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Pod nédzvom .akttna rendlna insuficiencia®
(dalej a. r. i.) dnes zhriiujeme stavy, pri ktorych
dochéddza odrazu k rozvratu doteraz celkom ne-
poruSenej funkcie obli¢iek. Obli¢ky pritom stra-
caji svoju citlivi tlohu v eliminécii koneénych
produktov metabolizmu bielkovin, v adekvatnom
vyludovani vody a regulédcii obsahu elektroly-
tov, ako aj acidobazickej rovnovédhy. Teda a. r. i.
nie je ochorenim sui generis a ani nepredstavuje
nijakti nozologicku jednotku, ale komplik4ciu,
ktord sa sice moéZe vyvinit aj pri primérnych
nefropatidch, prevdZzne sa vSak objavuje v prie-
behu alebo ako nédsledok neoblickovych zédklad-
nych ochoreni; napr. Soku, bakt. toxinov, hy-
poxie, anoxie, exogennej intoxikécie, alergickych
mechanizmov a pod. (1, 4, 8, 11, 14, 18, 26, 29,
31, 32, 34, 35, 36, 40, 44, 47).

Néahle vyradenie funkcie oblic¢iek mé& za néa-
sledok cely rad metabolickych odchyliek. Ak
tieto zmeny terapeuticky nezvlddneme, vedd
k takym poruchdm v zloZeni vnitorného pro-
stredia organizmu, ktoré st nezlucitelné so Zi-
votom (11, 16, 20). ZavazZné si metabolické
deje, ktoré prebiehaji v intracelularnom prie-
store. Nahla zédtaZ vyvolava katabolické pocho-
dy; dochddza k rozpadu tkaiiovych proteinov,
glykogénu a tuku, priom sa uvoliiuje voda, du-
sikaté metabolity a elektrolyty (11, 16, 18, 26,
29, 34, 35, 36). Ked st katabolické pochody
intenzivne, méZe vznikat touto cestou viac ako
1000 ml vody za 24 hodin. Toto zvySené uvoliio-
vanie vody ma za nasledok hypotoniu intracelu-
larneho a extraceluldrneho priestoru, ¢o sa preja-

vuje poklesom koncentréacie Na v sére. Ak ale or-
ganizmus trpi nedostatkom vody alebo velkymi
stratami hypotonickych tekutin, zvySuje sa osmo-
tickd koncentrdcia v extraceluldrnej tekutine.
Tato zmena vyvold presun vody z buniek do ex-
tracelularneho priestoru, ¢o sa prejavi zvySenou
hladinou Na v sére (11, 12, 36). Odhliadnuc od
vyslovene karen¢nych stavov (zvracanie, hnad-
ky, krvné straty, popéleniny a pod.), nevzniké
obycajne v priebehu oligo-anurickej faze a. r. i.
vyraznejSia porucha thrnnej bilancie najddle-
ZitejSich elektrolytov. Priemernt plazmaticki
koncentraciu elektrolytov uvéddza tab. 1. Do-
chddza vSak k presunom katiébnov a aniénov
medzi intraceluldrnou (dalej ICT) a extracelu-
larnou tekutinou (dalej ECT). V ramci tejto tzv.

ggz’%mlérnd koncentrdcia elektrolytov v plazme (v ECT)
Elektr. v plazme (ECT) Mekv/1

Na 143

K 44
Ca 4,8
Mg 3,0
cl1 104,0
HCO3 27,0
HPO4 3,0
S04 1,0
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ytransmineralizdcie“ vystupuji z buniek K, fos-
faty a sulfaty, Na s Cl zase prechddzaju z ECT
do buniek (11, 12). Chory je tak potom v prvych
24 hodindch antrie nejviac ohrozeny prebytkom
vody a nétria, ¢iZe tzv. vodnou intoxika-
ciou. Klinickii symptomatolégiu a. r. i. nadm
prehladne zn&zoriiuje tab. 2.

Tab. 2
Klinickd symptomatoldgia a. r. 1.
1. Vodna ;ZTV sére 1 !
intoxikacia: Vaha 4
2. Kaliova Bk e !
intoxikacia: :;(ag :;t:ll;g.
3. Acidéza: Bikarbzl:éty v sére N v ¥

Pri intoxiké&cii vodou v priebehu a. r. i. je anu-
ricky pacient oby€ajne prevodneny (11, 12, 34,
40). Ide totiZ o absolitnu hydratéciu, pri ktorej
zmnoZenie oboch zékladnych objemov vody (ICT
a ECT) je pravdepodobne podmienené vystup-
fiovanou tvorbou metabolickej vody, v daleko
mensSej miere retenciou vody a pomerne velmi
tasto neuvaZenym ,lieebnym“ parenterdlnym
privodom tekutin. Prevodnenie anurického pa-
cienta znamend viZne nebezpecenstvo, nakolko,
neadekvatne podadvanie napr. hypertonickych
roztokov, event. glukézy moZe viest ku vzniku
mozgového edému, pripadne eklampsismu. Nad-
merné podavanie fyziologického roztoku zvysu-
je zasa moZnost vzniku plicneho edému (z pre-
bytku Na). Alwall hovori aj o vodnych alebo
uremickych plicach Obr. 1 (fluid. ev. uremic

Obr. 1
Uremické pltca s transkutdnne zavedenym katétrom do
v. subclaviae

lung), ako o predstddiu plne rozvinutého edému
plic (4). Pri¢ina je v pretaZeni plic tekutinou
a v poskodeni plicnych kapildr. Nebezpeénou
komplikiciou v anurickom Stddiu méZe byt aj

ndhla kardidlna insuficiencia, ktord je znadne
zdvisld od aktudlneho elektrolytového spektra
(4, 8, 11).

