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Souhrn

Akutni poskozenf ledvin je obecné definovéno jako nahlé zhorseni funkce ledvin podminéné poklesem glomerulérni filtrace a je diagnostikovano hromadénim
konecnych produktl metabolizmu dusiku, snizenym vydejem moci nebo obojim. Akutni poskozenf ledvin je dUsledkem rady onemocnénti, které mohou akutné
poskodit funkce ledvin. Jde o ¢astou komplikaci hospitalizace a je velmi ¢asté i u kriticky nemocnych pacientl jako disledek jinych zavaznych onemocnéni.
S v¢asnou diagndzou mohou pomoci nové diagnostické moznosti véetné rendlnich biomarker(i. Zadna specifickd terapie akutniho pogkozeni, ktera by zmir-
nila tizi poskozeni anebo urychlila reparaci funkce ledvin, dosud neexistuje. Lé¢ba nadéle zlstava symptomaticka. K ndhradé funkce ledvin pomoci dialyzy pfi-
stupujeme v pfipadé tézkého renalniho poskozeni spojeného s nartstem cirkulujiciho volumu, biochemickymi zménami a uremickymi komplikacemi. Obvykle
dojde k reparaci renalnich funkci a pacient nenf zavisly na dialyzacni lé¢bé. Pacienti po prodélaném akutnim poskozeni ledvin maji zvysené riziko chronického
onemocnéni ledvin. Obecné je akutni poskozeni ledvin spojeno se zavaznymi a dalekosahlymi dlsledky nejen pro nemocného (nutnost dialyzy, zvyseni mor-
bidity a mortality), ale i s vyznamnymi ekonomickymi dopady pro zdravotni systém.
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Acute kidney injury

Abstract

Acute kidney injury is generally defined as a condition characterised by the rapid loss of the kidney's excretory function with a decline of the glomerular fil-
tration rate and is typically diagnosed by the accumulation of the end products of nitrogen metabolism or decreased urine output, or both. It is the clinical
manifestation of a number of disorders that can affect the kidney acutely. Acute kidney injury is common in hospital patients and very common in critically ill
patients, and is often secondary to extrarenal causes. New diagnostic techniques including renal biomarkers may help with early diagnosis. No specific thera-
pies have emerged that can attenuate acute kidney injury or expedite recovery; thus, treatment is supportive. Patients are given renal replacement therapy if
acute kidney injury is severe and biochemical or volume-related, or if uraemic-toxaemia-related complications are of concern. Patients typically recover to dia-
lysis independence. However, evidence suggests that patients who have had acute kidney injury are at increased risk of subsequent chronic kidney disease. In
general, acute kidney injury is associated with serious and far-reaching consequences not only for the patient (dialysis dependence, increased morbidity and
mortality), but it also has significant economic implications for the health system.
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Uvod

Akutni poskozeni ledvin (Acute Kidney Injury,
AKI) je obecné definovéno jako nahlé zhor-
seni funkce ledvin podminéné poklesem glo-
meruladrni filtrace. Jde o c¢astou komplikaci
hospitalizace, kterd je spojena se zavaznymi
a dalekosahlymi dlsledky nejen pro nemoc-
ného (nutnost dialyzy a celkové zvyseni mor-
bidity a mortality), ale i s vyznamnymi eko-
nomickymi dopady pro zdravotnicky systém.
Termin AKI nahradil pocatkem 21. stoletf
dfive pouzivany pojem ,akutni selhanf ledvin”
(Acute Renal Failure, ARF) [1]. Zménu ndzvo-
slovi v roce 2007 iniciovala pracovni skupina
AKIN (Acute Kidney Injury Network) sdruzu-

jici nefrology, internisty, anesteziology a spe-
cialisty dalsich odbornosti v reakci na sku-
tecnost, ze do té doby neexistovala presna
definice ani standardy pro lé¢bu nemocnych
s akutnim poskozenim ledvin [2]. Dal$im dd-
vodem byla absence epidemiologickych dat
o incidenci AKI leh¢iho stupné bez nutnosti
dialyzy.V soucasnosti mUze byt akutni posko-
zen{ ledvin definovano ctyfmi klasifikacnimi
schématy (KDIGO, AKIN, RIFLE a CK) [3-5], pfi-
¢emz dle v klinické praxi nyni asi nejvice po-
uzivanych kritérii AKIN [2] se jim rozumi zhor-
senfrendinf funkce béhem 48 hodin spojené
se vzestupem hladiny sérového kreatininu
0 26,5 umol/l nebo o vice nez 50 % vychozich

