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1.1. OLIGURIE A ANURIE

1.1.1. Definice
Oligurie je snizené mnozstvi vylu¢ované moci, které je <500 ml/24h (tj.<20 ml/h);

anurie je snizené mnozstvi vylucované modi, které je <100 ml/24h (tj. <5 ml/h) ¢i Uplna zastava tvorby a vylu-
covani modi.

1.1.2. Etiologie

e Funkéni oligurie; podkladem funkéni (prerenalni) oligurie je snizena perfuze ledvin (blize kapitola 2.2.1).
CAVE: oligurie navozena léky: ACE inhibitory, nesteroidni antiflogistika, obecné i vsemi léky s nefrotoxickym
potencidlem (napf. aminoglykosylova antibiotika, nékterd cytostatika, cyklosporin A).

e Akutni selhani ledvin (ASL) renalniho plvodu (blize kapitola 2.2.2).
e Chronické renalni selhani v terminalni fazi.
* Obstrukce mocovych cest; pfi prekazkach v mocovych cestach ¢i navozena Iéky.

1.1.3. Klinicky obraz,diagnostika, terapie

Zavisi na etiologii:

1. Funkcni oligurie:

Klinicky obraz: U pacienta jsou typické projevy dehydratace, ¢asto hypotenze, tmava (koncentrovand) moc

Diagnostika: Vysoka specifickda hmotnost moci > 1025 (g/l), vysokad osmolalita moci (>400 mmol/kg), snizeni
koncentrace Na v moci < 20 mmol/I.

Terapie: Nutnd pfimérena rehydratace a substituce iontl (elektrolytd) pfi pribézné kontrole laboratornich
nalezt (CAVE u oligurického ASL na nebezpeci prevodnéni!) za hospitalizace. Lze jiz ale podat infuzni tera-
pii v pfednemocnic¢ni péci, nutno k tomu zaznamenat presné objem a sloZeni podaného infuzniho roztoku.

2. Akutni selhani ledvin (ASL):

Klinicky nalez: Casto pfiznaky urémie (nauzea, zvraceni, duinost), hypertenze, v navaznosti na febrilni stav ¢i
léky (alergicka tubulointersticidlni nefritida), systémové projevy.

Diagnostika: Aktivni (nefriticky) mocovy sediment (hematurie/proteinurie), pozitivni autoprotilatky (ANCA,
antiGBM, snizeni C3 slozky komplementu), Na v moci > 20 mmol/I, specifickd hmotnost moci 1010-1020 (g/I);
presné urceni pomoci renalni biopsie.

Lécba: Zavisi na etiologii, vZdy na specializovaném nefrologickém pracovisti.

3. Obstrukce mocovych cest:

Klinicky nalez: Pacient ma naplnény mocovy méchyi (CAVE paradoxni ischurie), bolesti v podbfisku, jedna se
o akutni akutni retenci moci, nékdy nauzea a zvraceni.

Diagnostika: Typickd anamnéza, USG vysetfeni mocovych cest.

Terapie: Derivace moci mocovou cévkou (vzacné epicystostomii), u obstrukce na Urovni ureterd zavedeni sten-
td &i punkéni nefrostomie. U muzid derivaci moci cévkou by mél provadét zkuseny Iékar ¢i urolog pro nebez-
pedi poskozeni Ci protrzeni ,pars membranacea” prostaty.

1.2. POLYURIE A POLYDYPSIE

1.2.1. Definice:
Polyurie: je objem vyloucené moci > 3 1/24 h;
Polydipsie: je nepfimérené vysoky pfijem tekutin (obvykle nad 3,5 1/24 h)

1.2.2. Etiologie

Tyto stavy nachdzime u:

1. diabetes mellitus (nejcastéjsi pficina; na podkladé osmotické diurézy pfi chronické hyperglykémii)
2. poziti alkoholu (blokada antidiuretického hormonu; vliv i volumu v pfipadé konzumace piva)

3. nékterych Iéka: saluretika, amfotericin B, ablzus projimadel



4. nefrogennich onemocnéni: chronickd renalni insuficience, polyurickad faze ASL, chronické tubulointerstici-
alni nefritidy

5. diabetes insipidus: centralni ¢i nefrogenni (vrozeny x ziskany, napf. po terapii lithiem, metoxyfluranem)

6. poruchy iontl: dlouhotrvajici hyperkalcémie nebo hypokalémie z jakychkoli pficin

7. nékterych psychogennich poruch: polydypsie na neurotickém podkladé

CAVE: nykturii u kardialni nedostatecnosti neoznacovat mylné za polyurii

1.2.3. Diagnostika

Velmi casto nam diagnézu mUze ozrejmit jiz dobre odebrana anamnéza: predchorobi (metabolismus, ledviny,
psychozy), uzivani lékd, konzumace alkoholu, rodinna anamnéza (familidrni nefrogenni diabetes insipidus).

PFi fyzikalnim vySetfeni nachazime znamky dehydratace, vzacné naopak hyperhydrataci.

V laboratornim vysetfeni neopomenout stanoveni: glykémie (hyperglykémie u DM), Na (hypernatremie), séro-
vy kreatinin - S-Kr (T u nefrogennich pfi¢in), ionty (Ca T, K{), KO, vySetfeni mocového sedimentu ¢i testovaci
prouzky (glykosurie, nékdy mirna proteinurie), osmolalita a specifickd hmotnost moci snizené (diabetes insipi-
dus vyloucen pfi osmolalité >800 mmol/kg v ranni moci).

Vhodna je hospitalizace pfi dif. diagnostickych problémech (koncentracni pokus) nebo pfi celkové nepfizni-
vém stavu vyzadujicim infuze.

1.2.4. Terapie

Zavisi na etiologii. Casto neni ovlivnéni pFi¢iny mozné, v tom pfipadé symptomaticka lé¢ba s omezenim pfivo-
du NacCl. U nefrogennich forem malé davky thiazidovych diuretik (vylucuji vice soluty nez vodu) a nesteroid-
ni antiflogistika.

1.3. POLAKISURIE, DYSURIE, STRANGURIE

1.3.1. Definice uvedenych symptomi:

Polakisurie: ¢asté nuceni na moceni s vyprazdriovanim malého mnoZstvi moci. Celkové mnozstvi moci za den
je normaini.

Dysurie: obtizné - bolestivé moceni, casto je nutné zapojit nitrobfisni lis k vymoceni.

Strangurie: paliva, fezava bolest pfi moceni.

Soubor téchto obtizi je nékdy oznacovany jako LUTS (,,low urinary tract symptoms*).