Preto dnes plati pravidlo, Ze v anurickej faze
a. r. i. nesmie prijem tekutin nikdy prevysit
mnoZstvo tekutiny, ktoré sa z organizmu straca.
Nekontrolovatelny prisun tekutin, &i uZ per os
alebo inflziami, znamend velké nebezpeé&enstvo.
Pri vypoCte potrebného mnoZstva tekutin pre
chorého prihliadame aj ku stratdm vody, ktoré
vznikli cestou perspiratio insensibilis, ked pa-
cient neprijima potravu. Ak prijima potravu
v dostatofnej miere, nepocitame pri bilancii te-
kutin so stratami vody vzniklymi tymto spdso-
bom (36). Pokial nie je vyraznejiie zvySena te-
lesnd teplota a nepozorujeme zvySené extrare-
nalne straty vody, dovolujeme celkovy prijem
500—600 ml tekutin za 24 hodin. Najspolahlivej-
$im kritériom rovnovdhy vodného hospodérstva
je denné véaZenie pacienta a sistavné sledovanie
centralneho venézneho tlaku (dalej CVT). Ak sa
totiZ zaznamend pokles vahy 300—500 g denne,
nehrozi nebezpefenstvo z prevodnenia (4, 11,
14, 40). Oproti tomu vzostup vahy a vysoké hod-
noty CVT (nad 15 cm vodného stlpca) varuja
pred dalSim poddvanim tekutin (3, 12, 48).

V dalSich obdobiach antrie (1.—3. deii) vzni-
kéd hrozba kdliovej intoxik4cie, nakol-
ko vplyvom spominanej transmineralizacie sa vy-
vija hyperkaliémia, a to uZ pri malej zmene K —
gradientu medzi ICT a ECT. Intoxikdcia kaliom
je popri intoxikéacii vodou najakitnej$im nebez-
pecenstvom a. r. i. — zistava srdca — (1, 4, 8,
11, 14, 16, 18, 26, 29, 31, 32, 34, 35, 36, 40, 44,
47). Jednoduché zistovanie kaliémie je méalo spo-
lahlivym ukazovatelom metabolizmu Kkélia,
vzhladom na moZnost jeho tniku do ICT. Do-
leZitejSie je sledovanie tzv. K — gradientu
(K'®/KE°), i ked o pohybe draslika rozhoduji aj
koncentracie jeho antagonistov Na a Ca v ICT a
ECT (35, 36, 40). Problematiku kéaliovej intoxi-
kédcie podrobnejSie rozvadzame v inej nasej pra-
ci (38).

Pre prax mé velky vyznam ekg zaznamenéiva-
nie hyperkaliemickych zmien spolu so sledova-
nim hladiny kélia v sére, i ked nés toto vySetre-
nie informuje len o jednej strane gradientu
kdlia (38, 40). Tam kde nie je po ruke plamenny
fotometer, odporica sa okrem zhotovenia ekg
krivky aj grafické meranie Casového priebehu
reflexu Achillovej Slachy (dalej r. §. a.), ktory
sa v pripade hyperkaliémie vyrazne prediZi. Nor-
malna hodnota r. §. a. je 0,28 sek., pri hyper-
kaliémii sa tento reflexny as predl#i nad 0,36
sek., ¢o moZno sledovat aj volnym okom (33).
Pri klesani hodnoty kélia v sére, primerane kle-
sa aj r. 8. a. (pozri tab. 3).

Klinicky beZne urdované sérové koncentracie
elektrolytov nés vSak informuja len o pomeroch
v krvnom sére, ovela menej presne o pomeroch
v ostatnej mimobunkovej tekutine a len nepria-
mo o tekutine v bunkach. Podobne pri zistovani
vodno draselného metabolizmu dnes uZ nevysta-
¢ime 30 stanovenim elektrolytov v sére, nakolko



ROCNIK XLI. &. 4. 1972

VOJENSKE ZDRAVOTNICKE LISTY 131

£hg Rsa
"e ME/Z /\AM 028 sec
JL/L_ (\L 0,34 e
’\’/\ /\ //‘\\ 046 cec
8,0 m[/[ -—/U .
Tab. 3

Hyperkaliémia — ekg zmeny a grafické meranie éasového
priebehu reflexu Achillovej 3lachy — schematicky

pre ac&innd lieCbu je bezpodmiecne nutné po-
znat aj ich intraceluldrny obsah. Niektoré me-
todiky na d6kaz intracelularneho kalia (ICX) a
natria (ICN?) zlyhali. Zd4 sa, Ze najmenej néa-
roénym je stanovenie K a Na v erytrocytoch
priamou metddou. Pri tomto postupe zaleZi na
sprdvnom spOsobe oddelovania Er od plazmy,
potom sa Er hemolyzuji vodou a néatrium a ka-
lium sa urduju fotometricky. Normélne hodnoty
st: IC¥=93,8 mekv, ICN=12,5 mekv (v prieme-
re), to znamend, Ze v Er st hodnoty elektrolytov
prakticky obratené ako v sére (20). Priemernu
koncentriciu elektrolytov v ICT uvédza tab. 4.

