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Akutni poskozeni a selhdni ledvin (AKI) je ¢asto spojeno s postizenim dalSich organd. Nej¢astéji se jedna o postizeni kardialni,
plicni, jaterni, gastrointestinalni, CNS, cévni ¢i kozni. Zavazné jsou stavy akutniho poskozeni ledvin pfi obéhovém selhani
a toxicité, ale i jako nasledek poruch vodniho a elektrolytového metabolismu (hypotenze, krvaceni, prdjmy, zvraceni). Akutni
poskozeni ledvin mize byt spojeno s hypertenzi, pfedevsim maligni, ale i s otoky (pfi velké proteinurii), které mohou byt
i jiné etiologie (kardidlni selhani, cévni zanéty, jaterni |éze, gastrointestindIni postizeni, onkologické onemocnéni apod.).
Polékové a infek¢ni poskozeni ledvin je také casto spojeno s postizenim dalsich organd, jako jsou jatra, plice, cévy, svaly,
kostni dfen apod. Viceorganové postizeni vyznamné modifikuje dalsi [é¢ebné postupy.
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Multimorbidity in acute kidney injury

Acute kidney injury (AKI) is often associated with other organ damage. The most frequent are cardiac, lung,liver,gastrointestinal,
vascular and skin disturbances.Serious illness is acute kidney injury due to circulation break down and toxicity, and disorders
of water and mineral metabolism (hypotension,bleeding,diarrhoea,vomiting).AKl can be connected with haevy hypertension,
and also with oedemas (high proteinuria) of different etiology (cardiac failure,vessel inflammation, liver and gastrointestinal
lesion, oncologic illness etc.).Frequently,there is acute kidney damage in poisonig and infectious damage together with liv-

er,lung,vessel,muscle,bone marrow injury. No doubt, multiorgan damage modify following medical management.

Key words: acute kidney injury, multiorgan damage.

Uvod

Onemocnéni ledvin a mocovych cest je v populaci velmi ¢asté.
Vétsinou se jednéd o lehci formy poskozeni, které vsak v komplikovanych
situacich mohou pfejit az do selhanf ledvin (1).

Na onemocnéniledvin je zdvazné, Ze je ¢asto sdruzeno s postizenim
dalsich orgénl. Mlze se jednat o primarni ledvinné onemocnéni s prd-
vodnimi klinickymi projevy vedoucimi k dal$imu orgdnovému poskozen,
jako je poskozeni myokardu, mozku a plic, ¢i dokonce specificky syndrom
sdruzeného organového postizent, jako je kardiorendIni ¢ hepatorenaln{
syndrom. Postizenf ledvin je ¢asto druhotné sdruzené s hlavnim one-
mocnénim a predstavuje tak vyznamnou komplikaci v klinickém stavu
i lécbé. Prikladem je nefropatie pfi hypertenzi ¢i diabetu. Poskozenf led-
vin mUze probihat akutné nebo i v dlouhodobém ¢asovém horizontu

jako onemocnéni chronické, a to v zavislosti na rezidualnim poskozenf
renalni funkce po AKI. Také proto by pacienti po probéhlém AKI méli byt
nasledné pravidelné kontrolovani. Zvlasté zdvazné je akutni poskozenf
¢i selhdniledvin s rizikem poskozeni dalsich organl spojené s hypotenzi
rlzné etiologie, které se mize vyvinout jako nésledek poruch vodniho
a elektrolytového metabolismu, napf. pri prijmovitych onemocnénich ¢i
zvraceni. Klinické pfiznaky otokd mohou byt projevy ledvinného onemoc-
néni spojeného s velkymi ztratami bilkovin, ale mohou mit i jinou etiologii
(kardidIni selhani, cévni zanéty, jaterni léze, gastrointestinalni postizeni,
onkologické onemocnéni apod.). Velmi aktudlni kapitolou je polékové
poskozeni a infekce v rdmci 1é¢by internich onemocnénti, které mize
byt spojeno i s postizenim dalsich organd (jatra, svaly, kostni dfer apod.)
a m0ze tak vyznamné modifikovat nase dalsi [é¢ebné postupy (2).
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Pro klinickou praxi je proto nezbytné, aby bylo vzdy v ramci di-
ferencidlni diagnostiky uvazovdno o mozném poskozeni ledvin a pfi
skriningovych vysetfenich byla tato alternativa vyloucena ¢i potvrzena.
Je viak tieba si také uvédomit, Ze funkce ledvin se s vékem fyziologicky
snizuje a ziskané hodnoty funkeniho vysetieni ledvin pod timto zornym
Uhlem hodnotit (3).

