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Úvod
Selhání ledvin je popisný pojem užívaný v si-

tuaci, kdy neznáme dynamiku renálního po-

škození a nevíme, zda jde o akutně vzniklý 

stav nebo déle trvající proces, který je často 

asymp tomatický. V současnosti se rozlišují dvě 

základní klinické jednotky: akutní poškození 

ledvin (acute kidney injury – AKI) a chronické 

onemocnění ledvin (chronic kidney dis ease – 

CKD), které mají své přesné defi nice na základě 

klinických i laboratorních nálezů. Ne vždy je 

však zřejmé, zda jde o AKI nebo o nepoznané 

CKD, v takovém případě je nutné pátrat po ana-

mnestických údajích (déletrvající hypertenze, 

diabetes mellitus, dědičná onemocnění ledvin 

v rodině), zjistit starší laboratorní nálezy a pátrat 

po tzv. orgánových stigmatech CKD (např. 

svráštění ledvin, známky sekundárního hyper-

paratyreoidizmu, anémie). Jsou-li tyto známky 

přítomny, podporují dia gnózu CKD. Léčebný 

postup pak spočívá v přípravě nemocného 

k náhradě funkce ledvin (hemodialýza, peri-

toneální dialýza nebo transplantace ledviny), 

případně v konzervativní léčbě CKD (v případě 

méně pokročilého nálezu nebo nesouhlasu ne-

mocného s náhradou funkce ledvin). Naopak 

nejsou-li známky CKD, je nutné přepokládat 

AKI, což je principiálně reverzibilní stav.

POZOR
Základní nefrologické vyšetření zahrnuje:

1. anamnézu,

2. klinické vyšetření,

3.  základní bio chemické a hematologické 

vyšetření,

4. vyšetření moči a sedimentu,

5.  zobrazovací vyšetření (nejčastěji ultra-

zvukem, event. CT či MR).

Podle potřeby může být nutné doplnit 

ně kte rá další vyšetření (imunologie, séro-

logie, atp.).

Akutní poškození ledvin je dle iniciativy KDIGO 

(Kidney dis ease: improv ing global outcomes) 

defi nováno splněním jedné z následujících 

podmínek [1– 4]:

   absolutní vzestup sérového kreatininu o více 

než 26,5 μmol/ l,

   ≥ 1,5násobný vzestup kreatininu oproti vý-

chozí hodnotě, která je známá nebo před-

pokládaná za předchozích 7 dní,

   diuréza < 0,5 ml/ kg/ h po dobu 6 hod.

Jde o akutně vzniklé zhoršení renálních 

funkcí, které trvá zpravidla v řádu dní, může 

se rozvinout až v selhání ledvin a v principu je 

reverzibilní. Hlavním symp tomem je pokles 

diurézy (oligurie –  výdej moči pod 500 ml/ den, 

resp. anurie –  pod 100 ml/ den). Nicméně až 

ve 30 % případů probíhá AKI pod obrazem 

normourie nebo až polyurie, jediným labora-

torním nálezem je pak vzestup dusíkatých ka-

tabolitů (urea, kreatinin). 

Souhrn

Akutní a chronické selhání ledvin jsou již spíše historické pojmy, které byly nahrazeny exaktně defi novanými termíny „akutní poškození ledvin“ a „chronické one-

mocnění ledvin“. Akutní poškození ledvin je obecně defi nováno jako náhlé zhoršení funkce ledvin podmíněné poklesem glomerulární fi ltrace a je dia gnostikováno 

hromaděním konečných produktů metabolizmu dusíku, sníženým výdejem moči nebo obojím. Chronické onemocnění ledvin je defi nováno jako poškození 

ledvin trvající minimálně tři měsíce, přičemž poškození je defi nováno buď přítomností strukturních změn, patologického močového nálezu, nebo významným 

snížením glomerulární fi ltrace. Je-li užito toto kritérium, nejsou již nutné pro dia gnózu další známky poškození ledvin. V ně kte rých případech není jasné, zda 

jde o akutní poškození ledvin či jejich chronické onemocnění, pak jsou pro dia gnózu rozhodující anamnestické údaje, pátrání po stigmatech orgánových po-

škození a vývoj v čase. Cílem tohoto sdělení je podat stručný přehled o akutním poškození ledvin, dia gnostických možnostech a terapeutických modalitách.
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Abstract

Acute and chronic renal failure are rather historical terms, which have been replaced by the precisely defi ned terms "acute kidney injury" and "chronic kidney 

disease". Acute kidney injury is generally defi ned as a sudden deterioration in renal function due to a decrease in glomerular fi ltration and is diagnosed based 

on accumulation of nitrogen metabolism end products, decreased urine output, or both. Chronic kidney disease lasts at least 3 months, with damage being 

defi ned either by the presence of structural changes, a pathological urinary fi nding or a signifi cant reduction in glomerular fi ltration. If the last criterion is used, 

no further signs of kidney damage are required for diagnosis. In some cases, it is unclear whether acute kidney injury or chronic kidney disease are present. 