CAVE: u Zen mUze jit primarné casto o gynekologické obtize, zejména typu recidivujicich kolpitid, které sekun-
darné mohou vést k projeviim IMC.

1.3.2. Etiologie

Diferencialni diagnostika polakisurie a dysurie

Etiologie Polakisurie Dysurie/strangurie
Akutni cystitida + +
Uretritida

+

(+)

+
+

Akutni prostatitida + +
+
+

Neoplazie mocového méchyre

Benigni hyperplazie prostaty, karcinom prostaty

Striktury uretry, svrastély méchyr

Akutni pyelonefritida (+) (+)
Drazdivy méchyr (overactive bladder) + -

1.3.3. Diagnostika

V anamnéze je typicky charakter obtizi. Tyto symptomy se mohou vyskytovat u vyse uvedenych nosologickych
jednotek v tabulce.

CAVE: epidemiologickd anamnesa: navaznost obtizi na pohlavni aktivitu.



1.3.4. Terapie

Zavisi na etiologii uvedenych nosologickych jednotek.

1.4. BOLESTI V BEDERNI KRAJINE
1.4.1. Etiologie

Etiologie

Charakter bolesti Etiologie

Poklepova bolest Akutni pyelonefritida
(tapottement)

Tupa, trvala bolest Akutni pyelonefritida, méstnani moci (napfr. u hyperplazie prostaty, pokrocily ade-
nokarcinom ledviny nebo urotelovy karcinom), edém ledvin pfi postizeni tubuloin-
tersticia, resp. obecné pfi rozepjeti pouzdra ledviny jakékoli etiologie

Kolikovita bolest Nefrolitidza, vzacnéji krevni koagula (napf.neoplazie) ¢i odchod nekrotickych papil
(napt. pfi analgetické nefropatii)

1.4.2. Diagnostika

V anamnéze je typicky charakter obtizi. Tyto symptomy se mohou vyskytovat u vyse uvedenych
nosologickych jednotek v tabulce.

V ramci diferencialni diagnostiky neopomenout: lumbago, bilidrni kolika, infarkt sleziny, adnexitida.

1.5. HEMATURIE

1.5.1. Definice - pritomnost krve v moci
Rozeznavame:
a) Makroskopicka: cervené zbarveni moci rdzné intenzity viditelné pouhym okem.

b) Mikroskopicka: okem neviditelnad pfimés krve v moci, detekovatelna bud mikroskopickym vysetfenim i
orientacnim vysetfenim mocovymi diagnostickymi prouzky, resp. jde o tzv. erytrocyturii; za pozitivni nalez
je obvykle povazovana pritomnost >3 erytrocyty/zorné pole pfi mikroskopickém vysetfeni mocového sedi-
mentu.

CAVE: Hematurii muze simulovat gynekologické krvaceni.

1.5.2. Etiologie

RozliSujeme podle pficiny:

¢ prerenalni: hemoragicka diatéza pri trombocytopénii/trombocytopatii nebo koagulopatii, zpusobena léky
(dikumarinové derivaty, antiagregancia), hemolytickd anémie

erenalni: nefrokalcinéza, tumory (Grawitz), glomerulonefritidy, akutni pyelonefritida, tubulointersticialni
nefritida, polycystéza ledvin, TBC ledvin, poranéni ledvin, infarkt ledviny, trombdza rendlni zily, cévni mal-
formace ledvin, parainfekéni (infekéni endokarditida, spala, zaskrt), rendlni postiZzeni pfi systémovych one-
mocnénich (kolagendzy, vaskulitidy), pondmahovad hematurie (napf. po vytrvalostnim béhu)

 postrenalni: konkrementy, hemoragicka cystitida a uretritida, zplsobena léky (cyklofosfamid), po iradiaci
malé panve, trauma, tumor (¢asto prvni pfiznak u papiloml nebo tumord méchyre), onemocnéni prostaty

1.5.3. Diagnostika

¢ Anamnéza véetné rodinné anamnézy, recentni anamnéza...napr.probéhla streptokokova infekce apod.

* Fyzikalni vysetreni: vysetreni bficha se zaméfenim na vysetreni ledvin, per rectum, TK, otoky, zmény na kGzi
(petechie) ci kloubech (zndmky artritidy?), zména hmotnosti.

Komplementarni a laboratorni vysetieni pri hematurii nejasné etiologie:
* Testovaci mocové diagnostické prouzky: hranice prikaznosti 5-10 ery /ul (odpovida 3-5 ery na zorné pole
v sedimentu);

CAVE: falesné pozitivni také pfi hemoglobinurii ¢i myoglobinurii
* Mocovy sediment: nutné vysetfit do 1-2 h po vymoceni, jinak dojde v disledku osmotickych zmén k lyze
erytrocytd s uvolnénim Hb a pocet ery jiz neni hodnotitelny!



* Erytrocyty ve fdzovém kontrastu: > 80% dysmorfnich a/nebo = 5% akantocytl svéddi pro glomerularni
puvod.

*V pfipadé podezieni na nador cytologické vysetfeni moci.

CAVE: pfi nebolestivé hematurii vzdy nutno vyloucit tumor (urologické vysetreni).
*Z laboratornich vysSetieni nutno vyset¥it: KO, FW, S-Kr
*USG ledvin a mocovych cest (pfipadné malé panve).
*Urologické vysetreni je vhodné zvazit pri dif.diagnostickych obtizich.
* Renalni biopsii indikuje nefrolog u glomerularni hematurie.

(CAVE: tato je obvykle vzdy indikovanad, je-li soucasné proteinurie.)

Asi u 10 % pacientd se etiologii hematurie nepodafi objasnit. U téchto pacientd, zejména ve vyssim véku, je
mozny paralelni vznik tumoru, proto jsou vhodné USG kontroly pfi zméné charakteru nalezu.

Diferencialni diagnoza cerveného zbarveni moci (pseudomakrohematurie - nutné odlisit od pravé
hematurie)

*hemoglobinurie: disledek hemoglobinémie pri tézké hemolyze; pfi pouziti testovacich prouzku je vysle-
dek na krev pozitivni

e myoglobinurie: napt. po tézkych poranénich (crush syndrom), po infarktu myokardu, po sportovnich vyko-
nech (napf. karate, maraténsky béh); pfi pouziti testovacich prouzku je vysledek na krev pozitivni

* po nékterych lécich: sulfonamidy, metronidazol, aminophenazon, phenytoin, rifampicin, methyldopa; pfi
pouziti testovacich prouzki je vysledek na krev negativni

* po potravinach: cervena fepa, ostruziny, potravinafska barviva, fenolftalein; pfi pouziti testovacich prouz-
ku je vysledek na krev negativni

< u porfyrii, intoxikaci (olovo, barbituraty, metylalkohol), uraty v moci, vzacné se vyskytujici alkaptonurie,
dale pfi nékterych jaternich onemocnénich, nékdy pfi insuficienci pankreatu

Stradat moc po dobu 24 h, uchovavat ve tmé a v chladu (4-8 °C) a odeslat do specializované laboratore. V sedi-
mentu chybi erytrocyty.