Akutni poskozeni a selhani ledvin

Akutni poskozenfledvin (AKI) je nahly, vyrazny, €asto vsak reverzibiln{
pokles exkre¢né-metabolické funkce ledvin, ktery je ve své téz3i formé
spojen s vyraznym poklesem diurézy (oligurie, anurie).

Je spojen s poskozenim fady organd, predevsim srdce, plic, jater,
gastrointestindlniho traktu a s rozvratem vnitiniho prostredi.

1. Incidence a priciny akutniho poskozeni ledvin

U hospitalizovanych nemocnych bylo zjisténo vyznamné snizeni
rendlnich funkci v prdiméru u 5 % pacientl a asi u 20 % z nich se roz-
vinulo akutni selhdni ledvin. Témér 75 % pfipadd tézké formy AKI bylo
zjisténo u chirurgickych nemocnych, popélenin a traumat, pfedevsim
pfi multiorgdnovém selhani. Podle statistik ERA-EDTA (https:/ www.
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era-online.org/research-education/era-registry/annual-reports/) ¢inila
mortalita samotného ASL pouhych 8 %, zatimco pfi multiorgdnovém
selhdniaz 70 % (4, 5).

Akutni poskozenfledvin provazi ¢asto multiorgdnové selhani u kri-
ticky nemocnych. Vyznamnym faktorem v etiologii AKl je sepse. Spolu
s kardiorespiracnim selhdnim a ndslednou tézkou a perzistentni renalnf
hypoperfuzi. Pfi endotoxemii a sepsi se uplatiuji i cetné humoralnf
a celuldrni reakce, které vyznamnym zpdsobem ovliviuji nejenom
prognozu AKJ, ale i osud nemocného (6, 7).

| kdy? je zfejmé, Ze AKl je zplsobeno vzdy poskozenim renalnim,
z hlediska zakladnf pficiny Ize uzit ziednodusené délenf pficin na:

B prerendlni (tzv. funkeni),
®m  rendlnf (primarni poskozenf ledvinného parenchymu),
B postrendlni (urologické, pfi obstrukci mocovych cest).

Vyrazna hypovolemie se mZe vyvinout u nemocnych pfi za-
vazném krvaceni (hemoperitoneum, rozsahlé hematomy, krvacenf
z GIT). Pfi tézkych popdleninach se kombinuje Ucinek ztrat tekutiny,
elektrolytd, télesnych bilkovin s resorpcf toxickych latek z rozsahlych
nekrotickych ploch a popéleninovym Sokem. K vyrazné hypovolemii

Tab. 1. Kritéria RIFLE a stadia akutniho poskozeni ledvin (AKI) dle soucasné klasifikace

¢i > 350 umol/I¥)
pfi vzestupu o 50 pmol/I*)
GF<0o75%

RIFLE S-kreatinin v séru (umol/l) Diuréza (ml/h) AKIl stadia
Glomerularni filtrace (ml/s) (AKIN)
Riziko (Risk) Skr> 050 % (1,5%) oligurie — D < 0,5 ml/kg/hod |. stadium
GF<025% min. 6 hod
neoligoanurie - diuréza zachovana
Poskozeni ledvin (Injury) Skr >0 100 % (2x) oligurie = D < 0,5 ml/kg/hod II. stadium
GF <050 % miniméalné 12 hod
neoligoanurie - diuréza zachovéana
Selhani ledvin (Failure) Skr > 0200 % (3x) oligurie - D < 0,3 ml/kg/hod III. stadium

delsi nez 24 hod

¢ianurie min. 12 hod
neoligoanurie - vyjime¢né diuréza
zachovana

akutni selhanf ledvin

akutni selhani ledvin s afunkci delsi
nez 4 tydny

Ztrata funkce ledvin (Loss)

anurie ¢i oligurie

Terminalni selhani funkce
(End-stage kidney disease)

afunkce trvajici déle nez 3 mésice

anurie ¢i oligurie

Pozn.: *) Pfepocet na Skr v umol/l = mg% x 10

Tab. 2. Priciny AKI prerendini etiologie

I. | Snizeni efektivniho intravaskularniho objemu

syndrom)

a) Objemova deplece

B krevni ztraty, hypoalbuminemie

W ztraty elektrolyt(, predevsim NaCl

B gastrointestindlni ztraty (zvraceni, prjmy, sondy, drény)

B rendlnf ztraty (diuretika, polyurické stavy)

B ztrdty rannymi plochami/kdzi (popéleniny, poceni)

b) Objemova redistribuce

B presun tekutin do tfetiho prostoru (pankreatitida, ascites, peritonitida, popéleniny, nefroticky

