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RENĂLNE] INSUFICIENCIE

T. SZABÔ, B. F. PETRÂK, V. PUŠKÄR
Z Hemodialyzačného Strediska pri internom oddeleni VojenSkej nemocnice v Košiciach

[náčelník plk. MUDr. Ián Matejka]

Venované k 60. narodenı'năm plk. MUDr. Iäna Mateiku

Pod názvom „akútna renálna inSuficiencia“
[d'alej a. r. i.] dneS zhrňujeme Stavy, pri ktorých
dochádza odrazu k rozvratu doteraz celkom ne-
porušenej funkcie obličiek. Obličky pritom Strá-
cajú Svoju citlivú úlohu v eliminácii konečných
produktov metabolizmu bielkovin, v adekvátnom
vylučování vody a regulácii obsahu elektroly-
tov, ako aj acidobazickej rovnováhy..b Teda a. r. i.
nie je ochorenim Sui generiS a ani nepredstavuje
nijakú nozologickú jednotku, ale komplikáciu,
ktorá Sa Sice môže vyvinút' aj pri primárnych
nefropatiách, prevážne Sa však objavuje v prie-
behu alebo ako následok neobličkových Základ-
ných ochoreni; napr. šoku, bakt. toxinov, hy-
poXie, anoxie, exogennej intoxikácie, alergických
mechanizmov a pod. [1, 4, 8, 11, 14, 18, 26, 29,
31, 32, 34, 35, 36, 40, 44, 47].

Náhle vyradenie iunkcie obličiek má Za ná-
Sledok celý rad metabolických odchyliek. Ak
tieto zmeny terapeuticky nezvládneme, vedú
k takým poruchám v Zloženi vnútorného pro-
Stredia organizmu, ktoré Sú nezlučitel'né So ži-
votom [11, 16, 20]. Závazné Sú metabolické
deje, ktoré prebiehajú v intracelulárnom prie-
Store. Náhla Zát'až vyvolává katabolické pocho-
dy; dochádza k rozpadu tkáňových proteinov,
glykogénu a tuku, pričom Sa uvolňuje voda, du-
Sikaté metabolity a elektrolyty [11, 16, 18, 26,
29, 34, 35, 36]. Ked' Sú katabolické pochody
intenzivne, môže vznikat' touto cestou viac ako
1000 ml vody za 24 hodin. Toto Zvýšená uvol'ňo-
vanie vody má Za následok hypotoniu intracelu-
lárneho a extracelulárneho prieStoru, čo Sa preja-

v'uje pokleSom koncentrácie Na v Sére. Ak ale or-
ganizmus trpí nedostatkom vody alebo velkými
Stratami hypotonických tekutin, Zvyšuje Sa osmo-
tická koncentrácia v extracelulárnej tekutine.
Táto zmena vyvolá preSun vody Z buniek do eX-
tracelulárneho prieStoru, čo Sa prejavi zvýšenou
hladinou Na v Sére [11, 12, 36). Odhliadnuc od
vySlovene karenčných Stavov [zvracanie, hnač-
ky, krvné Straty, popáleniny a pod.], nevzniká
obyčajne v priebehu oligo-anurickej fáze a. r. i.
výraznejšia porucha úhrnnej bilancie najdôle-
žitejšich elektrolytov. Priemernú plazmatickú
koncentráciu elektrolytov uvádza tab. 1. Do-
chádza však k preSunom katiónov a aniónov
medzi intracelulárnou [dalej ICT] a extracelu—
lârnou tekutinou [d'alej ECT]. V rámci tejto tzv.

Tab. 1v
Priemernú koncentrácia elektrolytov u plazme (v ECT)

Elektr. V plazme (ECT) Mekv/l

Na 143

K 4,4

Ca 4,8

Mg 3,0
Cl 104,0

H005 27,0

HP04 3,0

504 1,0



130 VOIENSKÉ ZDRAVOTNICKÉ LISTY ROČNÍK XLI. č. 4. 1972

„transmineralizácie“ vystupujú Z buniek K, fos-
fáty a sulfáty, Na S Cl ZaSe prechádzajú Z ECT
do buniek [11, 12). Chorý je tak potom V prvých
24 hodinách anúrie nejviac ohrozený prebytkom
vody a nátria, čiže tzv. vodnou intoxiká-
ciou. Klinickú Symptomatológiu a. r. i. nám
prehl'adne Znázorňuje tab. 2.

Tab. 2
Klinická Symptomatológı'a a. r. i.

c Ť j
Na v sére Ť
Váha Ť

1. Vodná
intoxikácia:

K v sére Ť
Ekg patolog.
Rša predlž.

