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Akutni poskozeni a selhaniledvin (AKI) pfedstavuje jeden ze zavaznych problému bézné klinické internistické praxe vyzaduijici
v¢asnou a pomérné rozsahlou diferencialni diagnostiku ke zjisténi etiologie a zahajeni adekvatnich terapeutickych postup.
Jedna se zpravidla o velmi heterogenni skupinu pacient(, u nichz klinicky obraz mze byt zasadné ovlivnén vyvolavajicim
faktorem zékladniho onemocnéni, intoxikaci, srde¢nim selhanim, endokrinopatii, jaternim nebo plicnim onemocnénim.
Pfedlozeny ¢lanek pfindsi moznost rychlé diferencidlni diagnostické rozvahy napfti¢ internimi specializacemi s cilem zlep-
Sit morbiditu a mortalitu u kriticky nemocnych pacientt s AKl a dosdhnout co mozna nejlepsi reparace renalnich funkci.
Klicova slova: akutni poskozeni ledvin, hepatorenalni syndrom, kardiorenalni syndrom, nefrotoxicita, tubulointersticialni
nefritida.

What should an internist understand about acute kidney injury

Acute kidney injury (AKI) is a significant concern in routine clinical practice, as it requires prompt and thorough differential
diagnosis to identify its causes and initiate appropriate treatment. Patients with AKl are often heterogeneous, and their clin-
ical presentation can be greatly affected by underlying conditions such as infections, heart failure, endocrine disorders, or
diseases of the liver or lungs. This article aims to provide a rapid assessment for differential diagnosis across various internal
medicine specialties, with the goal of enhancing the care of critically ill patients with AKI and achieving optimal recovery of
renal function, ultimately reducing morbidity and mortality rates.

Key words: acute kidney injury, hepatorenal syndrome, cardiorenal syndrome, nephrotoxicity, tubulointerstitial nephritis.

Uvod

Akutni poskozenf ledvin (AKI) je ¢astym syndromem vyskytujicim se
témeéf ve viech podoborech internf a obecné klinické mediciny. Doprovaz
zpravidla jakykoli kriticky stav nemocného a je jednim ze zakladnich symp-
tom0 multiorgdnového selhani, pficemz u kriticky nemocnych ma horsi
progndzu (1). Obecna progndza tézké formy AKI vyzaduijici lé¢bu mimo-
téIni ndhradou renélnich funkci (RRT) je mnohem horsi, s kratkodobou
umrtnosti ¢asto presahujici 50 % (2). AKI se mUze vyskytovat jako primarni
onemocnén( ledvin, nebo jako sekundarnf projev pfi postizeni jiného or-

gdnu pfi jiné zdvazné nemoci v mnoha pfipadech interni etiologie. AKl je

taktéz jednim zmoznych projevd nezédoucich Ucinkd nékterych 1écivych
piipravkl nebo toxického Gcinku rdznych latek. Diferencidlni diagnostika
AKl je proto pomémeé rozsahld s nutnosti znat problematiku napfi¢ mnoha
obory s pifpadnou ¢asnou diagnostikou a lécbou priméarniho onemocnént,
jez ke vzniku akutniho onemocnént ledvin ved|o.