Tab. 4

Priemernd koncentrdcia elektrolytov v ICT

Elektrolyty v ICT Mekv/1
Na 14,0
K 157,0
Mg 26,0
HPO4 113,0
HCO5 10,0

K lieCbe hyperkaliémie uvddzame iba tolko,
Ze popri dialyzacnych metédach sa dnes zadci-
naji aj u nas s uspechom pouZivat polystyrén-
sulfondtové i6ntomenice. N4§ avizovany preparét
Katex-S-Na sa doteraz nedostal do obehu, preto
je zatial Resonium-A jedinym dostupnym iéno-
meni¢om. Pri jeho pouZivani treba pamé&tat na
niektoré neZiadiuce ucinky. Uvoliiovanie sodi-
kového i6nu pri vymene za draslik mdZe vyvolat
nadmerni retenciu tekutiny a velké mnoZstvo
sodika moZe zase u uremikov vyprovokovat
zlyhanie srdca, pripadne opuchy a hypertenziv-
nu krizu (43). Preto zostdva v sicasnosti into-
xikdcia kaliom nadalej hlavnou indikdciou ex-
trakorpordlnej hemodialyzy (dalej e. h.).

Dal3ou neprijemnou komplikdciou, na ktord
sa v praxi malo mysli, je intoxikéacia
magnéziom (dalej Mg). ZvySovanie hladiny
Mg v sére uremickych pacientov stupiiuje ich
ospalost a depresivny stav (15). Hoci spontdnna
intoxikdcia Mg nehrd vyznamnu tdlohu u a. r. i,
nekontrolovatelné podavanie magnéziovych soli

.. chloralhydrat,

sa moZe stat hazardnym. Uké&zalo sa, Ze podanie
Mg, napr. pri liecbe kffov, méZe vyvolat pre
jeho poSkodeni vylu€ovaciu schopnost extrémne
zvySenie sérovej hladiny. Z tychto dévodov by sa
mali pouZivat iné protikfcové lieky, ako napr.
event. kradtkodobé barbituraty.
Intoxikdciu Mg pozorovali aj pri jeho perorél-
nom podavani. Klinické priznaky preddvkovania,
ako je stupor, strata reflexov a depresie, zistili
po uZivani Mg-sulfatu ako laxativa, alebo Mg-hy-
droxidu event. Mg-trisilikdtu ako antacida. Tieto
preparaty by sa mali vylicit z lieCebného arze-
nédlu u pacientov s a. r. i. Ak sa v8ak predsa
objavia priznaky intoxikdcie po nerozumnom
alebo nerozvaznom pouZiti Mg-soli, moZno ich
promtne a efektivne likvidovat i. v. podanim
kalciovych soli, alebo v zdvaZnejSich pripadoch
e. h. (37).

Daldim problémom anurického $tddia a. r. i.
je aciddza, ktord sa klinicky prejavuje pre-
hibenym Kussmaulovym dychanim, bolestami
hlavy, niekedy meningedlnymi priznakmi aZ ko6-
mou. Pri obli¢kovej nedostato¢nosti dochadza
teda néasledkom poruchy premeny elektrolytov
aj k poruSeniu acido-bazickej rovnovahy. Labo-
ratérne sa tdto porucha prejavi tym, Ze stipaja
kyslé fosfaty a sulfaty, klesd hladina bikarbo-
natov a rovnako aj pH v ECT (36). Rozdiel medzi
pH v bunkéch a v ECT je sice maly, avSak velmi
doleZity. Stalost pH v tychto tekutinach urcuje
nejaky riadiaci mechanizmus (proténovd pum-
pa). ZniZenie jedine pH nemd tak velkud doéleZi-
tost ako samotnd acidéza, mdZe trvat dlho, bez
toho aby zanechala velké ndsledky. V najtaZ8ich
pripadoch sa upravi zvracanim, alebo e. h. Pre
urcenie stupiia poruchy pH je dnes najvyhod-
nejSie jeho priame meranie z krvi, nakolko je
tdto metéda spolahlivejSia a jednoduchSia, ako
urcovanie dvojuhli¢itanov alebo alkalickej rezer-
vy (9). ZvySend koncentrdcia fixnych Kkyselin
v krvi vedie k restrikcii ihrnného krvného ob-
sahu bikarbonétov s ndslednym vytesnenim COz2
a jeho urychlenym odventilovanim v pldcach.
Alkalicka rezerva sa zmen3uje, ¢o sa prejavuje
poklesom schopnosti krvi viazat CO2. Hypokar-
bia je teda kompenzacny ukaz, ktory by sa ne-
mal naru$ovat neuvdZenym poddvanim bikar-
bonétovych infiizii, ktorych jedinym ,efektom"“
byva obyc&ajne pretaZenie organizmu Na. U lah-
kej acidozy je preto privod alk4lii vzhladom na
nebezpedenstvo zataZenia sodikom zbyto¢né (1,
7, 8, 11, 14, 34, 35, 36). U tazkej acidozy su indi-
kované len pomalé a opatrné infiizie 1/6 molér-
neho natrium laktatu (s roztokom glukodzy), aj
to len vtedy, ked madme zaroveii nahradit sodi-
kovy i vodny deficit. Najvhodnejsia je v3ak e. h.,
ktorti najmid pre moZnost promptnej upravy
anionov moZno povaZovat za kauzdlnu lieCbu
metabolickej acidézy (1, 4, 8, 11, 34, 36, 40).

