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Akutne oblickové poskodenie: aktualny
komplexny prehl’ad

Stefan Sotak
. internd klinika LF UPJS a UN L. Pasteura Kosice, Slovenskd republika

Suhrn

Akutne oblickové poskodenie (acute kidney injury — AKI) je syndrém charakterizovany rychlym poklesom glome-
rulovej filtracie (GF) s naslednou retenciou dusikatych latok. Zahiria stavy od mierneho poskodenia s lahkymi me-
tabolickymi poruchami az po oligoanurické zlyhanie s metabolickym rozvratom ohrozujicim zivot. Na I. internej
klinike LF UPJS a UN L. Pasteura v Kosiciach bolo v rokoch 2013, 2014 a 2015 hospitalizovanych spolu 130 jedincov
s tymto rendlnym postihnutim. Z rozboru pacientov vyplyva, ze sa jednalo prevazne o starsich pacientov, u ktorych
sa AKl rozvinula v teréne chronickej obli¢ckovej choroby (chronic kidney disease — CKD). NajcastejSou pri¢inou bola
hypovolémia na podklade dehydratécie (44,62 %).
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Acute kidney injury: a current comprehensive overview

Summary

Acute kidney injury (AKI) is a syndrome characterized by the rapid loss of the glomerular filtration (GF) with con-
secutive retention of nitrogen-containing substances. It includes conditions from mild injury with slight metabolic
derangements to oligoanuric failure with life-threatening metabolic disruption. 130 subjects with this renal injury
were hospitalized at the It Department of Internal Medicine of the University Hospital of Louis Pasteur and the Med-
ical Faculty of the University of Pavol Jozef Saférik in Ko3ice in the Slovak Republic in the years 2013, 2014 and 2015.
It is resulted from the analysis of patients that they were mainly elderly patients whose AKI developed in chronic
kidney disease (CKD) terrain. The most common reason was hypovolemia caused by dehydratation (44.62 %).
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Definicia

Akutne oblickové poskodenie (acute kidney injury — AKI),

v minulosti nazyvané akutna rendlna insuficiencia, je syn-

drom charakterizovany rychlym poklesom (v priebehu

niekolkych hodin az tyzdriov) glomerularne;j filtracie (GF)

s naslednou retenciou dusikatych latok (urea, kreatinin) [1].

AKl sa definuje:

= ako vzostup hladiny sérového kreatininu o > 26,5 pmol/I
v priebehu 48 hod alebo

= ako vzostup hladiny sérového kreatininu na = 1,5na-
sobku povodnej hodnoty, ktord je zndma alebo pred-
pokladand z predchadzajucich 7 dni alebo

= diurézou < 0,5 ml/kg/hod pocas najmenej 6 hod [2]

Zahinia stavy od mierneho poskodenia s lahkymi meta-
bolickymi poruchami az po oligoanurické zlyhanie s me-
tabolickym rozvratom ohrozujicim zivot. M6ze postih-
nut kazdého, rizikovymi faktormi su vek, uz existujuce
ochorenie obli¢iek, polymorbidita, systémové infekcie
a operacné zakroky [3].

AKI je ¢astou pricinou hospitaliza¢nej morbidity a mor-
tality a méze komplikovat velky pocet ochoreni. The Euro-
pean Renal Association - European Dialysis and Transplant
Association vo svojich Statistikdch za rok 2015 uvadza ce-
losvetovy vyskyt AKI 13,3 miliéna za rok, pricom az 1,7 mi-
lina chorych ro¢ne na toto ochorenia zomiera. U hos-
pitalizovanych pacientov sa zistila vyznamnd redukcia
oblickovych funkcii u asi 5 %, asi u 20 % chorych doslo
k rozvoju AKI [4]. Incidencia AKI stale vzrasta. To moze byt
spOsobené vzrastajlcou prevalenciou rizikovych faktorov
tohto ochorenia, ako napr. starnutie populdcie, kardiovas-
kuldrne ochorenia, zvysujuce sa uzivanie nefrotoxickych
lieciva pod [5].

Priciny

AKl sa z etiologického hladiska deli do 3 skupin (tab. 1).
Pocet pacientov s AKI z prerenalnych pri¢in sa podla

réznych zdrojov uvadza medzi 20-60 %, z renalnych

medzi 35-65 % a z postrendlnych 5-10 % [1,3,6-8].