1.6. LEUKOCYTURIE A BAKTERIURIE
1.6.1. Definice

e Leukocyturie je pfitomnost leukocytli v moci; patologicka hodnota je > 5 leukocytl v zorném poli.

e Bakteriurie: obecné oznacuje pritomnost bakterii v moci; pojem signifikantni bakteriurie je definovan néle-
zem 2105 bakterii/ml moci.

CAVE: neni synonymem pro infekci mocovych cest (IMC)!!!

Definice IMC: bakteriurie, zanétlivy nalez v mocovém sedimentu, Cili pyurie a k tomu klinickd symptomato-
logie).

1.6.2. Etiologie
RozliSujeme:
a) Leukocyturie s bakteriurii: zde je zastoupena zejména nejcastéji IMC a déle pyelonefritida.

b) Leukocyturie bez prokazatelné bakteriurie, ktera ma 3irsi etiologii napf: cerstvé zalécenou IMC, tubu-
lointersticialni nefritidu gonorhea, urogenitalni TBC, trichomonada, kandidéza, atypické infekce (myko-
plazmata, chlamydie, ureaplazmata), karcinom prostaty, tumor mocového méchyre, glomerulonefritidy
(i v rémci systémovych chorob), gynekologické tumory s prortdstanim do moc. cest.

1.6.3. Klinicky obraz
Leukocyturie je casto bezpfiznakovym nahodnym néalezem.

PFi bakteriurii nachazime velmi ¢asto zndmky zanétu mocovych cest, ¢i vytok z mocové trubice ¢i vaginalni
fluor u zZen.

1.6.4. Diagnostika
 testovaci prouzky: pro bakteriurii svédci pozitivni nitrity CAVE: negativni ndlez bakteriurii nevylucuje!
Vysetfenim mocového sedimentu: zde je mozny okamzity prikaz bakterii, trichomonad, kvasinek, leukocyto-



vych valch (pyelonefritida).

Kultiva¢ni vysetifeni moci provadime odbérem stfedniho proudu moci po ocisténi zevniho Usti vodou mocové
trubice a rozevfeni introitu vaginalniho u Zen resp. pretazeni prepucia pres glans u muzg; je nutné rychle zpra-
covat cCerstvou moc, nejlépe do 2 hodin po odbéru, nebot generacni ¢as bakterii je velmi kratky.

Pri podezieni na mykotické infekce je nutna kultivace na specidlnich padach.

Priikaz atypickych agens z moci pomoci PCR provadime u agens typu: chlamydie, ureaplazma, mykoplazma,
zejména tehdy, kdyZz mame nalez pyurie, ale negativni mocovy kultivacni nélez.

1.7. PROTEINURIE

1.7.1. Definice
Vyluéovani bilkovin modi, kdy je celkovy objem proteini vylouéenych do mo¢i > 150 mg/24 h.

Jako specialni formu proteinurie mizeme povazovat i stav, kdy celkovy odpad bilkoviny je v normé, ale docha-
zi k odchylce v rozlozeni fyziologicky se v moci vyskytujicich proteind (mikroalbuminurie /MAU/, proteinurie
z lehkych retézcl).

Jako malou oznacujeme proteinurii do 1-2 g/den.
Jako velkou (resp. nefrotickou) pak proteinurii 2 3,5g/den.

1.7.2. Etiologie

RozliSujeme:

e prerenalni nebo , pretékajici” (mnozstvi vyloucenych proteinl prekracuje tubularni prah pro jejich resorpci
u primarné intaktni ledviny): paraproteinurie, hemoglobinurie, myoglobinurie

e renalni-glomerularni (selektivni - predevsim albuminurie; neselektivni - pfitomny vsechny proteiny plaz-
my vcetné 1g): glomerulonefritidy, systémova onemocnéni (diabetes mellitus, SLE, autoimunitni onemocné-
ni, amyloid6za), téhotenska nefropatie (gestéza)

e renalni-tubularni: na podkladé:

a) porucha zpétné resorpce jiz profiltrovanych proteinli napt. u intersticialni nefritidy, ASL(akutni selhani led-
vin), toxického poskozeni tubuld (napf. rtut, olovo, kadmium)

b) prekroceni fysiologické maximalni resorpéni kapacity (viz vySe uvedené paraproteinurie), ¢) metabolické
poskozeni — napf. hyperurikémie, hyperoxalurie, obstrukcni uropatie

* Postrenadlni na podkladé sekrece tubularnich proteind do mocovych cest; napf. pfi krvaceni a infekci
vyvodnych mocovych cest.

* Ortostaticka (albumin): je charakterizovdna malou proteinurii (zpravidla < 1 g/24 h) vstoje a nezvy-
senou proteinurii vleze (tj. z doby, kdy pacient lezel = nocni vzorek). Jde o nejcastéjsi proteinurii u jinak
asymptomatickych déti a mladistvych (do 30 roku véku) s vyskytem u 2-5 % mladistvych.

*Lehka transitorni proteinurie je také pfi horecce a mize se vyskytnout i po tézké fyzické zatézi.

1.7.3. Diagnostika: vysSetieni se provadi ze vzorku z prvni ranni modi,
poté co se pacient pred ulehnutim vymocil

eanamnéza: bolesti, pfirdstek nebo Ubytek hmotnosti, pfidruzena onemocnéni (hypertenze, diabetes melli-
tus, infekce), v recentni anamnéze velkd télesna zatéz

¢ pfi fyzikalnim vysetreni zaméfit na pritomnost otokd, poklep a palpace bederni krajiny, nezbytné zméreni
TK a puls

Druhy moznych laboratornich vysetreni u proteinurie:

1. Testovaci prouzky: priikaznost koncentrace od 20 mg/100 ml; falesné pozitivni pfi silné alkalické moci.
Prokazuji témér vyhradné jen albumin. Maji velmi nizkou senzitivitu a specificitu. CAVE: moznost fale$né
negativity pfi prikazu proteind jinych nez albumin. Vyrazné zavislé na stavu hydratace nemocného, resp.
na koncentrovanosti vySetfovaného vzorku modi (prvni ranni moc!).