B periferni vazodilatace (sepse, hypotenziva, anafylaxe)

Il. | Snizeny srde¢ni vydej

méstnava srdecnf slabost, kardiomyopatie, infarkt myokardu, perikardidlni tamponada,
kardiorendlni sy |. typu, masivni plicni embolie, uméla ventilace

lll. | Poruchy intrarenalni hemodynamiky

inhibitory syntézy prostaglandinC (nesteroidni antiflogistika, kyselina acetylsalicylova)
vazodilatatory eferentni arterioly (inhibitory ACE, sartany)

vazokonstrikenf 1éky (alfa-adrenergni latky, angiotenzin Il)

kalcineurinové inhibitory (cyklosporin, tacrolimus)

hepatorendlni syndrom

IV. | Renovaskularni obstrukce

aterosklerotické a fibromuskularni stendzy a uzavéry, trombozy (Zilni a tepenné), disekujici
aneuryzma, vaskulitidy, zevni komprese
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vedou nejen ztraty tekutin z GIT, ale i polyurické stavy, napt. diabetické
hyperosmolarni kdma. Sekvestrace tekutiny s hypovolemickym AKI se
mUze vyskytnout pfi akutni pankreatitidé ¢i peritonitidé (8).

Relativné vysoka je iincidence AKI neoligoanurické ¢i oligoanurické
formy u nemocnych po kardiovykonech pfi mimotélnim obéhu (u ne-
pfipravenych a neadekvatné hrazenych nemocnych az 25 %).

Také nesteroidni antiflogistika a Iéky inhibujici syntézu rendlnich
prostaglandint mohou vést predevsim u starsich nemocnych ¢i nemoc-
nych s kardidlni insuficienci, jaterni cirhézou, nefrotickym syndromem ¢i
preexistujici glomerulopatif k tézké vazokonstrikci spojené s poklesem
rendlnich funkci. ZvI&st zadvazné jsou kombinace s dalsimi rizikovymi
faktory, napft. soucasné podani velkych davek diuretik, kontrastni latky,
nefrotoxickych antibiotik, cyklosporinu apod. (9).

Ischemické poskozenfi rendIniho parenchymu je charakterizovano
hemodynamicky vyznamnou hypoperfuzi renainiho parenchymu
na podkladé snizeného pfitoku krve do ledviny. Nej¢astéji vznika na
pokladé stendzy ¢i uzévéru jedné (solitdrni ledvina, $tép po transplan-
taci) ¢i obou renalnich tepen. Tézka rendlni hypoperfuze je spojena
s vyraznym poklesem glomeruldrni filtrace, ale vitalita rendini tkdné
mUze byt v dUsledku rozvoje kolaterdiniho obéhu dlouho zachovana.

Hlavni priciny jsou u mladsich nemocnych fibromuskuldrni dyspla-
zie, vaskulitidy, trauma s kompresi lumen cév (tepny i Zily), u starsich
pacientll pak uzavéry aterosklerotické, eventudlné disekce bfisni aorty
prechazejici na renalni tepny (10). Castym vyvolavajicim momentem je
vyrazné snizeni systémového krevniho tlaku U¢innymi hypotenzivy, pre-
devsim ACE inhibitory. Za téchto podminek dojde za kritickou stendzou
k tézké hypoperfuzi. Soucasné se pfi podani ACE inhibitor( uplatni jejich
inhibi¢ni Ucinek na tvorbu angiotenzinu II, ktery za téchto podminek
zajistuje vazokonstrikci, a tak déle klesa perfuzni tlak v glomerularnich
kapildrach.Vyznamnou roli hraje stav cévni stény (11).

Tab. 3. AKlIz primdrné rendinich-glomeruldrnich pficin

Na moZnost embolie ¢&i trombdzy rendinich cév je vzdy nutno
pomyslet u vsech rizikovych nemocnych (pokrocild aterosklerdza,
embolizujici onemocnéni, operace, Urazy, tumory, hyperkoagulac-
ni a hyperagregac¢ni stavy vcetné nefrotického syndromu a tézké
dehydratace, hyperviskdzni stavy, cévni vysetreni kontrastnf ldtkou
apod). Klinicky se ¢asto projevuje pfiznaky nahlé pfihody bfisni,
bolestmi v bedrech, teplotou, zvracenim, vzestupem krevniho
tlaku, hematurii.

2.Akutni poskozeni ledvin z pficin primarné renalnich

Glomerulonefritidy a vaskulitidy vedouci primarné k akutnimu
selhdni ledvin predstavuji pouze kolem 10 % vsech pfipadd, ale jejich
¢asna diagnostika a spravné lécenf jsou nesmirné dilezité pro dalsf
osud nemocnych (12).