Patofyziologia

Za hlavné patofyziologické faktory rozvoja AKI sa po-
vazuju najma:

= zniZenie permeability glomerularnych kapilar - me-
chanizmus tejto poruchy nie je Uplne znamy, predpo-
klada sa uplatnenie edému endotelovych buniek
tubularny reflux — mechanizmus tejto poruchy nie je
Uplne zndmy, predpokladd sa hemodynamické po-
skodenie tubulov

tubularna obstrukcia - z réznych pri¢in méze doéjst
k tvorbe tubularnych valcov, ktoré spésobuju obstruk-
ciu tubulov s naslednym zvysenim intratubulového
tlaku, vysledkom ¢oho moze byt disrupcia tubulov
intrarenalna vazokonstrikcia — pri hypotenzii a hy-
povolémii sa vylucuje renin, ktory v kone¢nom dé-
sledku ovplyvnuje vylu¢ovanie angiotenzinu Il a ten

Tab. 1. Etiolégia AKI. Upravené podla [1]

AKI priciny

intravaskuldrna objemova deplécia (nedostatocny
prijem tekutin, krvacanie, osmoticka diuréza, nad-
merné uzivanie diuretik, gastroinestinalne straty, po-
paleniny, hypertermia a dalsi)

znizeny srdcovy vydaj (kardiorenalny syndrém)

prerendlna  systémova vazodilatacia (nadmerné uzivanie hypo-

tenziv, sepsa, anafylaxia a dalsi)

renélna vazokonstrikcia (hepatorendlny syndrém,
sepsa, vysoké davky noradrenalinu a dalsi)

bilateralna obstrukcia renalnych artérii alebo unilate-
ralna obstrukcia pri nefunkénosti druhej oblicky

nefrotoxicky ucinok lieciv (beta-laktdmové antibio-
tika, aminoglykozidy, sulfonamidy, amfotericin B,
cis-platina, metotrexat, cyklosporin, nesteroidné anti-
flogistika a dalsi)

nefrotoxicita radiokontrastnych latok, intoxikacie taz-
kymi kovmi (Pb, Hg, Cd a dal3i), nefrotoxickymi hu-
bami (muchotréavka zelena a dalsi), inymi toxinmi
(etylénglykol a dalsi)

glomerulonefritidy a vaskulitidy (Goodpastureho
choroba, Churga-Straussovej syndrém, granulo-

renalna matdza s polyangiitidou, IgA nefropatia a dal3i)

infekcie (leptospiréza, hemoragicka horucka a dalsi)
rabdomyolyza (poliekovd, crush syndrém a dalsi)
hemolyza (hemolytické anémie)

hyperviskézny syndrém (plazmocytém, Waldenstro-
mova makroglobulinémia a dalsi)

iné (trombotickd trombocytopenicka purpura, hemo-
lyticko-uremicky syndrém, hyperoxaldria, akitna ura-
tova nefropatia, hyperkalcémia a dalsi)

obstrukcia ureteru (konkrementy, krvné koaguld, pa-
pilarna nekrdza, tumor, fibréza a dalsi)

obstrukcia moc¢ového mechura (velké konkrementy,
velké krvné koagula, tumory, neurogénny mocovy
mechdr, benigna prostaticka hyperplazia, karcinom
prostaty a dalsi)

postrendlna

obstrukcia uretry (fimoza, striktura, tumory, cudzie
teleso a dal3i)

94 ‘ Sotak S. Akdtne oblickové poskodenie: aktualny komplexny prehl’ad

zas sposobuje vazokonstrikciu vas afferens aj effe-
rens [1]

Priebeh ochorenia

AKI prebieha v 4 fazach:

1. faza véasného poskodenia (inicidlna faza) - oblicky
su vystavené inzultu, ktory podla stupna svojej agresi-
vity a dizky expozicie vyvola AKI, tato faza méze trvat
niekolko hodin az niekolko dni

