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HEMODIALYZACNA LIECBA AKUTNE] RENALNE] INSUFICIENCIE
PRI AKOUTNYCH PANKREATITIDACH

Pplk. MUDr. Bartolomej Fr. PETRAK, MUDr. Tibor SZABO, MUDr. Vendelin PUSKAR

Vztahy medzi ochoreniami brusSnej slinivky
a obli¢iek st zndme od dévnejsich ¢ias. UZ v r.
1889 uvadza Rasumowsky pojednanie o antrii,
ktord vznikla ako komplikdcia akutnej pan-
kreatitidy (cit. 11). Tieto vztahy sa obcCas uva-
dzali pod ndzvom ,pankreatorendlny syndrom®
alebo ,nephropathia pancreatica“, ¢im sa v3ak
vddésinou zastierala nevedomost o etiopatoge-
néze, klinike, diagnostike a liecbe, ako to dobre
pozndme aj v pripade tzv. ,hepatorendlneho
syndrému® (1, 4, 6, 11). Dnes v3ak vieme etio-
patogeneticky objasnit a upresnit klinické poj-
my ochoreni brusnej slinivky a obliiek, preto
neexistuje nijaky pankreatorendlny syndrém
ako klinick4 jednotka (4, 11).

Vztahy medzi pankreasom a obli¢kami moZz-
no vyjadrit jednou vetou: Kazdy z tychto dvoch
orgdnov sa moZe stat pri¢inou ochorenia toho
druhého. Z toho pohladu sa vSeobecne uznéva
rozdelenie (3, 4, 5, 11), ktoré uvadzame
v tab. 1.

V tejto préci venujeme pozornost I. skupine,
teda akutnej rendlnej insuficiencii (a. r. i.),
ktord sa zjavuje ako komplikdcia akitnych
pankreatitid (a. p.). Podla sumé&rnej Statistiky
Schimmelpfenniga a spol. z+roku 1969 jej vy-
skyt sa odhaduje na 5,8 % a podiel a. p. na
celkovej mortalite pacientov s a. r.i. na5 %
(11). Urémia sa teda stdva v ére modernej in-

-tenzivnej lie€by prognosticky neblahou kompli-
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Tab. 1

Klinické jednotky .vyplgvajiice zo vztahov medzi pankreasom a obli¢kami (volne spracované podla literatiry)

L | PORVCHY FUNKCIE OBLICCK, 5525000 8118 ERans o igmc awnecs

I1.| PORUCHY FUNKCIE PANKREASU PRI 0BLICKOVYCH CHOROBACH

7. | AKUTNA PANKREATITIDA PRI CHRONICKEJ RENALNEJ INSUFICIENCI

2. | CHRONICKA PANKREATITIDA PRI CHRONICKEJ RE NALNEJ INSUFICIENCII

3. | PSEUDOPANKREATITIDA PRI CHRONICKET RENALNET INSUFICIENCII 72K RETENCIA AMYLAZY/

4. | PORUCHY METABOLIZMU UHLOVODANOV PRI CHRONICKE] RENALNEJ INSUFICIENCI

kéciou akutneho zdpalu pankreasu a caste]sou
pri¢inou smrti (4, 11).

Hlavné patogenetické principy polyetiologic-
kej a. r. i., t. j. rendlna ischémia a nefrotoxi-
kéza, sa zvyknu uvadzat aj pri a. r. i. v priebe-
hu a. p. VSetky etiopatogenetické momenty,
ako ich moZno najst v rozli¢nych literatirnych
tdajoch (1, 3, 4, 5, 11), zhriiujeme v tab. 2.

Najvyznamnej$im faktorom je ischémia obli-
¢iek vyvolana protrahovanym vaskuldrnym $o-
kom. Ako dalSie pri€iny prichddzaji do uvahy:
intoxikdcia obli¢iek proteolytickymi enzymami

pankreasu alebo bielkovinnymi produktami,
ktoré vznikaja pri katabolickej metabolickej
situdcii, porucha vodného a elektrolytového
hospodéarstva (najmd hypokaliémia, ktor4 je
popri dehydrécii vyvoland alkal6ézou, podéva-
nim infaznych roztokov bez draslika, zniZenou
¢innostou koéry nadoblidiek a zvySenym odpa-
dom kalia v mo¢i). Schimmelpfennig a Giillzow
uvadzaji eSte intravazdlne zmeny zrédZacieho
mechanizmu krvi a perirendlny hematom.
Klinicky v priebehu typického chorobného
obrazu a. p. sa pridruZujua priznaky a. r. i, t. j.