Rychle progreduijici glomerulonefritida (RPGN)

Onemocnéni je charakterizovdno rychlou progresi renalniho posti-
Zeni vedouci béhem tydnd az nékolika mésict k ledvinnému selhani.
Pfi podezieni na RPGN je indikovéna okam?Zité rendlni biopsie

Nejvetsi klinicky vyznam z hlediska incidence maji ve stfedni Evropé
RPGN na podkladé ANCA vaskulitidy, glomerulonefritidy antirendIni ¢i
imunokomplexové, déle systémovy lupus erythematodes a polyarteriitis
nodosa. Akutni postreptokokovéd glomerulonefritida, jejiz incidence
vyrazné klesla, zplsobuje AKI vzacné.

Z hlediska diagnostického je vedle specifickych nélezd protilatek
proti bazalni membrané glomerull (antirendlni glomerulonefritida,
Goodpasturelv syndrom), ANCA protilatek (vaskulitidy) a anti-dsDNA
protilatek (SLE) rozhodujici pfedevsim rychlé rendinf biopsie. K zakladnim
|éCebnym opatienim patii opakovana plazmaferéza ¢i vymeéna plazmy

a podavani imunosupresivnich lékd.

1. | Primarni systémové vaskulitidy
granulomatoza)

B AAV-ANCA asociovand vaskulitida s granulomy bez astmatu (plvodni nomenklatura Wegenerova

B ANCA vaskulitida bez granulom a astmatu (mikroskopicka polyarteritida)
B ANCA vaskulitida s granulomy a astmatem (syndrom Churg-Straussové)

2. | Glomerulonefritida s pozitivnimi an-
tirenalnimi protilatkami proti bazalni
membrané glomeruli

B pulmo-rendini syndrom (Goodpasturellv syndrom) s postizenim alveolarnich kapilar
B izolovana antirenalni glomerulonefritida

3. | Systémové choroby

B Behcetlv syndrom
B revmatoidnf artritida

B systémovy lupus erythematodes

B esencidlni smiSena kryoglobulinemie
B Henochova-Schoénleinova purpura

W relabujici polychondritida

4. | Primarni glomerulonefritidy
B |gA nefropatie

B membranoproliferativni glomerulonefritis

B membranoézni nefropatie v rdmci nefrotického syndromu

5. | Postinfekéni glomerulonefritidy

B poststreptokokové a ostatni formy akutni proliferativni glomerulonefritidy

Paraneoplastické glomerulopatie B karcinomy

B lymfomy (Hodgkin- a non-Hodgkinského typu)

B esencidlni
B sekundarni

7. | Maligni hypertenze

8. | Lékové postizeni Primé poskozent:

a) podocyty (interferony, bifosfonaty, lithium, steroidy, chlorochinoliny)

b) endotelie (inhib. angiogeneze, mitomycin-C, gemcitabin, cisplatina, oxymorphon)
) bunky mezangia (tabakovy kour)

Imunitné zprostfedkované: soli zlata, penicilamin, kaptopril, NSAID, hydralazin
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Diseminovana intravaskularni koagulace,
hemolyticko-uremicky syndrom

Tézké multiorganové selhdni, pfedevsim spojené se Sokem a sepsi, je
¢asto doprovazeno akutni diseminovanou intravaskularni koagulopatif
(DIC). Ta se mUze prezentovat generalizovanym profuznim krvacenim
v ddsledku masivni konsumpce desticek, fibrinogenu a dalsich koagu-
la¢nich faktor(. Nej¢astéjsimi vyvolavajicimi faktory jsou gramnegativni
a grampozitivni bakteridIni infekce, tézké virové infekce, malarie, Sokové
stavy (hypovolemie, srdecni selhani, plicni embolie), polytraumata,
rozsahlé chirurgické vykony, popaleniny, tézké pankreatitidy, jaterni1éze,
inkompatibilnf transfuze, preeklampsie, abrupce placenty, septicky po-
trat, generalizace nékterych tumor( (adenokarcinomy, hemoblastdzy),
toxiny (hadi jed apod.). Generalizovand aktivace koagulace vede v led-
vinné mikrocirkulaci k trombdzam glomeruldrnich kapildr a kortikalnim
infarktdim. Soucasné je v dUsledku Soku a sepse porusena endotelialni
integrita a zvysena vaskuldrni permeabilita. Vyznamnou roli zde hraje
aktivace cytokind, tumor nekrotizujiciho faktoru, interleukinu 1, des-
tickového aktivacniho faktoru a metabolickych produktd kyseliny
arachidonové (prostaglandiny, leukotrieny).