2.faza rozvinutého rendlneho zlyhania (udrziavacia
faza) - moze sa objavit oliguria az anuria, ktora obvykle
trva 7-14 dni, vynimocne aj niekolko tyzdrov, pacient
je ohrozeny hyperhydrataciou, i6novym dysbalan-
som (najma zdvaznou hyperkalémiou, dalej hyponatré-
miou, hypokalcémiou, hyperfosfatémiou, hypermag-
nezémiou), metabolickou acidézou s high anion gap,
registrujeme elevaciu dusikatych latok (urea, kreatinin),
pokles GF a pri akutnej tubularnej nekréze aj tubuldrnej
resorpcie; AKI taktiez spdsobuje poruchu metabolizmu
glukézy v zmysle hyperglykémie a hyperinzulinémie
v dosledku vzniku a rozvoja periférnej inzulinovej rezis-
tencie, metabolizmus lipidov je priblizne u 50 % pacien-
tov charakterizovany hypertriacylglycerolémiou, eleva-
ciou LDL-cholesterolu a poklesom HDL-cholesterolu,
zatial ¢o celkovy cholesterol je v norme alebo len lahko
zvyseny; od konca 1. tyzdna tejto fazy sa mézu prejavit
zndmky uremického syndrému

3. polyuricka (diureticka) faza (faza navratu) - pre tuto
fazu je typicky ndvrat diurézy, ktora pri nedostatoc¢-
nej koncentrac¢nej schopnosti obliciek v dosledku po-
Skodenia tubularnych buniek prechadza do polyurie
s rizikom dehydratdcie a stratou iénov, najma kalia,
do mocu, hladina dusikatych latok v sére klesd, poly-
uricka faza trva priblizne 4-5 dni

4. reparacna (zotavovacia) faza — dochadza k postup-
nej reparacii poskodenych struktur obliciek, vo vie-
obecnosti plati, ze najprv sa upravuje GF, az potom
tubularna resorpcia, tato faza moze trvat az 1 rok [7]

Stadia
Ochorenie ma 3 $tadia. Klasifikacné kritéria podla hladiny
sérového kreatininu a poklesu diurézy uvadza tab. 2.

Klinicky obraz

Klinicky obraz méze byt chudobny a je ¢asto prekryty
obrazom zékladného ochorenia, ktoré AKI vyvolava.
AKI méze byt jednym z etiologickym ¢initelov sekun-
dérnej artériovej hypertenzie z rendlnych pricin. Pa-
cient si moze vSimnut znizenu az nulovu diurézu s pri-
padnym vznikom miernych edémov [7].

Diagnostika

= anamnéza

= fyzikdlne vysetrenie so zameranim sa na stav hydra-

tacie

zistenie objemu mocu

= biochemické vysetrenie krvi: dusikaté latky, ABR,
ionogram
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= biochemické vysetrenie mocu: dusikaté latky, iono-
gram, valce (pre poskodenie tubulov pri akutnej tu-
buldrnej nekréze su typické granulované valce)

= zobrazovacie vysetrenia: najma USG obliciek

= EKG (hladat znamky hyperkalémie)

= invazivne vysetrenia: rendlna angiografia, biopsia oblicky

= biomarkery AKI: N-acetyl-B-D-glukozaminiddza (NAG),
molekula obli¢kového poskodenia 1 (kidney injury mole-
cule 1 - KIM 1), lipokalin asociovany s neutrofilnou ze-
latindzou (neutrophil gelatinase-associated lipocalin —
NGAL), interleukin (IL) 18 v moci a v sére

= ostatné (podla konkrétneho pripadu) [3]

Laboratérne sérové a mocové nalezy pre potreby dife-
rencidlnej diagnostiky medzi prerendlnou a renédlnou
AKl st uvedené v tab. 3.

Liecba
Zékladom je odstranit vyvoldvajucu pri¢inu. Po jej od-
straneni sa funkcia obli¢iek upravi obvykle velmi rychlo,
ak sa jedna o prerendlnu alebo postrenalnu etiolégiu.
Z diétno-rezimovych opatreni je dolezité sledovat
diurézu a tomu prispdsobovat denny prijem tekutin. Dalej
je nevyhnutna diéta s obmedzenim kalia (zo stravy vyne-
chat tropické ovocie a $tavy, napr. banany, mandarinky,
pomarance, kiwi, ananas, orechy a strukoviny) a fosforu
(orechy, kakao, celozrnné obilniny, séja, mlieko) a dosta-
tocny prijem Zeleza a vitaminov E a B,,. U metabolicky
stabilnych chorych, predovietkym pri lahkych formach
neoligoanurického obli¢ckového poskodenia, a vo faze re-
paracie sa moze pouzit individualizovanui modifikaciu niz-
koproteinovej diéty s obsahom 0,5-0,8 g proteinu na ki-
logram telesnej hmotnosti za den, tj. asi 145 kJ/kg/deri.