2. Káliová
intoxikácia:

3. Anidóza: PH t
Bikarbonáty v séra [l

Pri intoxikácii vodou V priebehu a. r. i. je anu-
rický pacient obyčajne prevodnený [11, 12, 34,
40). Ide totiž o absolútnu hydratáciu, pri ktorej
Zmnoženie oboch Základných objemov vody [ICT
a ECT] je pravdepodobne podmienené vystup~
ňovanou tvorbou metabolickej vody, v daleko
menšej miere retenciou vody a pomerne veľmi
často neuváženým „liečebným“ parenterálnym
prívodom tekutin. Prevodnenie anurického pa-
cienta Znamená vážne nebezpečenstvo, nakol'ko,
neadekvátne podávanie napr. hypertonických
roztokov, event. glukózy môže viest' ku vzniku
mozgového edému, pripadne eklampsismu. Nad-
merné podávanie fyziologického roztoku zvyšu-
je zasa možnost' vzniku pl'úcneho edému [Z pre-
bytku Na). Alwall hovorí aj o vodných alebo
uremických pl'úcach Obr. 1 [fluid. ev. uremic

Obr. 1
Uremı'cké pl'úca S transkutănne Zavedeným katětrom do
v. Subclavı'ae

lung), ako o predštádiu plne rozvinutého edému
pl'úc [4]. Príčina je v pretažení pl'úc tekutinou
a v poškodení pľúcnych kapilár. Nebezpečnou
komplikáciou v anurickom štádiu môže byt aj

náhla kardiálna inSuficiencia, ktorá je Značne
Závislá od aktuálneho elektrolytového Spektra
[4, 8, 11).

Preto dnes plati pravidlo, že v anurickej fáze
a.' r. i. nesmie prijem tekutin nikdy prevýšit'
množstvo tekutiny, ktoré Sa z organizmu stráca.
Nekontrolovatel'ný prisun tekutin, či už per os
alebo infúziami, Znamená vel'ké nebezpečenstvo.
Pri výpočte potrebného množstva tekutin pre
chorého prihliadame aj ku Stratám vody, ktoré
vznikli cestou perspiratio inSenSibilis, keď pa-
cient neprijíma potravu. Ak prijíma potravu
v dostatočnej miere, nepočítame pri bilancii te-
kutin So stratami vody vzniklými týmto spôso-
bom [36]. Pokial’ nie je výraznejšie zvýšená te-
leSná teplota a nepozorujeme Zvýšené extrare-
nálne Straty vody, dovolujeme celkový prijem
500—600 ml tekutin za 24 hodin. Najspol'ahlivej-
ším kritériom rovnováhy vodného hospodárstva
je denne váženie pacienta a Sústavné Sledovanie
centrálneho venózneho tlaku [d'alej CVT). Ak Sa
totiž Zaznamená pokles váhy 300—500 g denne,
nehrozí nebezpečenstvo Z prevodnenia [4, 11,
14, 40). Oproti tomu vZoStup váhy a vysoké hod-
noty CVT [nad 15 cm vodného StÍpca] varujú
pred d'alšim podávanim tekutin [3, 12, 48).

V d'alších obdobiach anúrie [1.——3. deň] vzni-
ká hrozba káliovej intoxikácie, nakol'-
ko vplyvom spominanej transmineralizácie Sa vy-
vija hyperkaliémia, a to už pri malej zmene K ——
gradientu medzi ICT a ECT. Intoxikácia káliom
je popri intoxikácii vodou najakútnejším nebez-
pečenstvom a. r. i. —- Zástava Srdca —— [1, 4, 8,
11, 14, 16, 18, 26, 29, 31, 32, 34, 35, 36, 40, 44,
47). jednoduché Zist'ovanie kaliémie je málo Spo-
l'ahlivým ukazovatel'om metabolizmu kália,
vzhl'adom na možnost' jeho úniku do ICT. Dô-
ležitejšie je Sledovanie tzv. K —— gradientu
[Km/KEG], i keď o pohybe draslíka rozhodujú aj
koncentrácie jeho antagonistov Na a Ca v ICT a
ECT [35, 36, 40). Problematiku káliovej intoxi-
kácie podrobnejšie rozvádzame v inej našej prá-
ci [38].

Pre prax má velký význam ekg Zaznamenáva-
nie hyperkaliemických zmien Spolu So sledova-
nim hladiny kália v sére, ,i keď nás toto vyšetre-
nie informuje len o jednej strane gradientu
kália [38, 40). Tam kde nie je po ruke plamenný
fotometer, odporúča Sa okrem Zhotovenia ekg
krivky aj grafické meranie časového priebehu
reflexu Achillovej šl'achy [d'alej r. š. a.], ktorý`
Sa v pripade hyperkaliémie výrazne predÍži. Nor-
málna hodnota r. š. a. je 0,28 sek., pri hyper-
kaliémii Sa tento reflexný čas predÍží nad 0,36
Sek., čo možno Sledovat aj volným okom [33].
Pri klesaní hodnoty kália v sére, primerane kle-
Sá aj r. š. a. [pozri tab. 3).