hodnot nebo s dokumentovanym poklesem
diurézy pod 0,5 ml/kg/h po dobu vice nez
Sesti hodin. K urceni tize akutniho poskozenf
ledvin se uziva trojstupriova klasifikace AKIN,
kterd rozlisuje lehké, stfedné tézké a tézké po-
skozeni (tab. 1). Pri diskrepanci kritérif (napf.
normdlni diuréza a zvysené azotemické para-
metry) je aplikovano to kritérium, které vede
k vyssi klasifikaci.

Soubézné se Ize setkat i s klasifikaci RIFLE
(tab. 2), pojmenované podle pocatecnich
pismen rtznych stadii poskozeni ledvin (R —
risk, I = injury, F —failure, L - loss, E — end stage)
[5]. Stadium L (loss) oznacuje v této klasifikaci
ztratu ledvinné funkce trvajici déle nez Ctyfi

Kardiol Rev Int Med 2014; 16 (1): 57-61

57



Akutni poskozeni ledvin

Tab. 1. Trojstupriova klasifikace AKIN.

Stadium
1

Hladina sérového kreatininu

vzestup sérového kreatininu na 1,5 az 1,9na-
sobek vychozich hodnot

nebo

vzestup sérového kreatininu o 26,5 umol/I
(0,3 mg/dl)

vzestup sérového kreatininu na 2 az 2,9na-
sobek vychozich hodnot

vzestup sérového kreatininu na trojnasobek
vychozich hodnot a vice

nebo

vzestup sérového kreatininu na

353,6 umol/I (4 mg/dl) a vice

nebo

nutnost uziti ocistovaci metody

nebo

pokles odhadované glomeruldrni filtrace
(eGFR) pod 35ml/min/1,73 m? télesného
povrchu u osob mladsich 18 let

Diuréza
pokles diurézy pod

0,5ml/kg/h po dobu
6-12 hod

pokles diurézy pod
0,5ml/kg/hod po dobu
12 hod a vice

pokles diurézy pod

0,3 ml/kg/hod po dobu
24 hod a vice

nebo

anurie trvajici déle nez
12 hod

Tab. 2. Klasifikace RIFLE pojmenovana podle pocatecnich pismen rliznych stadii posko-

zeni ledvin (Risk, Injury, Failure, Loss, End stage).

Diuréza
pokles diurézy pod

0,5ml/kg/hod po dobu
6-12 hod

pokles diurézy pod
0,5ml/kg/hod po dobu
12 hod a vice

pokles diurézy pod

0,3 ml/kg/hod po dobu
24 hod a vice

nebo

anurie trvajici déle nez
12 hod

Stadium  Hladina sérového kreatininu/pokles GFR
R vzestup sérového kreatininu o 1,5ndsobek
vychozich hodnot a vice
nebo
pokles GFR o 25 % a vice oproti vychozim
hodnotam
vzestup sérového kreatininu o dvojnasobek
vychozich hodnot a vice
nebo
pokles GFR 0 50 % a vice oproti vychozim
hodnotam
F vzestup sérového kreatininu na trojndsobek
vychozich hodnot a vice
nebo
pokles GFR o 75 % a vice oproti vychozim
hodnotam
nebo
vzestup sérového kreatininu na 353,6 umol/I
(4 mg/dl) se soucasnym vzestupem kreati-
ninu o minimalné 44 umol/1 (0,5 mg/dl)
L ztrata ledvinné funkce trvajici déle nez ctyri tydny
E

konecné stadium selhanf ledvin trvajici déle nez tfi mésice

tydny a stadium E (end stage) selhdni ledvin
trvajici déle nez tfi mésice.

Lze se setkat s obéma klasifikacemi. Hod-
noceni tize AKI dle stupnice RIFLE vyjadfuje
zaroven stupen i nasledky AKI, zatimco AKIN
hodnotf jen stupen poskozenf [6].