Mimoriadne dolezita je lie¢ba hyperkalémie, ktord méze
chorého pri vzostupe sérového draslika > 6,5 mmol/l bez-
prostredne ohrozit na zZivote zastavou srdca v diastole
(tab. 4). Je nevyhnutné vynechat hyperkalemizujice
lie¢iva (ACE inhibitory, kalium Setriace diuretikd a dalsi).

Naopak, v polyurickej faze je pacient ohrozeny hypo-
kalémiou, je nevyhnutnd jeho suplementacia.

Metabolicka acidéza sa koriguje 8,4% bikarbonatom
[7], jeho dévkovanie sa vypocitava podla vzorca:

m x [BE] x 0,3
m hmotnost pacienta v kg [BE] nadbytok baz (base
excess) v mmol/I.

Uprava metabolickej acidézy sa nema vykonavat prilis
rychlo. Je vhodné zo zaciatku podat len polovicu vypo-
¢itanej davky a ostatné davky podat s ohladom na aktu-
alne vysledky analyzy krvnych plynov [3].

V pripade neuspechu konzervativnej terapie sa pri-
stupuje k mimotelovej eliminac¢nej lie¢be (MEL). Jej in-
dikacie uvadzame [7].

Indikacie mimotelovej elimina¢nej liecby, upravené
podla [7]

= hyperkalémia > 6-6,5 mmol/I

= hyperkalcémia > 4,5 mmol/I

= zavazna metabolickd acid6za

= hyperhydratdcia nereagujuca na diureticku lie¢bu
uremicky syndrém

intoxikacia dialyzovatelnym jedom do 3 hod

= oligoanduria viac ako 3 dni

= hladina sérového kreatininu > 500-800 umol/I

= hladina sérovej mocoviny > 35 mmol/I

= hyperurikémia > 1 000 pmol/I

Tab. 2. Stadia AKI. Upravené podla [2]

Stadium S

vzostup na 1,5-1,9-ndsobok pévodnej hodnoty alebo
vzostup o = 26,5 pmol/l v priebehu najviac 48 hod

2 vzostup na 2-2,9-nasobok pévodnej hodnoty v priebehu najviac 48 hod

vzostup na najmenej 3-nasobok pévodnej hodnoty alebo
vzostup na > 353,6 pmol/l v priebehu najviac 48 hod

pripadne néhrada funkcie obliciek (nevyhnutnost mimotelovej

eliminacnej liecby)

pokles objemu mocu

< 0,5 ml/kg/hod po dobu minimélne 6 hod

< 0,5 ml/kg/hod po dobu minimélne 12 hod

< 0,3 ml/kg/hod po dobu minimélne 24 hod alebo
anuria viac ako 12 hod

Tab. 3. Laboratérne nalezy pri diferencialnej diagnostike prerenalnej a renalnej formy AKI. Upravené podla [7]

normalne hodnoty

merna hmotnost 1015-1025
Uesmotara [MMOI/1] 400-600
Uy, [mmol/I] 15-40

kveatinin/ Siaeatnn 20-60
index AKI (Uy, X S, Ui 2-3
mnozstvo mocu normaélne

prerenalna AKI renalna AKI

viac ako 1 020 okolo 1 010 (izostenuria)
viac ako 400 menej ako 400
menej ako 20 viac ako 30
viac ako 40 menej ako 20
menej ako 1 viac ako 3

obvykle oligtria az anuria obvykle normalne alebo oliguria
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Prognoza

