammation, atherosclerosis)
MHC class I related chain antibodies

nemoc z depozice monoklonalnich imunoglobulin (monoclonal immunoglobulin deposition
disease)

multiple-ligation-dependent probe amplification

mnohocetny myelom

mykofenolat mofetil

membrandzni nefropatie (membranous nephropathy)

diabetes mellitus s Casnym nastupem (maturity-onset diabetes of the young)
miliosmol

mikroskopicka polyangiitida

membranoproliferativni glomerulonefritida (membranoproliferative glomerulonephritis)
myeloperoxidaza

magneticka rezonance (magnetic resonance)

magnetickd rezonanéni angiografie (magnetic resonance angiography)
multirezistentnich bakterie

messenger RNA

infekce methicilin rezistentnimi stafylokoky

mass transfer area coefficient

metylentetrahydrofolatreduktaza

mammalian target of rapamycin

metotrexat

Muckle-Wells syndrom

nefroticky syndrom s minimalnimi zménami glomerult
N-acetyl-p-D-glukosaminidaza

nefrogenni diabetes insipidus (nephrogenic diabetes insipidus)

neutralni endopeptidaza;

natriuretické faktory; neurofibromatdza (neurofibromatisis) (dle souvislosti v textu)
nuklearni faktor aktivovanych T-lymfocytt (nuclear factor of activated T-cells)
nuklearni faktor — cytoplazmaticka komponenta pro aktivované T bunky (cytoplsmic compo-
nent factor of activated T-cells)

jaderna komponenta

neutrophil gelatinase-associated lipocalin

sekvenace (new generation sequencing)

National Health and Nutrition Examination Survey

nehodgkinsky lymfom

noc¢ni intermitentni peritonealni dialyza (nocturnal intermittent peritoneal dialysis)
National Kidney Foundation

oxid dusnaty

syntdza oxidu dusnatého (nitrogen oxid syntetase)

juvenilni nefronoftiza (juvenile nephronophthisis)

syndrom nehet-ceska (patella-neil syndrome)

nefroticky syndrom (nephrotic syndrome)

nesteroidni antiflogistika

nefrogenni systémova fibroza

non-thyreoidal ilness syndrome

objem extracelularni tekutiny

oralni glukézovy tolerancni test
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OK okultni krvaceni

Py hydrostaticky tlak v Bowmanove prostoru

PCNA proliferating cell nuclear antigen

PCR polymerazova fetézova reakce (polymerase chain reaction)
PD peritonealni dialyza

PDGF rustovy faktor odvozeny od desti¢ek (platelet-derived growth factor)
PDL pravidelna dialyza¢ni 1écba

PEK perkutanni extrakce konkrementu

PEP prolyl-endopeptidaza

PET peritonealni ekvilibracni test (peritoneal equilibration test)
PFD parova filtra¢ni dialyza (paired filtration dialysis)

P hydrostaticky tlak

P.c hydrostaticky tlak v glomerularni kapilaie

PHA pseudohypoaldosteronismus (pseudo-hypoaldosteronism)
PHPT primarni hyperparatyre6za

PCHLAD polycysticka choroba ledvin autozomalné dominantniho typu
PCHLAR polycysticka choroba ledvin autozomalné recesivniho typu
PKC proteinkinaza C

PKHDI polycystic and hepatic kidney disease

PLA2R receptor pro fosfolipazu A2

PLCELl 1-phosphatidylinositol-4,5-bisphosphate phosphodiesterase epsilon-1
PN pyelonefritida (pyelonephritis)

PNA protein nitrogen appearance

P, stabilni plazmaticka osmolalita

post-HDF postdilu¢ni online hemodiafiltrace

PP pulse pressure

PRA protilatky reagujici s panelem antigent

PrCR orientacni vypoctovy ukazatel o piijmu bilkovin (protein catabolic rate)
pre-HDF prediluéni uspofadani

PRPS fosforibozylpyrofosfatsyntetaza

PSA prostata-specificky antigen (prostate-specific antigen)

PSV maximalni systolicka rychlost ( peak systolic velocity)

PT proximalni tubul

PTH parathormon

PTHrP parathormonu podobny peptid (parathyroid hormone-related peptid)
PTLD potransplanta¢ni lymfoproliferativmi nemoc

PTRA perkutanni transluminalni rendlni angioplastika (percutaneous transluminal renal angioplasty)
PU proteinurie

PUS pyelo-ureteralni spojeni

pVHL von HippelGv-LindaGv tumorovy supresor

PWV meéfeni rychlosti §ifeni pulzové viny

Qb pratok krve mimotélnim okruhem (blood flow)

Qd standardni prutok dyaliza¢niho roztoku

QVA pritok krve dialyzacnim cévnim zkratem

RAA renin-angiotenzin-aldosteron

RAAS renin-angiotenzinovy systém (renin-angiotensin system)
RAGE receptor pro AGE

RANKL ligand receptoru pro NF kappaB

RAR renal aortic ratio

RAS sten6za rendlni arterie

RCA regiondlni citratova antikoagulace

RDP Registr dialyzovanych pacientl
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RI rezistencni index

RIFLE Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage kidney disease

RIMT recidivujicich infekce mocového traktu

RNA ribonukleova kyselina (ribonucleic acid)

ROMK kotransportér draslikového kanalu (renal outer medullary potassium channel)

ROS reaktivni kyslikové slouceniny (reactive oxygen species)

RPGN rychle progredujici glomerulonefritida (rapidly progressive glomerulonephritis)

RPN rendlni papilarni nekréza

RPT rendlni perfuzni tlak

RRF rezidualni funkce ledvin

RRT metoda nahrazujici funkci ledvin (renal replacement therapy)

RTA renalni tubularni acidoza (renal tubular acidosis)

RVH renovaskularni hypertenze

SAA protein akutni faze

SAP sérovy amyloidovy protein

S-Cr sérovy kreatinin

SCUF pomala kontinualni ultrafiltrace (slow continuous ultrafiltration)

sFLC koncentrace volnych lehkych fetézct

sFlt-1 solubilni fms-like tyrozinkinaza 1

SGA validizovany dotaznik k posouzeni nutri¢niho stavu (subjective global assessment)

SGLT Na+/glukézovy kotransportér

SHPT sekundarni hyperparatyredza

SIADH syndrom nepiiméfené sekrece antidiuretického hormonu (syndrome of inappropriate ADH
secretion)

SIRS syndrom systémové zanétlivé odpovédi (systemic inflammatory response syndrome)

SK sbéraci kanalek

SLE systémovy lupus erythematodes

SLED prodlouzena hemodialyza s nizkou ucinnosti (sustained, low-efficiency dialysis)

SLEDD pomala nizkouc¢inna kazdodenni dialyza (slow low-efficient daily dialysis)

SLICC Systemic Lupus International Collaborating Clinics

SMC bunka hladkého svalu cévy

SNS sympaticky nervovy systém (sympathetic nervous system)

SPC souhrn udajt o ptipravku

SRNA kortikorezistentni INS

SSCP jednoretézcovy konformacni polymorfismus (single strand conformation polymorphism)

SSRI inhibitory zpétného vychytavani serotoninu (selective serotonine reuptake inhibitors)

STEC Shiga-like toxin-producing E. coli

suPAR solubilni receptor aktivatoru plazminogenu urokindzového typu

SV srde¢ni vydej (cardiac output)

TA titrovatelna acidita (titratable acidity)

TAC stiedni koncentrace moc¢oviny (time average concentration)

TAC takrolimus

TAD stiedni odchylka od koncentrace mocoviny (time average deviation)

TBC tuberkuloza

TCR receptor T-bunek pro antigen (T cell receptor)

TGF tubuloglomerularni zpétna vazba (tubuloglomerular feedback)

TGF-1 transformujici ristovy faktor (transforming growth factor)

TGF-p transformujici ristovy faktor beta

TIA tranzitorni ischemicka ataka (transient ischemic attack)

TIN tubulointersticidlni nefritida/tubulointersticialni nefropatie (tubulo-interstitial nephritis)

TK krevni tlak

T tubularni transportni maximum
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TMA
TMP
TNF
TPD
TRAPS
TRH
TRPC
TRPV
TS
TSH
TTP
TUR
UF
UFR
UKM
UKPDS
UPVvV
URR
URS
UsS
USG
VCAM
VDR
VEGF
VHL
VIP
VLDL
VUR
\'A'AY
WAGR syndrom
WL
Wnt
WT
XD
XDH

tromboticka mikroangiopatie (thrombotic microangiopathy)
transmembrandzni tlak (trans-membrane pressure)

tumor nekrotizujici faktor (tumor necrosis factor)

prilivova peritonealni dialyza (tidal peritoneal dialysis)

TNF-receptor asociovany periodicky syndrom (TNF receptor-associated periodic syndrom)
thyreotropin releasing hormone

neselektivni kalcium-vazajici iontovy kanal (transient receptor potential cation channel)
transepitelialni transportér

tuberozni sklerdza (tuberous sclerosis)

thyroid stimulating hormone

tromboticka trombocytopenicka purpura (thrombotic thrombocytopenic purpura)
transuretralni resekce

ultrafiltrace

ultrafiltracni rychlost

urea kinetic modelling

United Kindom Prospective Diabetes Study

maximalni mozna osmolalita moci

uméla plicni ventilace

procentualni pokles koncentrace urey (urea reduction ratio)
ureterorenoskopie

ultrazvukové vysetieni

ultrasonografie

vazoadhezivni molekula (vascular cell adhesion molecule)

vitamin D-receptor (vitamin D nuclear receptor)

cévni epidermalni ristovy faktor (vascular endothelial growth factor)
von Hippelova-Lindauova choroba

vazoaktivni intestinalni peptid

lipoproteiny o velmi nizké hustoté (very low density lipoprotein)
vezikoureteralni reflux (vesicoureteral reflux)

vrozena vyvojova vada

Wilmstv tumor, aniridie, genitoruteralni abnormity a mentalni retardace
waiting list (¢ekaci listina na transplantaci)

Wingless/Int-1 — signaliza¢ni kaskada

Wilmstv tumor

X-vazana dominantni dédicnost

xantindehydrogenaza






Od vydani posledni rozsahle ceské monografie Klinicka
nefrologie (Schiick, Tesat, Teplan a kolektiv, Medprint,
1995) uplynulo vice nez 10 let, a ¢as aktualizovat v ni
obsazené udaje se tedy jiz vice nez naplnil.