Z doteraz uvedeného vyplyva, Ze ohrozenie
Zivota chorého je rozne v réznych Stddiach a. r. i.
Je preto pochopitelné, Ze aj klinicky a labora-
torny obraz sa bude podla toho odliSovat (34).

Féza akitneho po3kodenia obli¢iek je charak-
terizovana hlavne kone¢nymi prejavmi jednotli-
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vych Skodlivych pochodov, takZe si tu v po-
predi potom aj prisludné klinické priznaky, ako
nevolnost, zvracanie, hnacky, Sok a pod. Pre
tieto, niekedy hrozivé prejavy sa zaciatok a.r.i.
Casto prehliadne, a to tym viac, Ze chybaja
i objektivne chorobné priznaky z poSkodenia
obli¢iek alebo modovych ciest. Casto sa dozvie-
me aZ od chorého (po 1—3 diioch), Ze nemdZe
mocit, alebo pozorny oSetrujici personal zisti
zmenSenie mnoZstva mocu. Preto méZe byt oli-

tiria, event. antdria prvym alarmujicim prizna-
kom poc¢inajicej a. r. i. (4, 8, 11, 31, 34, 35, 36,
40), ¢o je pravda z hladiska vdasnej diagnozy
prili§ neskoro. Z tychto dévodov chceme naSou
pracou zdéraznit, Ze u tych chorych, u ktorych
moZeme predpokladat vyvin a. r. i., moZno i z ne-
patrného mnoZstva mocdu ziskat velmi mnoho
cennych tdajov o charaktere a priebehu cho-
roby.

Tab. 5. ndm zndzorifiuje priebeh a. r. i. z hla-
diska diurézy. Rozpozndvame teda 4 Stddia a. r.
i. (4, 11, 12, 16, 34, 35, 36, 39, 40):

I. stddium — obdobie posSkodenia obliciek,

II. stddium — obdobie oligo-anurické, alebo

rozvoja akiitnej urémie, so zniZenim aZ
vymiznutim diurézy,

III. stddium — obdobie polyuricko-reparativ-

ne,

IV. stddium — obdobie rekonvalescencie.

Uvadzany graficky priebeh nés upozoriiuje aj
na zmenené Kritéria oligurie, event. antrie. Po-
dla dneSnych néazorov, prdve z hladiska moZnej
prevencie a véasnej diagnézy a. r. i., pod pojmom
cligiria rozumieme pokles diurézy pod
500 ml/24 h, kym pokles diurézy pod 250 ml/24 h
znamend uZz anuriu (12). Novsie, ako je zna-
me, sa ddva pri diagnostike uremickych stavov
prednost vy$etreniu mocoviny v séru pred sta-
novenim dusikatych latok. V urgentnych pri-
padoch ndm umoZni rychlu diagnézu akitnej
- urémie priamo u ld6Zka pacienta pouZitie indi-
katorovych papierikov na stanovenie urey v sé-
re. Stanovenie mocoviny indikatorovou metédou

DIUREZA v ml

5000
4000 SO
3000 1 Stidium W.Stsdium
2000 ‘
w00 077/ 7 7
70 H,/‘_a G / / 7 7
500 W.Stdivm W.Stidium
250
TVZDEN 1 2 3 4 5

Tab. 5

Graficky priebeh a. r. i. podla mnoZstva diurézy

(Asostix, Urastrat) predstavuje znacny pokrok
aj v diferencidlnej diagnostike komatéznych
stavov, a preto by nemalo chybat ani v jednom
dialyzacnom stredisku (17, 27).

Z hladiska vdasnej diagnostiky a prevencie
a. r. i. nas najviac zaujima I. Stddium, tj. obdo-
bie poSkodenia obli¢iek. Toto wobdobie moéZe
trvat niekolko hodin, vo viacerych pripadoch
i niekolko dni, a preto je potrebné siistavne sle-
dovat najdo6leZitejSie ukazovatele a. r. i., ako to
uvadza tab. 6.