Epidemiologie a etiologie akutniho poskozeni
ledvin

Podle informaci ISN (International Society of Nephrology) postihne
AKl pfiblizné 13,3 milionu lidi ro¢né, z nichZ vice nez 80 % Zije v ekono-
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micky méné rozvinutych zemich bez moznosti adekvatni dialyza¢nf
terapie, ¢imz také pfispéje k umrti vice nez 1,7 milionu nemocnych (3).
Z epidemiologického hlediska je ddlezitym faktorem urcujicim klinicky
vyvoj u nemocného, jestli AKI vzniklo v komunité, nebo aZ za hospita-
lizace, kde byvd jednim z determinuijicich faktor( kriticky stav pacienta.
Podle vysledkd americké multicentrické retrospektivni analyzy dat
u 178926 nemocnych, z nichZ bylo 139632 dospélych, osetfenych na
urgentnim pfijmu, 10,4 % pacientd jiz vstupneé splrovalo kritéria pro
diagndzu AKI. Vysledkem této analyzy bylo navic zjisténi, ze pacienti
s komunitné ziskanym AKI maji zvysené riziko potfeby hospitalizace,
prijeti na jednotku intenzivni péce (JIP), rozvoje chronické nefropatie
(CKD), nutnosti zahdjeni hemodialyza¢nf terapie a umrti v prvnich
6 mésicich od stanoveni diagnodzy (4). PFiciny v komunité ziskaného
AKI se lisi podle geografické polohy, ekonomické vyspélosti zemé
a Vv neposlednitadé také na dostupnosti Iékafské péce. Podle vysledki
retrospektivni analyzy u 2,5 milion& americkych veterdnl byla 2%
ro¢ni incidence AKl spojena s vysokou mirou vyuzivani zdravotni péce,
chronickym onemocnénim, nadory, venkovskou lokalitou, zenskym
pohlavim a uzivanim inhibitorl systému renin-angiotenzin-aldosteron
(ACEi) nebo diuretik (5). V tropickych oblastech dominuji mezi etiolo-
gickymi faktory podminujicimi vznik AKI infekéni nemoci zahrnujici
napf. leptospirdzu, malarii, hemoragickou hore¢ku Dengue a infekeni
prijmy, ale také rostlinné nebo zviteci jedy a toxické agrochemikalie
(6). U hospitalizovanych nemocnych dochdzi ke vzniku AKI nejcastéji
vlivem nefrotoxické medikace s incidenci pfiblizné 1,1-16 % v zavislosti
mimo jiného na véku pacienta (7, 8). Incidence kontrastem induko-
vané nefropatie (CIN-AKI) se lisi podle provedenych studif a variruje
v rozmezi 0,9-26 % v zavislosti od funkce ledvin v pfedchorobf, typu
vySetfeni s potfebou podani jodové kontrastni latky intraarteridiné
nebo intravendzné a pfidruzenych komorbiditdch vcetné Sokového
stavu, anémie, diabetes mellitus pfipadné maligniho onemocnéni
v anamnéze (9, 10). U kriticky nemocnych pacientl je nejcastéjsi pfi-
¢inou vzniku AKI sepse a zejména septicky Sok s incidenci 10-67 %,
pficemz sepsi onemocni pfiblizné tfetina kriticky chorych (11). Vedle
septického Soku jsou nejvyznamnéjsimi rizikovymi faktory pro vznik
septického AKI abdominalni infekce, preexistujici diabetes mellitus,
hypertenze a potfeba zahdjeni umélé plicni ventilace (12). Z patofy-
ziologického hlediska jsou pficiny vzniku AKl rozdéleny na prerenalni,
rendlni a postrendlni (Tab. 1).

Obecnymi rizikovymi faktory pro vznik AKI jsou vyssi vék, chro-
nickd nefropatie v anamnéze, kardiovaskularni postizeni, hypertenze,
chronické plicnf a jaterni onemocnéni, nefrotoxicka terapie, sepse, HIV
infekce a chirurgické vykony. K témto jmenovanym faktordm se navic
recentné fadi také hypoalbuminemie, hyperurikemie, anémie, obezita
a hyperglykemie (18). Zvlastni skupinu nemocnych s AKI tvoff onko-
logicky nemocni, zejména v souvislosti se samotnym onemocnénim
s rizikem vzniku syndromu nddorového rozpadu, trombotické mikroan-
giopatie, leukostazy, ale také se stéle se vyvijejici protinadorovou terapit.
K protinddorové |é¢bé, jez vede k AKI, fadime vedle chemoterapie
(napt. cisplatina) také imunoterapii, transplantaci hematopoetickych
kmenovych bunék a cilenou 1écbu (19).
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Diagnostika a klasifikace akutniho poskozeni
ledvin