Prognéza vyznamne zévisi od vcasnej diagnostiky, vy-
skytu komplikacii a najma na promptnom zacati tera-
peutickych opatreni, ktoré moézu rozvoju akutneho
zlyhaniu oblic¢iek v lahsich pripadoch zabranit alebo
podstatne obmedzit trvanie oligoandurie. Letalita sa-
motného AKI nepresahuje 20 %, u pacientov s multior-
ganovym zlyhanim alebo nevyhnutnostou MEL kolise
okolo 50 % (u komplikovanych stavov multitrdum, ge-
neralizovanej sepsy, po kardiogénnom 3oku az okolo
70 %). U 5-10 % pacientov neddjde k obnoveniu rendl-
nych funkcii, ich ochorenie prechddza do tzv. termindl-
neho oblickového zlyhania (end-stage kidney failure,
end-stage renal disease — ESRD) [9]. Riziko vzniku chro-
nickej oblickovej choroby u jedincov s prekonanym AKI
je 8,8-krat vyssie oproti ostatnym [10].

AKI na I. internej klinike LF UP)S a UN

L. Pasteura v Kosiciach

V roku 2013 bolo na I. internej klinike LF UPJS a UN L. Pas-
teura v Kosiciach hospitalizovanych 30 pacientov, 45 pa-
cientov v roku 2014 a v roku 2015 to bolo 55 pacientov,
ktorym bola podla vyssie uvedenej definicie stanovena
diagnéza AKl a aj jej stadium. Podrobnosti o nich su uve-
dené v tab. 5 a 6. V3etci pacienti boli z okresov Kosice
a Kosice-okolie.

Tab. 4. Terapeutické moznosti hyperkalémie.

Upravené podla [7]

lie¢iva s hypokalemi-

zujdicim uéinkom doba nastupu Ucinku  spdsob podania

10 % Ca-gluconicum do niekolkych min intravendzne
10 % NaCl do niekolkych min intravendzne
B,-mimetika do niekolkych min intravendézne
8,4 % HCO, do 15-30 min intravenézne
glukdza s inzulinom do 60 min intravenézne
Ca-resonium 60-120 min peroralne
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V spominanom trojro¢i bolo na I. internej klinike hos-
pitalizovanych spolu 11 161 pacientov, teda pacienti
s AKl tvorili len 1,16 % vsetkych chorych (tab. 7).

Z tab. 5, 6 a 7 vyplyva, Ze typickym pacientom s AKI
hospitalizovanym na |. internej klinike je pacient vo
veku tzv. ranej staroby s CKD, na hospitalizaciu pricha-
dza prave pre primomanifestaciu akutneho renalneho
poskodenia v 3. $tadiu, ktoré preriho nie je smrtelné a je
mozné ho zvladnut konzervativne, teda bez nutnosti
MEL. U pacienta dochadza k postupnej Uprave oblicko-
vych funkcii, ochorenie neprogreduje do ESRD. Pacienti
s touto diagndzu tvoria len nepatrnu ¢ast vetkych hos-
pitalizovanych na klinike.

Najc¢astejSou pric¢inou AKI na I. internej klinike pocas
ostatnych troch rokov bola jednoznacne prerendlna
etioldgia, konkrétnou diagnézou bola kazdy rok dehy-
dratacia, ktora AKI spdsobovala alebo sa na vzniku AKI
podielala spolu s inymi ochoreniami (tab. 8).

Tab. 6. Stadia AKI u hospitalizovanych na I. internej

klinike v rokoch 2013, 2014 a 2015

Stadium AKI rok 2013 rok 2014 rok 2015
1. 8(26,67 %) 0 (0 %) 6(13,33 %)
2. 1(3,33 %) 1(2,22 %) 10 (22,22 %)
3. 21 (70 %) 44 (97,78 %) 39 (86,67 %)

Tab. 7. Pacienti na I. internej klinike LF UP)S

a UN L. Pasteura v Kosiciach

2013 2014 2015
pocet vietkych hospitalizo- 3454 3776 3931
vanych pacientov
pocet vietkych hospitalizo- 30 45 55
vanych pacientov s AKI (0,87 %) (1,79 %) (1,4 %)
pocet hospitalizovanych pa- 15 17 36
cientov s AKI nad 60 rokov (50 %) (37,78 %) (65,45 %)