Tab. 6
Kritéria hroziacej a. r. i. — v3eobecne
TK 2 N
Diuréza N N
Elektrolyty v moéi ¥
Cas ) 4-—m“_’

K problematike Tk v priebehu a. r. i.: Bezpro-
strednym nésledkom zmen3eného prekrvenia
obli¢iek, napr. pre pokles Tk, je zniZenad alebo
obmedzend tvorba primdrneho mocu a sekun-
darna porucha funkcie obliCiek, eSte bez pato-
logickoanatomického substrdatu, ktorad je plne
reverzibilnd a patri¢nymi lieCebnymi opatrenia-
mi sa moéZe odstranit. Ak ale trva nedostatotné
prekrvenie obli¢iek dlhSi ¢as, potom sa c&asto
vyvija ohniskovd hypoxia s alterdciami funkcie
a Struktdry tubulov, tj. vznikd a. r. i. (2, 4, 8, 11,
14, 16, 31, 35, 40). Stupeil poSkodenia oblifiek
ndm prehladne zndazoriiuje tab. 7.

Tab. 7
Stuperi poskodenia obli¢iek — schematicky

k

a.r. L

So

v

i
v

Tubularna nekréza

v
Kortikalna nekroza

Teda pri Soku alebo akejkolvek protrahovanej
ischémii obli¢iek odumieraji v oblicke Ccasti
s najvdcSou kyslikovou spotrebou, t. j. tubulér-
ne bunky. Prvy stupeil tejto poruchy — tubulér-
na nekréza — je reverzibilny, lebo tubuldrne
bunky st epitelidlneho pévodu a maji renegerac-
nia schopnost. Ak je ischémia velmi taZkd a
trvd dlh$iu dobu, poSkodi sa aj okolité tkanivo
a vznikd kortikdlna nekroza, ktora je ireverzi-
biln4. "Vézivo totiZ nereaguje a hoji sa jazvou,
¢o moéZe nakoniec vyvolat aZ nefrocirhozu (11,
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12, 31). Regenaracia tubuldrneho epitelu zavisi
v8ak od ¢asového faktora a podla toho prebieha
v dvoch fazach; prva fdza jednoduchej ndhrady
epitelu trvd do 7—10 dni, druhd faza funkcnej
diferencidcie tubularneho regeneratu koné¢i po
uplynuti 15—20 dni (23, 25, 26, 31).

Dnes nie je eSte celkom jasné, akou cestou
vedie tubuldrne poSkodenie k hlavnym sympto-
mom akutnej urémie, tj. k oligirii a azotémii.
Zda sa, Ze azotémia a oligiria nezévisia bezpro-
stredne na po3kodeni tubuldrneho epitelu, ale
vznikaja nepriamo. Zakladné neobli¢kové ocho-
renia, ktoré vyvoldvaji a. r. i., poSkodzuju aj
lysos6my oblickovych buniek a odtial uvoInené
fermenty poSkodia potom tubuldrne a glomeru-
larne bunky, v ktorych sa preorientuje vymena
latkovd na anaerobni formu. V proximélnom
tubule vyrazne poklesne rezorbcia Na a distal-
ny tubulus, event. bunky maculae densae po-
stihne pretaZenie natriom (obr. 8). V porovnani

BAZALNA MEMBRANA

HINING -
GENAZA
KININ

PLAZMA

PRE - A POSTRAPILARKY SPHINKTER

L/

Patogeneza a. r. i. schematicky (Thune)

Tab. 8

s peritubuldrnou plazmou ddjde v tomto priesto-
re k hyperosmolarite, zvySuje sa aktivita vdzhy
renin-angiotenzin, vas affrens sa ziZi a vyvo-
lava tak pokles glomeruldrnej filtracie. Filtrat
sa vyrazne zredukuje, z ¢oho rezultuje oligoa-
nuria a azotémia. Dnes sa predpokladd, Ze po-
didvanie Trasylolu je schopné zabranit vzniku
pocinajiiceho poskodenia lysos6mov a mitochon-
drii a tym aj poSkodeniu tubuldrnych buniek.
Tento poznatok sa vZil v praxi pri prevencii
a. r. i.,, a skutoCne sa podarilo v€asnym podava-
nim Trasylolu v priebehu oligoaniirie skoro
pravidelne zvySit diurézu (11, 45). Preto pri
vCasnej diagnostike a. r. i. sa dnes doporucduje
aj urCovanie lysozymu v moc€i, ktory je vidy
pozitivny (48).

Z prognostického hladiska sa zase doporuduje
sledovanie abs. po¢tu Eo v priebehu a. r. i. Stup-
nutie abs. po¢tu Eo v oligoanurickom Stadiu je
prognosticky totiZ dobrym znamenim, nakolko
poukazuje na bliZiaci sa vzostup diurézy. Teda
stipajica tendencia krivky abs. poCtu Eo pouka-
zuje na priaznivy priebeh a. r. i., klesanie kriv-
ky alebo nulové hodnoty Eo zasa na nepriaz-
nivy priebeh, event. na vznik komplikécii (15).