3. Tubulointersticialni poskozeni

Akutni tubulointersticidlni nefritida je charakterizovana poskozenim
rendlnich tubull a zanétlivymi zménami postihujicimi intersticium.
Poskozeni tubuldrnich bunék ma réznou intenzitu, od malych zmén
kartdcového lemu az po tézkou nekrézu. Zanétlivy infiltrat obsahuje
nejcastéji lymfocyty, nékdy i granulocyty a je spojen s intersticidlnim
edémem (13). Tubulointersticidlni poskozeni polékové je mnohem
Castéjsi nez poskozeni glomeruldrni.

Tubulointersticidlni poskozeni vedouci k AKI je ¢asto spojeno se
Sokem nebo sepsi, nefrotoxickym Ucinkem exo- ¢i endogennich toxind
¢i patologicky zvysenou hladinou latek fyziologicky se vyskytujicich
v organismu (hyperkalcemie, krevni barviva apod.).

Velmi ¢asty je i toxoalergicky Ucinek 1€kl a bakteridlni i virové infekce.

Akutni intersticialni nefritida polékova

V patogenezi akutni (tubulo)intersticialni nefritidy se uplatriujf pre-
devéim imunitni mechanismy (tvorba protilatek proti bazalnf membrané
tubuld pfi alergické formeé polékové, depozice imunokomplext podél
stén tubuld pfi systémovych chorobach), infekénf infiltrace intersticia
a infiltrace malignimi burkami.

Nejcastéjsi vyvoldvajici pricinou alergické intersticialni nefritidy jsou Iéky.

Tab. 4. Tubuldrni poskozeni vedouci k AKI
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Postizeni intersticia u hemoblastoz a systémovych
onemocnéni

Masivni infiltrace ledvinného intersticia vedouci az k AKI se mdze
vyskytnout u myelo- a lymfoproliferativnich chorob. U¢inng chemote-
rapie a ozafeni mtze dramaticky zlepsit rendlni funkce.

Pfi systémovych chorobach postihujicich rendinf glomeruly byva
tubulointersticidlni postizen{ vétsinou sekundarni. Vyrazné tubulo-
intersticidlni postizeni s mirnym glomeruldrnim postizenim vedouci
k oligoanurické formé AKI bylo nalezeno u nékterych pripadl systé-
mového lupus erythematodes. Také tubulointersticidlni rejekce po
transplantaci ma charakteristicky intersticiaIni infiltrat s malymi zménami
na glomerulech. Rovnéz sarkoidoéza se v ojedinélych pfipadech mlze
prezentovat akutnim selhdnim ledvin. V bioptickém obraze prevladajf
mnohojaderné obrovské bunky nebo intersticialni granulomy. Renalni
selhdni reaguje pfi v¢asné diagndze promptné na podavani kortikoidd.

4. Akutni poskozeni ledvin z postrenalnich pficin

Prekdzka v urodynamice vyvold nasledné vzestup tlaku nad obtu-
rovanym mistem. | krdtkodobd obstrukce trvajici nékolik hodin mize
vést k akutnimu, potencialné piné reverzibilnimu selhdni ledvin. Stane
se tak pfedevsim pfi oboustranné obstrukci ¢i postizenf solitarni led-
viny. Vzacna nenf ani reflexni anurie druhé ledviny pfi rendini kolice.
Dlouhodobé obstrukce vede k vyznamné tlakové hydronefréze s po-
Skozenim rendlniho parenchymu. K podobnym zménam, navic ¢asto
komplikovanym dlouhodobou infekci, dochazi pfi tézké refluxové
nefropatii. V prvnich hodindch po uzavéru vytvafi postizena ledvina

Tab. 5. Hiavni priciny tubulointersticidlni neffritidy
Léky M antibiotika
M analgetika
B nesteroidni antiflogistika
B diuretika
B antikonvulziva
W dalsi léky
B bakteridInf (bakterie, spirochety, rickettsie)
H viry
M ostatn{

Infekce

Infiltrace malignimi burikami

Systémova onemocnéni B systémovy lupus erythematodes

B mnohocetny myelom — myelomova
ledvina

B AL a AA amyloiddza

B sarkoiddza

| Sjogrendv syndrom

Intersticialni rejekce po transplantaci ledviny

Idiopatické priciny

Akutni tubularni nekréza | B ischemicka

B pfi multiorgdnovém postizenf

latky

B pii pigmenturii
B pfi téhotenstvi a po porodu

B prolongovand hypoperfuze pfi prerendlni formé AKI (hypovolemie, snizeny srde¢ny vydej, porusend intrarendlni
hemodynamika), hemodynamicko-hypovolemicky Sok, operace v mimotélnim obéhu
W pii septickych stavech (toxoinfekéné-hypovolemicky sok)