Z vy$e uvedeného vyplyva, Ze ¢ast pripadl
AKI 1.7 2. stupné mGzZe probéhnout subklinicky
a uniknout tak pozornosti. O epidemiologii AKI
nevyzadujictho dialyza¢nilécbu proto neni do-
statek spolehlivych udajd. Podle aktudlnich
Udajt z databaze USRDS (United States Renal

Data System — 2013 Annual Data Report),
kde byla analyzovana data statisticky repre-
zentativni kohorty 5 % pacientd zdravotnic-
kého systému Medicare, byla v roce 2011 in-
cidence AKI 2,67 %, tedy 32 211 pacientd s AKI
na 1 207 737 pacientd. Z téchto 32 211 pa-
cientl vyzadovalo 437, tedy 1,36 % dialyza¢nf
|éceni [7]. Déle bylo prokdzano, Ze incidence
AKIv poslednf dekadé vyznamné neroste, ale
ani se podstatné nesniZuje, a Ze vice ohro-
Zeni jsou pacienti vyssich vekovych kategorif
s preexistujicim rendlnim poskozenim — chro-
nickym onemocnénim ledvin. Podle jinych sta-
tistik predstavuji dalsi rizikovou skupinu ne-
mocni lé¢enf na jednotkach intenzivni péce,
u kterych je incidence AKl odhadovana na
5-7 % [8]. Jde jak o pacienty, ktefi jsou pro
akutni poskozenf ledvin pfijati, tak o ty, u nichz
k nému dojde béhem pobytu na JIP (napt. pfi
sepsi ¢i viivem nefrotoxické écby).

V minulosti bylo AKI povaZovéno pro svou
reverzibilitu za relativné benigni doprovodny
jev provazejici jind téz3i onemocnéni a bylo
spise na okraji zajmu nefrologt vzhledem k vy-
borné dostupnosti dialyzacnich metod, jimiz
se AKI da preklenout. Dnes je viak zndmo, ze
pri AKI dochézi k retenci nefrotoxinC a k zanét-
livé reakci, kterd se déle i a zvysenim aktivity
zanétlivych mediator negativné ovliviiuje
funkci CNS, srdce, plic, nékteré metabolické
déje a imunitni reakce. Byly prokédzany i tzv.
nonrenalni,vzdalené” efekty AKI jako napf. zvy-
$end krvacivost, inzulinorezistence, snizend an-
tioxidacni kapacita Ci zvysend permeabilita ka-
pilar. Infekce u pacient’ s AKI maji téZsi priibéh
nez u nemocnych s intaktnf rendIni funkci,
coz je ziejmeé vysvetlenim, pro¢ predstavuje
sepse jednu z hlavnich pfic¢in Umrti pacientt
s AKI[9,10]. Z téchto dlivodu je nyni AKI pred-
métem intenzivniho mezioborového vyzkumu.

AKI Ize didakticky rozdélit podle etiologie
a patogeneze na prerenalni, intrarendlni a po-
strendlni poskozeni. Pfi prerenalni |ézi, ktera
je nejcastéjsi (60 % pripadd), jsou plvodné
intaktnf ledvinné tubuly a glomeruly posko-
zeny hypoperfuzi ledvin. Ta nevzniké jen pro-
stym snizenim pfitoku krve do dfené ledvin,
ale i dalSimi mechanizmy jako napf. vznikem
funkenich zkratl mezi paralelné probihajicimi,
arteridInimi a vendznimi vasa recta tvoficimi
tzv. protiproudovy systém, ¢imz se stava arte-
ridInf krev pfivadégjici krev do ledvin relativné
chudou na kyslik. Pricinou prerendlniho AKI je
nejcasteji prosta dehydratace (napf. pfi zvra-
ceni, prjmech), dale hypovolemie z jinych
pficin (Sokové stavy obecné s hypotenzf pfi kr-
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véceni, operacnich zakrocich, popéleninach),
systémova vazodilatace pfi sepsi nebo he-
patorendlnim syndromu. Ledviny reagujf na
pokles efektivniho cirkulujiciho volumu akti-
vaci osy renin-angiotenzin-aldosteron, sou-
¢asné vyplavenim katecholamind a vazo-
presinu s naslednym poklesem natriurézy,
snizenim objemu moci a zvysenim jeji osmo-
lality. Substanci ovliviujicich mikrocirkulaci
v ledvinach je v3ak vice (napf. atridInf natriu-
reticky faktor, mozkovy natriureticky faktor, do-
pamin, endotelin, oxid dusny, prostaglandiny
Pgl2, PgE2, cytokiny atd.). U prerendlniho po-
skozenf ledvin jsou obvykle pfitomny klinické
znédmky dehydratace. Nemocni s nefrotickym
syndromem a jaternim a srde¢nim selhdnim,
u nichz doslo k prerendlnimu poskozeni ledvin,
jsou vsak i pres klinicky obraz pfevodnéni ve
skutecnosti intravaskuldrné dehydratovani
a podavani diuretik u nich vede jen k prohlou-
benf prerendlniho poskozenf a posléze rozvoji
intrarendlniho selhdnf ledvin. IntrarendInf typ
akutniho poskozeni ledvin (30-35 % pfi-
padl) vznika z nejrliznéjsich pficin, jez Ize roz-
delit do ¢tyr zakladnich okruh:

1. akutni tubuldrnf nekréza (ischemie — protra-
hované prerendinf AKI, Iékova toxicita, kon-
trastem indukovana neuropatie, hemo-
lyza, myoglobinurie pfi rabdmyolyze — Iéky
(statiny) ¢i traumatem indukované, ura-
tova nefropatie, ,cast nephropathy” u mo-
noklonalnich gamapatif, oxaldtovéd nefro-
patie a dalsi),

2. makrovaskularni onemocnéni (vaskulitida,
ateroembolie, tromboembolie),

3. poruchy mikrocirkulace (rychle progredu-
jici glomerulonefritidy, akutni glomerulo-
nefritida, IgA nefropatie, hemolyticko-ure-
micky syndrom),

4. akutnf tubulointersticialni nefritida (nejcas-
téji polékova).

Postrendlni poskozeni ledvin je nejméné
casté (5-10 % pripadd) a vznika nasledkem
expanzivnich procest v panvi (gynekologické
nadory), vlivem komplikaci po operacich, pfi
nefrolitidze ¢i vrozenych anomaliich hornich
a dolnich mocovych cest, pfi subvezikalni ob-
strukci zvétsenou prostatou (benignf i ma-
lignf etiologie) nebo pfi zvyseném nitrobfisnim
tlaku atd.

VSechny typy Iézf se viak mohou vzajemné
kombinovat nebo se i vyskytovat spolecné.
Napt. pfi syndromu zvyseného nitrobfisniho
tlaku (intraabdominal pressure), ktery se ¢asto
vyskytuje u kriticky nemocnych, dochdzi k po-

skozeni ledvin jednak venostézou krve v led-
vindch mechanizmem kongesce v renalnich
Zilach, utlakem kortexu ledvin a soucasné zvy-
senym tlakem na uretery [10].

ObtiZzné je ¢asto odliseni AKI od chronic-
kého rendlniho onemocnéni (CKD) dle de-
finice K/DOQI procesu trvajiciho déle nez
tfi mésice [11]. Pro chronické onemocnéni
ledvin mdze svedcit pfitomnost nemoci ledvin
v osobnf{ i rodinné anamnéze, pfipadné pfi-
tomnost daldich chronickych onemocnént (ar-
teridIni hypertenze, diabetes mellitus, klinicka
manifestace aterosklerdzy — napr. ICHS, ICHDK
apod., abuzus rizikovych léciv), nélez normocy-
tarni normochromni anemie, sonografickych
znédmek poskozent struktury ledvin, pfipadné
daldich laboratornich a klinickych nalezl in-
dikativnich pro CKD (hyperfosfatemie, hypo-
kalcemie, hyperparatyreoidizmus, uremicky
syndrom). Nékdy se vsak tyto stavy odlisit
nepodari, zvlasté pokud k akutnimu posko-
zeni ledvin doslo v terénu CKD, a k objasnénf
pomduze az dalsi vyvoj nemoci [12].

Na tomto misté je potfeba také zminit i AKI
pii nefropatii indukované kontrastni latkou.
Nefropatie indukovana kontrastnf latkou (CIN —
Contrast-Induced Nephropathy) je definovéna
jako akutnf zhorseni ledvin po podani kon-
trastnf latky pfi vyloucenf jiné priciny tohoto
stavu. V riziku CIN jsou pacienti s CKD, miru
rizika pak ovliviuji dalsi faktory jako stav hyd-
ratace, vék, uzivani nefrotoxickych Iékd (ACE-],
NSA), diabetes mellitus s obezitou a pfitom-
nost srde¢niho selhdni. Ackoli se CIN obecné
omezuje na pfechodné snizeni funkce ledvin,
nejedna se o benigni komplikaci. Urcity stuper
zbytkového poskozeni ledvin byl zaznamenan
u 30 % osob postizenych CIN [13]. Ve vétsine
klinickych studii je CIN definovana jako re-
lativni vzestup sérového kreatininu o 25 %
nebo jako jeji absolutni vzestup o 44 umol/!
oproti vychozi hodnoté do 2-7 dnd po expo-
zici kontrastnf latky. V jedné studii z celkového
poctu 1 826 pacientd, kteff podstoupili perku-
tanni koronarni intervenci, byla dialyza zaha-
jena u 0,8 %. Selhanf ledvin vyzadujici trvalou
dialyzacni lé¢bu pretrvavala u 13 % téchto pa-
cientd [14]. Pokud je nutné pacientovi s chro-
nickym onemocnénim ledvin podat kontrastni
latku, napf. pfi vysetieni vypocetni tomografif
(CT) nebo pfi angiografii, je nutné ke snizeni
rizika CIN provést nésledujici opatrent:

1. informovat rentgenologické pracoviste o ak-
tualnim stavu rendlnich funkci nemocného,
2. 24 hod pred vykonem vysadit rizikova léciva

(ACE-I, NSA, diuretika, metformin),

3. pfed vykonem zajistit vydatnou hydrataci
parenteralné s prihlédnutim k srde¢ni funkci
nemocného,

4. tradi¢né se doporucuje acetylcystein (p.o.
neboiv, v pfipadé nemoznosti p.o. podan),
ktery snizuje hladinu sérového kreatininu
i u zdravych osob, posledni vyzkumy efekt
tohoto postupu zpochybnujf [15], na druhou
stranu jde o bezrizikovy postup,

5. pfi samotném vysetreni je nutné preferovat
nizkoosmolarni ¢i izoosmolarni latky pred
vysoce hyperosmolarnimi latkami (ionickymi
monomery) 1. generace [16], po vysetfeni
je nutna kontrola diurézy a sérového krea-
tininu 48 a 72 hod po aplikaci latky,

6. u pacientt jiz zafazenych do hemodialyzac-
niho programu neni nutné provadét po vy-
Setfeni dialyzu k odstranéni kontrastnf latky,
u pacientl v predialyze je vhodné dialyzu
provést k prevenci poskozeni rezidudlnf
funkce ledvin [17].

Klinicky obraz AKI je nespecificky, pficemz
zpravidla dominuje symptomatologie zaklad-
niho onemocnéni. Nejdulezitéjsi je myslet na
moznost vzniku akutniho poskozenti ledvin (to
bylo i motto Svétového dne ledvin 14.3.2013),
a tak mu predchazet — predevsim identifikaci
rizikovych pacientl a cilenymi preventivnimi
opatfenimi. Jako pfriklad Ize uvést profylak-
tickou hydrataci nemocnych, ktefi maji pod-
stoupit vysetieni s podanim rentgen kontrastni
latkou. Nepfitomnost oligurie neznamend, Ze
nemohlo dojit k akutnimu poskozenf ledvin.
U nemocnych v riziku AKl je nutna denni kon-
trola parametrd rendlni funkce i iontogramu.
Casove totiz probiha akutni poskozeni ledvin
ve tfech fazich: 1. inicidlni faze je asymptoma-
tickd nebo se projevuje jen pfiznaky zaklad-
niho onemocnéni, které vedlo k poskozent
ledvin (napf. dehydratace pfi gastroenteritidé).
Pokud nedojde k intervenci — napt. substituci
tekutin nebo ke spontanni Upravé — nastu-
puje 2. faze — faze manifestniho poskozeni,
kterd mdze probihat oligoanuricky (horsi pro-
gndza) nebo neoliguricky (lepsi progndza).
V této fazi je nemocny ohrozen hyperhydrataci
(riziko levostranného srde¢niho selhani, plic-
niho edému, edému mozku) a minerdlovymi
poruchami (hyperkalemie, metabolickd aci-
ddza) a uremii. Pokud se funkce ledvin obnovi
(spontanné nebo vlivem |écby), rozvine se
3. faze — polyuricka faze, béhem niz je tfeba
nemocného monitorovat pro moznost ex-
cesivnich ztrat tekutin a minerall (sodiku,
drasliku).
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Pfi vysetfovani nemocného s akutnim posko-
zenim ledvin nebo podezienim na né zlstava
zakladem anamnéza (ztraty tekutin, urolo-
gickd onemocnéni, predchazejici infekty, pec-
livd 1ékova anamnéza se zaméfenim na tzv.
trio infernal — ACE inhibitory, diuretika, neste-
roidnf antiflogistika, neddvné operace). Samo-
zfejmosti je zakladni vysetfeni biochemickeé,
hematologické, nesmi byt opomenuto vy-
Setfeni moci (biochemicky a sedimentu). Za-
kladnimi parametry zGstavaji i v soucasnosti
krevn{ ionty, urea a kreatinin, a to i pfesto,
Ze probihd intenzivni vyzkum novych bio-
markert renalniho poskozeni [18]. Pfitomnost
tzv. smiseného mocového syndromu (mikro-
skopicka hematurie s proteinurif, pfipadné
valcl) musi vzbudit podezfeni na rychle pro-
gredujici glomerulonefritidu (RPGN), jeden
logii, ktery predstavuje absolutnf indikaci
k rendInf biopsii. Zejména pfi tomto tzv.
aktivnim mocovém nélezu a zvlasté pti do-
provodné plicni symptomatologii (hemo-
ptyza, nejasny plicniinfiltrat na rentgenovém
snimku) zvazujeme systémovou vaskuli-
tidu (ANCA asociovanou vaskulitidu) nebo
Goodpastureovu nemoc a vysetfujeme ve
statimovém rezimu protilatky ANCA (proti-
latky proti cytoplazmé neutrofilnich granulo-
cytd) a anti-GBM (protilatky proti glomerularni
bazalni membrané). K rutinnimu laborator-
nimu vysetfenf pacienta s nejasnym akutnim
poskozenim ledvin by mélo patfit i stano-
veni LDH (laktdtdehydrogendza), jejiz zvy-
Seni mlze svédcit pro hemolyticko-uremicky
syndrom (HUS), ktery Ize ndlezitou |é¢bou
(Cerstvé zmraZend plazma, plazmaferéza) v ini-
cidlni fazi zvratit, a umoznit tak reparaci rendini
funkce.