Tab. 2

Etiopatogenetické momenty, ktoré hraji ulohu pri rozvoji a. r. i. v priebehu a. p. (volne spracované
podla literatiry)

VASKULA,AWY SOk § /SCHEIN/OU OBL/E/H(

INTRAVAZALWE PORUCHY PORUCHA VODNENO A ELEKTROLY-
ZRAZANIA KRVI ey " | roviHo HospopARs TVA
AR1. V PRIEBEHU [NAINA I-/YPOKAI./EH/A/
AKUTNEJ PANKREATITIDY
/ W TOXICKE POSKODENIE OBLICIEK ROZ-
PERIRENALNY HENATON = \ PADOVYII PRODUKTAMI BIELKOVIN

TUXICKE POSI(OD[N/£ 08L/C/£K PANKREA-
TICK Y/7/ PROTEOLYTICK YMI ENZ YﬂANI
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Tab. 3

Poéet pripadov lieéenych vo VN KoSice

CELKOVY POCET AKUTNYCH PANKREATITID | 50
POCET ROZVINUTYCH A.R.L. ¥ PRIEBEHY AR | 24

| 2 1oH0 L1ECENYCH KONZERVATIVNE | % |

[ ]
[ 4]

oligoantria, azotémia, poruchy vodného a ele-
ktrolytového metabolizmu a uremické prejavy.
Oligtria s vylu€ovanim menej neZ 500 ml moca
za 24 hodin, vzostup zvySkového dusika a krea-
tininu v sére a hyperkaliémia, nds musia viest
k podozreniu na vyvijajiicu sa a. r. i. (9). Podla
Gililzowa a spol. (4) sa oblickové komplik4cie
zjavuji prvy aZ Siesty deil ochorenia, priCom
rozsah poSkodenia zévisi od stupiia zdvaZnosti

2o v

| A EXTRAKORPORALNOU HEHODIALYZ0U

| Z NICH ZOMRELO

ho dusika v sére sa pozoruje u nekréz pankrea-
su. Men8i vzostup sa oproti tomu mé hodnotit
opatrne, pretoZe je Casto vyvolany hemokon-
centrdciou pri trvalom zvracani, hnackach a
dlhSie pretrvavajicej karencii vyZivy a tekutin.
Hyperazotémiu nad 40 mg% uvadza Herfort
u 53 % chorych, pri¢om je v 95 % reverzibilnd
(5). Velmi castym priznakom je proteiniria
(v rozpédti 32—92 %). Proteinturia, erytrocytu-
ria, cylindridria, stredny vzostup zvySkového
dusika a kreatininu a mierne elektrolytové po-
ruchy pri menej taZkych a. p. pominu alebo ve-
dd, s vynimkou aktutnej fazy zdkladnej choro-
by, k norme a nepotrebuji nijaké zvlastne lie-
Cenie (4, 5, 11).

I ked hlavnou lie€ebnou tlohou pri a. p. zo-
stdva nadalej parenterdlna aplikicia liekov a
vyZivy, odsdvanie obsahu Zalidka a zvladnutie
Soku, vyvolaného bolestami a hypovolémiou,
podéavanie dostatoného mnoZstva tekutin, ele-
ktrolytov, antibiotik, event. i kortikoidov —
hladaja sa v poslednych rokoch aj dalSie lie-
¢ebné metédy, ktoré by zniZili eSte stale vyso-
ki mortalitu. Uloha trasylolu, inhibitora pro-
tedz, sa velmi kriticky prehodnocuje a pocia-
totny entuziazmus poklesol do tej miery, Ze
niektori autori hodnotia jeho Géinok pri lie€be
a. p. tak ako placebo (5). Uznédva sa vSak jeho
blokujici G€inok na kalikrein a lyzosomé&lnu
proteindzu, ako sme to uviedli v naSich predos-
lych précach (9, 10). Tieto dva tcinky trasylo-
Iu pésobia vyznamne proti rozvoju Soku a oli-
goanirie, ¢im by vlastne mal aj u a. p. skoro
kauzédlne zabratiovat rozvoju a. r. i. Dobry lie-
Cebny efekt sa pripisuje teraz peritonedlnej
dialyze, ktor4 lavdZou peritonedlnej dutiny
ovplyviiuje zdpalovy proces pankreasu (2, 3, 5,
11). Uspech tejto liedby sa vysvetluje odstrane-

nim toxickych latok pritomnych v tekutine,
ktord sa hromadi v brusnej dutine.