Ak je kldcovym predstupiiom a. r. i. zniZeny
prietok krvi obli¢kami, je ddleZité zistit, akym

mechanizmom k tomu doSlo. Diagnosticky i te-
rapeuticky je potrebné rozliSovat tri druhy ne-
dostato¢nosti, a to nedostato¢nost kardidlnu,
vaskuldrnu a volumovi. S uréitou davkou sche-
matizmu ich méZeme dnes rozdiferencovat a to
ur¢enim vzdjomného vztahu medzi CVT a peri-
férnym odporom — tab. 9. (24). Z tabulky je

Tab. 9
Diferencidlna diagnostika $oku (Lutz)
Nedostato&nost CVT 5;;21'_
Kardi4lna ¢ 0
Vaskuldrna % ¥
Volumova ¥ i

zjavneé, Ze vysoky CVT a vysoky perif. odpor sved-
¢ia pre kardidlnu nedostatocnost, ked si zase
CVT ako aj perif. odpor nizke, ide o vaskuldrnu
nedostatoénost. Nizky CVT a vysoky perif. odpor
poukazuji na volumovi nedostatoénost. Meranie
CVT je nendrotné a robime ju transkutédnnou
katetrizdciou v. subclaviae (tab. 10.). Za nor-

Tab. 10
Katetrizdcia v. subclaviae — schematicky

PRVE REBRO

F.PECTQRALIS 1AIOR

1 — acromion

3 — juguldrna jamka
2 — prednd axildrna riasa

4 — miesto vpichu

mélnu hodnotu CVT sa povaZuje rozmedzie od
6—10 cm vodného stlpca. Hodnoty medzi
0—5 cm povaZujeme za nizke, nasvedduji hy-
povolémii a indikuja privod tekutin. Naproti to-
mu vysoké hodnoty nad 15 cm varujia pred dal-
8§im poddvanim tekutin a avizuji zlyhanie srdca
(3, 5, 6, 13, 42, 47). Periferny odpor mobZeme
zase vypocitat z hodndt arteridlneho a vendzne-
ho tlaku a minitového volumu srdca, ktory
novsie urcujeme oxymetriou venéznej krvi. Satu-
raciu kyslika vo vendznej krvi moéZeme presne
a rychle urcit oxymetrom a z takto ziskanej
hodnoty potom usudzujeme aj na minttové vo-
lum srdca (24). Volumovi nedostate¢nost ndm
dnes presne urcuje pristroj — volumetron —
(nie je ale eSte vSade dostupny), alebo ju orien-
tacne zistujeme vypocitanim tzv. Sokového in-
dexu. Vypocet robime z hodnét systolického tla-

ku a pulzu podla vzorca [§I=§I{ ]. Normélna
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hodnota je okolo 0,5, ked napr. vystiipi tento in-
dex nad 1,0, méZe to znamenat stratu nad 30 %
krvi (2, 3). Percentudlne straty krvi podla toho-
to indexu sme uviedli v inej naSej préaci (42).

V praxi nds ale nemdZe prekvapit ani oligoa-
nuria pri vysokom Tk, ktori pozorujeme u a.
r. i. pri tzv. primarnych nefropatiach (sekundar-
na diastolickd hypertenzia). Hodnotu diastolic-
kého Tk urcuje predovSetkym tonus perifernych
arteriol. Ked dochéadza k ich konstrikcii, zvySuje
sa diastolicky Tk. Doposial nie je dostatocne
objasnené, prec¢o dochadza pri obli¢kovych cho-
robach tak cCasto k perifernej vazokonstrikcii.
Zrejmé nebudi mechanizmy u vSetkych hyper-
tenzii rovnaké. Mechanizmus pri primédrnych
nefropatidch s a. r. i. najpriatelnejsie vysvetluje
tato teéria; zdkladnad choroba vyvolava zniZenie
prietoku krvi oblickami, ¢o potom vedie k sti-
muldcii juxtaglomeruldrneho aparatu s nasled-
nym zvySenym vydajom reninu. Renin stimuluje
nadobli¢ku, zvysi sa tvorba a vydaj aldosteronu,
ktorého ucinkom sa zadrZuje sodik a aktivuje
sympatickd sustava (22, 36, 48). V oligurickej
faze a. r. i. pozorovali totiZ signifikantny vzostup
plazmatickej reninovej aktivity (dalej p. r. a.},
ktory klesal aZz v diuretickej faze tohoto syn-
dromu. Zistila sa aj nepriama koreldcia medzi
zvySenim p. r. a. na jednej strane a medzi stup-
fiom hypertenzie a hladinou sodika a Kkalia
plazmy na strane druhej (21).