Klinicky bežne určované sérové koncentrácie
elektrolytov nás .však informujú len o pomeroch
v krvnom Sére, ovel'a menej presne o pomeroch
v ostatnej mimobunkovej tekutine a len nepria-
mo o tekutine v bunkách. Podobne pri zist'ovani
vodno draselného metabolizmu dnes už nevysta-
číme so Stanovením elektrolytov v Sére, nakol'ko
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Tab. 3
Hyperkalz'ěmz'a —— ekg zmeny a grafické meranie časového

prz'ebehu reflexu Achillovei šl'achy —- Schematz'cky

pre účinnú liečbu je bezpodmiečne nutné po-
znat aj ich intracelulárny Obsah. Niektoré me-
todiky na dôkaz intracelulárneho kália [ICK] a
nátria [ICNa] Zlyhali. Zdá Sa, že najmenej ná-
ročným je stanovenie K a Na v erytrocytoch
priamou metodou. Pri tomto postupe Záleží na
Správnom Spôsobe oddelovania Er Od plazmy,
potom Sa Er hemolyzujú vodou a nátrium a ká-
lium Sa určujú iotometricky. Normálne hodnoty
Sú: ICK=93,8 mekv, ICN3=12,5 mekv [v prieme-
re], to Znamená, že v Er Sú hodnoty elektrolytov
prakticky obrátené ako v Sére [20]. Priemernú
koncentráciu elektrolytov V ICT uvádza tab. 4.

Tab. 4
Prżemernă koncentrácia elektrolytov v ICT

Elektrolyty v ICT

Na

Mekv/l

14,0

K 157,0

Mg 20,0

HPÛ4 113,0
Hcoz 10,0

K liečbe hyperkaliémie uvádzame iba tol'ko,
že popri dialyzačných metódach Sa dnes začí-
najú aj u nás S úspechom používat polystyren-
Sulionátové ióntomeniče. Náš aviZovaný preparát
KateX-S-Na Sa doteraz nedostal do obehu, preto
je zatial' Resonium-A jediným dostupným ióno-
meničom. Pri jeho používaní treba pamätat na
niektoré nežiadúce účinky. Uvol'ňovanie Sodí-
kového iónu pri výmene Za draslík môže vyvolat
nadmernú retenciu tekutiny a vel'ké množstvo
Sodika môže Zase u uremikov vyprovokovat
zlyhanie Srdca, pripadne opuchy a hypertenzív-
nu krízu [43]. Preto zostáva V Súčasnosti into-
Xikácia káliom nad'alej hlavnou indikáciou eX-
trakorporálnej hemodialýzy [d'alej e. h.].
Ďalšou neprijemnou komplikáciou, na ktorú

Sa v praxi málo myslí, je intoxikácia
ma gnéziom [d'alej Mg). Zvyšovanie hladiny
Mg v Sére uremických pacientov Stupňuje ich
oSpaloSt a depresivny Stav [15]. Hoci Spontánna
intoxikácia Mg nehrá významnú úlohu u a. r. i.,
nekontrolovatel'né podávanie magnéziových Solí

Jm W m
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sa môže Stat hazardným. Ukázalo Sa, že podanie
Mg, napr. pri liečbe křčov, môže vyvolat pre
jeho poškodenú vylučovaciu Schopnost extrémne
zvýšenie Sérovej hladiny. Z týchto dôvodov by Sa
mali používat iné protikřčové lieky, ako napr.
chloralhydrát, event. krátkodobé barbituráty.
IntoXikáciu Mg pozorovali aj pri jeho perorál-
nom podávání. Klinické priZnaky predávkovania,
ako je Stupor, Strata reflexov a depresie, ziStili
po užívaní Mg-Sulfátu ako laXatíva, alebo Mg-hy-

‘ droxidu event. Mg-trisílikátu ako antacida. Tieto
preparáty by Sa mali vylúčit Z liečebného arze-
nálu u pacientov S a. r. i. Ak Sa však predsa
objavia priZnaky intoxikácie po nerozumnom
alebo nerozvážnom použití Mg-Solí, možno ich
promtne a efektivne likvidovat i. v. podaním
kalciových Solí, alebo v závažnejšich pripadoch
e. h. [37].
Ďalším problémom an.urického štádia a. r. i.