Rozliseni prerendlniho a intrarendlniho AKI
nemusf byt vzdy snadné, oba druhy postizenf
se mohou vyskytovat i spolecné, resp. mohou
v sebe prechazet. V diferencialni diagnostice
muze poslouzit vysetreni frakéni exkrece
sodiku (FE, ), které vychazi z pfedpokladu, ze
pri prerendlni 1ézi doslo ke snizeni glomeru-
larni filtrace, ale funkce tubuld je zachovana.
V tomto pfipadé je moc¢ koncentrovand a ob-
sahuje nizsi mnozstvi sodiku. Naopak v pfi-
padé akutnf tubuldrni nekrézy s porusenim
zpétné resorpce vody a sodiku je moc zie-
dénd a obsahuje vétsi mnozstvi nevstreba-
ného sodiku. K vypoctu Ize pouzit ndsledujici
vzorec:

FE,, = (U-Na X S-kreatinin) /
(S-Na x U-kreatinin) x 100.

Hodnota nad 1 svédci pro prerendlni etio-
logii, pod 1 pro intrarendln{ AKI.

Ze zobrazovacich metod uzivdme prede-
viim ultrazvukové vysetfeni ledvin a moco-
vych cest, které je dostupné prakticky kdy-
koli a kdekoli i ve statimovém rezimu. Nélez
zvetSenych ledvin svéd¢i spise pro akutni po-
skozeni ledvin, svrastélé a zmensené ledviny
viddme pfi chronickém onemocnéni ledvin
s vyjimkou inicidlnich stadii diabetické nefro-
patie. Pomocf ultrazvukového vysetfeni zjis-
time pfipadné znamky méstnani moci (dila-
tované panvicky, naplnény mocovy méchyr).
Podani kontrastnf latky pri CT vysetfenf je spo-
jeno s rizikem dalstho poskozenf ledvin, proto
jej indikujeme velmi uvazlivé. Rendini biopsii
provadime zejména pii podezieni na RPGN.
Zde je tfeba zdUraznit, ze vzhledem k relativni
vzacnosti téchto stavl je vhodné pacienta pre-
lozit na specializované pracovisté s dostup-
nosti pfislusnych vysetfovacich metod, véetné
dostupnosti specializovaného nefropatologa
se zkusenosti s diagnostikou a lé¢bou téchto
stavll véetné zvlddani komplikaci.