AKl je diagnostikovano na zakladé klinického obrazu zahrnujiciho
obvykle pokles diurézy pod 0,5 ml/kg/hod po dobu > 6 hod a podle
laboratornich ukazateld zahrnujicich vzestup sérovych koncentraci
urey a kreatininu spolu s rdzné tézkou formou metabolického a ion-
tového rozvratu. Je nutno zdUraznit, Ze AKI nemusi byt doprovézeno
v kazdém pripadé oligoanurii a i pfi tézké poruse renalnich funkci
mUze byt pfitomna diuréza podle zachovanych rezidudlnich nefro-
nd v rendIinim parenchymu. Podle doporuceni KDIGO z roku 2012
(www.kdigo.org) je definice AKI stanovena podle zvyseni sérového
kreatininu > 0,3 mg/dL (26,5 umol/) za 48 hodin a/nebo > 50 % do
7 dnl, nebo poklesem diurézy < 0,5 ml/kg/hod v prébéhu 6 hodin,
nebo nutnosti zahdjeni akutni hemodialyzac¢ni lécby (20). Podle vyse
sérového kreatininu a poklesu diurézy jsou nemocni zafazovani do 3
stadif zavaznosti AKI (Tab. 2).

S tizi AKI, potfebou dialyzac¢ni Ié¢by a trvanim postizeni ledvin se
zhorduje také prognéza nemocného. U kriticky nemocnych se jedna
zejména o otdzku preziti pacienta a dale o eventudlni potfebu chronic-
kého hemodialyza¢niho programu. Obdobi mezi AKI a CKD v rozpéti
7 az 89 dnll nazyvédme akutnim onemocnénim ledvin (AKD). AZ po
uplynuti 3 mésict od ledvinného selhdnf nebo pfi pretrvavajicich
snizenych rendlnich funkcich Ize pacienta radit k chronicky nemocnym
s CKD. V samotné diagnostice AKl a v odlisen{ od CKD je nutné zohlednit
anamnestické Udaje s vylou¢enim CKD v pfedchorobi, recentni pozZitf
nefrotoxické medikace, podstoupeni vysetieni nebo zakroku s podanim
jodové kontrastni latky, moznost intoxikace léky nebo jedy a viechny
komorbidity, zejména kardidlni, jaterni a plicni. Zakladnf laboratornf
a obecny diagnosticky algoritmus u vsech nemocnych by mél zahrnovat
nasledujici parametry (Obr. 1).

Klinicky obraz akutniho poskozeni ledvin

U kriticky nemocnych v sepsi mUze AKI s ndrdstem dusikatych kata-
bolitd a/nebo s poklesem diurézy probihat jako tzv. tiché onemocnénf
s prevladajici symptomatologif podle vyvoldvajiciho inzultu (2). Naopak
bolestivé byvaji nékteré urologické priciny vzniku AKI zahrnujici kompli-
kovanou urolitidzu s hydronefrézou a pyelonefritidou, hematom ledviny
nebo cévni pficiny zahrnujici akutni ateroembolickou nemoc ledvin,
rendlni trombdzu nebo embolii. Nicéné, epidemické nefropatie, zpd-
sobend hantaviry se také projevuje bolesti v oblasti ledvin, resp. v oblasti
lumbalni pétefe spolu s hypertenzi, trombocytopenii a AKI rizného
stadia. ProtoZe je AKl v mnoha pfipadech ddsledkem onemocnéni
jiného organu nebo systému, byva klinicky obraz podminén hlavné
vyvolavajici pficinou, napft. selhdnim srdce, jater, déle pfiznaky vyplyva-
jicimi z otravy, nebo nédhlé piihody bfisni. Prvodnim symptomem AKI
mUZe byt hypovolemie vznikla ndsledkem dehydratace nebo obecné
ztraty tekutinového objemu, ale také hypervolemie, kterd je projevem
napf. kardidlniho selhdni, syndromu zvysené vaskuldrni permeability,
nefrotického syndromu nebo AKl jako primdrniho rendlniho onemoc-
néni. Vychazet tedy primarmneé z poznatku, ze AKl je vzdy nasledkem
dehydratace a poklesu rendiniho perfuzniho tlaku, je myIné a zvyseny
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Tab. 1. Vybrand etiologie akutniho poskozeni a selhdni ledvin (13-17)