je a c id ó Z a, ,ktorá Sa klinicky prejavuje pre-
hÍbeným KuSSmaulovým dýchaním, bolestami
hlavy, niekedy meningeálnymi príznakmi až kó-
mou. Pri obličkovej nedostatočnosti dochádza
teda následkom poruchy premeny elektrolytov
aj k porušeniu acido-bazickej rovnováhy. Labo-
ratórne Sa táto porucha prejavi tým, že Stúpajú
kySlé Íosíáty a Sulfáty, klesá hladina bikarbo-
nátov a rovnako aj pH v ECT [36]. Rozdiel medzi
pH v bunkách a v ECT je Sice malý, avšak vel'mi
dôležitý. StáloSt pH v týchto tekutinách určuje
nejaký riadiaci mechanizmus [proténová pum-
pa). Zníženie jedine pH nemá tak vel'kú dôleži-
toSt ako Samotná acidóza, môže trvat dlho, bez
toho aby Zanechala vel'ké následky. V najtažších
pripadoch Sa upraví zvracaním, alebo e. h. Pre
určenie Stupňa poruchy pH je dneS najvýhod-
nejšie jeho priame meranie Z krvi, nakol'ko je
táto metóda Spol'ahlivejšia a jednoduchšia, ako
určovanie dvojuhličitanov alebo alkalickej rezer-
vy [9). Zvýšená koncentrácia fixných kyselin
v krvi vedie k reStrikcii úhrnného krvného ob-
Sahu bikarbonátov S následným vytesnením C02
a jeho urÿchlenÿm odventilovaním v pl'úcach.
Alkalická rezerva Sa zmenšuje, čo Sa prejavuje
poklesom SchopnoSti krvi viazat' C02. Hypokar-
bia je teda kompenzačný úkaz, ktorý by Sa ne-
mal narušovat neuváženým podáváním bikar-
bonátových infúzií, ktorých jediným „efektom“
býva obyčajne pretaženie organizmu Na. U l'ah—
kej acidôzy je preto prívod alkálií vzhl'adom na
nebezpečenstvo zataženia Sodíkom zbytočné [1,
7, 8, 11, 14, 34, 35, 36]. U tažkej acidózy Sú indi-
kované len pomalé a opatrné infúzie 1/6 molár-
neho natrium laktátu [S roztokom glukózy), aj
to len vtedy, ked máme zároveň nahradit Sodi-
kový i vodný deficit. Najvhodnejšia je však e. h.,
ktorú najmä pre možnost promptnej úpravy
aniónov možno považovat Za kauzálnu liečbu
metabolickej acidózy [1, 4, 8, 11, 34, 36, 40).

Z doteraz uvedeného vyplýva, že ohrozenie
života chorého je rôzne v rôznych štádiach a. r. i.
Je preto pochopitel’né, že aj klinický a labora-
tórny obraz Sa bude podl'a toho odlišovat [34].

FáZa akútneho poškodenia obličiek je charak-
terizovaná hlavne konečnými prejavmi jednotli-
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vých škodlivých pochodov, takže sú tu v po-
predí potom aj príslušné klinické príznaky, ako
nevolnost, Zvracanie, hnačky, šok a pod. Pre
tieto, niekedy hrozivé prejavy sa Začiatok a. r. i.
často prehliadne, a to tým viac, že Ichýbajú
i objektivne chorobné príznaky Z poškodenia
obličiek alebo močových cieSt. Často Sa dozvie-
me až od chorého [po 1-3 dňoch], že nemôže
močit', alebo pozorný ošetrujúci personál Zistí
zmenšenie množstva moču. Preto môže byt' oli-

úria, event. anúria prvým alarmujúcim prízna-
kom počínajúcej a. r. i. [4, 8, 11, 31, 34, 35, 36,
40), čo je pravda Z hl'adiska včasnej diagnózy
príliš neskoro. Z týchto dôvodov chceme našou
prácou Zdôraznit', že u tých chorých, u ktorých
môžeme predpokladat vývin a. r. i., možno i Z ne-
patrného množstva moču Získat vel'mi mnoho
cenných údajov o charaktere a priebehu cho-
roby.

Tab. 5. nám Znázorňuje priebeh a. r. i. Z hl'a-
diska diurézy. Rozpoznávame teda 4 štádia a. r.
i. [4, 11, 12, 16, 34, 35, 36, 39, 40):

I. štádium —— obdobie poškodenia obličiek,
II. štádium —— obdobie oligo—anurické, alebo

rozvoja akútnej urémie, so Znížením až
vymiznutím diurézy,

III. štádium - obdobie polyuricko-reparativ-
ne,

IV. štádium — obdobie rekonvalescencie.
Uvádzaný grafický priebeh nás upozorňuje aj

na Zmenené kritéria oligúrie, event. anúrie. Po-
dľa dnešných názorov, práve Z hl'adiska možnej
prevencie a včasnej diagnózy a. r. i., pod pojmom
o li gú ria rozumieme pokles diurézy pod
500 ml/24 h, kým pokles diurézy pod 250 ml/'24 h
znamená už a n ú r i u [12]. Novšie, ako je zná-
me, sa dáva pri diagnostike uremických stavov
prednost' vyšetreniu močoviny v Séru pred Sta-
novením dusíkatých látok. V urgentných prí-
padoch nám umožní rýchlu diagnózu akútnej

. urémie priamo u lôžka pacienta použitie indi-
kátorových papierikov na Stanovenie úrey v sé-
re. Stanovenie močoviny indikátorovou metodou
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Tab. 5
Grafický priebelı a. r. z'. podľa množstva díurézy
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[Asostix, Urastrat] predstavuje značný pokrok
aj v diferenciálnej diagnostike komatóznych
stavov, a preto by nemalo chýbat' ani v jednom
dialyzačnom stredisku [17, 27).

Z hl'adiska včasnej diagnostiky a prevencie
a. r. i. nás najviac Zaujima I. štádium, tj. obdo-
bie poškodenia obličiek. Toto obdobie môže
trvat' niekol'ko hodin, vo viacerých prípadoch
i niekoľko dní, a preto je potrebné Sústavne sle-
dovat' najdôležitejšie ukazovatele a. r. i., ako to
uvádza tab. 6.