In such cases, medical history, searching for stigmata of organ damage and the development over time are important for a correct diagnosis. The aim of this 

paper is to give a brief overview of acute kidney damage, diagnostic options and therapeutic modalities.
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Akutní selhání ledvin

Morfologickým korelátem AKI jsou ob-

strukce tubulů epitelovými buňkami od-

loučenými z bazální membrány. Příčinou 

tubulární nekrózy je hypoxie vyvolaná hypo-

perfuzí ledvin a poruchou cévních regulač-

ních mechanizmů. 

Postrenální příčiny AKI jsou nejméně časté. 

Vyvolávajícími mechanizmy mohou být vro-

zené vady v oblasti uropoetického traktu, zís-

kané obstrukce, maligní tumory, gynekolo-

gická onemocnění a operační komplikace, 

malpozice močového katetru nebo např. anti-

cholinergních farmak, především při preexis-

tující hyperplazii prostaty.

POZOR
Při akutním zhoršení renálních funkcí je 

na prvním místě nutné vyloučit ultrazvu-

kovým vyšetření subrenální obstrukci!

  

Klinický obraz
Klinický obraz AKI je poměrně nespecifi cký. 

Zpravidla –  především v iniciální fázi –  domi-

nují symp tomy onemocnění, jež vedlo k AKI. 

Jak již bylo uvedeno, nemusí být oligurie 

i anurie vždy vyjádřena, proto je nutné v rizi-

kových situacích (změna medikace, akcentace 

diuretické léčby, vyšetření s kontrastní látkou) 

monitorovat renální funkce (sérový kreatinin, 

vyšetření moči, sledování příjmu a výdeje te-

kutin). Ve fázi manifestního poškození ledvin 

(ať už s oligoanurickým či non-oligurickým 

průběhem) dochází k poklesu glomeru-

Uvádění dalších defi nic AKI jako AKIN nebo 

RIFLE by přesáhlo záměr tohoto textu, v pří-

padě zájmu je lze snadno dohledat.

Epidemiologie
AKI postihuje cca 5 % všech hospitalizova-

ných pa cientů. U pa cientů léčených na jed-

notkách intenzívní péče je prevalence AKI 

vyšší (cca 33 %). Jde o jeden z nejčastějších 

důvodů konzultace nefrologa nebo internisty 

v nemocnici [2– 4].

Didakticky se rozdělují příčiny AKI na prere-

nální, intrarenální a postrenální. Hranice mezi 

nimi však nejsou zcela ostré a ne vždy lze pří-

činu jednoznačně identifi kovat, např. při dé-

letrvajícím prerenálním inzultu může dojít 

k akutní tubulární nekróze (intrarenální cha-

rakter poškození) [1– 4].

Prerenální příčiny AKI jsou nejčastější (cca 

60 %). Nejčastějšími vyvolávajícími momenty 

nebo rizikovými faktory jsou dehydratace 

a/ nebo pokles cirkulujícího objemu, snížení 

minutového srdečního vývoje, systémová va-

zodilatace (např. septický šok), vazokonstrikce 

renálních tepen –  buď zprostředkovaná cy-

tokiny, nebo při hepatorenálním syndromu.

Při prerenálním poškození ledvin jsou 

zpočátku tubulární a glomerulární struk-

tury intaktní, příčinou snížení nebo ztráty 

renální funkce je snížená efektivní per-

fuze ledvin. Snížení efektivního cirkulujícího 

objemu vede k aktivaci systému renin-an-

giotenzin-aldosteron a vyplavení katechola-

minů a syntetický analog ADH. Tyto hormo-

nální kontraregulační mechanizmy působí 

pokles natriurézy a vzestup močové osmo-

lality. Častým klinickým problémem je, že ně-

kteří rizikoví nemocní s prerenálním poško-

zením ledvin (např. s chronickým srdečním 

selháním, jaterní cirhózou nebo nefrotickým 

syndromem) jeví známky celkové hyperhyd-

ratace, ale ve skutečnosti u nich je intravas-

kulární volum snížen. Pokud jsou v takové 

situaci podána diuretika, dochází k dalšímu 

prohloubení intravaskulární volumové deplece 

a hrozí přechod v intrarenální poškození ledvin 

(tubulární nekróza). Při včasném zvrácení vyvo-

lávající příčiny je prerenální poškození ledvin

reverzibilní [2– 4].