2. Kvantitativni stanoveni proteinurie (norma < 150 mg/24 h).

Sbér moci za 24 hod. se pro svoji relativni narocnost a velké riziko chybovosti dnes jiZz opousti.

3. Prukaz MAU semikvantitativni. Pro casné rozpoznani nefropatii, napf. u diabetické nefropatie (DN)....
provadi se pomoci Micral-testu: testovaci prouzek pro detekci MAU. Jedna se o semikvantitativni stanoveni (0,
10, 20, 50 nebo 100 mg/l). Vhodny jen pro screening a depistaze, nevhodny pro dlouhodobé sledovani. CAVE:
presné dodrzovat navod k pouziti (doba ponofeni, ¢as k odecteni).



4. Vysetieni MAU z 24 hodinového sbéru moci. Norma do 30 mg/24 hod. Dva ze tfi pozitivnich vzork(
odebranych v pribéhu 3-6 mésica jiz urcuji pfitomnost incipientni DN.

Pacienti s DM by méli byt testovani na pFitomnost MAU 1x roc¢né dle Doporucenych postupi
Diabetologické spolec¢nosti a SVL.

Dnes jsou jednoznacné preferovany pro dobrou specificitu i senzitivitu a nezavislost na sbhéru
moci metody které zohlednuji: pomér protein/kreatinin (PCR — protein/creatinine ratio) ¢i aloumin/krea-
tinin (ACR - albumin/creatinine ratio). Nemély by se ovsem pouzivat u vyrazné snizené renalni funkce (S-Kr >
250 pymol/1).

Krevni vysetreni které jsou nezbytna: KO, FW, glykémie, S-Kr, urea, Na,K,Cl, kyselina mocova, lipidové spekt-
rum, ELFO bilkovin pred konsultaci v nefrologické ambulanci

USG ledvin a mocovych cest pred konsultaci v nefrologické ambulanci

elektroforézu /ELFO/ moce a imunofixace moce: k diferenciaci jednotlivych typl proteinurie vétsSinou prova-
di nefrolog.

CAVE: pacienti s proteinurii 2 2 g/24 h. by méli byt vysetreni nefrologem, ¢i nefrologické vysetieni by mélo
byt VZDY provedeno p¥i jakychkoliv dif.diagnostickych obtizich.

Klasifikace proteinurie (upraveno dle Lamb, 2009)

Stav PCR: protein/kreatinin pomér ACR:albumin/kreatinin pomér
(mg/mmol) (mg/mmol)
Fyziologicky <15 < 2,5 (muzi)
< 3,5 (Zeny)
Mikroalbuminurie (MAU) - 2,6-29,9 (muzi)
3,6-29,9 (zeny)
Proteinurie 15-99 30-69
Tézka proteinurie > 100 270

2.AKUTNIi SELHANI LEDVIN
2.1. DEFINICE

Akutni selhani ledvin (ASL) je definovano jako nahle vzniklé, potencialné reverzibilni zhorseni renalnich funk-
ci s naslednou poruchou elektrolytové a acidobazické homeostazy, se zménami objemu extracelularni teku-
tiny a retenci dusikatych katabolitl. U nemocnych se stabilizovanou chronickou renalni insuficienci se za pro-
jev ASL povazuje vzestup S-Kr na vice nez dvojnasobek vychozi hodnoty. V posledni dobé se misto ASL pouzi-
va termin AKI (Acute Kidney Injury) — akutni renalni poskozeni, cozZ lépe vystihuje razné formy akutni-
ho renalniho postizeni, véetné téch casnych, které také mohou mit dopad na dlouhodobou funkci ledvin. Pro
jeho klasifikaci se pouzivaji RIFLE kritéria, kdy pojmu ASL odpovida stadium F (Failure).

RIFLE klasifikace akutniho renalniho poskozeni (AKI)

Akutni vzestup s kreatininu Pokles diurézy
Risk; Nebezpedi, riziko S kreatinin 1,5% zvysen < 0,5 ml/kg/h x 6 h
Injury; PoSkozeni S kreatinin 2x zvySen < 0,5 ml/kg/h x 12 h
Failure; Nedostatecnost S kreatinin 3x zvysen <0,3 ml/kg/h x 24 h

¢i S kreatinin > 4 mg/dl (354 pumol/I) nebo anurie x12 h

s akutnim vzestupem
o vice nez 0,5 mg/dl (44 umol/l)

Loss; Ztrata zadvazné ASL
s nutnosti RRT > 4 tydny a < 3 mésice

End stage kidney disease;

Konecna faze zavazné ASL trvajici > 3 mésice

ASL — akutni selhani ledvin; RRT — renal replacement therapy




2.2 ETIOLOGIE
Etiologicky ASL/AKI rozdélujeme dle lokalizace na:

1. Prerenalni (55 %) kdy dochazi ke snizeni intravaskularniho objemu, napf. pfi krvaceni, ztratach do GIT
(zvraceni, prajem, pistéle, stomie), nebo ledvinami (polyurie pfi DM, diureticka Iécba). Dalsi pri¢cinou mohou
byt ztraty tekutin pfi popaleninach, opareni. Méné casté vyskytem jsou ztraty tekutin do tretiho prostoru
(akutni pankreatitida, paralyticky ileus, anasarka pfi nefrotickém syndromu ¢&i pravostranném srde¢nim selha-
vani), atd.

Z dalSich pficin je nutné uvést snizeni srde¢niho vydeje, napf. pfi dekompenzaci ICHS, poruchach rytmu, chlo-
pennich vadach, kardiomyopatiich atd. ¢i poruchy pratoku krve ledvinami

a) pri poruchach makrocirkulace (stendza ¢i trombdza renalni tepny, disekujici aneurysma aorty, atd.)

b) pfi poruchach mikrocirkulace (lécba ACE inhibitory, nesteroidnimi antiflogistiky, sepse, DIC, tromboticka
mikroangiopatie, hepatorendlni syndrom atd.)