V poslednich deseti letech doslo k velkému rozvoji
informaci zejména o genetice a patofyziologii nemo-
ci ledvin, pribyla data epidemiologicka, probéhl dalsi
rozvoj dialyzacnich technologii, byla zavedena nova
imunosupresiva, vedle experimentalnich dat byla pub-
likovana i fada klinickych studii.

Pfi pripraveé této monografie jsme se snazili zapraco-
vat do knihy zejména ta data, ktera jsou vyznamna pro
klinickou praxi. Mysleli jsme pfi tom na to, Ze kniha je
urcena predevsim klinickym nefrologiim, Iékaitim, ktefi
se pripravuji na atestaci z nefrologie, a dalsim odbor-
niktim, ktefi se zabyvaji pacienty s nemocemi ledvin
a maji k nefrologii uzky vztah (urologiim, kardiologtim,
diabetologlim, revmatologiim a imunologlim).

Autorsky kolektiv jsme omezili z divodu usnadnéni
komunikace mezi spoluautory a snadnéjsiho sjedno-
ceni textu na tii hlavni pracovisté: Kliniku nefrologie
1. LF UK a VFN, Kliniku nefrologie (resp. Transplant-
centrum) IKEM a I. interni kliniku v Plzni. Radi by-
chom podékovali v§em spoluautortiim z téchto i dalsich
pracovist za jejich ochotu akceptovat rozsah a zaméteni
jednotlivych kapitol, za v€asné dodani textu i jeho korek-
tur, za pripravenost vzit v uvahu pfipominky recenzentd,
hlavnich autori i technické pripominky nakladatelstvi.

Predmluva k 1. vydani

Za kritické pripominky dékujeme obéma recenzentiim,
profesoru Monhartovi a dr. Fixovi. Za vynikajici spolu-
praci s nakladatelstvim Grada patii nas dik predevsim
prim. Fabianovi, doc. Klimovi a také panu Neuzilovi
a panu Judovi.

Priprava knihy byla bohuzel provazena nec¢ekanymi
a bolestnymi tragickymi udalostmi. V priubehu praci na
své kapitole tragicky zahynul prim. MUDr. Jifi Lacha
a jiz po odevzdani korektury svého textu podlehl zakerné
chorobé prof. MUDr. Karel Opatrny, DrSc. Monografie
Klinicka nefrologie tak ztistava tim poslednim, ¢im pfi-
spéli k rozvoji svého oboru. Rozhodli jsme se vénovat
knihu jejich pamatce.

Radi bychom také podékovali svym manzelkdm,
které trpeliveé snasely nasi neptitomnost a desitky hodin
stravenych u pocitace pfi piiprave knihy. Nikoli na po-
slednim mist¢ bychom radi podékovali i sponzortim, ktefi
umoznili vydani knihy za cenu pfijatelnou pro ¢tenare.

Té&Sime se na to, ze si kniha najde své Ctenafe, a oce-
kavame, ze se na nas budou obracet s dotazy, podnéty
a pfipominkami, které radi zapracujeme do pripadného
dalsiho vydani nasi knihy.

V Praze dne 12. biezna 2006

Prof- MUDr. Otto Schiick, DrSc.
Prof- MUDr. Viadimir Tesar, DrSc.






Od prvniho vydani publikace Klinické nefrologie v na-
kladatelstvi Grada Publishing v roce 2006 jiz uplynulo
vice nez 8 let, a nastal tedy jist¢ ¢as néktera publikovana
data doplnit, eventualné v souvislost s pokrokem Iékaiské
védy opravit.

Nové, druhé vydani Klinické nefrologie ale nepied-
stavuje jen aktualizaci informaci obsazenych v prvnim
vydani, ale je opravdu novou knihou. Vice nez polovina
kapitol ma v tomto vydani jiné autory, ktefi na stejné
téma napsali zcela odliSny novy text. Pfi vybéru autorti
jsme se snazili pfizvat co nejveétsi mnozstvi vyznam-
nych odborniki a na druhé strané nezvySovat pfilis pocet
spolupracujicich pracovist, aby se cely projekt nestal
nekoordinovatelnym. Podobné jako v prvnim vydani
je tedy tato kniha (az na vyjimky) dilem autort Kliniky
nefrologie 1. LF UK a VFN, Kliniky nefrologie IKEM
a L. interni kliniky v Plzni. Radi bychom podé¢kovali
v§em spoluautorim, ze se dle naseho nazoru mimo-
fadné dobte zhostili jim svéteného tkolu, akceptovali
prostorovy i ¢asovy rdmec a pripominky recenzentt.
Za velmi cenné kritické pfipominky dékujeme obéma
recenzentlim, profesoru Peteru Pont'uchovi a dr. Soné
Stépankové. Za velmi dobrou spolupraci s nakladatel-
stvim Grada Publishing je tieba podékovat Mgr. Helené
Glezgové a prim. Evzenu Fabianovi.

Predmluva ke 2. vydani

Psani rozsahlych monografii je nevdécna, ¢asove
narocna a nepiili$ uspokojujici ¢innost, kniha obvykle
zastarava uz v okamziku vydani a je na akademickych
pracovistich hodnocena podstatné méné nez piiprava ori-
ginalnich publikaci. Za mimotadnou trpélivost bychom
chtéli pod€ékovat nasim manzelkam i celym rodinam,
které musely trpéliveé snaset nasi neptitomnost v disledku
mnoha vikendu stravenych u pocitacu.

Kniha tohoto typu by nemohla vyjit bez podpory
sponzord, kterym dékujeme, ze umoznili vydani knihy
za cenu piijatelnou pro ¢tenafe.

Té&sime se, ze druhé vydani znamena zacatek uréité
dlouhodobé tradice a Ze se nasi mladsi kolegové setka-
ji v (ne)pravidelnych intervalech s dalsimi vydanimi
této knihy pfipravovanymi proménujicimi se kolektivy
autor(.

V Praze dne 27. zaii 2014

Prof- MUDr. Viadimir Tesar, DrSc.,
Prof- MUDr. Ondrej Viklicky, CSc.






1 Vybrané kapitoly z historie nefrologie

1.1 Historie konceptu onemocnéni
ledvin a prvni informace
o jednotlivych vyznamnych
chorobach ledvin

Pocatky nefrologie jsou nepochybné spjaty s pochopenim
struktury a funkce ledvin. Slavny fecky lékar Galén
z Pergamu (129-216) studoval vzhledem k tomu, ze
fimské pravo zakazovalo pitvu zemielych lidi, anatomii
na makacich a prasatech. Galén experimentalné pod-
vazal uretery Zijicich opic a pozoroval zvétSeni a otok
ledvin a na zakladé tohoto pozorovani dospél k zavéru,
ze ledviny produkuji mo¢. Galén také jasné¢ odlisil zilni
a tepennou krev, ale véfil, ze zily a tepny predstavuji
dva na sob¢ nezavislé systémy distribuce krve, arte-
rialni krev dle Galéna vznikala v srdci a zilni v jatrech.
Krevni obéh byl popsan teprve Williamem Harveyem
(1578-1657). Anatomii ledvin detailné popsal zakladatel
moderni anatomie Andreas Vesalius (1514—-1564) v Pa-
dove ve svém dile De humani corporis fabrica. Vesalius
se spravné domnival, ze ledviny nepfedstavuji filtr pro
prochézejici moc, ale ze v nich je moc vytvaiena z krve
a cestou mocovodi vylucovana do moc¢ového méchyfte.
Marcello Malpighi (1628—-1694) popsal v roce 1666
v Padové s vyuzitim zdokonaleného mikroskopu ve
svém dile De renibus renalni glomeruly (Malpighic-
ka téliska). Sir William Bowman (1816—-1892) pak
popsal v roce 1842 v Londyné ve své piednasce ,,On
the Structure and Use of the Malphighian Bodies of
the Kidney* Bowmanovo pouzdro a Friedrich Gustav
Jakob Henle (1809-1885) popsal v Géttingenu ve své
anatomii v roce 1873 Henleho klicku. Carl Friedrich
Wilhelm Ludwig (1816—1895) popsal jiz v roce 1842
jako prvni tubularni sekreci.

Za zakladatele nefrologie jako oboru mediciny je
pokladan Richard Bright (1789-1858) (obr. 1.1), ktery
béhem svého plisobeni ve dvacatych a tricatych letech
19. stoleti v Guy’s Hospital v Londyn¢ popsal zmé-
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ny morfologie ledvin u jejich chronického poskoze-
ni (ozna¢ovaného od té doby po vice nez 100 let jako
Brightova choroba) a v§iml si vztahu mezi albuminurii
a hypertrofii levé komory srde¢ni. Toto vyznamné po-
zorovani piedchazelo o nékolik desitek let zavedeni
méteni krevniho tlaku pomoci sfygmomanometru Fre-
derickem Henrym Horatio Akbarem Mahomedem
(1849-1884) v roce 1871. Mahomed si pak také vSiml,
ze ne vSechna chronickd onemocnéni ledvin museji byt
nutné provazena albuminurii (jeho dizerta¢ni prace na
Univerzité¢ v Cambridge v roce 1881 se jmenovala ,,Chro-
nic Bright’s disease without albuminuria®) a v dal§ich
pracich jasné odlisil nefritidu se sekundarni hypertenzi
od toho, ¢emu dnes fikdme esencialni hypertenze. Ukazal
také na to, Ze esencidlni hypertenze mtize vést k nefro-
skleroze a selhani ledvin. Klinicky vyuzitelnou verzi
sfymomanometru zavedl teprve Scipione Riva-Rocci
(1863—1937) a dale jej zdokonalil neurochirurg Harvey
Cushing (1869—-1939). Némecky patolog Friedrich
Theodor von Frerichs (1819-1885) popsal fibrézu
a atrofii ledvin jako morfologicky korelat pokrocilé
faze Brightovy choroby a vydal prvni némeckou knihu
o nemocech ledvin.

Nejvyznamnéjsi osobnosti renalni fyziologie byl
v prvni poloving 20. stoleti Ameri¢an Homer William

Obr. 1.1 Richard Bright s ukdzkou z knihy
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Smith (1895-1962), ktery svymi experimenty ve tfica-
tych letech 20. stoleti jasné prokazal, ze tvorba moci se
fidi zékladnimi fyzikalnimi a fyziologickymi principy
(filtract, resorpci a sekreci). Své poznatky shrnul v knize:
The Kidney: Structure and function in health and disease,
ktera se dockala mnoha opakovanych vydani.