PouZitie extrakorporédlnej hemodialyzy (e.
h.), ktord ma svoju hlavni indikéciu pri akut-
nej a chronickej nedostato¢nosti oblifiek, sa
rozSiruje aj na rozne iné akutne stavy, ako
napr. intoxikdcie exogénneho (otravy barbitu-
ratmi, zld¢eninami ortuti, tetrachlérmetanom,
hubami a pod.) alebo endogénneho pdvodu
(hepatorendlne po$kodenia, hepatdlna koéma,
a. p. a pod.) (6, 8).

PouZitie e. h. v tychto pripadoch zéavisi na
stupni intoxikacie, na tom, €¢i je toxick4d latka
dialyzovateln4, t. j. jej molekula musi precha-
dzat dialyza¢nou membranou a musi byt dosta-
totne distribuovand v telesnych tekutinéach,
toxin nesmie byt ireverzibilne viazany na biel-
kovinu a napokon dialyzované mnoZstvo toxic-
kych substancii musi byt véacSie, neZ dokéaZe
vyladit telo samo (8). Skusenosti ukazujd, Ze
v mnohych pripadoch akiitnych intoxikacii je
uZ tento sposob elimindcie toxickych latok sku-
tocne metédou volby.

Na zédklade tychto poznatkov je indikécia
lie¢by e. h. pri komplikovanych a. p. motivova-
néd v prvom rade rozvijajicou sa a. r. i, ale aj
z dovodov elimindcie endogénnych toxickych
latok z organizmu. Viaceré prace uvadzaja sku-
senosti s tymto lieebnym postupom, pri¢om
vetky zdoéraziiuja v€asné zavedenie e. h., este
pred rozvojom ireverzibilnych komplikéacii (3,
4,5, 11). Napr. Giilzow a spol. stratili 4 pripady
z piatich nekr6z pankreasu, napriek liecbe e.
h., pre neskoré zahéjenie dialyzy (4). V praci
Gordona a spol. (3) sa uvadzaja 3 pripady a.
r. i. v nriebehu a. p. Dvaja pacienti boli dspes-
ne lie¢eni pomocou e. h., jeden peritonedlnou
diatyzou.

V poslednych 10 rokoch sme aj na naSom
pracovisku liedili taZké a. p. pomocou e. h.
Ovplyviiovali sme tak v prvom rade rozvinutd
a. r. i., ale aj intoxikaénd zloZku. PoCet pripa-
dov a. p. a a. r. i. lie€enych v naSom ustave
uvéadza tab. 3. Z nej vysvitd, Ze sme v 10 pripa-
doch museli pouZit lie¢bu e. h. I8lo védcsinou
o tazko prebiehajice a. p. s plne rozvinutou
a. r. i, ktoré k nam boli dovezené z nemocnic
I. typu na hemodialyza&né stredisko. Neskory
dovoz pacientov na lie€bu e. h., Sokovy stav
s protrahovanym priebehom, taZky rozvrat vni-
torného prostredia s oligoantriou, vysokou hy-
perazotémiou a nezvladnuté toxické prejavy a.
p. velmi ovplyvnili vysledok naSej lietby e. h.
7 10 dialyzovanych pacientov sme stratili Os-
mich. Statistické tdaje by teda hovorili proti
efektu lie¢by e. h., avSak netispech vidime
v prvom rade v neznalosti lekarov periférnych
nemocnic o moZnostiach a Géinkoch hemodia-
lyzy a o nutnosti rychleho zahéjenia lieCby e.
h., eSte pred rozvojom ireverzibilnych zmien a
komplikdcii. Pri $tadiu autoptickych nalezov
sme dospeli k zdveru, Ze vo viacerych pripa-
doch sa podarilo zvladnut prejavy a. r. i, nie
v3ak anatomické zmeny na pankrease a najma
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pridruZené dalSie komplikédcie, tj. broncho-
pneumonie a septické stavy. V dvoch pripadoch
sme dokonca lieili a. r. i. bez toho, aby sme
vedeli pri¢inu jej rozvoja. AZ pitevny nélez od-
kryl taZkd nekrozu pankreasu ako zdkladné
ochorenie, ktoré viedlo k rozvoju a. r. i. Kon-
zervativne sme liecili 14 pacientov s rozvijaja-
cimi sa prejavmi a. r. i. v priebehu a. p. I8lo
o chorych, u ktorych sa a. p. rozvinula v naSom
Gstave alebo boli k- ndm privezeni v¢as a pri-
znaky a. r. i. boli minimédlne (hyperazotémia do
90 mg%, oligiria okolo 600 ml moc¢a za 24 ho-
din) tak, Ze komplexnost konzervativnej liecby
mohla byt GspesnA.