2. Renalni (35 %) - sem patfi:
* poskozeni glomeruld (napft.pfi glomerulonefritidach, polékové aj).
e tubulointersticiadlni poskozeni

a) pri akutni tubuladrni nekréze z ischémie i nefrotoxicity (sepse, aminoglykosidova antibiotika, otrava tézkymi
kovy, myoglobinurie, otrava houbami, Fridex, sublimat, cytostatika — napf¥. cisplatina, kontrastni latky, atd.)

b) pfi intersticialni nefritidé (hypersensitivni reakce na léky, infekce, sarkoidéza, Sjégrenlv syndrom, atd.)
¢) obstrukce tubull (plazmocytom, rabdomyolyza, hemolytické anémie)

3. Postrenalni (10 %) - sem patfi:
e obstrukce vyvodnych mocovych cest:
a) intralumindlni - konkrementy, koagula, hnis, tumory, striktury, nekroticka papila

b) extraluminalni - benigni hyperplazie nebo karcinom prostaty, gynekologické malignity, zvétsené uzliny
v retroperitoneu, retroperitonedlni fibréza, stavy po radia¢ni onkologické terapii malé panve

2.3. KLINICKY OBRAZ A PRUBEH

Klinicky obraz zavisi na etiologii a stadiu ASL/AKI ¢i na dalSich komorbiditach a komplikacich. Pfi prerenal-
nim a renalnim selhani nalézame znadmky deplece extracelularni tekutiny: dominuje Zizen, ortostaticka hypo-
tenze, tachykardie, suché sliznice, nizsi kozni turgor. Postrenalni selhani byvd naopak spiSe asymptomatické
(zvlasté pfi pomalém rozvoji), pfi rychlém rozvoji typicky nachazime bolest v bedrech, ¢asto charakteru renal-
ni koliky nebo bolest nad symfyzou ¢i bolesti na hrazi. Obstrukci moc¢ového méchyre maze provazet hematu-
rie ¢i pyurie.

2.4. DIAGNOSTIKA

V anamnéze vychazime z predpokladané etiologie ASL/AKI a patrame po onemocnéni ledvin, systémovych
chorobach, tumorech, Urazu (rabdomyolyza), mikénich obtizich, nefrotoxickych lécich, celkovych pfiznacich
(zvraceni, prajmy, febrilie...).

2.5. TERAPIE

Lécba ASL/AKI je provadéna na specializovaném pracovisti zahrnuje lécebné ovlivnéni vyvolavajici priciny.
Péce o pacienty s ASL/AKI je komplexni, odviji se vZdy od vyvolavajici pfic¢iny a celkového stavu pacienta. Pred
dosazenim specializované péce je nutné zahdjit 1écbu jiz v terénu zejména u stavd, kterou Ize fesit v ambulant-
nich podminkach jako napf. dehydrataci ¢i ztraty krve doplnovat tekutiny, nejlépe infuzemi krystaloidd (zakla-
dem je FR s pfidanim iontl dle potreby) i event. p. o.

2.6. NASLEDNA PECE

Pacient po ASL/AKI by mél byt sledovan v nefrologické ambulanci (zvySené riziko vzniku CHRI v porovnani se
zdravou populaci). V pripadé Upravy renalnich funkci mize byt predan do péce PL, ktery by mél pak minimal-
né 1x rocné vysetfovat mocovy sediment, GF a tubularni funkce a to nejméné po dobu 3 let a v dalsSich letech
s frekvenci intervald 1x za 3 roky. Uplné ukonéeni dispenzarizace neni spravné. Tito nemocni jsou navic ve vy3-
$im riziku vzniku hypertenze.
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3.1. DEFINICE

Chronické selhani ledvin midzeme v uzsim slova smyslu chapat jako terminalni selhani ledvin (ESRD = end-
stage renal disease), coz je stav, kdy funkce ledvin je snizena natolik, Ze ledviny nejsou schopny udrzet nor-
malni sloZeni vnitiniho prostredi ani za bazalnich podminek, specialnich dietnich a medikamentéznich opatre-
nich a vyrovnané metabolické situaci organizmu. DFive pouzivany pojem chronicka rendlni insuficience (CHRI)
se dnes nahrazuje pojmem chronické onemocnéni ledvin — CKD (Chronic Kidney Disease), kdy zakladnim
rozliSovacim parametrem je uUroven funkce ledvin (hodnota glomerularni filtrace /GF/) a pfitomnost protei-
nurie (resp. MAU).

Pojem urémie vyjadiuje komplex klinickych priznakl vyplyvajicich z retence odpadnich metabolitl bilkovin,
provazeny poruchou homeostazy iontl a vody.

Pojmem hyperazotémie pak vyjadfujeme laboratorni elevaci sérové koncentrace urey.

CAVE: casto mUze byt diskerpance mezi vysokou hodnotou s-urey a jen malo zvysenou hodnotou S-Kr. Tento
nalez je typicky napf. pro dehydrataci ¢i pro stavy katabolismu nejriznéjsi etiologie.

3.2. EPIDEMIOLOGIE

Terminalni selhani ledvin ESRD vyzaduje néjakou formu adekvatni nahrady funkce ledvin (tzv. RRT = renal
replacement therapy = hemodialyza - HD, peritonealni dialyza - PD, transplantace ledviny-Tx).

CKD postihuje ve vyspélych zemich asi 0,05 - 0,1% populace. V samotné CR pak na milion obyvatel pfipada
kolem 900 nemocnych s potfebou RRT, z toho asi 350/na milion obyvatel je po Tx ledviny. Samotna CKD posti-
huje mnohem vice obyvatel, v soucasné dobé se hovofi o témér 10-12 % dospélé populace. Dale je zfejmé, ze
incidence i prevalence CKD roste s vékem.

3.3. KLASIFIKACE

Klasifikace CKD vychazi v soucasné dobé z doporuceni NKF (National Kidney Foundation), které rozliSuje stu-
pen CKD podle dosazené GF &i pfitomnosti zndmek poskozeni ledvin:

1. stadium - normalni GF (> 1,5 ml/s), pfitomny znamky poskozeni ledvin (abnormalni mocovy nalez, pfipad-
né histologické zmény)

. stadium - mirné snizena GF (1,0 - 1,49 ml/s)

. stadium - stfedné tézké snizeni GF (0,50 — 0,99 ml/s)

. stadium - tézké snizeni GF (0,25 - 0,49 ml/s)

. stadium - termindlni stadium chronického selhani ledvin (GF < 0,25 ml/s), zahajeni |écby dialyzou nebo
transplantaci

u b~ W N

3.4. ETIOLOGIE

Etiologicky se na vzniku CKD podili zejména ischemickd choroba ledvina na aterosklerotickém podkladé (asi
40 %), diabeticka nefropatie (asi 30 %), poskozeni ledvin pfi arteridlni hypertenzi, chronické glomerulonefri-
tidy a chronické tubulointersticialni nefritidy (asi po 10 %).