Terapie AKI se fidi podle etiologie zaklad-
niho onemocnénti, jde napfiklad o Ié¢bu Soku,
substituce krevnimi derivaty pfi akutni post-
hemoragické anemii, vysazeni nefrotoxickych
lécCiv, zajisténi derivace moci apod. Pokud je
nevyhnutelné podavat nefrotoxicka léciva
(napf. aminoglykosidova antibiotika), moni-
torujeme jejich hladiny.

Ve vétsiné piipadl se podafi AKl zviddnout
adekvatni ndhradou tekutin, upfednostriu-
jeme krystaloidy. Misto fyziologického roz-
toku, ktery obsahuje vysoké mnozstvi chloridd
s toxickym vlivem na funkci ledvin, uzivame
radéji tzv. balancované roztoky (napf. Ringer
laktdt nebo Plasmalyte). HydroxyetylSkroby
(HAES) se jiz podle doporuceni vyboru EMA
nemaji pouzivat kvUli zjisténf, Ze pacienti
s tezkou sepsf 1é¢eni HAES byli vystaveni vet-
simu riziku poskozenf ledvin vyzadujiciho
dialyzu. Tekutiny dopliiujeme za monito-
race diurézy, extrarenalnich ztrat a central-
niho Zilniho tlaku, dale sledujeme v pravidel-
nych intervalech (1-2x denné) mineralogram.
Energeticky pfijem pacienta by se mél pohy-
bovat mezi 20-30 kcal/kg/den, doporucené
cilové hodnoty glykemie se pohybuji v roz-
mezi 6,1-8,3 mmol/l. Vzhledem k bezproblé-
mové dostupnosti dialyzy v nasich podmin-
kach neomezujeme pffjem bilkovin pacienta,
abychom tim hypoteticky oddalili potfebu
dialyzy. Pro pacienta je vyhodnéjsi enterdlni
vyziva, parenterdlni vyzivu indikujeme pfi ne-

moznosti enterdlni nutrice. Drive pausalné po-
davany furosemid indikujeme jen v pfipadé
pfitomnosti hypervolemie a pozitivni tekuti-
nové bilance, spise viak v téchto pfipadech
zvazujeme dialyzu. Podavani tzv. rendlnich
davek dopaminu s pfedstavou zlepseni per-
fuze ledvin je nepodlozené [19].

Neékolik pokust farmakologicky ovlivnit
predpokladané mechanizmy uplatriujici se
v CIN pfineslo nedostate¢né nebo zadné kon-
krétni vysledky. Pouziti acetylcysteinu je od
jeho zavedeni v prevenci CIN zdrojem spord.
Nedavné zjisténi [20] platnost studif hodnoti-
cich ochranny ucinek acetylcysteinu pomoci
sérového kreatininu zpochybnuije. Studie hod-
notici potencidlni ochranné Ucinky teofylinu
a aminofylinu bohuzel pfinesly podobné roz-
poruplné vysledky jako studie s acetlycys-
teinem. Teofylin mdze byt vhodnym kandi-
datem pro prevenci CIN u pacientd pfijatych
na jednotku intenzivni péce (JIP).V jedné studii
bylo u pacientl na JIP, ktefi byli hydratovani
podle klinickych a paraklinickych pozorovani,
profylaktické podavani infuze s 200 mg teofy-
linu 30 minut pred vysetfenim Uc¢innéjsi nez
podani acetylsysteinu [21]. Toto schema je mi-
mofadné vhodné pro pacienty na JIP podstu-
pujici neodkladné vykony. Je nutné vsak mit
na zfieteli i moznost, ze podavani profylaxe teo-
fylinem u pacientl podstupuijicich koronaro-
grafii neni vzdy vyhodné, protoze muze u pa-
cientl s koronarni ischemif vyvolat arytmie.

