Diseminovana intravaskularni koagulace,
hemolyticko-uremicky syndrom

Tézké multiorganové selhdni, pfedevsim spojené se Sokem a sepsi, je
¢asto doprovazeno akutni diseminovanou intravaskularni koagulopatif
(DIC). Ta se mUze prezentovat generalizovanym profuznim krvacenim
v ddsledku masivni konsumpce desticek, fibrinogenu a dalsich koagu-
la¢nich faktor(. Nej¢astéjsimi vyvolavajicimi faktory jsou gramnegativni
a grampozitivni bakteridIni infekce, tézké virové infekce, malarie, Sokové
stavy (hypovolemie, srdecni selhani, plicni embolie), polytraumata,
rozsahlé chirurgické vykony, popaleniny, tézké pankreatitidy, jaterni1éze,
inkompatibilnf transfuze, preeklampsie, abrupce placenty, septicky po-
trat, generalizace nékterych tumor( (adenokarcinomy, hemoblastdzy),
toxiny (hadi jed apod.). Generalizovand aktivace koagulace vede v led-
vinné mikrocirkulaci k trombdzam glomeruldrnich kapildr a kortikalnim
infarktdim. Soucasné je v dUsledku Soku a sepse porusena endotelialni
integrita a zvysena vaskuldrni permeabilita. Vyznamnou roli zde hraje
aktivace cytokind, tumor nekrotizujiciho faktoru, interleukinu 1, des-
tickového aktivacniho faktoru a metabolickych produktd kyseliny
arachidonové (prostaglandiny, leukotrieny).

3. Tubulointersticialni poskozeni

Akutni tubulointersticidlni nefritida je charakterizovana poskozenim
rendlnich tubull a zanétlivymi zménami postihujicimi intersticium.
Poskozeni tubuldrnich bunék ma réznou intenzitu, od malych zmén
kartdcového lemu az po tézkou nekrézu. Zanétlivy infiltrat obsahuje
nejcastéji lymfocyty, nékdy i granulocyty a je spojen s intersticidlnim
edémem (13). Tubulointersticidlni poskozeni polékové je mnohem
Castéjsi nez poskozeni glomeruldrni.

Tubulointersticidlni poskozeni vedouci k AKI je ¢asto spojeno se
Sokem nebo sepsi, nefrotoxickym Ucinkem exo- ¢i endogennich toxind
¢i patologicky zvysenou hladinou latek fyziologicky se vyskytujicich
v organismu (hyperkalcemie, krevni barviva apod.).

Velmi ¢asty je i toxoalergicky Ucinek 1€kl a bakteridlni i virové infekce.

Akutni intersticialni nefritida polékova

V patogenezi akutni (tubulo)intersticialni nefritidy se uplatriujf pre-
devéim imunitni mechanismy (tvorba protilatek proti bazalnf membrané
tubuld pfi alergické formeé polékové, depozice imunokomplext podél
stén tubuld pfi systémovych chorobach), infekénf infiltrace intersticia
a infiltrace malignimi burkami.

Nejcastéjsi vyvoldvajici pricinou alergické intersticialni nefritidy jsou Iéky.

Tab. 4. Tubuldrni poskozeni vedouci k AKI
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Multimorbidita pfi akutnim poskozent a selhani ledvin

Postizeni intersticia u hemoblastoz a systémovych
onemocnéni

Masivni infiltrace ledvinného intersticia vedouci az k AKI se mdze
vyskytnout u myelo- a lymfoproliferativnich chorob. U¢inng chemote-
rapie a ozafeni mtze dramaticky zlepsit rendlni funkce.

Pfi systémovych chorobach postihujicich rendinf glomeruly byva
tubulointersticidlni postizen{ vétsinou sekundarni. Vyrazné tubulo-
intersticidlni postizeni s mirnym glomeruldrnim postizenim vedouci
k oligoanurické formé AKI bylo nalezeno u nékterych pripadl systé-
mového lupus erythematodes. Také tubulointersticidlni rejekce po
transplantaci ma charakteristicky intersticiaIni infiltrat s malymi zménami
na glomerulech. Rovnéz sarkoidoéza se v ojedinélych pfipadech mlze
prezentovat akutnim selhdnim ledvin. V bioptickém obraze prevladajf
mnohojaderné obrovské bunky nebo intersticialni granulomy. Renalni
selhdni reaguje pfi v¢asné diagndze promptné na podavani kortikoidd.

4. Akutni poskozeni ledvin z postrenalnich pficin

Prekdzka v urodynamice vyvold nasledné vzestup tlaku nad obtu-
rovanym mistem. | krdtkodobd obstrukce trvajici nékolik hodin mize
vést k akutnimu, potencialné piné reverzibilnimu selhdni ledvin. Stane
se tak pfedevsim pfi oboustranné obstrukci ¢i postizenf solitarni led-
viny. Vzacna nenf ani reflexni anurie druhé ledviny pfi rendini kolice.
Dlouhodobé obstrukce vede k vyznamné tlakové hydronefréze s po-
Skozenim rendlniho parenchymu. K podobnym zménam, navic ¢asto
komplikovanym dlouhodobou infekci, dochazi pfi tézké refluxové
nefropatii. V prvnich hodindch po uzavéru vytvafi postizena ledvina

Tab. 5. Hiavni priciny tubulointersticidlni neffritidy
Léky M antibiotika
M analgetika
B nesteroidni antiflogistika
B diuretika
B antikonvulziva
W dalsi léky
B bakteridInf (bakterie, spirochety, rickettsie)
H viry
M ostatn{

Infekce

Infiltrace malignimi burikami

Systémova onemocnéni B systémovy lupus erythematodes

B mnohocetny myelom — myelomova
ledvina

B AL a AA amyloiddza

B sarkoiddza

| Sjogrendv syndrom

Intersticialni rejekce po transplantaci ledviny

Idiopatické priciny

Akutni tubularni nekréza | B ischemicka

B pfi multiorgdnovém postizenf

latky

B pii pigmenturii
B pfi téhotenstvi a po porodu

B prolongovand hypoperfuze pfi prerendlni formé AKI (hypovolemie, snizeny srde¢ny vydej, porusend intrarendlni
hemodynamika), hemodynamicko-hypovolemicky Sok, operace v mimotélnim obéhu
W pii septickych stavech (toxoinfekéné-hypovolemicky sok)

B nefrotoxickd antibiotika, cytostatika aimunosupresiva, organické rozpoustédla, glykoly, houby, jedy, tézké kovy, radiokontrastni

Intratubularni obstrukce | M depozice krystall

B depozice proteinl
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