V ramci prevence vzniku CKD bychom se méli zaméfit na eliminaci rizikovych faktord (téch ovlivnitelnych).
Mezi nejcastéjsi rizikové faktory patri: DM, obezita, arteridlni hypertenze, MAU/proteinurie, hyperurikémie,
autoimunni choroby, recidivujici infekce mocovych cest, mocové konkrementy, obstrukce dolnich mocovych
cest, stav po ASL, rodinna anamnéza onemocnéni ledvin, nizka porodni vaha, sniZzeni objemu ledvinné tkané
(napt. st. p. nefrektomii), nefrotoxické léky.

3.5. VYPOCET GLOMERULARNI FILTRACE

Vysetfovani glomerularni filtrace (GF) patfi mezi zakladni funkéni vySetfeni ¢innosti ledvin. Ke stanoveni GF
pouzivame metod primych, kdy urcitym zplsobem GF méfime nebo vypoctovych, které vychazeji z hodnot
S-Kr, ke kterym pfifazujeme dalsi proménné, které mohou funkci ledvin ovlivnit (vék, pohlavi, hmotnost, albu-
min, rasa a jiné). V_posledni dekadé je obecné ustup od metod primych k metodam vypoctovym,

zejména z duvodu praktickych (neni nutny 24-h sbér mocde).




Nejvice pouzivanou a akceptovanou v soucasné dobé je rovnice pro vypocet eGF pochazejici
z MDRD studie (MDRD - Modification of Diet in Renal Disease).

Vypocet eGF - MDRD je bézné proveditelny v ordinaci praktického lékafe dosazenim pFislusnych
hodnot do internetového kalkulatoru na: http://www.naskl.cz/vzdelavani/kalkulatory/GFR-MDRD/
Gfr mdrd.htm

Jinak tuto metodu pouziva jiz vétsina laboratornich pracovist v celé CR.

Hodnoty eGF < 1,0 ml.s"'.1,73 m? stanovované podle MDRD se povazuji za jednoznacné patologic-
ké a nemocni by méli podstoupit dalsi vysetieni a pfipadné sledovani v nefrologické ambulanci.
Hodnoty GF obecné je nutné vztdhnout na vék, kdy je znamé, ze s vékem GF klesa a tudiz pro starsi popu-
laci jsou ,fyziologické” nizsi hodnoty GF (po 40. roku véku klesa GF o zhruba 0,17 ml.s'.1,73 m? za dekadu).

3.6. KLINICKY OBRAZ

Klinicky obraz CKD je v ¢asnych stadiich velmi chudy a nespecificky. Casto se jedna o nahodny zachyt pfi
vySetfovani z jiného didvodu. Z obecnych pfiznakd dominuje Unava, nevykonnost, Zizen, polyurie a nykturie.
Pacienti trpi ¢asto anémii poruchami spanku, mnohdy maji cefaleu, kfece v lytkach, ztratu télesné hmotnos-
ti, vétsi sklon k infekcim, nékdy hyperhydratace, mlze se objevit nebo zhorsit arteridlni hypertenze. V pokro-
CilejSich stadiich maji nasledné zmény psychiky, osobnosti, apatie, zmatenost, uremicky zapach, Sedavy kolo-
rit kGze, otoky, plicni edém, nékdy az hypertenzni encefalopatie. Diuréza nemusi byt porusena, je-li zhorsena
koncentracni schopnost ledvin, vyskytuje se polyurie. Oligoanurie je pak pfitomna az u ESRD.

Dalsi pFiznaky vyplyvaji hlavné z organovych komplikaci CKD, kterymi jsou:
a) Kardiovaskularni postizeni — u CKD je 10-20x vyssi nez u bézné populace stejného véku a pohlavi.
b) Hematologické abnormity, zejména jde o rendlni anémii

¢) Renélni kostni nemoc (CKD-MBD: CKD - metabolic bone disorder) - dochazi k poruse Ca-P metabolis-
mu (porucha hydroxylace vitaminu D v selhavajicich ledvinach). Kromé zmén na skeletu se objevuji zmény
na cévach charakteru mediokalcinézy.

d) Poskozeni perifernich nerv(; nejcastéjsimi obtizemi jsou parestézie koncetin, kfece ¢i syndrom neklidnych
nohou.
e) Dalsi pfiznaky zahrnuji snizenou sexualni apetenci, poruchy erekce, gynekomastii, amenorheu, infertilitu.

Pro urémii (vétsSinou pfri poklesu eGF < 0,15 ml/s) svédci priznaky jako: anorexie, nauzea, zvraceni, prijem (az
hemoragicky), maze dojit az k rozvoji plicnino edému ¢i exudativni perikarditidé. Z neurologickych pfiznaku
se mdze objevit polyneuropatie, encefalopatie s rozvojem organického psychosyndromu, az komatem. Casty
je pruritus, cetné ekchymozy, barva kdze café au lait. V anamnéze patrame po pfitomnosti rizikovych fakto-
ra CKD.

3.7. DIAGNOSTIKA

Zakladni diagnostika CKD vychazi ze zakladnich diagnostickych kritérii, proto se opira o vypocet eGF a vyset-
feni mocového sedimentu.

Mezi zakladni vysetreni patfi:

estanoveni S-Kr a S-urey; v pripadé vyssich hodnot S-Kr kolem 150 umol/I by mél byt pacient konsultovan s nef-
rologem

e vysetreni sérového Na, K, Ca, P, kyseliny mocové

estanoveni eGF nékterou z vypoctovych metod (viz vyse)

e vySetifeni mocového sedimentu

¢z dalsich vysetreni ktera indikuje nefrolog je vysetfeni ABR

* KO - byva normochromni normocytarni anemie

CAVE: hladinu erytropoetinu bézné nevysetfuje, nema vypovédni hodnotu!

e vySetfeni parathormonu (informuje do urcité miry o dlouhodobosti a zavaznosti CKD, navic jde o vyznam-
ny rizikovy faktor KV rizika)

¢ USG ledvin a mocovych cest (velikost ledvin, tloustka kary, loziskové zmény; pfinosné pro stanoveni etiolo-
gie CKD)

1
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3.8. TERAPIE

Mezi opatfeni, kterd mohou vyraznym zplsobem zpomalit (¢i dokonce zastavit) progresi CKD patfi:

3.8.1. Dusledna lécba hypertenze s dosazenim optimalnich cilovych hodnot TK

Podle novych doporuceni ESH (Evropské spole¢nosti pro hypertenzi) se kritéria pro cilovy TK i u nemocnych
s nefropatiemi omezila na doporuceni zajistit normotenzi (<140/90 mmHg). Niz3i hodnoty TK jsou ale spoje-
ny se zpomalenim progrese CKD i se snizenim celkové mortality.