Intrarenální AKI je méně časté (cca 35 % pří-

padů AKI). Příčiny intrarenálního AKI lze rozdělit 

do čtyř základních kategorií:

1.  tubulotoxické poškození ledvin, např. ische-

mické etiologie, postmedikamentózní, kon-

trastová nefropatie po aplikaci RTG kontrastní 

látky, pigmentová nefropatie (hemolýza, rhab-

dmyolýza), tubulární okluze, např. při mnoho-

četném myelomu nebo urátové nefropatii atd.,

2.  makrovaskulární poškození při vaskulitidě, 

ateroembolické chorobě ledvin, trombo-

embolické nemoci,

3.  mikrovaskulární poškození, např. 

vlivem akutní nebo rychle progredující 

glomerulonefritidy,

4.  akutní tubulointersticiální nefritida, tj. imu-

nitní (alergická) reakce na léky či jiné inzulty.

Anamnéza, nálezy Pozn.

funkční oligurie delší žíznění?

vyšší sérová urea, kreatinin zpravidla 

v normě nebo jen lehce zvýšen; specifi cká hmotnost moči nad 

1 025 kg/m3, osmolalita moči vyšší (nad 1 000 mosm/kg)

funkční oligurie může přejít v AKI, 

pokud není zahájena tekutinová 

substituce

prerenální AKI dehydratace – průjmy, silné pocení, horečky, šokový stav

intrarenální AKI léková anamnéza, infekce, systémová onemocnění, transfuze, 

známky hemolýzy, rhabdmyolýza, podání RTG kontrastní látky

při hemoptýze, event. patologickém 

nálezu na RTG plic myslet na možnost 

pulmorenálního syndromu

postrenální AKI palpace močového měchýře, sonografi cký nález naplněného močo-

vého měchýře, známky hydronefrózy, anamnéza operací (urologic-

kých, gynekologických)

chronické onemoc-

nění ledvin

anamnéza onemocnění ledvin

anamnéza dlouholeté hypertenze, diabetu

renální anémie (normocytární, normochromní)

hypokalcemie, hyperfosfatemie, sekundární hyperparatyreoidismus

obvykle svráštění ledvin při ultrazvukovém vyšetření (ne u diabe-

tické nefropatie)

AKI – akutní poškození ledvin

Tab. 1.  Diferenciální diagnóza oligurie.
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Prognóza akutního 
selhání ledvin
Prognóza AKI závisí na zvládnutí základní pří-

činy onemocnění, z výše uvedeného přehledu 

je však zřejmé, že se vždy jedná o závažnou 

a potenciálně i život ohrožující komplikaci. 

I přes značné pokroky ve znalostech pato-

geneze AKI jsou naše současné terapeutické 

možnosti poněkud omezené. Pa cienti, kteří 

prodělali AKI, by měli být sledováni nefro-

logem mimo jiné proto, že jsou tito pa cienti 

ohroženi rozvojem CKD, resp. až desetiná-

sobně vyšším rizikem rozvoje terminální fáze 

CKD –  renálního selhání [9].
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V první řadě jde například o léčbu šoku, sub-

stituci krevními deriváty při akutní posthemo-

ragické anémii, vysazení nefrotoxických léčiv, 

zajištění derivace moči apod. Pokud je nevy-

hnutelné podávat nefrotoxická léčiva (např. 

aminoglykosidová antibio tika), monitorujeme 

jejich hladiny.

Ve většině případů se podaří AKI zvládnout 

adekvátní náhradou tekutin, upřednostňu-

jeme krystaloidy. Místo fyziologického roz-

toku, který obsahuje vysoké množství chloridů 

s toxickým vlivem na funkci ledvin, užíváme 

raději tzv. balancované roztoky (např. Ringer 

laktát nebo Plasmalyte). Hydroxyetylškroby 

(HAES) se již podle doporučení výboru Ev-

ropské agentury pro léčivé přípravky (EMA) 

nemají používat kvůli zjištění, že pa cienti 

s těžkou sepsí léčení HAES byli vystaveni vět-

šímu riziku poškození ledvin vyžadujícího 

dialýzu. Tekutiny doplňujeme za monitorace 

diurézy, extrarenálních ztrát a centrálního žil-

ního tlaku, dále sledujeme v pravidelných in-

tervalech (1– 2× denně) mineralogram [5– 7]. 