Internista Franz Volhard (1872-1950) vytvofil ve
spolupraci s patologem Karlem Theodorem Fahrem
(1877—-1945) prvni ucelenou klasifikaci nemoci ledvin,
ktera rozliSovala degenerativni nemoci ledvin (nefrozy),
zanéty (nefritidy) a arteriosklerotické poskozeni ledvin
(sklerozy). Volhard se také vénoval vztahu hypertenze
a ledvin a renovaskularni hypertenzi. Vyvinul také me-
todu fixace tkanovych fezl parafinem, ktera pak nasla
Siroké uplatnéni i pfi pfipraveé renalnich bioptickych
vzorkd.

Teprve v padesatych letech 20. stoleti ale byly od
sebe odliseny jednotlivé histologické podtypy tzv. idiopa-
tického nefrotického syndromu. Diagnostiku a studium
vyvoje chronickych glomerulopatii umoznilo zavedeni
metody rendlni biopsie. Prvni perkutanni biopsii ledvin
provedli v roce 1951 Poul Iversen (1889-1966) a Claus
Brun (1914-2014).

Jiz Fahr si v§iml, ze nékteré formy lipoidni nefrozy
maji progresivni prubéh. Arnold Rich (1893-1968)
popsal v roce 1957 fokdlné segmentalni glomeruloskle-
rozu jako specifické postizeni juxtamedularnich nefrond.
Pojem membranozni glomerulonephritis (nefropatie)
pouzil poprvé ve své monografii o nemocech ledvin
v roce 1946 E. T. Bell. Pivodné byla pokladana za jednu
z forem akutni glomeruloneftritidy. Experimentalni model
membranézni nefropatie, Heymannovu nefritidu, popsal
Heymann poprvé v roce 1959. V roce 1982 popsali Dont-
scho Kerjaschki a Marilyn Farquhar megalin jako
cilovy antigen cirkulujicich protilatek u Heymannovy
nefritidy a v roce 2009 popsala skupina Davida Salanta
PLA2R jako cilovy antigen cirkulujicich protilatek u vét-
Siny pacientt s idiopatickou membrano6zni nefropatii.

IgA nefropatii popsali poprvé v roce 1968 v Patizi
Jean Berger (1910-2011) a Nicole Hinglaisova. Jii'i
Méstecky jako prvni popsal u IgA nefropatie poruchu
terminalni galaktozylace (1993).

Prvni geneticky podminéna forma glomerulopatie
Alportiiv syndrom byla popsana v roce 1927 Arthurem
Cecilem Alportem (1880-1959). Predpoklad o primar-
syndromu byl vysloven v roce 1970, ale mutaci v genu
COLA4AS5 popsala teprve v roce 1990 skupina Karla
Tryggvasona. Skupina Karla Tryggvasona také popsala
v roce 1998 nefrin jako zakladni strukturalni jednotku
membrany mezi vybézky podocytl a prokazala, ze mu-
tace nefrinu je pficinou kongenitalniho nefrotického

syndromu finského typu. Jiné genetické onemocnéni
postihujici ledviny — Fabryho chorobu (angiokerato-
ma corporis diffusum) popsal poprvé jiz v roce 1898
Johannes Fabry (1860—1930).

Ernest William Goodpasture (1886—1960) popsal
pii studiu pacientd zemielych v povaleéné pandemii
chiipky v roce 1919 pacienta, u néhoz byla infekce
nasledovana hemoptyzou a akutni glomerulonefriti-
dou — Goodpastureiiv syndrom, poskozeni ledvin a plic
vyvolané protilatkami proti bazalni membran¢ alveolti
a glomeruld.

Jednou z nejvyznamnéjsich osobnosti videnské
l1ékarské fakulty v 19. stoleti byl cesky patolog Karl
von Rokitansky (1804—1878) (obr. 1.2). Ve spolupraci
s internistou Josefem Skodou pfisp&l Rokitansky k po-
pisu fady novych chorob. Ve vztahu k nefrologii je tfeba
ptipomenout popis Mayer-Rokitansky-Kuster-Hauserova
syndromu, ktery je vyvolan dysgenezi Mullerova vyvodu
a byva doprovazen agenezi jedné ledviny, a jeho prvni
popis nodozni polyarteritidy v roce 1851.

Moritz Kaposi (1837-1902) pracoval ve videnské
vSeobecné nemocnici spolu se zakladatelem moderni
dermatologie Ferdinandem von Hebrou (1816—1880)

Obr. 1.2 Karl von Rokitansky
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a jako prvni studoval systémovy lupus erythematodes.
Studiu systémového lupus erythematodes se také ve-
novala v Baltimoru zakladatelska osobnost amerického
vnitiniho 1ékafstvi Sir William Osler (1849-1919).
Lupusova nefritida se objevila jako klinicky problém
teprve v padesatych letech 20. stoleti, kdy pacienti se
systémovym lupus erythematodes prestali umirat na
infekce. Prvni zpravy o lupusové nefritidé (Muehrcke et
al., 1955) popisovali pravidelny vyvoj tohoto onemoc-
néni do terminalniho selhani ledvin. Vyrazné zlepSeni
prognézy nemocnych znamenalo teprve zavedeni cyk-
lofosfamidu do kombinované imunosupresivni 1é¢by
(Steinberg et al., 1971).

Friedrich Wegener (1907-1990) popsal v roce 1937
ptipad Wegenerovy granulomatozy s glomerulonefriti-
dou a anurii. Protilatky proti cytoplazmé neutrofilnich
leukocytti popsal poprvé v roce 1982 D. J. Davies u seg-
mentalni nekrotizujici glomerulonefritidy a v roce 1985
Fokko van der Woude (1953-2006) u Wegenerovy
granulomato6zy. Prognoéza pacientd byla velmi Spatna
a dramaticky se zlepsila az po zavedeni cyklofosfamidu
do 1é¢by (Fauci et al., 1971).

Historie amyloidozy je dlouhd, pojem amyloid za-
vedl v roce 1838 némecky botanik Matthias Schleiden
(1804-1881), jeden z prvnich popistt amyloidozy jater
u pacientt s tuberkuldzou a syfilis pochazi z roku 1842
od Karla Rokitanského. Primdrni amyloidozu s posti-
zenim ledvin popsal poprvé v roce 1856 Samuel Wilks
(1824-1911).

Prvni popis mnohocetného myelomu pochazi od Hen-
ry Bence Jones (1813—-1873) z roku 1847. Podrobny
popis onemocnéni, véetné postizeni ledvin, pochazi
od profesora prazské némecké 1ékarské fakulty Otto
Kahlera (1849-1893) (obr. 1.3) z roku 1889, po kterém
se onemocnéni nékdy také nazyva Kahlerova nemoc.
Dalsi vyznamnou osobnosti, ktera prispéla k pochopeni
patogeneze mnohocetného myelomu, byl Jan Gosta
Waldenstrom (1906-1996).

Polycystoza ledvin byla pravdépodobné znama uz
ve starovéku, prvni popisy polycystickych ledvin ale
pochazeji az z 16. az 17. stoleti v souvislosti s ristem
poctu pitev. Nekolik ptipadi polycystickych ledvin
bylo napt. popsano a nakresleno Théophilem Bonetem
(1620-1689) v jeho knize Sepulchretum sive Anatomia
Practica, ktera byla vydana v roce 1679. Cystickou de-
generaci ledvin jako pfi¢inu selhani ledvin popsal ve své
knize Traité des maladies des reins v roce 1841 Pierre
Francois Olive Rayer (1793-1867). Lokus pro PKD1
na 16. chromozomu popsal ale teprve v roce 1990 Peter
C. Harris. Z naseho pohledu je zajimavé, ze v roce 1922
popsal v Praze Arthur Biedl (1869-1933) dv¢ sestry
s retinitis pigmentosa, polydaktylii, hypogonadismem

Prof. Otto Kahler +,
Red. und Herausgeber 1880—1888.

Obr. 1.3 Otto Kahler

a obezitou. Dnes je znamo, ze Bardetiiv-Biedliiv syndrom
patii mezi cysticka onemocnéni ledvin a geny kodujici
BBS proteiny hraji roli v normalni funkei cilii. Bartteriiv
syndrom, tubulopatii charakterizovanou renalnimi ztra-
tami kalia, popsal poprvé v roce 1963 Frederic Bartter
(1914-1983).

Nejcastéjsi pricinou selhani ledvin je dnes diabetické
onemocneni ledvin. Diabetes byl az do konce 18. stoleti
pokladan za primarni onemocnéni ledvin charakterizo-
vané polyurii a kachektizaci. Teprve zji$téni, Ze pacienti
s diabetem maji nejen ztraty glukdzy do moci, ale také
vysoké koncentrace glukozy v krvi, vedlo k zatazeni
diabetu mezi metabolické choroby. Albuminurie byla
popsana u diabetiktl jesté predtim, nez ji popsal Richard
Bright jako znamku chronického onemocnéni ledvin).
Wilhelm Griesinger (1817-1868) poprvé formuloval
v roce 1859 ptedstavu, ze diabetes miize byt pfi¢inou
Brightovy choroby (chronického onemocnéni ledvin
a ze onemocnéni ledvin je komplikaci diabetu. Vyznam
diabetické nefropatie pochopitelné vyrazné stoupl ve
dvacatych letech 20. stoleti, kdy delsi doziti diabetikti
lé¢enych inzulinem umoznilo ¢astéjsi vyvoj této kom-
plikace. Detailni popis diabetické noduldrni glomeru-
losklerdzy prezentovali v roce 1936 Paul Kimmelstiel
(1900-1970) a Clifford Wilson (1906—-1997), nebyli si
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vsak plné védomi role diabetu v popsané patologii. Vztah
mezi diabetem a glomerulosklerézou pak definitivné
objasnila prace Arthura Allena z roku 1941.