Cilem je TK do 130/80 mmHg.

U diabetikl 1. typu s MAU je doporuceny TK do 125/75 mmHg. Obecné plati, Ze antihypertenzivy prvni volby
jsou blokatory renin-angiotensin-aldosteronového systému (RAAS), pro svoje ucinky antihypertenzivni, reno-
protektivni a antiproteinurické. K dispozici jsou predevsim inhibitory ACE ¢i blokatory (antagonisté) AT1
receptoru pro angiotensin Il (ARB).

Thiazidova diuretika pfi hodnotach S-Kr. kolem 220 umol/| ztraceji ucinnost a jsou nahrazena furosemidem,
jehoz p. o. davka se zvysuje pfi zhorSovani funkce ledvin az do 750 mg/den. Spironolakton, stejné tak jako
K Setfici diuretika je tfeba podavat jen v indikovanych pfipadech a za pravidelné monitorace kalémie.

U dialyzovanych nemocnych je tfeba vzit v Uvahu skutecnost, Ze nékterd antihypertenziva se odstranuji béhem
HD (inhibitory ACE, betablokatory, metyldopa).

3.8.2. Lécba inhibitory ACE ci ARB

Lécbu ACE inhibitory mGzeme zahijit ve vsech stadiich CKD. Za bezpecnéjsi latky jsou povazovany ACE inhi-
bitory s dualnim vyluc¢ovanim (trandolapril, fosinopril), kde nemusime upravovat davky az do 3. stadia CKD,
kdy GF klesne na 0,50 - 0,99 ml/s. U ostatnich ACEi je nutno davky upravovat dle aktualnich hodnot GF.
Obezretnosti po nasazeni ACE inhibitoru je tfeba pfi zvysené koncentraci S-Kr — pfi jeho vzestupu o vice nez
30 % oproti vychozi hodnoté je tfeba ACE inhibitor vysadit nebo vyznamné redukovat. Kontrola S-Kr je vhod-
nd na konci prvniho tydne zahdjeni |écby ACE inhibitory. Pfi zahajeni 1écby je dobré pamatovat na tyto pra-
vidla:

*|ék nasazovat u obéhové stabilnich pacientu, pravidelné kontrolovat TK

*nenasazovat soucasné nesteroidni antiflogistika pro riziko hypoperfuze v ledvindch pfi navozeni renalni
vasokonstrikce; obezietnosti je tfeba pfi kombinaci s diuretiky

CAVE: kombinace téchto léku se spironolaktonem ¢i amiloridem vyznamné zvySuje riziko hyperkalemie.

Diabetici maji vétsi sklon k hyperkalemii pfi |écbé ACE inhibitory.

¢ pfi sklonu k vyznamnéjsi hyperkalemii je vhodna dieta s omezenim drasliku, kontrola ABR (Astrup), pfi kale-
mii nad 5,5 mmol/l je nutné zvazit dalsi podavani inhibitord ACE; pfi kalemii na 6,0 mmol/l ihned inhibitor
ACE vysadit a zahdjit pfislusnou lécbu

3.8.3. Snizeni proteinurie < 0,5g/den

Antiproteinuricky ucinek u ARB je takrka totozny s ACE inhibitory. Co je vsak dilezité pro klinickou praxi a pro
pacienty je fakt, Ze se pfi |écbé ARB vyskytuje méné nezadoucich ucinka ve smyslu suchého, drazdivého kasle.
Pfi nedostatecném snizeni proteinurie jednotlivymi Iéky se doporucuje kombinovat [écbu ACE inhibitory s ARB,
ale tato zvolena kombinace by méla patfit do rukou nefrologa. Z ostatnich antihypertenziv Ize bez omezeni
uzivat blokatory kalciovych kanall, pricemz s vyhodou je uzivan verapamil jako zastupce blokator Ca kana-
G non-DHP, ktery snizuje TK jak systémové, tak i intraglomerularné ¢i amlodipin jako zastupce blokatord Ca
kanala DHP, ktery sniZzuje TK systémové. Dale jsou pouzivany i centradlné plsobici antihypertenziva, kterad diky
blokadé rendlniho sympatiku maji popsan antiproteinuricky efekt nezavisly na poklesu TK. Dalsimi Iéky, které
maji vliv na snizeni proteinurie/MAU a zpomaleni progrese CKD jsou inhibitory aldosteronu (spironolakton
Ci eplerenon) a novéjsi Iéky pfimo inhibujici renin (aliskiren). Aliskiren se ukazal pfinosnym zejména u hyper-
tenznich nemocnych s DM a MAU, kde jeho pridani k ARB vedlo k signifikantnimu snizeni MAU o 20 %. Tento
preparat indikuje pouze nefrolog.



3.8.4. Snizeni prijmu bilkovin v dieté

Nizkoproteinova dieta nesmi vést ke katabolizmu a je potfeba zajistit, aby sérovy albumin byl v normalnich
mezich.

Doporucena dieta v zavislosti na funkci ledvin (upraveno dle Teplana, 2003)

S-Kreatinin S-Kreatinin S-Kreatinin

150-250 pmol/I 250-400 pmol/I 400-500 pmol/I
Bilkoviny (g/kg/den) 0,8 0,5-0,7 0,5-0,6

(50 % vysoce (70 % vysoce (70 % vysoce kvalitniho

kvalitniho proteinu) | kvalitniho proteinu) | proteinu) +
ketoanaloga AMK

Energie (kJ/kg/den) 140-150 150 150-160
Fosfaty (g/den) 1,0-1,2 0,8 0,6
Sodik (mmol/den) Volny 80-100 80-100
Kalium (mmol/den) Volny 55-65 40-50
Kalcium (g/den) S ohledem na 0,5-1,0 1,0-1,5

plazmat. hladiny

3.8.5. Lécba dyslipidemie

Rutinni podavani statind u nefrologickych nemocnych neni podlozeno velkymi studiemi. Preferovano je zejmé-
na u téch pacient(, ktefi maji pozitivni KV anamnézu (probéhlou cerebrovaskularni nebo kardiovaskularni pfi-
hodu), maji nefroticky syndrom ¢i jsou po Tx ledviny (transplantaci ledviny). U ostatnich pacientl s CKD by
mélo byt podavani statinCi zvazovano, i s ohledem na ¢astou polypragmazii u nemocnych s CKD a Iékové inter-
akce téchto léciv.