Typ AKI Patofyziologie/pfricina Priklady onemocnéni
Prerenalni | Snizeni intravaskularniho
objemu tekutin, pokles rendlniho
perfuzniho tlaku
B Pokles extracelularni télesné dehydratace, popaleniny, krvaceni, diuretickd terapie, hyperkalcemie, sepse
vody
| Klinické zndmky hypervolemie | kardiorenalni syndrom, nefroticky syndrom, chronické onemocnénti ledvin s uremickym syndromem,
hepatorenalni syndrom, abdomindlni kompartment syndrom, ovaridIni hyperstimulacni syndrom
Splanchnicka/rendini |é¢iva (NSAIDs, ACEi, ARBs, inhibitory kalcineurinu, jodova kontrastni ltka)
vazokonstrikce také hepatorendlni syndrom
hyperkalcemie
Jiné priciny preeklampsie, HELLP syndrom
Renalni Vaskularni

Postizeni velkych cév

Postizeni malych cév

Glomerularni postizeni

Embolie a disekce rendlni arterie, tromboza renélni Zily, vaskulitidy (napr. Takayasuova arteritida), bilateraIni
stendza rendini tepny, unilaterdini stendza monofunkeni ledviny (aterosklerotické etiologie nebo

u mladych lidi fioromuskularni dysplazie)

B Rendlnf infarkt (fibrilace sini, endokarditida nebo kardiomyopatie)

B Trombdza rendlini Zily (nefroticky syndrom, dehydratace)

Hypertenzni nefropatie, TTP/HUS, TMA, vaskulitidy, DIC, ateroembolické pficiny, antifosfolipidovy syndrom,
systémova sklerodermie

ANCA vaskulitidy, antiGBM nefritida, imunokomplexové GN (IgA, fibrildrni, MPGN, postinfekeni GN)
Sekundarni u systémovych nemoci (SLE, Sjégrentv syndrom), nebo u endokarditidy a kryoglobulinemie,
volné lehké fetézce imunoglobuling, paraprotein

Tubularni

W Postizeni tubularnich bunék —
nekréza, apoptdza, nekroptdza,
pyrroptoza, ferroptéza

B Osmoticka nefréza
B Obstrukce tubult

Ischemicko-reperfuzni postizeni (napf. Sok, disekce aorty, iatrogenni)

Sepse

Léciva (antibiotika — glykopeptidy, aminoglykosidy, colistin, chemoterapeutika — cisplatina, jiné — jodova
kontrastni latka)

Toxiny — endogenni (hemolyza, rhabdomyolyza), exogenni (intoxikace etylenglykolem, [ékova toxicita —
acyklovir, sulfonamidy, fytotoxiny, toxiny hub napf. muchomrka zelend, zviteci toxiny — napf. hadi jedy)

Vlysoce koncentrovany intravenoézni roztok glukézy, hydroxyethylskrob, jodova kontrastni latka, glifloziny
Pigmenty (myoglobin, hemoglobin)

Krystaly (kyselina oxalova pfi otravé etylenglykolem, lékova toxicita — acyklovir, sulfonamidy)

VoIné lehké fetézce imunoglobulinC, paraprotein

Syndrom nadorového rozpadu

Intersticialni

B Akutni tubulointersticialni
nefritida

B Akutni kortikaIni nekréza

Infekce — bakterie (napt. Escherichie sp, Klebsiella sp, Leptospira sp), viry (napf. hantaviry, koronaviry — covid-19)
Léciva (peniciliny, cefalosporiny, inhibitory protonové pumpy, diuretika, doxycyklin, fluorochinolony,
virostatika, inhibitory tyrosin-kinazy, makrolidy, alopurinol, checkpoint inhibitory, nesteroidni antiflogistika,
ACEi, ARBs)

Tézké kovy — olovo, kadmium, rtut

Imunitni postizeni — nespecifické stfevni zanéty, sarkoidéza, TBC, TINU syndrom, Sjogrendv syndrom, SLE,
IgG4 nemoci

MultifokaIni nebo difuzni postizeni — zplsobené arteridlnim vazospazmem, mikrovaskuldrnim postizenim
nebo DIC