Tab. 6
Kritéria hroziacej a. r. i. —— všeobecne

TK I I
Diuréza I I

IElektrolyty v moči

ëas . ‘mm’

K problematike Tk v priebehu a. r. i.: Bezpro-
Stredným následkom zmenšeného prekrvenia
obličiek, napr. pre pokles Tk, je Znižená alebo
obmedzená tvorba primárneho moču a sekun-
dárna porucha iunkcie obličiek, ešte bez pato-
logickoanatomického Substrátu, ktorá je plne
reverzibilná a patričnými liečebnými opatrenia-
mi Sa môže odstranit. Ak ale trvá nedostatočné
prekrvenie obličiek dlhši čas, potom sa často
vyvija ohnisková hypoxia s alteráciami funkcie
a štruktúry tubulov, tj. vzniká a. r. i. [2, 4, 8, 11,
14, 16, 31, 35, 40). Stupeň poškodenia obličiek
nám prehl'adne Znázorňuje tab. 7.

Tab. 7
Stupeň poškodenia Oblżčz'ek ~— Schematżcky

k

.1.

ˇo

v
a. r

V

Tubulárna nekróza

I
I

v
Kortikálna nekróza

Teda pri šoku alebo akejkol'vek protrahovanej
iSchémii obličiek odumierajú v obličke časti
S najv'ačšou kyslíkovou spotrebou, t. j. tubulár-
ne bunky. Prvý Stupeň tejto poruchy — tubulâr-
na nekrôza —— je reverzibilnÿ, lebo tubulárne
bunky Sú epiteliálneho pôvodu a majú renegerač-
nú schopnost. Ak je ischémia vel'mi t'ažká a
trvá dlhšiu dobu, poškodí sa aj okolité tkanivo
a vzniká kortikálna nekróza, ktorá je ireverzi-
bilná.°VäZivo totiž nereaguje a hoji Sa jazvou.
čo môže nakoniec vyvolat' až nefrocirhózu [1],
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12, 31]. Regenarâcia tubulârneho epitelu Závisí
však Od časového faktora a podl'a toho prebieha
v dvoch fázach; prvá táza jednoduchej náhrady
epitelu trvá do 7—10 dnï, druhä Íáza funkčnej
diferenciácie tubulárneho regenerátu končí po
uplynutí 15—20 dnî [23, 25, 26, 31].

Dnes nie je ešte celkom jasné, akou cestou
vedie tubulárne poškodenie k hlavným Symptó-
mom akútnej urémie, tj. k oligúrii a azotémii.
Zdá Sa, že azotémia a oligúria nezávisia bezpro-
Stredne na poškodení tubulárneho epitelu, ale
vznikajú nepriamo. Základné neobličkové ocho-
renia, ktoré vyvolávajú a. r. i., poškodzujú aj
lySoSómy obličkových buniek a odtial' uvol'nené
fermenty poškodia potom tubulárne a glomeru-
lárne bunky, v ktorých Sa preorientuje výmena
látková na anaerobnú formu. V proximálnom
tubule výrazne poklesne rezorbcia Na a distál-
ny tubulus, event. bunky maculae densae po-
stihne pretaženie nátriom (obr. 8). V porovnani

BAZĂLA/A Her/BRÁNA
GLON/ERí/LUS'

Af/H/A/O —
GE/JA'ZA

PRE - A POSTNAP/LÁRW spy/w TER

U
Patogeneza a. r. Z'. schematz'cky [Thune]

Tab. 8

s peritubulárnou plazmou dôjde v tomto priesto-
re k hyperosmolarite, Zvyšuje Sa aktivita väzby
renín-angiotenzín, vas affrens Sa Zúži a vyvo-
láva tak pokles glomerulárnej tiltrácie. Filtrát
sa výrazne zredukuje, Z čoho rezultuje oligoa-
núria a azotémia. Dnes sa predpokladá, že po-
dávanie Trasylolu je Schopné zabránit' vzniku
počínajúceho poškodenia lySoSómov a mitochon-
drií a tým aj poškodeniu tubulárnych buniek.
Tento poznatok Sa vžil v praxi pri prevencii
a. r. i., a Skutočne Sa podarilo včasným podáva-
ním Trasylolu v priebehu oligoanúrie Skoro
pravidelne zvýšit diurézu [11, 45). Preto pri
včaisnej diagnostike a. r. i. Sa dnes doporučuje
aj určovanie lysozymu v moči, ktorý je vždy
pozitívjny [48].

Z prognostického hl'adiska Sa Zase doporučuje
Sledovanie abs. počtu Eo v priebehu a. r. i. Stúp-
nutie abs. počtu Eo v oligoanurickom štádiu je
prognosticky totiž dobrým znamením, nakol'ko
poukazuje na blížiaci Sa vzostup diurézy. Teda
stúpajúca tendencia krivky abs. počtu Eo pouka-
zuje na priaznivý priebeh a. r. i., klesanie kriv-
ky alebo nulové hodnoty Eo zasa na nepriaz-
nivý priebeh, event. na vznik komplikácií [15].