1.2 Historie nahrady funkce ledvin

Jiz v roce 1839 formuloval sir Robert Christison (1797
az 1882) teorii, ze uremie je zpisobena retenci kataboliti.
René Henri Joachim Du Trochet (1776-1847) v letech
1830-1840 objevil a pojmenoval osmoézu. V roce 1845
vyvinul v Bazileji Carl Friedrich Schonbein (1799
az 1868) stielnou bavinu a vytvofil collodium, a tim
umoznil prvni pokusy o dialyzu. Za otce dialyzy je po-
vazovan Thomas Graham (1805-1869), ktery v roce
1854 vyvinul ,,obruc¢ovy* dialyzator. Prvni pokusy s dia-
Iyzou u lidi ale vyzadovaly pfistup do cévniho feciste.
Prvni krok v tomto sméru u¢inil Hermann Strauss,
ktery zavedl v roce 1902 odbér Zilni krve dutou jehlou.
Medik Jay Maclean (1890-1957) popsal v roce 1916
antikoagula¢ni fosfolipid z extraktu jater a jeho ucitel
William Henry Howell (1860—1945) nazval tuto sub-
stanci ,,heparin®.

John Jacob Abel (1857—-1938) zkonstruoval v roce
1913 spolecné s Rowntreem a Turnerem v Baltimore
prvni dialyzacni piistroj, ktery mohl byt pouzit u zvifat
(upstr). Dne 11. srpna 1913 vysel o tomto objevu ¢lanek
v londynskych Timesech s nazvem ,,An Artificial Kid-
ney“. Pionyrem peritonealni dialyzy byl Georg Ganter
(1885-1940), ktery provedl prvni pokusné vymény u lidi
ve Wuerzburgu v roce 1923. Prvni hemodialyzu u lidi
provedl Georg Haas (1886—1971) v roce 1925 v Giesse-
nu. Haastv pfistroj byl podobny pfistroji Abelovu, Haas
provedl nékolik kratkych (15-60 minut) hemodialyz se
zanedbatelnym klinickym efektem.

K rozvoji klinické dialyzy doslo teprve po druhé
svétové valce. Willem Kolff (1911-2009) (obr. 1.4) zacal
s dialyzou u lidi v roce 1942 a zachranil prvniho pacienta
dialyzou v zaii 1945; §lo o starou zenu s cholecystitidou
a anurii po 1écbé sulfonamidy. Nils Alwall (1906—1986)
(obr. 1.5) dialyzoval svého prvniho pacienta v zati 1946.
Alwall vyuzival deskovy dialyzator, ale byl i autorem
myslenky civkového dialyzatoru. Prvni uspésnou he-
modialyzu v Severni Americe provedl 6. prosince 1946
Gordon Murray (1894-1976) v Torontu. John Merrill
(1917-1986) studoval metabolické problémy akutni
uremie a sehral hlavni roli v zavedeni dialyzy v USA.

V Sedesatych az osmdesatych letech 20. stoleti byl
nejcastéji pouzivan deskovy dialyzator, ktery vyvinul
Leonard Skeggs (1918-2002) s Jackem Leonardsem
v roce 1948. Zakladni problémem dialyzy bylo zajisténi
cévniho pfistupu. Dvojcestny katétr ve vena subcla-

Obr. 1.4 Willem Kolff

Obr. 1.5 Nils Alwall

via pouzil jako pfistup pro hemodialyzu poprvé v roce
1969 Josef Erben. Chronicka hemodialyza ale nebyla
mozna bez zajisténi trvalého cévniho piistupu. Zevni
sklenény nebo gumovy AV shunt navrhl jiz v roce 1948
Nils Alwall, tehdy jej vSak nebylo mozné realizovat pro
chybéni netrombogenniho materialu. Prvni klinicky po-
uzitelny polytetrafluoretylenovy zevni shunt tak vyvinul
az zacatkem Sedesatych let 20. stoleti Belding Scribner
(1921-2003) s Waynem Quintonem. Pionyrem akutni
i chronické dialyzy ve Velké Britanii se stal Stanley
Shaldon (1931-2013), jeden z prvnich, ktery pouzil
pro akutni dialyzu punkeci velkych zil. V roce 1966 pak
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zavedli James Cimino, Keith Appel a Michael Brescia
jako pfistup pro chronickou hemodialyzu arteriovendz-
ni fistuli. Jack Moncrieff (*1936), Robert Popovich
(1939-2012) a Karl Nolph (1937-2014) se pak za-
catkem sedmdesatych let stali prukopniky kontinualni
ambulantni peritonealni dialyzy.

Prognéza chronicky dialyzovanych pacienti ne-
byla dobra, problémem byla tézkéa hypertenze, kterou
bylo nékdy nutné fesit bilateralni nefrektomii, kostni
choroba, t¢zka anemie a kardiovaskularni komplikace.
V roce 1970 objevili D. R. Fraser a absolvent praz-
ské 1ékarské fakulty Egon Kodicek (1908-1982), ze
se aktivni metabolit vitaminu D syntetizuje v ledving,
jeho nedostatek byl pak prokazan jako jedna z pticin
kostni choroby dialyzovanych pacientii. Pfitomnost he-
mopoetického principu v krvi popsali jiz v roce 1906
Paul Carnot (1869 — 1957) a jeho asistentka Clotilde
Camille Deflandre. Alan Erslev (1919-2003) v roce
1953 ukazal, ze injekce plazmy anemickych kraliki vy-
volava retikulocytozu a vzestup hemoglobinu, a Eugene
Goldwasser (1922-2010) v roce 1957 zjistil, ze ledviny
jsou zdrojem hormonu, ktery stimuluje erytropoézu,
a v roce 1976 prvni pripravil a purifikoval erytropoetin.
Joseph Eschbach (1933-2007) jako prvni pouzil rekom-
binovany erytropoetin v 1é¢bé dialyzovanych pacientt
v Seattlu 3. prosince 1985.

Sedmdesata az devadesata I1éta 20. stoleti znamenala
v rozvinutych zemich dramaticky rtst poctu dialyzo-
vanych pacientd. Charakter hemodializacni 1é¢by se
ale v prubéhu prvnich 30 let rozvoje klinické dialyzy
dramaticky zménil. Zatimco v Sedesatych letech byl
typicky dialyzovany pacient mlady, obvyklym pfistu-
pem byl zevni arterioven6zni shunt, dialyzacni monitor
byl primitivni, jako dialyzator byl obvykle pouzivan
velky a malo efektivni deskovy dialyzator a dialyza
byla obvykle dlouha, v devadesatych letech byl typicky
hemodialyzovany pacient stary dialyzovany na katétr
v jugularni zile, dialyza¢ni monitor byl maly s mnoha
funkcemi a typickym dialyzatorem byl maly a velmi
efektivni kapilarni dialyzator.

Predpoklady k tispésnému provedeni transplantace
ledviny u ¢lovéka byly zalozeny na pokusech chirur-
gt Emericha Ullmana (1861-1937), Alexise Carrela
(1873—1944) a Jurije Voronoje v letech 1902—-1936.
Nedilnou podminkou zahéjeni programu transplantaci
byly také poznatky o alogenni reaktivité (Sir Peter Brian
Medawar: 1915-1987). V padesatych letech n¢kolik
francouzskych chirurgli (Jean Hamburger: 1909—1982,
dale Kuss, Dubost a Servelle) zacalo experimentovat
s alotransplantacemi ledvin odebranych od zemielych
darcli. Zmeénila se i chirurgicka taktika umisténim
transplantované ledviny extraperitonealné do kycelni

jamy s napojenim na panevni cévy a s vyusténim ureteru
do mocového méchyie, coz je technika pretrvavajici az
do dnesnich dntl. Prvni transplantace ledviny mezi jedno-
vajecnymi, geneticky identickymi dvojcaty byla provede-
na v roce 1954 v Bostonu Josephem Murrayem (1919
az 2012) , ktery je povazovan za prikopnika transplantaci
ledvin, 1 kdyz se na pionyrské prace Kusse et al. v sou-
Casnosti trochu zapomina.

1.3 Nefrologie na uzemi
nyné&jsi Ceské republiky

Prvni ceska monografie vénovana nefrologii vysla v roce
1932 pod nazvem Nemoc Brightova a jejimi autory
byli 1ékaii VSeobecné nemocnice v Praze pod vedenim
Bohumila Prusika (1886—1964) (obr. 1.6).

I kdyz prvni katetrizaci srdce (pravé sin€) provedl
sam sob¢ ureteralnim katétrem z levé kubity v Ebers-
walde u Berlina v roce 1929 Werner Forsmann (1904—
1979), prvni méfeni srdecniho vydeje na podkladé Ficko-
va principu u jedenacti pacientll provedl v témze roce ve
Vseobecné nemocnici v Praze Otto Klein (1891-1968)
(obr. 1.7). Zakladatelem ceské nefrologie (a kardionefro-
logie) byl nepochybn¢ Jan Brod (1912—1985) (obr. 1.8),
jehoz hlavnim zajmem vzdy byla systémova a renalni
hemodynamika u esencialni hypertenze a chronického
srde¢niho selhani. Na Brodové pracoviti v Ustavu pro
choroby ob&hu krevniho vyvinul v poloviné Sedesatych
let Vilém Ganz (1919-2009) (obr. 1.9) termodiluéni
katétr k méfeni minutového srdecniho objemu, ktery

Obr. 1.6 Bohumil Prusik
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Obr. 1.7 Otto Klein

Obr. 1.8 Jan Brod

byl po jeho odchodu do Los Angeles zaveden do vyroby
jako Swantv-Ganziv katétr.