Tab. 5. Profil pacientov s AKI hospitalizovanych na I. internej klinike v rokoch 2013, 2014 a 2015

rok 2013 rok 2014 rok 2015
pocet vietkych pacientov s AKI 45 55
priemerny vek vietkych pacientov s AKI 57,57 +19,87 66,99 + 13,02 69,67 + 12,25
pohlavie (muzi/zeny) 16/14 (53,33/46,67 %) 22/23 (48,89/51,11 %) 28/27 (50,09/49,91 %)
AKI ako dovod prijatia/rozvoj pocas hospitalizacie 30/0 (100/0 %) 51/4(91,11/8,89 %) 55/0 (100/0 %)
umrtie na AKI pocas hospitalizacie 3 (10 %) 0 (0 %) 5 (9,09 %)
nutnost doc¢asnej MEL 4 (13,33 %) 4 (8,89 %) 7 (12,73 %)
progresia ochorenia pocas hospitalizacie do ESRD 0(0%) 0(0%) 2 (3,64 %)
pocet primomanifestacii AKI 30 (100 %) 45 (100 %) 45 (81,82 %)
terén CKD 24 (80 %) 35 (77,78 %) 40 (72,73 %)
stanovenie presnej priciny 30 (100 %) 43 (95,56 %) 55 (100 %)
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Tab. 8. Pritiny AKI v rokoch 2013-2015 na . internej klinike LF UPJS a UN L. Pasteura v Kosiciach

priciny AKI

prerenalne (vratane dehydratacie)

renélne

postrendlne
prerendlne + rendlne
rendlne + postrenalne

kombinované (vratane dehydratacie)
prerenalne + postrendlne

prerenalne + rendlne + postrenalne

dehydratacia samotna

Zaver

Slovenska populacia starne uz od zaciatku 50. rokov
20. storocia, o je celoeurdpsky trend [11]. Priemerny vek
obyvatelov je priblizne 40 rokov, az 12 % je starsich ako
65 rokov. Oc¢akavana dizka Zivota pri narodeni je priblizne
76 rokov [12]. Populdcia starych ludi sa obvykle vyme-
dzuje vekom nad 65 rokov. Vo vychodnej ¢asti strednej
Eurdpy a vo vychodnej Eurdpe ho mozno nahradit vekom
60 rokov [13]. Z celkového poctu pacientov 130 hospitali-
zovanych na nasej klinike pre AKI bolo 68, t.j. 52,31 %, vo
veku nad 60 rokov (tab. 7) a u nich vietkych (100 %) bola
pricinou, resp. jednou z pricin, poskodenia obliciek dehy-
dratacia.

U starych ludi sa tato pricina da ocakdavat. Dochadza
u nich k poklesu prijmu tekutin, ¢iasto¢ne zddvodu pocitu
straty smadu, ale tiez poklesom sekrécie adiuretinu. Vy-
sledkom je postupny rozvoj dehydratacie [14]. U vietkych
starsich chorych je nutné pocitat s tzv. dlhodobou subliki-
nickou dehydrataciou, ktora sa velmi rychlo zhorsi a ma-
nifestuje aj po relativne nevyraznych inzultoch [14]. De-
hydratacia méze u tejto skupiny pomerne lahko spésobit
zlyhanie obliciek, nakolko maju stari pacienti rizikovy re-
nélny terén. U starych ludi totiz dochddza k ubytku glo-
merulov, poklesu GF a klirensu kreatininu (v priemere asi
0 50 % v 80 rokoch) a poklesu maximalnej koncentracnej
schopnosti (asi 0 25 % v 70 rokoch) [15].

V sticasnosti su ludské znalosti z oblasti internej medi-
ciny v takom $tadiu, Ze v rozvinutych krajindch dokéazu
chorému dlhodobo predlzovat Zivot, a to aj za cenu
jeho vyrazne znizenej kvality, ale nedokézu ho casto
z ochorenia definitivne vyliecit. To mnohokrat spolu
s inymi chronickymi ochoreniami typickymi pre starsi
vek (napr. demencia, imobilita) vedie k odkazanosti na
dozivotnu opatrovatelsku starostlivost, ¢o je problém
viac socidlny ako medicinsky. Sucastou dlhodobého
opatrovatelstva musi byt teda aj primerana hydratacia.
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