Obecné pro prevenci CIN Ize doporucit
vysazeni nesteroidnich antiflogistik a diu-
retik 24 hodin pfed vysetfenim a jejich po-
davani Ize obnovit 24 hodin po vykonu. Met-
formin je tfeba vysadit rano pred vysetfenim
a v pfipadé, Ze nedoslo k rozvoji CIN, Ize jeho
poddani obnovit. Hydrata¢ni protokol je po-
vinny u viech pacientl s rizikem. Vdechny pa-
cienty podstupujici kontrastni vysetfeni je
tfeba poucit, aby pred vysetfenim vypili nej-
méné 500 ml vody a béhem 24 hodin po vy-
setfenf 2 500 ml [22]. Pri intravendzni hydra-
taci se doporucuje aplikace fyziologického
roztoku rychlosti 1 ml/kg télesné hmotnosti za
hod (maximalné 100 ml/h). Podadvani se zahdjf
4 hod pred aplikaci kontrastni latky a pokra-
Cuje se v ném 24 hodin po vysetieni. U rizi-
kovych pacientl je intravendzni hydratace
pomoci fyziologického roztoku v prabéhu
24 hodin, kterd se zahdji 12 hodin pfed vy-
Setfenim nebo rano pfed vysetfenim rych-
losti 1 ml/kg télesné hmotnosti za hodinu. Ra-
diolog musi omezit mnozstvi kontrastni latky
na minimum a pouzit nizkoosmolarni nebo
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izoosmolarni ldtku. Obhajit Ize také podani
1200 mg acetylcysteinu dvakrat denné v den
vysetfeni a den pfed vysetienim, ackoli na tuto
alternativu neni jednotny nazor. U akutniho
vykonu Ize prvnf perordini davku nahradit in-
travendznim bolusem 1 200 mg acetylcys-
teinu. Nekdy je zapotfebi vypracovat indivi-
dudlni schéma hydratace a nalézt rovnovahu
mezi ochranou funkce ledvin a zabrdnénim
prevodnéni. U pacientd, kteff nemohou pod-
stoupit odpovidajici hydrataci a/nebo ktefi
jsou pfijati na JIP, Ize obhajit i podani 200 mg
teofylinu 30 minut pred vysetfenim. V pre-
venci CIN byl studovén i trimetazidin, v jedné
mensi studii [23] signifikantné snizoval riziko
CIN v kombinaci s hydrataci ve srovnani s pa-
cienty, jimz byl podavan samotny krystaloid.
Epizoda AKI i nutnost dialyzy predstavuje
nezavisly rizikovy faktor rozvoje chronického
onemocnéni ledvin i celkové morbidity a mor-
tality pacientl [24]. Indikace nahrady funkce
ledvin (RRT) jsou podobné jako u termindlniho
stadia CKD. Dialyza je indikovana pfi anurii, hy-
perkalemii > 6,5 mmol/l, t&Zké, jinak nezvlad-
nutelné metabolické aciddze, hyperhydratatci
s plicnfm edémem, symptomech uremie (pe-
rikarditida, neurologicka &i gastrointestinalnf
symptomatologie). V principu Ize uzit dvé z&-
kladni modality: intermitentni hemodialyzu
(IHD) a kontinudlni ndhradu funkce ledvin
(CRRT) [25]. Detailni rozbor strategie dialyza¢ni
lé¢by presahuje rozsah tohoto sdéleni, obecné
vsak Ize fici, Zze IHD volime u hemodynamicky
stabilizovanych pacientl a u téch, kde je za-
potfebi rychle korigovat minerdlovou poruchu
(hyperkalemii, hyperkalcemii). CRRT uzivédme
u hemodynamicky nestabilnich pacient, napf.
v Sokovém stavu, pfi srde¢nim selhdni, u kte-
rych by mohl byt vyhodny i pfedpokladany
imunomodulac¢ni efekt procedury (odstra-
néni mediatord zanétu). Nevyhodou CRRT je
znac¢na finan¢ni a osetfovatelskd naro¢nost,
dale pak horsi dostupnost — zdravotnicka za-
fizenivyssiho typu — je k ni tfeba téz vyssi zku-
senost persondlu. UZiti peritonedlni dialyzy
v lé¢bé akutniho selhani ledvin je ve vyspé-
lych zemich raritou, s vyjimkou déti a pacient(
bez moznosti zalozeni cévniho pristupu [26].
Progndza AKI zavisi na zvlddnuti zakladni pri-
¢iny onemocnéni, z vyse uvedeného prehledu
je viak zfejmé, Ze se vzdy jednd o zévaznou
a potencialné i Zivot ohrozujici komplikaci.

| pfes znacné pokroky ve znalostech pato-
geneze AKl jsou nase soucasné terapeutické
moznosti ponékud omezené. Pacienti, ktefi
prodélali akutni poskozenf ledvin, by méli byt
sledovani nefrologem mimo jiné proto, Ze jsou
tito pacienti ohroZeni rozvojem CKD [24,27],
resp. az desetindsobneé vyssim rizikem rozvoje
terminalni faze CKD - rendlniho selhani [7,24].
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