Casné byly v Geskych zemich také pocdtky nahrady
Sfunkce ledvin. Severin Daum (1923-2005) (obr. 1.10)
a Mirko Chytil provedli prvni hemodialyzu v tehdej$im
Ceskoslovensku v prosinci 1955 ve Vieobecné nemoc-
nici v Praze u pacientky s akutni intoxikaci sublima-
tem (obr. 1.11 a 1.12). Dalsi prukopnickou osobnosti
byl Josef Erben (*1926) (obr. 1.13), ktery v roce 1969
pouzil jako prvni pro dialyzu kanylaci vena subclavia.
Rozvoj dialyzy v tehdejsim Ceskoslovensku je spjat se

R

Obr. 1.9 Vilém Ganz a Harold James Swan

Obr. 1.10 Severin Daum

jménem Alberta Valka (1925-1995) (obr. 1.14), ktery
v roce 1980 organizoval v Praze 17. kongres Evropské
dialyzacni a transplantacni asociace (EDTA). Vedouci
osobnosti ¢eské nefrologie v sedmdesatych az deva-
desatych letech 20. stoleti byl Otto Schiick (*1926)
(obr. 1.15), ktery se zabyval zejména fyziologii ledvin
a vySetfovacimi metodami funkce ledvin. Dalsi pri-
kopnickou osobnosti ¢eské nefrologie byl Karel Opa-
trny (*1924). Jiti Jirka (*1927) stal u prvni uspésné
transplantaci ledviny a rovnéz v Kr¢i jako prvni zavedl
peritonealni dialyzu.
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Obr. 1.12 Prvni dialyzac¢nitym v Praze v roce 1955: S. Daum,
M. Chytil, K. Cholinsky, A. Hornych a sestry Mrowczikova
a Fialova

Od zacatku Sedesatych let se i v tehdejsim Ceskoslo-
vensku postupné rozvijela chronicka dialyzacni lécha.
V disledku nedostatecnych finan¢nich prostiedkt a pro-
hlubujiciho se technického zaostavani (snaha o vyvoj
funkcniho ceskoslovenského dialyza¢niho monitoru byla
netspésna) bylo na konci osmdesatych let chronickou
hemodialyzou (a peritonealni dialyzou) 1é¢eno méné
nez 20 % potiebnych pacientti. Z dialyzacni 1écby byli
vylouceni nemocni starsi 50 let, diabetici a nemocni se
systémovymi chorobami postihujicimi ledviny. Po roce
1990 nastal rychly rozvoj dialyzacni 1é¢by s dosazenim

Obr. 1.14 Albert Valek

plné dostupnosti pro vSechny pacienty a srovnatelné
kvality 1écby jako v zemich zapadni Evropy.

Prvni pokus o transplantaci ledviny ze Zivého darce
v tehdejsim Ceskoslovensku provedl Pavel Navratil
v roce 1961. Prijemkyni byla Sestnactiletd studentka,
u které musela byt odstranéna solitarni ledvina pro pyo-
nefrézu a sepsi, ale nemocna po tydnu zemtela. Prvni
uspésna transplantace ledviny od zivého darce byla jiz
programové uskute¢néna v roce 1966 v tehdejsim Ustavu
klinické a experimentalni chirurgie, predchtidci dnesniho
IKEM, a u zrodu tohoto programu stali Vladimir Hejnal,
Vladimir Ko¢andrle a Ji¥i Jirka. Stp byl funkéni od
pocatku, funkce se rozvinula k normalnim hodnotam



8  Klinicka nefrologie

a trvala 11 mésica (obr. 1.16). V sedmdesatych letech
20. stoleti se postupné zvysoval pocet provedenych
transplantaci od zemtelych darcti, zejména diky nové
pfijaté organizaci integrovaného dialyzacné-transplantac-
niho systému a zfizenim transplanta¢niho centra v IKEM.
Transplanta¢ni program vyrazné akceleroval v poloviné
devadesatych let zlepSenim organizace odbért ledvin,
zavedenim funkce transplantacnich koordinatort a zvyse-
nou aktivitou vSech transplantacnich center. V roce 2011
byla provedena prvni ABO inkompatibilni transplantace
ledviny a v souc¢asné dob¢ je opét velka pozornost véno-
vana transplantacim ledvin od Zijicich darci, v roce 2013
bylo provedeno nejvice téchto transplantaci v historii
transplanta¢nich programil v Ceské republice.

Klinicka nefrologie je dnes dynamicky se rozvijejici
podobor vnitiniho 1ékatstvi. Je dobfe, Ze se kromé vse-
obecné dostupnosti nahrady funkce ledvin a zvysujici se
kvality péce o pacienty s chronickym selhanim ledvin
také stale vice dafi ovlivnit prabéh primarnich nemoci
ledvin a vyvoji chronického onemocnéni ledvin smérem
do selhani ledvin zabranit.

Obr. 1.15 Otto Schiick

Obr. 1.16 Prvni transplantace v tehdejsim Ceskoslovensku a prvni transplantovany pacient Karel Pavlik, s maminkou, ktera
mu darovala ledvinu
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Uvod
Funkeci ledvin 1ze rozdélit do tii zakladnich okruhu:

1. regulace vodni, elektrolytové a acidobazické rovno-
vahy a dlouhodoba regulace krevniho tlaku;

2. odstranovani metabolickych produktt, toxint a télu
cizich latek z cirkulace do modi;

3. produkce hormont spojenych s erytropoézou
a kalciovym metabolismem. Ledviny maji rovnéz
vyznamné postaveni v glukoneogenezi.

Vzhledem k omezenému prostoru se v této kapitole
budeme vénovat pouze vybranym tématim a zajemce
o hlubsi poznani odkazujeme na pfislusné monografie
nebo nové piehledy.

glomerulus

proximalni
stoceny kanalek

proximalni

pfimy kanalek

tlusté vzestupné raménko
Henleovy klicky

tenké sestupné raménko
Henleovy klicky

tenké vzestupné raménko — |
Henleovy klicky

Obr. 2.1 Schéma nefronu (viz text)

distalni
sto€eny kanalek

2 Fyziologie ledvin

Vera Certikova-Chdbova

2.1 Funkéni anatomie ledvin
2.1.1 Nefron

Kazda lidska ledvina se sklada z 800 000—1 200 000 za-
kladnich funkénich jednotek — nefrond. Nefron se sklada
z glomerulu a tubularniho aparatu (obr. 2.1). Existuji
dva druhy nefrond, a to korové (85 %) a juxtameduldrni
(15 %). Korové nefrony maji glomeruly ulozené v kie
ledvin tésné pod povrchem a kratké Henleovy klicky,
které dosahuji pouze do zevni zony diené. Juxtamedu-
larni nefrony maji glomeruly uloZzené na rozhrani kiry
a dfené ledvin a jejich Henleovy klicky zasahuji hluboko
do diené, nékdy az na vrchol renalni papily. Tyto nefrony
maji velmi dilezitou tilohu v protiproudovém systému,
kterym ledviny koncentruji moc.

spojovaci kanalek

pocatecni sbérny

— kanalek

®T— korovy sbérny kanalek
juxta - L i
glomerulami | e sbérny kanalek
aparat - zevni dfené
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e———— vnitfni dfené
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2.1.2 Cévni zasobeni ledvin

Pritok krve ledvinami je pfiblizné 1200 ml/min, coz
predstavuje asi 20 % klidového srde¢niho vydeje. Kazda
ledvina je zasobena renalni tepnou, kterd je hlavni vétvi
odstupujici z bfisni aorty. Renalni arterie se postupné
déli na mensi vétve, az vznikaji aferentni arterioly (AA).
Z kazdé AA odstupuji uvnitf Bowmanova pouzdra kapi-
larni klicky, které tvoii glomerulus. Glomeruly protece
vsechna krev, ktera se dostane do ledvin. Z kapilarnich
kli¢ek se tvoii sekundarni arterioly — eferentni arterioly
(EA), které vystupuji z glomerulli a nasledné se rozpadaji
na peritubuldrni kapilary obklopujici renalni tubuly.
V ledvinach tak existuji dvé kapilarni feciste.

Organizace peritubularnich kapilar se lisi podle toho,
jaké nefrony obklopuji:

1. Peritubularni kapilary tvoii kratkou, ale bohatou sit
v okoli korovych nefront, ktera vytvari predpoklad
pro tubularni reabsorpci nebo sekreci jednotlivych
solutli a vody. Jejich charakteristickym rysem je,
ze obklopuji jiné nefrony, nez ze kterych vznikly.
Korovymi kapilarami potece zhruba 90 % krve od-
chazejici z glomeruli.

2. Eferentni arterioly juxtamedularnich nefrond tvori
vasa recta, které obklopuji dlouhé Henleovy klicky
téchto nefronti ve dieni. Tudy protéka pouze 5-10 %
krve z glomeruld.

Venodzni ¢ast fe€isté vznika spojenim peritubularnich
kapilar a opousti ledvinu v jejim hilu.

2.1.3 Juxtaglomeruldrni aparat

Zvlastni strukturu tvoii juxtaglomerularni aparat, ktery se
nachazi v misté kontaktu AA a pocatku distalniho tubulu
téhoz nefronu (obr. 2.2). Sklada se ze tii typt bunck:

1. granularnich bunek, coz jsou diferenciované bunky
hladkych svali cévni stény AA. Tyto buiky jsou
schopné detekovat napéti cévni stény a z granul
uvolnuji renin.

2. extraglomeruldarnich mezangialnich bunék;

3. bunek macula densa, coz jsou bunky tlusté ¢asti
ascendentniho raménka Henleovy klicky a pocatec-
niho segmentu distalniho tubulu. Sviij nazev dostaly
podle charakteristického ,,tmavého* vzhledu. Zde
dochazi k detekei mnozstvi sodiku, které opousti
Henleovu klicku.

Obr. 2.2 Juxtaglomerularni aparat

AA - aferentni arteriola, EA - eferentni arteriola, GC — gra-
nuldrni burika, MC - extraglomeruldrni mezangialni bun-
ka, MD - macula densa, SMC - bunka hladkého svalu cévy,
SN - nervové vldkno sympatiku

2.2 Zakladni fyziologické
déje v nefronu

Zakladnimi dé&ji vedoucimi k tvorbé moci v ledvinach
jsou glomerularni filtrace (GF), tubularni resorpce, meta-
bolismus a tubularni sekrece. Vysledné ptisobeni téchto
déju pak mizeme méfit jako exkreci dané latky moci.