B nefrotoxickd antibiotika, cytostatika aimunosupresiva, organické rozpoustédla, glykoly, houby, jedy, tézké kovy, radiokontrastni

Intratubularni obstrukce | M depozice krystall

B depozice proteinl
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Tab. 6. Akutni poskozeni ledvin z postrendinich pficin (obstrukce mocovych cest)

Konkrementy pozor: solitdrni ledvina, klinickd némé urdtova litidza, reflexni druhostrannd anurie
Prostata hypertrofie, tumor, zanét, litidza
Tumory panvicka, ureter, méchyr, utlak z okolf

Nekréza papily

analgetickd, uratova nefropatie, diabetes mellitus, TBC ledvin

Ligatura mocovodu

gynekologické a chirurgickd komplikace

Retroperitonealni hematom trauma, operace

Urologické vysetieni

edém sliznice, kontrastni latka

Retroperitonealni fibroza

Velka krevni koagula a nekrotické tkané biopsie, operace, nekrézy

Lymfokéla operace, transplantace

Atonie a ruptura mocového méchyie

hyperosmolarni mo¢ s nizkym obsahem Na. Aferentni arterioly jsou
dilatovany Uc¢inkem prostaglandin a je zvyseny pritok krve ledvinou.
Pozdéji se pratok krve ledvinou snizi a poklesne i glomerularnifiltrace.
IniciIni mirny pokles glomeruldmifiltrace je dUsledkem zvyseného hyd-
rostatického tlaku nad mistem obstrukce. Po uvolnéni obstrukce se jak
pritok krve, tak glomeruldrnifiltrace rychle vraci k vychozim hodnotam.

Organové komplikace pFi akutnim poskozeni
ledvin

K ¢astym orgdnovym komplikacim patfi postizenf gastrointestinal-
niho traktu. Vyskytuje se pfedevsim pfi multiorgdnovém postizeni, sepsi
a u metabolicky nevyrovnanych nemocnych. Nejzédvaznéjsim projevem
je gastrointestindlnf krvaceni (stresovy ulcus, erozivni gastritida, entero-
ragie), ke kterému pfispiva i ¢astd hemoragickd diatéza. Méné zavazné
jsou znamky uremického gastrointestinalniho syndromu (anorexie,
nauzea, zvraceni, prdjmy) u $patné lé¢enych nemocnych.

Uremickd perikarditida se mdze vyskytnout pfi AKl jak ve fazi oligoa-
nurické, tak ve fazi ¢asné diurézy. Neni vyloucena ani pfi neoligoanurické
formé. Je velmi zavaznym klinickym pfiznakem nedostatecné lé¢eného
nemocného. U pacientl je nutnd intenzivni dialyzacni Ié¢ba a pro
nebezpedi rychlého vzniku hemoragického exsudatu s tamponadou
i pravidelné echokardiografické kontroly.

Casté jsou rovnéz komplikace hematologické. V souvislosti se z&-
kladnf pficinou AKI mlze byt pfitomna normochromni normocytarni
anémie (hemodiluce, hemolyza, krvaceni). Anémie viak neni typicka pro
AKI. Naopak, jeji pfitomnost ndm muze vyznamné pomoci pfi diferenci-
alnf diagnostice s chronickym selhanim ledvin. Poruchy hemokoagulace
mohou byt zpUsobeny jak trombocytopenii a trombocytopatif, tak
poruchou koagulacnich faktorl (sepse, 1éky, toxiny, DIC apod.).

Neurologické poruchy se projevuji pfedevsim postizenim CNS.
Viyskytuji se hlavné u nemocnych v tézkych stavech (uméla ventilace,
CAVH, dialyza). Projevuiji se letargif, somnolenci, nékdy naopak zvysenou
drazdivosti, zmatenosti a kfe¢emi. Pficina nenf jednotna, mlze se zde
uplatnit fada podpUrnych faktord (endotoxin, hypovolemie, disekvili-
brium, iontové poruchy, hyperkalcemie).

