ABSTRAKT

Akutni poskozeni ledvin (AKI) je syndromem zatizenym vysokou morbiditou a mortalitou,
postihujicim vice nez tetinu pacientl na jednotkach intenzivni péce, a jeho incidence nadale
stoupad. Az polovina piipadi je zapfi¢inéna sepsi. I pfes nartistajici poznatky o
patofyziologickych mechanismech rozvoje rendlni dysfunkce v sepsi nedosahuje naSe
soucasné porozumeéni urovng, ze které bychom se odrazili k definovani a zavedeni uspésné
cilené prevence a 1é€by AKI v sepsi. Prvnim cilem nasi prace tak bylo rozsifit tyto poznatky
s vyuzitim klinicky relevantniho velkého zvifeciho modelu a modernich metod molekularni
biologie - genomiky a proteomiky.

Acidoza predstavuje obvyklou poruchu acidobazické rovnovéhy u kriticky nemocnych. Jeji
role je ale kontroverzni. Dosud neni zndmo, zda je markerem tize zédkladniho onemocnéni
nebo sama o sobé¢ pfitéZzujicim patofyziologickym mechanismem. Mnozi se také poznatky
poukazujici na mozny protektivni vliv acidozy ve stresovych podminkach utlumenim bunééné
energetiky a snizenim naroku tkani na kyslik. Vytyc€ili jsme si za cil zkoumat G€inky raznych
typt aciddézy na mnoha fyziologickych trovnich zdravého zviteciho organismu s diirazem na
komplexni vyzkum jejich vlivu na ledviny v ramci patrani po novych ochrannych a 1é¢ebnych
modalitach AKI, z nichz jednu by permisivni acidéza teoreticky mohla pfedstavovat.
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