Energetický příjem pa cienta by se měl po-

hybovat mezi 20 a 30 kcal/ kg/ den, doporu-

čené cílové hodnoty glykemie se pohybují 

v rozmezí 6,1– 8,3 mmol/ l [6– 9]. Vzhledem 

k bezproblémové dostupnosti dialýzy v našich 

podmínkách neomezujeme příjem bílkovin 

pa cienta, abychom tím hypoteticky oddá-

lili potřebu dialýzy. Pro pa cienta je výhod-

nější enterální výživa, parenterální výživu in-

dikujeme při nemožnosti enterální nutrice. 

Dříve paušálně podávaný furosemid indi-

kujeme jen v případě přítomnosti hypervo-

lemie a pozitivní tekutinové bilance, spíše 

však v těchto případech zvažujeme dialýzu. 

Podávání tzv. renálních dávek dopaminu 

s představou zlepšení perfuze ledvin je ne-

podložené. Dialýza je indikována při anurii, hy-

perkalemii > 6,5 mmol/ l, těžké, jinak nezvlád-

nutelné metabolické acidóze, hyperhydratatci 

s plicním edémem, symp tomech uremie (pe-

rikarditida, neurologická či gastrointestinální 

symp tomatologie). V principu lze užít dvě zá-

kladní modality –  intermitentní hemodialýzu 

(IHD) a kontinuální náhradu funkce ledvin 

(CRRT). HD volíme u hemodynamicky stabili-

zovaných pa cientů a u těch, kde je zapotřebí 

rychle korigovat minerálovou poruchu (hyper-

kalemii, hyperkalcemii). I CRRT užíváme u he-

modynamicky nestabilních pa cientů, např. 

v šokovém stavu, při srdečním selhání, u kte-

rých by mohl být výhodný i předpokládaný 

imunomodulační efekt procedury (odstranění 

mediátorů zánětu) [6– 9].

lární fi ltrace a vzestupu dusíkatých katabo-

litů v séru. Je riziko hyperhydratace, levostran-

ného srdečního selhání s plicním edémem, 

edémem mozku, hyperkalemie, metabolické 

acidózy a uremie. V diuretické (polyurické) 

fázi dochází k reparaci renálních struktur, při-

čemž však existuje riziko dehydratace a mi-

nerálové dysbalance (především hypokalmie, 

hyponatrmie) [1– 4].

AKI může vést k vzniku celé řady orgáno-

vých komplikací:

  plíce –  plicní edém, pleurální výpotek, 

šoková plíce při multiorgánovém selhání,

  kardiovaskulární –  perikarditida, poruchy

srdečního rytmu při minerálové dysbalanci, 

hypertenze,

  gastrointestinální –  vředová choroba, krvá-

cení do zažívacího traktu,

  centrální nervová soustava –  encefalopatie, 

křeče, poruchy vědomí,

  anémie, krvácivost,

  infekce.

Diferenciálně dia gnosticky je nutné zva-

žovat především funkční oligurii a nerozpo-

znané CKD. V tab. 1 jsou uvedeny ně kte ré ana-

mnestické údaje a klinické a paraklinické nálezy, 

jež mohou podpořit zvažovanou dia gnózu.

Laboratorní a pomocná vyšetření
Předpokladem je pečlivý odběr anamnézy, kli-

nické vyšetření a údaj o příjmu a výdeji tekutin:

  základní bio chemická vyšetření, kompletní 

mineralogram vč. vápníku a fosforu, močo-

vina, kreatinin, kyselina močová, laktátde-

hydrogenáza (LDH; vzestup mj. při trombo-

tické mikroangiopatii), kreatinkináza (CK), 

myoglobin, elektroforéza bílkovin,

  krevní obraz vč. schistocytů (při podezření 

na trombotickou mikroangiopatii),

  moč včetně sedimentu (M+S),

  event. frakční exkrece z nativní moči –  umož-

ňuje diferencovat mezi prerenálním a intra-

renálním poškozením, při prerenáním AKI je 

FE(Na) pod 1 %, při intrarenálním nad 1 %, 

  sonografie ledvin a močového měchýře, event. 

včetně duplexního sona renálních tepen,

  event. renální bio psie při podezření na rychle 

progredující glomerulonefritidu nebo při 

jiných neobjasněných patologických stavech 

s aktivním močovým nálezem.

 

Terapie
Terapie spočívá v léčbě základního onemoc-

nění, které vedlo k AKI, v symp tomatické léčbě 

a případně v náhradě funkce ledvin [5,6].
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