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Uvod

Biochemickému rozboru moci nevénujeme v klinické praxi ¢asto tolik
pozornosti, kolik si z pohledu svého pfinosu zaslouZi. Analyza moci
mUze pfinést ¢asto zcela unikatni informaci k hodnoceni aktudlniho
stavu vnitfniho prostiedf pacienta. SloZzenf moci odrazi nejen samotnou
perfuzi ledvin, ale i elektrolytové slozenf séra a zasoby elektrolyt(
v organismu. Biochemicky rozbor moci tak mdze zasadnim zplsobem
prispét v diferencidlnf diagnostice akutniho poskozeniledvin a etiologie
soku [1]. Existujici literatura je ohledné klinické pouZitelnosti méfenf
elektrolytd v moci smisend [2], nicméné novéjsi studie shleddvaji pfinos
v diagnostice a lé¢bé hypovolemie, akutniho poskozenf ledvin (acute
kidney injury, AKl) a poruch acidobazické rovnovéhy a elektrolyt( [3].
Interpretace biochemického vysetfeni moci patii mezi zakladni oblasti
klinické propedeutiky.

Zmény v efektivnim cirkulujicim

objemu krve

Sodik je primarni extraceluldrni kation, hlavni determinanta tonicity,
a tedy objemu extraceluldrni tekutiny. Za fyziologickych podminek je vy-
lu¢ovani a pfijem sodiku v dynamické rovnovaze. U vétsiny nemocnych
v kritickém stavu dochézi k nepomeéru mezi objemem extracelularni
tekutiny (extracellular volume, ECV) a perfuzi orgénd, ECV tak Ize pfi ur-
¢itém zjednodusen{ povazovat za ekvivalent intravaskuldrniho objemu,
kterd ovliviiuje perfuzi organ(. P¥i snizeni ECV se pres hormonalni osu
renin-angiotensin-aldosteron v ledvinach zadrzuje sodik, dochazi k po-
klesu jeho koncentrace v moci (U_Na) a zvysuje se vylucovani drasliku
(U_K). Naproti tomu expanze ECV a s tim spojend distenze srdecnich
sinfindukujf uvolhovéni sifového natriuretického peptidu, jehoz tcinky
jsou v protipolu s Ucinky aldosteronu. Ke zohlednénf U¢inku reabsorpce

vody na vztah mezi U_Na a cirkulujicim objemem Ize stanovit frakenf
exkreci sodiku (Fe_Na), ktera predstavuje podil z celkové profiltrovaného
natria, ktery je vylouc¢en moci. Vyhodou tohoto parametru je, Ze stacf
vysetfit koncentraci sodiku v séru (S_Na) a v jednordzovém vzorku moci
(U_Na) a odpada celodennf sbér.

S_kreax U_Na

Fe Na= ———— x 100
- U_kreax S_Na

Fe_Na - frakéni exkrece sodiku (referencni meze 0,4—1,2 %).

S_krea — koncentrace kreatininu v séru (referencni meze u muzd 70-110 umol/;
u Zen 60-100 umol/l).

U_krea — koncentrace kreatininu v moci (referencni meze 5,7—14,7 mmol/l).
S_Na - koncentrace sodiku v séru (referencni meze 135145 mmol/l).

U_Na - koncentrace sodiku v moci (nemd referencni meze, koncentrace v mo-
¢i zdvisi na pfijmu sodiku, pfi izostenurii se ustdli koncentrace sodiku v moci na
50-70 mmol/l).

Parametry U_Naa Fe_Na Ize povazovat za nepfimé indikatory
stavu cirkulujiciho objemu. Nizkd U_Na (< 40 mmol/l nebo nizsi nez
U_K) mUze signalizovat retenci sodiku vyvolanou hypovolemii. Je vsak
nutné znat faktory, které mohou interpretaci zminéného parametru
zasadné modifikovat: hodnota U_Na nenf zavisld na koncentraci
Na v séru, nekteré typy renélniho selhani mohou zvysovat U_Na
(pocinajici sepse, intersticidlni nefritida, tézké ischemicka nefropatie,
podani kontrastnf latky, hemolyza, rhabdomyolyza). Navic i sou¢asné
uziti diuretik, dopaminu, aminoglykosidl nebo pfitomnost osmotické
diurézy (napt. pfi hyperglykemii) mtze hladinu U_Na zvysit nezavisle
na cirkulujicim objemu. Také sekrece ADH independentni na cirkulu-
jicim objemu (nizky srde¢ni vydej, vazodilatacni stavy) mize hladinu
U_Na ovlivnit [1].
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Obr. 1. Schéma odlisent tranzientniho a perzistentniho AKI na zdkladé biochemického vysetieni moci
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Legenda: S_krea — koncentrace kreatininu v séru, V_U — objem moci, U_Na — koncentrace sodiku v moci, Fe_Na — frakéni exkrece sodiku, Fe_urea — frakéni exkrece urey,

Fe_K

K., —frakcni exkrece drasliku v den 0).
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Akutni poskozeniledvin