2.2.1 Glomerularni filtrace

Za fyziologickych podminek je GF obou ledvin pfiblizné
180 litri/den a probiha v oblasti glomerularnich kapilar.
GF je funkci hydraulické permeability glomerularnich
kapilar, celkové filtra¢ni plochy a €istého filtra¢niho tla-
ku. Protoze hydraulicka permeabilita a celkova filtracni
plocha nejsou dobie ptistupné méfeni, jejich soucin se
nahrazuje ultrafiltraénim koeficientem (K,). Cisty fil-
tracni tlak je vysledkem nékolika veli¢in. Hlavni hnaci
silou GF je hydrostaticky tlak v glomerularnich kapila-
rach (P,.). Podobny efekt ma hypoteticky i onkoticky
tlak v Bowmanové prostoru (mg,). Za fyziologickych
podminek dochazi vsak ke zcela minimalni filtraci pro-
teind, a proto je koloidné onkoticky tlak v Bowmanové
pouzdre prakticky roven nule. Proti filtraci ptisobi hydro-
staticky tlak v Bowmanové prostoru (P,;,) a koloidné on-
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koticky tlak v glomeruldrnich kapilarach (m,.) (obr. 2.3).
Vyse GF mize byt tedy vyjadiena nasledujici rovnici:

GF =K, x (Py. — Py — 750

Za fyziologickych podminek je m. na za¢atku aferentni
arterioly stabilni (s probihajici ultrafiltraci v glomerulu
dochézi v priibéhu glomerularnich kapilar k vzestupu .
v disledku zvySené koncentrace proteinil) a rovnéz K.
je velmi stabilni (i kdyz jeji zmény v disledku zmény
vazoaktivniho tonu mezangialnich bunék jsou mozné).
Z toho vyplyva, ze vyse GF je dominantné regulovana
zménami v P, jehoZ hodnota je ovlivilovana tonem
aferentni a eferentni arterioly (obr. 2.4).
Charakteristickym znakem renalni cirkulace je
autoregulace: Pritok krve ledvinou a GF jsou v §i-
rokém tlakovém rozmezi stfedniho arterialniho tlaku
(80—180 mm Hg) stabilni (obr. 2.5). Tento mechanismus
ma dva cile: udrzet stabilni glomerularni filtraci a za-
chovat strukturalni integritu glomeruld. Autoregulaci
zabezpecuji v ledvinach dva hlavni mechanismy:

1. myogenni: pfi zvySeni tlaku v cévé vzroste napéti
cévni stény, které pres neékolik fyziologickych me-
zistupil aktivuje napétoveé-tizené kalciové kanaly.
Nasledné dojde k depolarizaci membrany a vazo-
konstrikci prislusné cévy. Pti poklesu tlaku reaguje
cévni fecisteé vazodilataci. Myogenni autoregulace
je vlastni v§em cévnim fecistim.

glomerularni
kapilara

Bowmanuv prostor

Pec Mac

AA EA

=1— 1 1
|

Psc GF PKL

Obr. 2.4 Vliv zmén tonu aferentni a eferentni arterioly na
glomerularni hydrostaticky tlak, glomerularni filtraci a pritok
krve ledvinou

AA - aferentni arteriola, EA - eferentni arteriola, GF - glome-
rularni filtrace, P, - tlak v rendlni arterii, P — hydrostaticky
tlak v glomeruldrni kapilére, PKL - pratok krve ledvinou

2. tubuloglomerularni zpétna vazba (,,tubuloglome-
rular feedback® — TGF). Zvyseny TK v aferentni
arteriole zptsobi vzestup P a ndsledné zvyseni
GF. Vzestup GF zvysi tok tubuldrni tekutiny, a tim
dodavku sodiku do oblasti macula densa. Tato zvy-
Sena dodavka je zachycena signalnim mechanismem
bunék macula densa, kterym je Na*/K*/2CI- kotrans-
portér. Intracelularné se tim zvysi produkce ATP, ze

Obr. 2.3 Tlaky ovliviujici glomerularni filtraci

P.c — hydrostaticky tlak v Bowmanové pouzdre, P . — hydrostaticky tlak v glomerularni kapilafe, 1, — koloidni tlak v Bowmanové

prostoru, T - koloidni tlak v glomerularni kapilare
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Obr. 2.5 Rendlni autoregulace (viz text)
PKL - priitok krve ledvinou, TK - krevni tlak

kterého pak extracelularné vznikne adenosin, ktery
plisobenim na adenosinové A, receptory na buiikach
hladkého svalu aferentni arterioly zptisobi vazokon-
strikci, a tim snizeni glomerularni filtrace.

V souvislosti s GF a pritokem krve ledvinou je tfeba
jesté definovat pomér filtracni frakce. GF u zdravého
dospélého cloveka je cca 125 ml/min a pritok plazmy
ledvinou (PPL) je cca 605 ml/min; 605 ml plazmy tedy
vstupuje do glomerulu aferentni arteriolou a zhruba 20 %
(125/605) se filtruje do Bowmanova pouzdra, zbyvajicich
480 ml opousti glomerulus eferentni arteriolou. Filtracni
frakce (FF) je tedy definovana rovnici:

FF = GF/PPL.

Na zakladé zmén FF lze neptimo usuzovat, ve které ¢asti
glomerularniho fecisté dochazi ke zménam vaskularniho
tonu. Vzestup FF ukazuje na preferencni vazokonstrikci
v oblasti EA, jeji pokles pak na konstrikci AA nebo di-
lataci EA. Pfes urcité limitace jsou zmény v hodnotach
FF vyznamnym pomocnikem pii studovani zmén tonu
aferentni a eferentni arterioly.

2.2.2 Tubularni transport

Tubuly jsou vystlany jednou vrstvou bungk s riznou spe-
cializaci. Pod luminalnim povrchem jsou bunky spojeny
»tésnymi* spojenimi, ktera jsou propustna do urcité miry
cukry nebo aminokyseliny. Bunéénd membrana tubularni
vystelky je témito tésnymi spojenimi rozdélena na dvé

oblasti, apikalni a bazolateralni, které se 1isi pfitomnosti
specifickych kanald a transportérii. V kazdé ¢asti mem-
brany tak probihaji odlisné déje, ¢imz vznika polarizace
bunck a je umoznén transport latek jednim smérem, bud’
z lumen do intersticia (reabsorpce), nebo z intersticia do
lumen (sekrece). Tento transport probiha:

1. paracelularné pies tésna spojeni, a to difuzi po
koncentraénim gradientu nebo tahem rozpoustédla
(vody),

2. transcelularné ve dvou krocich. Prvni krok je pte-
sun pies apikalni membranu do buiky a druhy pies
bazolateralni membranu do intersticia. Poté nasle-
duje vétSinou jesté dalsi presun z intersticia do cév
(obr. 2.6).

Transport solutti vyzaduje vzdy energii. Tuto energii
dodava bud’ elektrochemicky gradient, nebo $tépeni ATP.

1. Pasivni transport probiha vzdy z mista s vyssi lat-
kovou koncentraci iontu do mista s nizsi koncentraci
nebo z mista se stejnym nabojem, jako ma dany iont,
do mista s opaénym nabojem. Tento transport mtize
probihat: a) pasivni difuzi pfes membranu. Takto
prostupuji pouze latky rozpustné v lipidech a trans-
port je vétSinou pomaly, b) pomoci kanali nebo
uniporti. Kanaly jsou obvykle méné specifické, ale
zato schopné transportovat za jednotku casu veétsi
objem solutil. Transportéry jsou specifi¢téjsi, ¢asto
prenaseji pouze jediny druh latky, ale vzhledem ke

2. Aktivni transport naopak probiha proti elektroche-
mickému gradientu, a koncentruje tak pfislusnou
latku na jedné stran¢ membrany. Primarni aktivni
transport vyuziva energii Stépeni ATP. Prislusny
prenase¢ ma ve svém nazvu slovo ATPaza nebo pum-
pa. Sekundarni aktivni transport vyuziva energii
elektrochemického gradientu jednoho solutu (Casto
sodiku), k transportu jiného solutu proti gradientu.
Muze jit o symport, kdy ob¢ latky putuji stejnym
smérem, nebo antiport, kde toky latek jsou navzajem
opacné (obr. 2.7).

2.2.3 Clearance

Vylucovani latky do moci Ize udavat jako exkreci, coz je
mnozstvi vyloucené za asovou jednotku. Jinou moznosti
je pouzit pojem renalni clearance, coz je objem plazmy,
ktera je za jednotku casu ledvinami ocisténa od dané
latky. Jeji jednotkou je objem/Cas, vétSinou ml/s nebo
ml/min. Clearanci latky X mtizeme spocitat podle vzorce:
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Obr. 2.6 Obecné mechanismy transportu latek v rendlnich tubulech

BM - bazélni membrana

Cl=U, x V/P,

kde U_je koncentrace latky v moci, V objem moci a P_
koncentrace latky v plazmé. Pokud se latka v ledvinach
volné filtruje a dale nepodléha resorpci ani sekreci, jeji
clearance odpovida glomerularni filtraci. B€zné ur¢ovana
clearance kreatininu neni v tomto sméru zcela piesna,
protoze kreatinin se v tubulech i secernuje, ale pro prak-
tickou potiebu postaci.

Pokud se krev béhem pritoku ledvinou od dané latky
zcela o€isti (filtraci a sekreci nebo samotnou sekreci),
pak jeji clearance odpovida pritoku plazmy ledvinou.
Takto se chova naptiklad kyselina paraaminohippurova.
Latky, jejichz clearance je vyssi nez glomerularni filtrace,
musi byt nepochybné v tubulech secernovany, i kdyz to
nevylucuje soucasné reabsorpci v n¢které ¢asti nefronu
a nedava zadnou informaci o intenzité jejich filtrace.
U solutl s clearanci niZ$i, neZ je glomerularni filtrace,
nelze renalni procesy bez dal§ich znalosti hodnotit vi-
bec, protoze podil filtrace, resorpce a sekrece na jejich
vylucovani mtize byt velmi variabilni.

difuze

kanal

transportér

symport

antiport

primarni aktivni transport ATP

Obr. 2.7 Transport pies buné¢nou membranu
ATP - adenosintrifosfat
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2.3 Exkrece sodiku, chloridt
a vody, regulace objemu
extracelularni tekutiny

2.3.1 Vylucovani sodiku

Filtrované mnoZzstvi sodiku (FL, ) je zhruba 25 500
mmol/den. Z tohoto mnozstvi vsak ledviny za béznych
podminek vylouc¢i pouze cca 0,4 % (100 mmol/den)
(obr. 2.8).

V proximalnim tubulu (PT) je reabsorbovano 67 %
FL,, (obr. 2.9A). Tento pom¢r je relativné konstantni i pfi
velkych zménach filtrace sodiku a vyjadiuje takzvanou
glomerulotubularni rovnovahu. Reabsorpce Na* v PT je
aktivni a probiha pfevazné transcelularni cestou. VEtsi
¢ast Na* vstupuje do bunek luminalni membranou ces-
tou kotransportéra s organickymi latkami. Men$i ¢ast
Na' je do bunky reabsorbovana vyménou za vodikovy
aniont (H*) pomoci elektroneutralniho Na*-H* vymé-
niku. Tyto pochody vyuzivaji koncentra¢ni gradient,
ktery byl vytvoren sodikovou pumpou (Na"-K*ATPaza)

reabsorbovano
67 %

v bazolateralni membrané. Proximalni tubulus opousti
tekutina izotonicka s plazmou, protoze vSechny absorpcni
procesy zde probihaji izoosmoticky. V PT ptisobi di-
ureticky inhibitory karboanhydrazy, které blokuji tvorbu
H*a HCO,, a tim i absorpci Na".