Postrenalni

Obstrukeni Benigni hyperplazie prostaty, stendza uretry, urolitidza, bilateralni nebo unilateraini obstrukce ureteru
(intramuraIni — tumory, litidza, nebo extramuralni — tumory, fibréza retroperitonea, lymfomy)
Neurogenni Autonomni mocovy méchyf u diabetes mellitus

Neurogenni mocovy méchyft, misni léze

ACEi - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu; AKI — akutni poskozeni/selhdni ledvin; ANCA — protildtky proti cytoplazmé neutrofild; antiGBM — protildtky proti
bazdlni membrdné glomeruld; ARBs — sartany; inhibitory receptoru pro angiotenzin Il; CMV — cytomegalovirus; DIC — diseminovand intravaskuldrni koagulopatie; GN —
glomerulonefritida/glomerulopatie; HELLP — hemolyza, elevace jaternich testd; trombocytopenie; IgA — imunoglobulin A, IgG4 — imunoglobulin G4 MPGN — membra-
noproliferativni glomerulonefritida; NSAIDs — nesteroidni antiflogistika; SLE — systémovy lupus erythematodes; TBC — tuberkuldza; TINU — tubulointersticidlni nefritida
a uveitida; TMA — trombotickd mikroangiopatie; TTP/HUS — trombotickd trombocytopenickd purpura/hemolyticko-uremicky syndrom

prisun tekutinového objemu v tomto pfipadé mize mit fatalni dopad
na klinicky stav pacienta. Nej¢astéjsi klinické a laboratorni pfiznaky

asociované s AKl jsou uvedené v tabulce 3.

Vybrané klinické syndromy v interni mediciné
spojené s akutnim poskozeni ledvin

Patofyziologie akutniho poskozeni ledvin

AKI je obecné velmi heterogennim syndromem, jehoZ patofy-
ziologie vychdazi primdrné z inzultu (Tab. 4) s participaci celé rady
mechanismU napf. aktivace RAAS, tubuloglomerularni zpétné vazby,

aktivace sympatického nervového systému a bunécnych procest
vedoucich v kone¢ném dasledku k riznému stupni renalniho selhani.

Klinické syndromy, jez mohou byt asociované se vznikem sekun-
darniho akutniho rendinf selhdni jsou sumarizovany v tabulce 4.

www.casopisvnitrnilekarstvi.cz

Patofyziologie AKI se tedy lisi podle primarni lokalizace postizent, tedy

glomerulédrni versus vaskuldrni nebo tubuldrni, v délce trvani a v me-
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Obr. 1. Akutni poskozeni ledvin — zdkladni diagnosticky algoritmus

ABR - acidobazickd rovnovdha; ADAMTS13 — enzym metaloproteindza, A Disintegrin and Metalloproteinase with Thrombospondin motifs 1; ANCA — protildtky proti cy-
toplazmé neutrofill; ALP — alkalickd fosfatdza; ALT — alaninaminotransferdza; anti-GBM — protildtky proti bazdini membrdné glomeruld; AST — aspartdtaminotransferd-
za; CIK-PEG - cirkulujici imunokomplexy; CMV - cytomegalovirus; CRP — Greaktivni protein; CT — vypocetni tomografie; C3 a (4 - slozky komplementu; dsDNA - protildt-
ky pro dvouspirdlové DNA; ECHOkg — echokardiografie; EKG — elektrokardiografické vysetteni; ENA — endonukledrni protildtky; FeNa+ — frakcni exkrece sodiku; FLC — volné
lehké retézce imunoglobulind, fT4 — volny tyroxin; fT3 — volny trijodtyronin; GN — glomerulonefritida; HIV — Human Immunodeficiency Virus; Chol — cholesterol; LDH — lak-
tdtdehydrogendza; MAC — metabolickd acidéza; MR — magnetickd rezonance; NT-proBNP — N-termindIini pro-molekula mozkového natriuretického peptidu; OHS — ova-
ridini hyperstimulacni syndrom; PCT — prokalcitonin; RTG — rentgen; S-AMS — sérovd amyldza; TAG - triacylglyceroly; TK — krevni tlak; TSH — thyreotropin; TTP/HUS — trom-
botickd trombocytopenickd purpura/hemolyticko uremicky syndrom; UACR — pomér albumin/kreatinin v moci; UPCR — pomeér protein/kreatinin v moci; USG — ultrasono-
grafie; VIP - vazoaktivni intestindlni peptid