Pribéh a prognéza AKI

Akutni selhanf ledvin probiha v nékolika fazich:
m 1. faze pocatecniho poskozenf (oligoanurie x neoligoanurie),
m ) faze Casné diurézy,

VNITRNI LEKARSTV( / Vnitf Lék. 2023;69(6):380-386 /

Tab. 7. Indikace k urgentni dialyze u nemocnych s akutnim selhdnim ledvin
(po vycerpdni konzervativnich postupd)

Absolutni | 1. Hyperkalemie > 6,0 (v zavislosti na pH krve)

2. Hyperhydratace se srde¢nim selhdnim

3.Tézkd dekompenzovand metabolickd acidoza

4. Klinicky vyjadrend uremie (perikarditida, GIT, neuropatie
apod.)
5. Intoxikace dialyzovatelnym jedem

Nutna 6. Hyperazotemie (urea > 35 mmol/I, kreatinin > 500-600
umol/1)
7. Hyperkalcemie > 3,5 mmol/l, hyperurikemie tézkého

stupné (nad 800 pmol/l) neovlivnitelné léky

8. Oligoanurie > 2 dny bez zndmek plicniho edému

Tab. 8. Rizikové faktory pro vznik AKI

Sepse
Sok
Akutni pankreatitida

Rhabdomyolyza

Hemolyza

Kardidlni a jaterni insuficience

Lécba aminoglykosidovymi antibiotiky

Lécba cytostatiky (akutni hyperurikemie)

Nutnost umélé ventilace pfi respira¢nim a obéhovém selhdni

Terapeutickd hypovolemie (rychlé odvodnéni diuretiky)

Podani kontrastnich latek i. v. (preexistujici onemocnénf ledvin)

Diabetes mellitus a obezita

Paraproteinemie

Hypovolemie

B 3. fdze pozdni diurézy (polyurie),
m 4 faze reparace (glomerularni, nasledné tubularni funkce).
Zatimco ve fazi oligurie trvajici vétsinou 1-2 tydny je nemocny
ohroZen pfedevsim hyperhydrataci, hyperkalemif a téZkou acidézou,
ve fazi polyurie je ohrozen naopak dehydrataci a hypokalemii. Od
druhého tydne se pfi neadekvatni 1é¢bé mohou objevit uremické
komplikace. Faze ¢asné diurézy je charakterizovana diurézou pfesahu-
jicf 300 ml/den. Tato diuréza je spojena s nizkou Urovni glomerularni
filtrace a porusenymi funkcemi tubuldrnimi. Hladina dusfkatych latek
je dosud vysoké a také v této fazi se objevuji uremické komplikace.
Féze pozdni diurézy je charakterizovéna polyurii, poklesem hladiny
dusikatych katabolitl a postupnou normalizaci glomerularni filtrace.
Navrat k pavodni trovni funkce vsak nemusi byt Uplny. Dlouhodobéji
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1. Etiologie AKI

Stupen poskozeni (oligurie, kreatinin, frekvence dialyz ¢i délka kontinualni metody)

Pocet a stupen soucasné postizenych organd

Veék, preexistujici choroby (diabetes, ICHS, jaterni léze apod.)

R B e 1

Komplikace

infekenf septikemie, plicni infekce, uroinfekce
metabolické katabolismus, dehydratace, iontovy rozvrat
organové kardiorespiracni selhani, gastrointestinaini komplikace, tézsi jaterni Iéze,

poruchy CNS, pankreatitida, popéleniny

pretrvava porusenf tubuldrnf funkce (porucha koncentra¢ni schop-
nosti 3-12 meésicl. Progndéza rendlniho selhani zavisi vyznamné na
Casnosti spravné diagndzy a bezprostiednich |é¢ebnych opatfenich.
Progndza nemocnych je viak Uzce zavisld i na zakladnim onemocnéni
a ani modernf [é¢ebné metody hemodialyzou, CAVH a hemofiltraci
nesnizily zdsadnim zplsobem prezit nemocnych. Nemocnf vsak neu-
miraji na selhaniledvin, ale bud na zékladni chorobu, nebo v dusledku
komplikaci vzniklych v pribéhu nemoci (sepse, krvaceni apod.). Také
se vyrazné zvysil vék nemocnych a pfibyva pfipadd s multiorgdnovym
selhdnim.

Profylaxe AKI

V pocate¢nim stadiu AKI casto zjistujeme zdvazné poruchy
elektrolytl a zndmky dehydratace (predevsim prerendlni forma).
Dulezitym prostfedkem je parenterdlni substituce a Uprava vnitfniho
prostfedi. Zvysenou pozornost vsak je tfeba vénovat jiz preventivné
rizikovym nemocnym.