K problematike diurézy a vylucovania elektro-

Tab. 11
Znizené vylubovanie elektrelytov v priebehu a. r. i

VAHA
TELA

/11» ”g++

HCOy

IN

08IEM
rocu

I g gy i v =

DDDHH | H

lytov v priebehu pocinajicej a. r. i.: Ako sme
na tu uZvavode poukazali, oligidria, prip. antria
modZu byt prvym — alarmujiicim — priznakom
a. r. i. Na poSkodenu funkciu tubulov nés upo-
zorfiuje aj pokles koncentra¢nej schopnosti mo-
Cu, tj. hypo- aZ izosteniiria, ako aj zniZené vylu-
Covanie elektrolytov a dusika mocoviny mocom
(tab. 11.). Sdhlasne s malym mnoZstvom modu
ako aj jej nizkou Spec. vdhou sa teda denne vy-
luCuje minimum dusika mocoviny, kreatininu,
urey, K a Na v moci, ako to prehladne uvadza
tab. 12. Uvedené laboratérne Kkritérid hroziacej

Tab. 12
Laboratdrne kritéria hroziacej a.r.i.na zdklade
vySetrenia elektrolytov v modéi

___Nélez v moti
normélny | hroziaca a. r. i.
K 50—100 mekv/1 15—25 mekv/1
1,5—3,58/24h 0,06—0,18 g/24 h
Na 130—260 mekv/1 40—80 mekv/1
4—6g/24h 0,1—0,2g/24h
Cl1 160—170 mekv/l | rovnake ako Na
N-motoviny 10—18g/24 h 0,25—1,0g/24 h
viac ako menej ako
Tven 1000 mg % 1000 mg %
Kreatinin 1g/1 0,3—0,5 g/1

a. r. i. st dost presvedcCivé, a preto by sa im
v praxi mala venovat vidcSia pozornost, mé vSak
vyznam hlavne na zaciatku oligurie. VySetrenie
arey v moéi je dnes uZ rutinné, v tabulke
uvddzany rozdiel plati len na zaciatku oligurie.
Akondhle zatina stipat trea v Kkrvi, je spo-
trea v moci
trea v krvi
visku sa osvedcilo aj sledovanie thrnného mnoz-
stva NPN vylic¢eného za 24 hodin. Normaélne
vyli¢ime okolo 25 gr NPN, pokles pod 10 gr.
(napr. u pooperacénych stavov) je zndmkou bli-
Ziacej sa a. r. i. Na stupeinli poSkodenia obli¢iek
mobZeme usudzovat z vySetrenia clearence krea-
tininu, ako to uvadza tab. 13. Z funkénych skua-
Sok sa dnes odporica urCenie osmolality mocu
(norm. 850 mOsm/1 alebo viac), ako ,,jednoznac-
ne fyziologicka skaska“, nakolko takto ziskané
vysledky si smerodatnejSie ako sledovanie Spec.
vahy mocu pri koncentra¢nom pokuse (19).

Nakoniec k problematike casového faktora
v priebehu a. r. i.: Okrem kontroly Tk, diurézy
a vylucovania elektrolytov mocom mé ddleZity
prakticky vyznam sledovanie ¢ asu, ktory uply-
nie od funkéného poSkodenia obli¢iek aZ do ich
organického zlyhania. Dnes sa vSeobecne udéva,
Ze Cas od antrie do kompletnej tubuldrnej insu-
ficiencie je v priemere 18—72 hodin. V tomto
obdobi-méZeme Gcinnou lie¢bou (napr. podéava-

lahlivej$i index . Na naSom praco-
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Tab. 13 .
Stuperi poSkodenia obli¢iek na zdklade clearence
kreatininu
| 120 |
T = >| Normal |
| 100 |
v »| Maly funkény defekt |
| s | —
y > Stredny funkény defekt |
| 4o | -
I — »| Taiky funkeny defekt |
| = | :
|
v
! Urémia ’

nim roztoku manitolu) predist organickému po-
Skodeniu obli¢iek so vSetkymi neblahymi né&-
sledkami (11, 23, 25). Tato skutocnost tieZ pod-
poruje zndmu koncepciu, Ze organickému-ire-
verzibilnému poSkodeniu obli¢iek predchéadza
funkciondlné — reverzibilné. Ako dolnéd Casova
hranica sa-zvykne uvadzat 48 hod. (23). I ked
sa diferencidlna diagnéza funk¢nej a organic-
kej nedostato¢nosti obli¢iek zd4 byt lahka (ako
to uvadza tab. 14.), hranica nebyva presni a

Tab. 14
Diferencidlna diagnostika funkénej a organickej
obli¢kovej nedostatonosti

Nedostatotnost
Testy e
funkéna I organicka
Specifickda vaha motu >1020 <1015
Na v moti <30 mekv/1 >50 mekv/l

Urea v moti >1000 mg % <1000 mg %

Urea v moti ~10 <10

Urea v krvi

CELKOVY POCET CHORYCH
LIECENT DIALYZOU
LIECENI KONZERVATIVNE

LEGENDA :

ILE

%ﬁ 2
1963 196% 1965 1966
Prehlad ¢innosti dialyzaéného strediska

jednoznacCna. RozliSenie podla laboratérnych
uvkazovatelov nemé c&asto vSeobecnu platnost.
Pri vyvinutej oligoantrii méZe v mnohych pri-
padoch poméct tzv. manitolovy test. Vylii¢enie
viac ako 40 ml mocu za hodinu po rychlej i. v.
infizii 60—80 ml 20% roztoku manitolu sveddi
eSte pre funkcéni-reverzibilni poruchu oblidiek.
V takomto pripade moZno v podivani manitolu
pokracovat. Pokial by diuréza poklesla pod 40
ml za 1 hod, treba mat na zreteli, Ze ide o orga-
nické poSkodenie obli¢iek (25, 34).