Ak je kl'účovým predstupňom a. r. i. Znížený
prietok krvi obličkami, je dôležité zistit, akým
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mechanizmom k tomu došlo. Diagnosticky i te-
rapeuticky je potrebné rozlišovat tri druhy ne~
dostatočnosti, a to nedostatočnost kardiálnu,
vaskulárnu a volumovú. S určitou dávkou sche-
matizmu ich môžeme dnes rozditerencovat a to
určením vzájomného vztahu medzi CVT a peri-
férnym odporom — tab. 9. [24]. Z tabulky je

Tab. 9
Diferencz'a’lna diagnostika šoku [Lutz/

Perif.
odpor

T
l
T

Nedostatočnost' CVT

Kardiálna

Vaskulárna

‹-
‹-

-›

Volumová

zjavné, že vysoký CVT a vysoký perit. odpor Sved-
čia pre kardiálnu nedostatočnost, ked' Sú Zase
CVT ako aj perit. odpor nízke,ideovaskulárnu
nedostatočnosť. Nízky CVT a vysoký perif. odpor
poukazujú na volumovú nedostatočnosť. Meranie
CVT je nenáročné a robíme ju transkutánnou
katetrizáciou v. Subclaviae (tab. 10.). Za nor-

Tab. 10
Katetrizăcia v. subclavı'ae — schematicky

r7, PECTORAL/S‘ mua/2 I‘
i.

x \ r

1 — acromion 3 — jugulárna jamka
2 — prednä axilárna riasa 4 _- miesto vpichu

málnu hodnotu CVT Sa považuje rozmedzie od
6—10 cm vodného stÎpca. Hodnoty medzi
0—5 cm považujeme za nízke, nasvedčujú hy-
povolémii a indikujú prívod tekutin. Naproti to-
mu vysoké hodnoty nad 15 cm varujú pred ďal-
ším podávaním tekutin a avizujú Zlyhanie Srdca
[3, 5, 6, 13, 42, 47). Periferný odpor môžeme
zase vypočítat z hodnôt arteriálneho a venózne-
ho tlaku a minútového volumu Srdca, ktorý
novšie určujeme oxymetriou venóznej krvi. Satu-
ráciu kyslíka vo venöznej krvi môžeme presne
a rýchle určit oxymetrom a Z takto získanej
hodnoty potom usudzujeme aj na minútové vo-
lum Srdca [24]. Volumovú nedostatečnost nám
dnes presne určuje prístroj — volumetron —
[nie je ale ešte všade dostupný), alebo ju orien-
tačne zistujeme vypočítaním tzv. šokového in-
dexu. Výpočet robíme Z hodnôt Systolického tla-

ku a pulzu podl'a vzorca [ŠI=,ÍI.)k~ ). Normálna
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hodnota je Okolo 0,5, keď napr. vystúpi tento in-
dex nad 1,0, môže to znamenat' Stratu nad 30 0/0
krvi [2, 3). Percentuálne Straty krvi podl'a toho-
to indexu Sme uviedli v inej našej práci [42].

V praxi nás ale nemôže prekvapit' ani oligoa-
núria pri vysokom Tk, ktorú pozorujeme u a.
r. i. pri tzv. primárnych nefropatiách [Sekundár-
na diastolická hypertenzia). Hodnotu diastolic-
kého Tk určuje predovšetkým tónus periferných
arteriol. Ked dochádza k ich konstrikcii, Zvyšuje
Sa diastolický Tk. Doposial' nie je dostatočne
objasnené, prečo dochádza pri obličkových cho-
robách tak často k perifernej vazokonstrikcii.
Zrejmé nebudú mechanizmy u všetkých hyper-
tenzií rovnaké. Mechanizmus pri primárnych.
nefropatiách S a. r. i. najpriatel'nejšie vysvetl'uje
táto teória; základná choroba vyvoláva zniženie
prietoku krvi obličkami, čo potom vedie k sti-
mulácii juxtaglomerulárneho aparátu S násled-
ným zvýšeným výdajom reninu. Renin Stimuluje
nadobličku, zvýši Sa tvorba a výdaj aldosterónu,
ktorého účinkom sa zadržuje Sodik a aktivuje
sympatická Sústava [22, 36, 48). V oligurickej
fáze a. r. i. pozorovali totiž Signifikantný vzostup
plazmatickej reninovej aktivity [dalej p. r. a.],
ktorý kleSal až v diuretickej fáze tohoto Syn-
drómu. Zistila Sa aj nepriama korelácia medzi
zvýšením p. r. a. na jednej strane a medzi Stup-
ňom hypertenzie a hladinou Sodika a kália
plazmy na Strane druhej [21].