V Henleové kli¢ce (HK) je reabsorbovano 25 %
FL,. V tenké casti sestupného a vzestupného raménka
Henleovy klicky probiha reabsorpce pasivné (difuzi)
a paracelularné. V ¢asti tlustého vzestupného raménka
probiha aktivni reabsorpce Na', a to jak transcelularni,
tak i paracelularni cestou (obr. 2.9B). Hlavni ¢ast Na*
vstupuje do bunék na luminalni strané¢ pomoci Na*/
K*/2CI- kotransportéru. Pro jeho normalni fungovani
je klicova funkce K* kanalu v luminalni membrang,
ktery zajistuje pritomnost dostatecného mnozstvi K*
v lumen. Na bazolateralni membrané je za vystup Na*
opét odpovédna Na'-K* pumpa. Podstatna cast Na* je
rovnéz reabsorbovana paracelularné, k ¢emuz pfispiva
pozitivita lumen ve srovnani s bazolateralni membranou.
Na'/K*/2Cl kotransportér je inhibovan furosemidem.

V distalnim sto¢eném a spojovacim tubulu je reab-
sorbovano 5 % FL . Reabsorpce zde probiha vyhradné
transcelularni cestou a za vstup Na* na luminalni strané
do bunék je odpovédny Na*-Cl- kotransportér. Vystup

reabsorbovano
5%

reabsorbovano
25 %

A= |

T~

reabsorbovano
C 3%

z(stava
0,04 %

Obr. 2.8 Procentudlni pfispévek jednotlivych ¢asti nefronu k reabsorpci sodiku — procenta jsou z celkového mnozstvi

profiltrovaného v glomerulu
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Na* z bunky zajistuje na bazolateralni stran¢ opét Na™-K*
pumpa (obr. 2.9C). Na*-Cl- kotransportér je senzitivni
k thiazidim.

V korové a dieniové ¢asti shéraciho kanalku (SK)
jsou reabsorbovana 3 % FL, . Vstup Na* z lumen do
bunek v téchto tsecich probiha pomoci epitelialniho
sodikového kanalu (ENaC). Vypuzeni Na* do intersticia
zajiSt'uje na bazolateralni strané buiiky Na*-K* pumpa
(obr. 2.9D). ENaC je inhibovan amiloridem a jeho ak-
tivitu a translokaci do membrany snizuji antagonisté
aldosteronu.

2.3.2 Reabsorpce chlorid(i

Transport chloridd do zna¢né miry odpovida transportu
sodiku. Souhrn vsech reabsorbovanych solutd musi byt
elektroneutralni. Mnozstvi chlorida a bikarbonatu se tak
zhruba rovna mnozstvi sodiku, kdyz odhlédneme od
malych mnozstvi jinych aniontt a kationtdi. Luminalni
chloridové transportéry jsou proto vzdy uréitym zput-
sobem spfazeny se sodikem nebo bazemi a transportuji
chloridy z lumina do bunék. Tento krok je v transportu
chloridt aktivni a primarni. Na bazolateralni stran¢€ pak
CI-vétsinou vystupuje z butiky chloridovymi kanaly po
koncentra¢nim gradientu a vstrebava se zpét do krve. Po-
drobny rozbor transportu v jednotlivych castech nefronu
1ze nalézt v citované literatufe.

2.3.3 Vylucovani vody

Voda piechazi z lumen tubulu do intersticia dvéma ces-
tami:

1. transcelularné prevazné cestou kanalll nazyvanych
akvaporiny a lokalizovanych jak v luminalni, tak
bazolateralni membrang,

2. pres tésna spojeni po osmotickém gradientu.

Prostupnost jednotlivych segmentt pro vodu je vel-
mi rozdilna. PT a sestupné raménko HK jsou pro vodu
volng prostupné a transport probihd izoosmoticky. Vze-
stupné raménko Henleovy klicky a distalni tubulus jsou
pro vodu na luminalni stran¢ prakticky neprostupné
jak transcelularné, tak paracelularné. Systém sbéracich
kanalkti je sam o sob¢ pro vodu prakticky nepropustny.
Pod vlivem ADH se vSak transportuji akvaporiny do
luminalni membrany, propustnost vyznamné stoupa,
a umoznuje tak maximalni koncentraci moci v piipadé
potieby. Podrobnosti jsou v kapitole o koncentracnim
mechanismu.

2.3.4 Regulace objemu
extracelularni tekutiny

Objem extracelularni tekutiny (OECT) je jednim z para-
metri, které organismus prednostné udrzuje na konstant-
ni Grovni. Sodik a jeho extracelularni anionty piedstavuji
hlavni osmotické sily v extracelularni tekuting, a proto
zmény v obsahu Na* jsou obvykle doprovazeny zménami
obsahu vody. Z téchto divodu je regulace vylucovani
Na* zcela klicova pro regulaci OECT.

Rozhodujicim parametrem, ktery organismus pova-
zuje za zménu obsahu Na* v téle, je efektivni cirkulujici
objem. Efektivni cirkulujici objem neni néco, co by bylo
mozné definovat anatomicky, je to spiSe funk¢ni objem
krve, ktery odrazi stupen tkanové perfuze organt jako
dikaz naplnéni cév cirkulujici krvi. Za fyziologickych
podminek jsou zmény v efektivnim cirkulujicim objemu
paralelni se zménami OECT, ale tento vztah mtze byt
narusen béhem néekterych patofyziologickych stavu.
Napftiklad u pacientti s chronickym srdecnim selhanim,
nefrotickym syndromem a jaterni cirhdzou je celkovy
OECT vyznamn¢ zvysSen (edémy, ascites), ale efektivni
cirkulujici objem byva snizen, coz vede k aktivaci kom-
penzacnich mechanismil a nadmérné sekundarni retenci
Na*. Ve schématu 2.1 je znazornéno, jak organismus
reaguje na snizeni efektivniho cirkulujiciho objemu.
Do této ¢innosti se zapojuji Ctyfi fyziologické systé-
my: renin-angiotenzinovy systém (RAAS), sympaticky
nervovy systém (SNS), antidiureticky hormon (ADH)
a natriuretické faktory (NF).

Renin-angiotenzinovy systém

RAAS ma v regulaci stalosti OECT dominantni posta-
veni a jeho fungovani je detailné popsano v oddile tiloha
ledvin jako endokrinniho organu.

Sympaticky nervovy systém

SNS je aktivovan baroreceptory v oblasti vysokotlaké
i nizkotlaké cirkulace. ZvySena aktivita renalniho SNS
ma tii hlavni ucinky:

1. Zpisobuje vazokonstrikei, vzestup renalni rezisten-
ce a nasledny pokles GF a pritoku krve ledvinou.
Sekundarné se snizuje mnozstvi filtrovaného a po-
sléze vylouceného sodiku.

2. Sympaticka nervova zakonceni stimuluji pfimo se-
kreci reninu v granularnich bunkach juxtaglomeru-
larniho aparatu pomoci B, receptort.
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Obr. 2.9 Reabsorpce sodiku v jednotlivych ¢astech nefronu: A — proximalni tubulus, B - tlusté vzestupné raménko Hen-
leovy klicky
CA - karboanhydraza, Glc - glukéza
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Obr. 2.9 Reabsorpce sodiku v jednotlivych ¢astech nefronu: C - distalni tubulus, D - sbéraci kanalek

CA - karboanhydraza, Glc - glukdza
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+
J efektivni cirkulujici objem
renalni baroreceptory baroreceptory srdecni siné
JGF nizkotlaké i vysokotlaké
juxtaglomeruldrni L mozek
aparat
renin SNS neurohypofyza
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ANG Il — aldosteron ADH ANF
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Schéma 2.1 Reakce organismu na snizeni efektivniho cirkulujiciho objemu
ADH - antidiureticky hormon, ANF — atridIni natriureticky faktor, ANG Il - angiotenzin Il, GF — glomeruldrni filtrace, SNS - sym-

paticky nervovy systém

3. Zvysena aktivita rendlniho SNS zvysuje tubularni
reabsorpci Na* v oblasti proximalniho tubulu. Piesny
mechanismus neni presn¢ znam, krome zvyseni akti-
vity Na*-K* pumpy v bazolateralni membrané zde ma
vyznamnou ulohu interakce s G¢inky angiotenzinu II
(ANG 1D).

Antidiureticky hormon

ADH je uvolnovan z neurohypofyzy zejména v reakci na
zvyseni osmolality extracelularni tekutiny. ADH zvySuje
permeabilitu distalniho nefronu pro vodu, a tim zvysuje
reabsorpci vody. Uvolnovani ADH se rovné€z zvySuje
v piipad¢ vyrazného poklesu efektivniho cirkulujiciho
objemu (napf. pfi krevnich ztratach) a v tomto piipadé
rovnéz stimuluje aktivitu Na*/K*/2CI- kotransportéru ve
vzestupném raménku Henleovy klicky a aktivitu ENaC
kanall v korové ¢asti sbéraciho kanalku, a zvySuje tak
reabsorpci Na* v ledvinach.

Natriuretické faktory

Natriuretickych faktort je vice a tvoii se v mozku, v srd-
ci a ptibuzny peptid urodilatin i v ledvinach. Atrialni
natriureticky faktor (ANF) je syntetizovan a skladovan
v myocytech pravé sing a je uvoliiovan v reakci na roz-
tazeni sini. Pokles efektivniho cirkulujiciho objemu
tedy naopak snizuje jeho uvolnovani. ANF zplsobuje
zvysené vyluCovani Na* kombinaci tubularnich a hemo-
dynamickych ucinkd:

1. ANF snizuje reabsorpci Na* ve vSech segmentech
nefronu a pro zjednoduseni lze fici, Ze ten kanal,
kotransportér atd., ktery ANG II stimuluje, je ANF
tlumen.