DalSou téinnou metodikou, ktord ¢asto poda-
va vhodné informécie o moZnosti liecby oblic-
kového zlyhania, je urcenie velkosti obli¢iek po-
mocou nativnej snimky brucha alebo lamino-
grafie. Ak maja oblicky normdlnu velkost (12 aZ
13 cm dlZky), existuje eSte nadej, Ze je v oblic-
kach dostatok funkénej tkdne a Ze stupeii Struk-
turdlneho poskodenia je mensi, ako by sa dalo
oCakdavat zo zdvazZnosti azotémie. Ak na druhej
strane st oblicky zna¢ne zmenSené, moZno pred-
pokladat, 7e terapeutické pokusy budd mat mi-
nimdalny tdspech. Pravda, mnohé choroby, ako
napr. diabetes, amyloid6za, sclerodermia a pod.,
mozZu vyvolat ireverzibilné Strukturdiné zmeny
a rendlne zlyhanie podstatnej redukcie renélnej
tkane. Je preto zjavné, Ze normdlne kontiry obli-
¢iek poskytuji skér iba nddej na tspech néasho
lie€ebného tsilia (37).

Zaverom je moZno konStatovat, Ze a. r. i.
je komplikaciou, ktord ¢asto nadobtda dominu-
jaci charakter a vyZaduje niro¢nu a komplexnui
lie€bu, vratane e. h. Napriek vSetkej snahe je
eSte vZdy poznacend vysokou mortalitou, meno-
vite ak su pri¢iny poSkodenia chirurgicko-trau-
matického charakteru. U a. r. i. vyvolanej Soko-
vou oblickou akejkolvek etiologie byvaji vSak
vysledky zvédcSa dobré. Tu je treba pripomenitt
aj dalSiu skutocnost, Ze tazké tzv. hyperkatabo-
lické formy a. r. i. si casto, i ked prechodne,
komplikované aj hepatdlnou nedostatoé¢nostou
roznej intenzity. Preto byva vZdy u tychto foriem

1910
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a. r. i. zniZend aktivita pseudocholinesterdzy, a
to pod normélnd hodnotu, tj. pod 180 aZ 320
mM/ml/hod. (30, 46). U naSich dialyzovanych
pacientov hlavne s chirurgicko-traumatickymi
poSkodeniami sa ndm ¢asto podarilo pomocou
e. h. zvladnut oblickové zlyhanie, docielit nor-
mélnu diurézu a tdpravu hodnét elektrolytov
v sére, Casto sme vS8ak nedokédzali zabranit si-
¢asnému rozvoju komplikacii (sepsa, pneumo-
nia, peritonitida), ktoré boli napokon pri¢inou
smrti. Umrtnost v nasom dialyzadnom stredisku
aj napriek tomu mé& vSak stdle klesajicu ten-
denciu (31,6 %). E. h. tu pomé4ha prekleniit naj-
kritickejSie obdobie a zasahuje hlavne pri tipra-
ve vnutorného prostredia (40, 41), zostdva vak
vZdy len pomocnym prostriedkom a je u&innéa
iba v ramci optimélnej starostlivosti. V mno-
hych pripadoch je vyslovene doplnkom zachra-
nujacim Zivot. V poslednych rokoch klesa pocet
pacientov lieCenych e. h. pre a. r. i. na tkor
lie€enych konzervativne (tab. 15).

Na zédklade doterajSich nasich skisenosti, kto-
ré sme ziskali za 10 rokov &innosti jediného ar-
méadneho dialyza¢ného strediska, je moZno kon-
Statovat, Ze i ked sa uZ dosiahli v prevencii,
diagnostike ako aj v liecbe a. r. i. pomerne dob-
ré vysledky (40), napriek tomu si uvedomujeme,
Ze doposial eSte nebola komplexne problemati-
ka a. r. i. iplne dorieSend. Je preto nutné aj na-
dalej hladat cesty, ako zabranit vzniku a pro-
gresii poSkodenia obli¢iek a predovSetkym
uplatiiovat vSetky stiCasné vedomosti v kaZdo-
dennej praxi, ¢o bolo aj tGfelom tejto na3ej
prace.

Siithrn

Autori, pracovnici armédneho dialyzadného stre-
diska, rozoberajti klinické a laboratorne symptémy
akitnej rendlnej insuficiencie, priom taZisko klada
na komplexné hodnotenie mo&u ako kone&ného pro-
duktu funkcie obli¢iek. Dalej uvadzajt v prehladnych
tabulkéach, vhodnych pre praktické pouZitie, labora-
torne Kkritéria hroziacej akidtnej rendlnej nedosta-
to¢nosti, diferencidlntd diagnostiku funkénej a orga-
nickej nedostatofnosti obli¢iek, ako aj kritéria stup-
fia poSkodenia obli¢iek a pod. Zaverom autori zdé-
raziiuja, Ze prave pre dramatické klinické priznaky
je zaciatok akittnej rendlnej nedostatoénosti &asto
prehliadnuty, a tak sledovanie ukazatelov uvadza-
nych v tejto praci mé dalekosiahly prakticky vy-
znam.
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