Progndza nemocnych pri akutnim poskozeni
ledvin

Mortalita zUstava i pfes zavedeni novych Iécebnych metod i vzhle-
dem k véku nemocnych relativné vysokd. Pohybuje se u multiorga-
novych postizeni, sepsi, chirurgickych a posttraumatickych stavl az
mezi 50-80 %. Pri AKI polékovém a toxickém cinf vétsinou maximalné
10-30%. VZdy je tfeba pocitat vedle zakladniho onemocnéni's nebez-
pecim kumulace nepfiznivych faktord v¢. pfidruzenych onemocnéni
tj. vék, diabetes, kardialni a plicni selhani, jaterni 1éze, gastrointestindlni
postizeni v¢. pankreatitidy, krvaceni, koagulopatie, iontovy rozvrat,
dehydratace, nefrotoxické Iéky ap. (14, 15).

Progndza pacientl s neoligoanurickou formou je vyrazné lepsi,
s vyjimkou nemocnych s popaleninami.

Lécebné postupy pfii AKI
Z hlediska klinické praxe Ize doporucit nasledujici ¢asovy sled
|écebnych opatfeni (2, 3):
1. zvladnuti Zivot ohrozujicich stavl a komplikaci,
2. odstranénf vyvolavajici pficiny AKI,
3. Uprava konzervativnimi prostfedky (@adekvétni hydratace, ionty,
pH, stabilizace TK apod.),
4. dialyza¢nf a kontinudIni metody (hemodialyza, hemofiltrace,
hemodiafiltrace, plazmaferéza, hemoperfuze, CAVH, CVVH apod.).
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Podavani tekutin aiontl

Privodem tekutin a deficitnich iontd upravujeme slozeni vnitiniho
prostredi. Tim dosdhneme vzestupu prokrveni ledvin, sniZuje se toxicita
antibiotik a kontrastnich latek, upravuje se pooperacni pokles glome-
ruldrni filtrace. Podavame fyziologicky roztok a 5% glukdzu, nejlépe
doplnéné 8,4% NaHCO, v davce 40 ml/I nejlépe tak, aby rychlost podani
nepresahla 500 ml/hod. Lécbu kontrolujeme méfenim CZT.

Furosemid je klickovym saluretikem. Zvysuje pritok krve ledvina-
mi, nema vsak vliv na vysi glomeruldrni filtrace ani na reparaci renainf
funkce. Kromé toho navodi vazodilataci ledvinnych cév v kortikalnf
oblasti, a tedy prisun krve z dfené do korové zény. Furosemid zvysuje
toxicitu nékterych antibiotik, napf. aminoglykosidovych, proto je spo-
le¢né nepodavédme. Davka by neméla prekrocit 500 mg i. v, nejlépe
piimo v infuzi 20% albuminu k zaru¢enf transportu do cilové oblasti
Henleovy klicky. Lze opakovat dalsi den pro obnoveni diurézy. Pokud
neni dosazeno pozadovaného efektu, podani jiz déle neopakujeme.

Ochranny vliv se pfipisuje podani alkaliza¢nich latek NaHCO, (,bikar-
bonatova diuréza”), a to predevsim pfi tubuldrmich lézich (tvorba uratd,
rhabdomyolyza, hemolyza, podanf kontrastnich latek).

Ochranny Ucinek byl popsén i u parenterdlné podaném
N-acetylcysteinu v prevenci kontrastové nefropatie, a to spolu s i. v.
hydrataci (1000 ml fyziologického roztoku s 40 ml 8,4% NaHCO, den
pred vysetfenim, opakovat nésledujici dva dny po vysetfeni pfi labo-
ratorni kontrole renalnich funkcf).

Zavéry

Akutni poskozenf ledvin (AKI) se vyskytuje relativné asto a vzdy
by na né mélo byt pomysleno v kritickych situacich. Vétsinou se jedna
o leh¢iformy poskozent, které viak v komplikovanych situacich mohou
prejit az do akutniho selhani ledvin. Je velmi zévazné, ze AKI byva
sdruzeno s postizenim dalsich orgdnd, pfedevsim srdce, CNS, plic,
jater a GIT. AKI se mUze téz vyvinout jako dUsledek poruch vodniho
a elektrolytového metabolismu s acidobazickou rovnovahou a sou-
Casné i pfi zavazné porusené funkci ledvin tyto poruchy vyvolava ci
zhorsuje. Velmi ¢asté je polékové a infekeni poskozeni ledvin, které
muUZe byt spojeno s postizenim dalsich organt (jatra, svaly, srdce,
kostni dfen, GIT).

Akutni selhani ledvin vyzaduje intenzivni Ié¢ebny postup vétsinou
na JIP & ARO spojeny s uzitim dialyzy ¢i dalsich extrakorporalnich konti-
nudlnich metod. Pfi spravné a véasné lécbé je reparace renalnich funkcf
i dalSich orgdnovych postizeni relativné velmi dobra.
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