K problematike diurézy a vylučovania elektro-

Tab. 11
Znížené vulučovanz'e elektrolytov v priebehu a. r. z‘.

vĂHA
TELA

Na

,1+ „9+1-

NCO;

ZN

lytov v priebehu počinajúcej a. r. i.: Ako Sme
na tu už v úvode poukázali, łoligúria, prip. anúria
môžu byt' prvým - alarmujúcim - priznakom
a. r. i. Na poškodenú funkciu tubulov nás upo-
zorňuje aj pokles koncentračnej Schopnosti mo-
ču, tj. hypo- až izostenúria, ako aj znižené vylu-
čovanie elektrolytov a duSika močoviny močom
(tab. 11.]. Súhlasne S malým množstvom moču
ako aj jej nízkou špec. váhou Sa teda denne vy-
lučuje minimum duSika močoviny, kreatininu,
úrey, K a Na v moči, ako to prehl'adne uvádza
tab. 12. Uvedené laboratórne kritéria hroziacej

Tab. 12
Laboratórne kritéria hroziacej a.r. Z'. na základe

vyšetrenia elektrolytov v moči

Nález v moči

normálny I hroziaca a. r. i.

K 50-100 mekv/l 15-25 mekv/l
1,5-3,5 3/24 h uns-0,18 g/24 h

130—260 mekv/l 40-80 mekv/l
4-6 g/24 h 0,1-0,2 g/24 h

Cl 160-170 mekv/l rovnako aku Na

N-mOčOvìny 10-18 g/24 h 0,25-1,0 3/24 h

viac ako menej ako
urea 1000 mg % 1000 mg 0/0

Kreatinin 1 g/l , 0,3—0,5 g/l

03.7n
nocu

u 0““;‘00 [JHU

a. r. i. Sú dost' presvedčivé, a preto by sa im
v praxi mala venovat väčšia pozornost, má však
význam hlavne na začiatku oligúrie. Vyšetrenie
úrey v moči je dnes už rutinné, v tabul'ke
uvádzaný rozdiel plati len na začiatku oligúrie.
Akonáhle začína Stúpat úrea v krvi, je Spo-

úrea v moči
úrea v krvi

visku Sa osvedčilo aj Sledovanie úhrnného množ-
stva NPN vylúčeného za 24 hodin. Normálne
vylúčime okolo 25 gr NPN, pokles pod 10 gr.
[napr. u pooperačných Stavov] je známkou blí-
žiacej sa a. r. i. Na Stupeň poškodenia obličiek
môžeme usudzovat' z vyšetrenia clearence krea-
tininu, ako to uvádza tab. 13. Z Íunkčných Skú-
šok sa dnes odporúča určenie osmolality moču
[norm. 850 mOSm/l alebo viac), ako „jednoznač-
ne fyziologická Skúška“, nakol'ko takto Získané
výsledky Sú smerodatnejšie ako Sledovanie špec.
váhy moču pri koncentračnom pokuse [19].

Nakoniec k problematike časového iaktora
v priebehu a. r. i.: Okrem kontroly Tk, diurézy
a vylučovania elektrolytov močom má dôležitý
praktický význam Sledovanie č a S u, ktorý uply-
nie od Íunkčného poškodenia obličiek až do ich
organického zlyhania. Dnes Sa všeobecne udáva,
že čas od anúrie do kompletnej tubulárnej insu-
ficiencie je v priemere 18-72 hodin. V tomto
obdobi'môžeme účinnou liečbou [napr. podáva-

l'ahlivejši index . Na našom praco-
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Tab. 13 .
Stupeň poškodenia obličiek na Základe clearence

kreatínžnu

Normál |

Malý funkčný defekt |

Strednÿ funkčný defekt |

ˇažký funkčný defekt j

ním roztoku manitolu] predíst' organickému po-
škodeniu obličiek So všetkými neblahými ná-
sledkami [11, 23, 25]. Táto Skutočnosť tiež pod-
poruje Známu koncepciu, že organickému-ire-
verzibilnému poškodeniu obličiek predchádza
Íunkcionálné —- reverzibilné. Ako dolná časová
hranica sa-Zvykne uvádzať 48 hod. [23]. I keď
Sa diferenciálna diagnóza funkčnej a organic-
kej nedostatočnosti obličiek zdá byt' l'ahká [ako
to uvádza tab. 14.], hranica nebývá presná a

Tab. 14
Diferencz'dlna diagnostika Íunkčnei a Organickej

Oblżčkovei nedostatečnostı'

Nedostatočnost'
Testy I

funkčná Organická

Špecifická váha moču >1020 <1015

Na v moči < 30 mekv/l > 50 mekv/l

Urea v moči >1000 mg 0/0 <1000 mg 0/0

Urea v moči

Urea v krvi
>10 <10

cEL/gaı/Y: pocˇgr amie/1
L/fcćˇ/v/łD/AL YZUU
u: cˇE/v/ KONZE/QVA nix/v5

mĹĹGEHUA : ”MD

1953 I969
Prehl’ad činnosti dialyzacˇného Strediska

I965 I966 1967

jednoznačná. Rozlišenie podľa laboratornych
ukazovatel'ov nemá často všeobecnú platnost.
Pri vyvinutej oligoanúrii môže v mnohých prí-
padoch pomôct tzv. manìtolový test. Vylúčenie
Viac ako 40 ml moču Za hodinu po rychlej i. v.
intúzii 60-80 m1 200/0 roztoku manitolu svedči
ešte pre iunkčnú-reverzibilnú poruchu obličiek.
V takomto prípade možno v podávani manitolu
pokračovat. Pokial' by diuréza poklesla pod 40
ml za 1 hod, treba mat' na zreteli, že ide' o orga-
nické poškodenie obličiek [25, 34).
Ďalšou účinnou metodikou, ktorá často podá-