Davkovani statinl je potfeba upravit; u nemocnych s mirnou a stfedni formou CKD podavame zhruba 2/3
davky, u nemocnych s ESRD se doporucuje podavat polovicni dadvky nez u zdravé populace. Nutna je kontrola
jaternich testld a svalovych enzym(. Kombinace s fibraty se u tézsich forem CKD nedoporucuje pro riziko myo-
toxicity. DUlezité pfri lécbé statiny je zohlednit i pripadné lIékové interakce u téchto nemocnych (cyklosporin A,

antibiotika). Podavani fibratl je omezeno jen na nemocné s tézsi hypertriglyceridémii. Jejich podavani maze
zlepsit efekt antidiabetik a urikosurik.

3.8.6. Zakaz koureni

Koufeni ma fadu nezadoucich ucinkd i z pohledu ledvin, zejména ovlivnéni glomerularni mikrocirkulace (zhor-
Suje endotelialni dysfunkci).

3.8.7. Vylouceni nefrotoxickych léku

Omezit bychom méli podavani aminoglykosidovach ATB (gentamicin, apod.) a omezit pouzivani jodovych kon-
trastnich latek v diagnostice (zejména u diabetikl) - prevence vzniku CIN (Contrast Induced Nephropathy).

3.8.8. Redukce hmotnosti a ucinna kontrola glykémie u diabetiku

DUsledna a tésna kompenzace diabetu je zakladni podminkou zpomaleni progrese CKD. Pfi 1é¢bé je tfeba mit
na paméti, ze pfi koncentraci S-Kr > 150 pmol/I jsou kontraindikovany biguanidy (v¢. metforminu) pro riziko
vzniku laktatové acidozy. | pfi nizsi koncentraci S-Kr je treba dbat zvySené opatrnosti, zvlasté je-li pritomno
srdecni selhavani ¢i respiracni insuficience. Relativné bezpeénym peroralnim antidiabetikem je gliquidon, ktery
u CKD neni tfeba redukovat. Pfi leh¢im stupni CKD lze pouzit i glipizid nebo repaglinid.

V pripadé metabolické acidézy doplhujeme dietu o podavani NaHCO, (Vitarsoda), alkalizacni uc¢inek ma
i CaCO,, ktery snizuje i vstrebavani fosforu ze stfeva. U téZsich hyperfosfatémii se pouzivaji i nekalciové vazace
fosforu, napf. sevelamer ¢i lanthanum karbonat (jejich uzivani je ale v soucasné dobé umoznéno jen dialyzo-
vanym nemocnym a preskripce omezena na nefrologa). V Upravé Ca-P metabolizmu pouzivame specidlni pre-
paraty vitaminu D, at jiz ve formé provitaminu (alfakalcidol), ¢i aktivniho metabolitu vitaminu D (kalcitriol).
V 1écbé anémie Ize kromé substituce Zelezem podavat i ESA (erythropoietic stimulating agens), ktery je v sou-

casné dobé indikovan pfi poklesu Hb < 100g/l u nemocnych v predialyze a < 90 g/l u nemocnych dialyzovanych.
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3.9. PECE O DIALYZOVANEHO PACIENTA Z POHLEDU PRAKTICKEHO LEKARE

Nejcastéjsi priciny urgentni hospitalizace u dialyzovaného pacienta jsou infekce a nefunkcénost cévniho pfristu-
pu pro HD ¢i dislokace ¢i ucpani peritonealniho katétru.

CAVE: infekce u nemocnych v pravidelném dialyzacnim Iéceni (PDL) mohou byt oligosymptomatické.

3.9.1. Péce o cévni pristup u HD nemocnych

(AVF- arterio-venézni fistule; CZK - centralni zilni katétr):

e pred operaci AVF nenapichovat Zily na pfislusné horni koncetiné

e napichovani AVF mimo dialyzu je zakdzano; napichovani zil na koncetiné s AVF jen z vitalni indikace
*na koncetiné s AVF nemérit TK, neodebirat krev

e pravidelné kontrolovat funkénost AVF (pohmatové vir, poslechoveé 3elest)

+ CZK nepouzivat k odbé&rdm krve ani k aplikacim 1ékd; slouzi jen pro potfeby HD

+ CZK - nenamacet okoli katétru, jen sprchovani partii distalné od katétru

3.9.2. Péce o peritonealni katétr u CAPD (kontinualni ambulantni PD)
*nemanipulovat s koncovkou katétru mimo provadéni vymén

e pravidelné kontrolovat vystup katétru (exit site)

e prevence obstipace (hrozi dislokace katétru mimo malou panev)

edovoleno jen sprchovani; koupani mozné jen v ¢istém mofi, jinak je zakazano

e nezvedat tézké predméty (riziko vzniku kyly ¢i dislokace katétru)

3.9.3. Dietni doporuceni

* Normo- ¢i vysokoenergeticka strava: 30-35 kcal/kg s odpovidajici korekci pfi nadvaze a podvyziveé.

e Ponékud vyssi prijem bilkovin u pacientd na CAPD (1,5 g/kg/den).

eVyvarovat se jidel a ndpojl bohatych na K; malo ovoce (vcetné suseného), dzusl, vina, sektu. Brambory
a zeleninu se doporucuje louhovat ve vodé a vafrit ve velkém objemu vody. Vyvar dale nezpracovavat. Prijem
tekutin je nutné fidit podle rezidualni diurézy (diuréza + 500 ml na perspiraci).

e Strava s omezenim fosfatl: vyrazné omezit orechy, tavené syry, tvrdé syry, susené a kondenzované mléko.
Denné se povoluje asi 1/8 litru mléka, podmasli nebo jogurtu. K vareni pouzivat misto mléka smés smetany
a vody. Omezit soleni (na 5 g NaCl), nedosolovat; misto soli pouzivat kofeni, napft. kari, papriku, pepf, bylin-
ky. Z tekutin jsou vhodné voda, mineralky jen s max. obsahem sodiku do 25 mg/I, ¢aj, kdva, ochucené limo-
nady (pfi nadvaze s umélymi sladidly). Ke zmirnéni pocitu zizné se doporucuji Zvykacky bez cukru nebo bon-
bony, cucat kousky citronu nebo ledu.

3.9.4. Dialyza a sport

Doporucduje se pfiméreny télesny pohyb. Pfed zahajenim je vhodna kardiologicka kontrola, zpravidla zatézo-
vé EKG. Tepova frekvence pfi zatézi by méla byt méné nez 140/min. Vyhnout se sportlim s vysokym rizikem
zranéni (kontaktni sporty jako box, karate, judo). Pro starsi pacienty jsou vhodné predevsim pravidelné pro-
chazky a gymnastika.
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