2. ANF zptisobuje vyznamnou renalni vazodilataci
a zvysuje GF a pritok krve ledvinou, coz zvySuje
FL,. Navic zvySeny pritok krve ledvinou vymyva
ledvinné intersticium, tim snizuje jeho osmolalitu,
coz sekundarné snizuje pasivni tubularni reabsorp-
ci Na* ve vzestupném raménku HK a opét zvysuje
vylucovani Na'.
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2.3.5 Koncentra¢ni mechanismus ledvin

U suchozemskych zivocicht je ptijem vody a solutt
oddélen a navic vyznamné kolisa v case. Je tedy tieba,
aby 1 vylucovani bylo fizeno oddélené. Organismus se
musi denné zbavit minimalné 600 miliosmolti (mOsm)
solutt, coz pii maximalni mozné osmolalité¢ mo¢i (U )
cca 1200 mOsm znamend, ze musi denn¢ vyloucit mini-
malné 0,5 1 moci. Naopak pfi tvorbé maximaln¢ ziedéné
moci (30 mOsm) mtze byt denni diuréza az 20 litrt.
Mnozstvi moci (V), které denné organismus vylouci,
aby zachoval stabilni plazmatickou osmolalitu (P ),
se sklada ze dvou ¢asti:

1. Z objemu, ktery je nutny k tomu, aby vSechny soluty
byly v koncentraci, ktera je izoosmoticka s plazmou.
Toto mnozstvi vyjadfuje tzv. osmotickou clearance
(C__ ), pro kterou plati stejna rovnice, jako pro kaz-

osm-

dou jinou clearance, tj.:

C,.=U,, x VP

osm osm”

Pfi vylou¢eném mnozstvi soluti 600 mOsm je to
2 l/den.

2. Mnozstvi vody bez solutl, ktera musi byt pridana
(nebo odebrana) od vyse uvedené¢ho objemu moci,
aby byl vytvoren kone¢ny objem moci za ucelem
zachovani vyrovnané vodni bilance, nazyvame ,clea-
rance volne vody* (C,, ). Nejde vSak o clearance,
ale o rozdil mezi diurézou a osmotickou clearance.

Mnozstvi moci za jednotku ¢asu je uréeno nasledu-
jici rovnici:

Vit=C, +C, -
osm vody

Po uprave:

Choqy = V/t=C,-

Pokud si do této rovnice dosadime, tak pfi tvorbé
maximalng¢ zfedéné moci (30 mOsm), je:

CVOdy =20 1/den — 2 1/den = 18 1/den.

Ledviny jsou tedy za podminek maximalné ziedéné
moci schopny zbavit organismus 18 1 vody. Naopak
pokud si do této rovnice dosadime stav pii tvorbé
maximalné koncentrované moci (1200 mOsm), plati:

C. . =0,51/den—2 I/den =-1,5 1/den.

vody

Z toho vyplyva, ze ledviny jsou schopny za podminek
tvorby maximalné koncentrované moci ,,usetfit™ orga-
nismu 1,5 | vody denné.

Obecny mechanismus tvorby
zfedéné a koncentrované moci

Ledviny tvoii zfedénou mo¢ tak, ze aktivné transportuji
NaCl z tubularniho lumen v téch segmentech nefronu,
které jsou neprostupné pro vodu, a uvnit lumen ziistava
hypoosmoticka tubularni tekutina. Nemohou vsak tvo-
fit koncentrovanou moc¢ tim, ze by aktivné ,,pumpova-
ly* vodu z tubularniho lumen, protoze ,,vodni pumpy*
v nefronu neexistuji. Ledviny koncentruji tubularni te-
kutinu pomoci osmézy mezi tubularnim lumen a hyper-
tonickym intersticiem. Ackoliv k ¢isté reabsorpci vody
dochazi ve vsech segmentech nefronu, neznamena to
vzdy zmény osmolality. V PT se bez ohledu na konec-
nou osmolalitu mo¢i reabsorbuji 2/3 tubularni tekutiny
izoosmoticky. V HK dochazi k vyraznéjsi reabsorpci
NaCl nez vody, tudiz tubularni tekutina, ktera vstupuje
do distalniho sto¢eného kanalku, je hypoosmoticka.
Osmoticka koncentrace definitivni moci zavisi na tom,
zda v korové a drenové ¢asti sbéraciho kanalku probiha
reabsorpce vody, coz je regulovano antidiuretickym
hormonem (ADH). V ptipadech omezeného piijmu vody
jsou hladiny ADH vysoké, stény sbéracich kanalki jsou
vysoce prostupné pro vodu, tudiz probiha reabsorpce
vody po osmotickém gradientu do intersticia a ledviny
tvofi vysoce koncentrovanou mo¢. Naopak v ptipadech
vysokého pfijmu vody jsou plazmatické hladiny ADH
nizké a stény sbéracich kanalkl jsou pro vodu nepro-
stupné. Reabsorpce vody tak neprobiha, ale nadale trva
reabsorpce NaCl, takze tubuldrni tekutina se stava pro-
gresivné hypotonicka a mo¢ je vysoce zfedéna.

Tvorba koncentrované a zfedéné moci je zalozena
na principu protiproudového nasobeni. Zakladem tohoto
principu je vlasenkové tvarovana HK. Cely proces Ize
rozdélit do péti hypotetickych fazi.

1. Ve fazi 1 je izoosmoticka tekutina (300 mOsm) jak
uvniti tubuld, tak i v intersticiu (obr. 2.10A). Tlusté
stény vzestupného raménka Henleovy klicky nazna-
¢uji, Ze tato ¢ast je neprostupna pro vodu, dokonce
i za podminek vysokych koncentraci ADH. Naopak
prerusSovana Cara na sténach sestupného raménka
Henleovy klicky naznacuje, Ze tato ¢ast je vysoce
propustna pro vodu, ale neni propustna pro soluty.

2. V prvnim kroku dochazi k aktivni reabsorpci NaCl
ve vzestupném raménku Henleovy klicky z lumen do
intersticia, ¢imz dojde k poklesu osmolality tubularni
tekutiny a k vzestupu osmolality v intersticiu. Ve
druhém kroku dochazi k posunu nové izoosmotické
tubularni tekutiny z proximalniho tubulu do Henleo-
vy klicky, ¢imz se dale posouva tubularni tekutina
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v celém nefronu. V ¢asti sestupného raménka Hen-
leovy klicky probiha diky osmotickym silam inter-
sticia unik vody do intersticia a zvySovani osmolality
tubularni tekutiny, ktera dosahuje vzdy maxima na
vrcholu ohybu Henleovy kli¢ky (obr. 2.10B).

3. a4. Prvni krok v téchto fazich je obdobny jako ve
fazi ¢islo 2, ale vychozi osmolalita tubularni teku-
tiny ve vzestupném raménku Henleovy klic¢ky je
v tomto pfipade nizsi nez ve fazi 2. Opét je diky
aktivnimu transportu NaCl ve vzestupném raménku
Henleovy klicky vytvofen mezi lumen a intersticiem
osmoticky gradient (obr. 2.10C, 2.10D) V kazdém
misté je tak osmoticky gradient pouze o 200 mmol
vy$si nez v intersticiu. Piesto od zac¢atku do ohybu
kli¢ky tento mechanismus vytvoii dvojndsobnou
osmotickou koncentraci, nez je v plazme.

5. V této fazi k Henleové kli¢ce pfipojime sbéraci ka-
nalek a finalni koncentrovana mo¢ vznika na zakladé
osmotické rovnovahy mezi sbéracim kanalkem a hy-
perosmotickym intersticiem. Tento druhy krok zavisi
na tom, zda stény sbéracich kanalku jsou prostupné
pro vodu, coz zavisi na koncentraci ADH (viz dale).

Klicovou ulohu v koncentraénim mechanismu ledvin
ma tedy hyperosmolalita dfenového intersticia. Diky
aktivni reabsorpci NaCl ve vzestupném raménku Hen-
leovy klicky jsou ledviny schopné vytvorit osmolalitu
v intersticiu dosahujici na vrcholu papily 600 mOsm.
Maximalni mozna koncentrace mo¢i je vSak 1200 mOsm.
Zbyvajicich 600 mOsm je nutné ziskat pomoci jiného
mechanismu, kterym je recyklace urey.

Transport mocoviny v ledvinach

Mocovina se resorbuje v proximalnim tubulu paracelular-
né po koncentra¢nim gradientu. Je vSak pravdépodobny
i transcelularni transport. Regulace resorpce probiha
zejména ve sbérném kanalku vnitini dfené, kde koncent-
rovana urea piechazi do intersticia. Z ného se pak zpétné
resorbuje do lumina v tenkém sestupném i vzestupném
raménku Henleovy klic¢ky a peritubularnich kapilarach.
Transport zajist'uji transportéry UTA1-3 v rendlnich
tubulech a UT-B v cévach. Tento mechanismus udrzuje
vysokou koncentraci urey v intersticiu s postupnym gra-
dientem od hranice mezi ktirou a dfeni k vrcholim papil.
Ugelem je umoznit vznik vysoce koncentrované moéi
za podminek maximalni antidiurézy a vyloucit potiebné
mnozstvi dusiku bez nutnosti velkych ztrat tekutin. Pro

v

podrobnéjsi informace odkazujeme na literaturu.
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Obr. 2.10 Schéma protiproudového koncentra¢niho sys-
tému (viz text)

Uloha urey v koncentra¢nim mechanismu ledvin

Urea je v glomerulu volné filtrovana a v proximalnim
tubulu je 50 % FL,, reabsorbovano. V tenké ¢asti vze-
stupného raménka Henleovy klicky je urea do lumen
sekretovana v mnoZstvi odpovidajicim cca 50 % FL .
Konecné v dienové ¢asti sbéraciho kanalku je zhruba
50 % FL,,, reabsorbovano do intersticia a pravé toto
mnozstvi je z intersticia sekretovano v Henleové klic-
ce. Tento jev se nazyva ,,recyklace urey* a zpusobuje,
ze koncentrace urey v dfeniovém intersticiu je vyrazné
vyssi nez v plazmé a progresivné stoupa od vnéjsi dre-
n¢ k papile, kde dosahuje maximalnich hodnot. Pravé
vysoké koncentrace urey v intersticiu dfen¢ ledvin jsou
odpovédné za dalsich az 600 mOsm intersticialniho os-
motického gradientu v zavislosti na celkové vodni bilanci
organismu. Jak je vidét na obrazcich 2.11A a 2.11B,
situace v intersticiu a v renalnich tubulech se vyrazné
lisi za podminek maximalni koncentrace moci a vodni