va vhodné informácie o možnosti liečby oblič-
kového zlyhania, je určenie vel'kosti obličiek po-
mocou nativnej snímky brucha alebo lamino-
grafie. Ak majú obličky normálnu velkost [12 až
13 cm dÍžky], existuje ešte nádej, že je v oblič-
kách dostatok funkčnej tkáne a že stupeň štruk-
turálneho poškodenia je menší, ako by sa dalo
očakávat' zo závažnosti azotémie. Ak na druhej
strane sú obličky značne zmenšené, možno pred-
pokládat, že terapeutické pokusy budú mat' mi-
nimálny úspech. Pravda, mnohé choroby, ako
napr. diabetes, amyloidóza, sclerodermia a pod.,
môžu vyvolat' ireverzibilné štrukturálné Zmeny
'a renálne Zlyhanie podstatnej redukcie renálnej
tkane. je preto zjavné, že normálne kflontúry obli-
čiek poskytujú Skôr iba nádej na úspech nášho
liečebného úsilia [37].

Z á v e r om je možno konštatovat, že a. r. i.
je komplikáciou, ktorá často nadobúda dominu-
júci charakter a vyžaduje náročnú a komplexnú
liečbu, vrátane e. h. Napriek všetkej Snahe je
ešte vždy poznačená vysokou mortalitou, meno-
vite ak sú pričiny poškodenia chirurgicko-trau-
matického charakteru. U a. r. i. vyvolanej šoko-
vou obličkou akejkol'vek etiológie bývajú však
výsledky zväčša dobré. Tu je treba pripomenút'
aj ďalšiu Skutočnost', že t'ažké tzv. hyperkatabo-
lické' formy a. r. i. Sú často, i keď prechodne,
komplikované aj hepatálnou nedostatočnost'ou
rôznej intenzity. Preto býva vždy u týchto foriem

mÏm

I970
VA

1968 I969
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a. r. i. Znížená aktivita pSeudocholinesterázy, a
to pod normálnú hodnotu, tj. pod 180 až 320
mM/ml/hod. [30, 46). U našich dialyzovaných
pacientov hlavne S chirurgicko-traumatickými
poškodeniami Sa nám často podarilo pomocou
e. h. zvládnut' obličkové zlýhanie, docielit' nor-
málnu diurézu a úpravu hodnôt elektrolytov
v Sére, často sme však nedokázali zabránit Sú-
čaSnému rozvoju komplikácií [SepSa, pneumó-
nia, peritonitídaI, ktoré boli napokon príčinou
Smrti. Úmrtnost' v našom dialyzačnom stredisku
aj napriek tomu má však Stále klesajúcu ten-
denciu [31,6 0/01. E. h. tu pomáha preklenút' naj-
kritickejšie obdobie a zasahuje hlavne pri úpra-
ve vnútorného prostredia [40, 41), Zostáva však
vždy len pomocným prostriedkom a je účinná
iba v rámci optimálnej Starostlivosti. V mno-
hých prípadoch je vyslovene doplnkom zachra-
ňujúcim život. V posledných rokoch klesá počet
pacientov liečených e. h. pre a. r. i. na úkor
liečených konzervativne (tab. 15].

Na základe doterajšich našich Skúseností, kto-
ré Sme Získali Za 10 rokov činnosti jediného ar-
mádneho dialyzačného Strediska, je možno kon-
štatovat', že i keď Sa už dosiahli v prevencii,
diagnostike ako aj v liečbe a. r. i. pomerne dob-
ré výsledky [40], napriek tomu Si uvedomujeme,
že doposiaľ ešte nebola komplexne problemati-
ka a. r. i. úplne doriešená. Ie preto nutné aj na-
d'alej hl'adat' cesty, ako zabránit' vzniku a pro-
gresii poškodenia obličiek a predovšetkým
uplatňovat všetky Súčasné vedomosti v každo-
dennej praxi, čo bolo aj účelom tejto našej
práce.

Súhrn

Autori, pracovníci armádneho dialyzačného Stre-
diska, rozoberajú klinické a laboratórne symptomy
akútnej renálnej insuficiencie, pričom t'ažisko kladú
na komplexné hodnotenie moču ako konečného pro-
duktu funkcie obličiek. Ďalej uvádzajú v prehladných
tabulkách, vhodných pre praktické použitie, labora-
tórne kritéria hroziacej akútnej renálnej nedosta-
točnosti, diferenciálnú diagnostiku funkčnej a orga-
nickej nedostatočnosti obličiek, ako aj kritéria Stup-
ňa poškodenia obličiek a pod. Záverom autori zdô-
razňujú, že práve pre dramatické klinické príznaky
je začiatok akútnej renálnej nedostatočnosti často
prehliadnutý, a tak sledovanie ukazatelov uvádza-
ných v tejto práci má ďalekosiahlý praktický vý-
znam.
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