TaZky priebeh a. p., najmi s prejavmi nekro-
zy pankreasu, s rozvojom vSetkych priznakov
a. r. i. si v8ak rozhodne vyZaduje popri kom-
plexnej konzervativnej lieCbe aj e. h., ktora je
pri pouZiti regiondlnej heparinizacie v tychto
pripadoch uéinnym a bezpeénym prostriedkom
volby (7). PouZitie peritonedlnej dialyzy ma
vfhody relativnej bezpec¢nosti a dobrého Gcin-
ku lavdZe na pankreaticky zdpalovy proces
(2). Odportuca sa vSak prevaZzne pri liecbe ne-
komplikovanych a. p., teda bez rozvinutej a. r.
i. (3).

Zaver

V poslednych rokoch intenzivnej lieCby a. p.
pomerne Casto pozorujeme ako komplikéaciu
rozvoj a. r. i. Podla Giilzowa stoji dokonca na
prvom mieste ako pri¢ina smrti pri a. p. (4).
Preto je treba vyvinit v3etky profylaktické a
lie¢ebné opatrenia na zvlddnutie tejto zhubnej
komplikécie.

Zasadne je treba dodrZiavat komplexnost
beZnej konzervativnej lieCby a. p., so zvlaStnym
zretelom na bilancovanie vodného a elektroly-
tového metabolizmu. Udinné protiSokové pro-
striedky, medzi ktorymi predsa len memoZ-
no vyldéit dobry vplyv aj trasylolu, maji
slaZit k zvladnutiu $oku, alebo aspoii k zmier-
neniu jeho prejavov, a tym zabrdnit ischémii
oblic¢iek, hlavnému etiopatogenetickému fakto-
ru rozvoja a. r. i. Ak napriek intenzivnej lie¢be
a. p. dochadza k prejavom a. r. i., potom treba
pouzit vSetky moZné metédy na rychle odkry-
tie jej vyvinu. Denné sledovanie diurézy, Speci-
fickej vdhy moca, mocového sedimentu a naj-
mi vylucovania elektrolytov v moci, s moZnos-
tou urcenia roznych indexov, ako sme uZ na to
poukézali v predoSlej praci (9), meranie cen-
trdlneho venézneho tlaku, urcovanie urey
event. zvySkového dusika, kreatininu a kalia
odkryje rychlo rodiacu sa obli¢kovi kompli-
kédciu a.p. Pri nebezpecCenstve vzniku a. r. i.

treba konzultovat hemodialyzaéné centrum,
pripadne chorého preloZit na liecbu e. h,,
aby sa vc&as zah4jil u€inny terapeuticky postup.
Lie¢ba peritonedlnou dialyzou je bezpe&n4, ale
mala by byt vyhradend vyluéne pre nekompli-
kované a. p., teda bez rozvinutej a. r. i.

Sithrn

Akitna rendlna insuficiencia komplikujica
akitne pankreatitidy je v obdobi intenzivnej
lieCby z&4palov brusnej slinivky najéastejSou
pri¢inou smrti pacientov. Autori upozoriiuji na
tato komplikéaciu, preberaju jej etiopatogene-
tické faktory, zdéraziiuji komplexnost liecby
pankreatitid a pri pridruZenom zlyhani obli¢iek
lieCbu extrakorpordlnou hemodialyzou. Na
vlastnom oddeleni pouZili hemodialyzu u 10
chorych, z ktorych zomrelo 8, najmé pre nesko-
ry dovoz na dialyza€nu stanicu. Preto odpori-
¢aji denne sledovat parametre renédlnej insu-
ficiencie a skoro konzultovat hemodialyzatné
centrum, eSte pred rozvojom ireverzibilnych
zmien.
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