Akutni poskozenf ledvin je tradi¢né rozdélovano na tzv. prerenalni,
rendini a postrendlni formy. Tato klasifikace je vsak ¢asto doplriovana
hodnocenim reverzibility poskozeni. Nékteré prace pfi hodnocenf
prerendlnf pficiny dale doporucuji rozdélenf na transientni AKI, které
se mUze zlepsit podanim tekutin, a které jako dynamicky proces mdze
prejit v perzistentni AKI [4]. Biochemické vySetfeni moci mize pomoci
v rozliseni transientniho a perzistentniho AKI: transientni AKI je s vy-
sokou pravdépodobnosti pfi U_Na < 20 mmol/l, Fe_Na < 1 % a Fe_K
(frakénf exkrece drasliku) mezi 10-15 % [5]. Ziskané hodnoty mohou byt
ovlivnény podanymi diuretiky, rozvojem myoglobinurie, pfitomnosti
glomerulonefritidy nebo nefropatie zplsobené kontrastni latkou. PFi
uzivani diuretik je transientni AKl pravdépodobné pfi Fe_urea (frakénfi
exkrece urey) < 35 % [6, 7] (obr. 1). Dalsi vyzkum se upira smérem ke
zhodnocenf vyuZitelnosti biochemického vysetfeni moci v ¢asné de-
tekci pacientl s poruchou ledvin, které by prfedchazelo zvysené S_krea

a snizenému objemu moci [8, 9].

Poruchy acidobazické rovnovahy (ABR)

Biochemické vysetfeni modi je uzitecné i v ramci komplexni analyzy
ABR — umoznuje doplnit nds pohled na miru kompenzace poruchy.
Za fyziologickych okolnosti ledviny vylucuji bikarbonéty (HCO,), pfi
acidoze jsou naopak bikarbonaty vstfebavany a pro zachovani zakonu
elektro-neutrality se zvysuje U_Cl. Analogicky jako v séru Ize pouzit
rozdil ndboju silnych iontd v moci (SID_U). Ten je definovan jako rozdil

mezi méfenymi silnymi kationty a anionty:

SID_U=U_Na+U_K-U_Cl

Pi metabolické acidéze, pokud je pH moci kyselé a SID_U nizky
nebo negativni, je kompenza¢ni odpovéd ledvin pfitomna. V opa¢ném
pfipadé ledviny nejsou schopny metabolické kompenzace acidozy
a tento stav je spojen s horsi prognézou [1, 8].

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2021; 32(1): 55-57 /

Poruchy natremie

Analyza mocije z&kladnim krokem posuzovanijakékoliv poruchy natremie
projevujicf se jeji abnormaéini hodnotou v séru. Khodnocenf pficin hypo-
natremie Ize vyuzit stanoveni elektrolytd v moci po vyloucent: 1. pseudo-
hyponatremie pfi hyperproteinemii nebo hyperlipidemii, 2. hypertonické
hyponatremie pfi hyperglykemii. Pfi hypovolemii mdZe byt retence sodiku
vysvetlena extrarendlnimifaktory (napf. ztraty gastrointestindlnim traktem).
Hodnoty U_Na > 50 mmol/I nebo Fe_Na > 1 % svédci spise pro tzv. rendlnf
ztraty (Ucinek diuretik nebo nedostatek mineralokortikoidd) nebo syndrom
cerebralné podminéné ztraty soli (cerebral salt-wasting syndrome, CSWS).
Za predpokladu normovolemie je hyponatremie asociovana obvykle
se zvysenou hodnotou U_Na a zpUsobena syndromem nepfiméfené
sekrece antidiuretického hormonu (SIADH), hypokortizolismem nebo
hypotyredzou. Pokud jsou piftomny klinické zndmky hypervolemie, hod-
noceni elektrolytl v moci mize pfispét k odliseni mezi selhdnim ledvin
a srde¢nim selhdnim nebo jaterni cirhdzou [1] (obr. 2).

Zaveér

Prinos analyzy moci mize byt v diagnostice fady klinickych stavi
zasadni, bez ohledu na limity jejf interpretace. Snadnost ziskan{ vzorku
moce u pacientl v intenzivni péci déla z uvedené metody nedilnou
soucast laboratorniho vysetreni kriticky nemocnych.

Body k zapamatovani:
Biochemické vysetieni mocije nutno vnimat jako jedno ze zaklad-
nich biochemickych vysetfen( v intenzivni mediciné.
Parametry U_Na a Fe_Na Ize vyuZit k posouzeni stavu cirkulujictho
objemu.
Mocové diference silnych iontl muze usnadnit analyzu poruch ABR.
Znalost koncentrace sodiku v moci je zasadnf v diagnostice poruch
natremie.
Znalost limitd interpretace je predpokladem pfifnosu klinického
vyuzitf metody.
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Obr. 2. Schéma vysetteni piicin hyponatremie na zdklade biochemického vysetreni moci
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Legenda: Fe_Na — frakcni exkrece sodiku, U_Na — koncentrace sodiku v moci, CSWS —syndrom cerebrdlné podminéné ztrdty soli,

SIADH - syndrom neprimérené sekrece antidiuretického hormonu.
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