Obrdzek byl vytvoren za pomoci programu BioRender: “Created in BioRender. Petejova, N. (2025) https.//BioRender.com/q8huq7j

Tab. 2. Klasifikace akutniho poskozeni ledvin podle doporuceni KDIGO — procest, endotelidini dysfunkci, disrupci glykokalyxu a k poskozeni

2012 (20) nebo nekréze tubuldrnich bunék. Zminény proces je zaroven spou-
Stadium \I(Izestt}xg? sérového Pokles diurezy stécem reparacnich mechanismd, které nasledné urcuji, jestli dojde
reatininu

1 15-1.9 bazdlni hodnota < 0,5 ml/kg/hod za 6-12 hodin k adaptivni, tedy reparacni, nebo k maladaptivni odpovédi s aktivaci
anebo profibrotickych mechanism a k prechodu do CKD (41). Toxické AKI je
ZW’;‘;G‘, 02265 umol/l (=03 mimo jiné naptiklad charakterizovano mitochondridlni dysfunkcf tubu-
mg L . L L o Y .
5 20-20% bazalni hodnota <055 mlkg/hod = 12 hodin ldrnich bunék a aktivaci vrozené imunitni odpovédi. Jednou z moznosti
3 3,0x bazalni hodnota <03 ml/kg/hod = 24 hodin uvedeného procesu je cesta aktivace cyklické GMP — AMP syntazy sti-
anebo anebo muldtoru interferonovych gent (STING), jez detekuje cytosolickou DNA

zvyseni o = 353,6 umol/I anurie > 12 hodin Lo . Lo “ v p
> 40 mg/d) a aktivuje vrozenou imunitni odpovéd. Tento predpoklad byl potvrzen
anebo experimentalné na cisplatinou indukovaném AKI s poskozenim vnéjsf
zahajeni RRT mitochondridini membrany s aktivaci cGAS-STING drahy, zanétu a pro-

RRT — mimotéIni ndhrad. ilnich funkci , N A . vy .
fimoteintnanraaa rendinich Tunkd gresi AKI (42). V soucasnosti je védeckd pozornost zamérena na bunky

vrozené imunitni odpovédi u rendlnich onemocnéni s cilem zvrétit
chanismu inzultu zahrnujicim aktivaci zanétlivych procest, poskozeni  progresi renalniho postizeni. Neutrofilni granulocyty jsou efektorovymi
na bunécné Urovni s dysfunkci mitochondrii nebo pfimo jaderné  bunkami, jez jsou velmi rychle vtazeny do mista poskozeni s ndslednou
deoxyribonukleové kyseliny (DNA) (40). Ischemické, septické nebo  produkci reaktivnich kyslikovych radikéll (ROS), uvolnénim neutrofil-
toxické postizeni vede k naruseni mikrocirkulace, aktivaci zanétlivych ~ nich extraceluldrnich pastf (NETs), sekreci prozanétlivych chemokin(
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Tab. 3. Nejcastejsi klinické a laboratorni pfiznaky asociované s akutnim poskozenim a selhdnim ledvin (21-23)

Klinické pfiznaky Biochemické parametry Doplnujici informace a diferencialni diagnostika
Pokles diurézy Vzestup urey a kreatininu v séru Pokles diurézy a hyperazotemie odrazeji pokles glomeruldrni
filtrace

Vedle absolutnich hodnot je dilezité rychlost vzestupu
dusikatych katabolitl v ¢ase

Za nepfiznivé hodnoty jsou obvykle povazovany — urea

> 30 mmol/I a kreatinin v séru > 300 umol/I

Vzdy musi byt hodnocen v kontextu s celym klinickym stavem
pacienta

Porucha védomi Hyponatremie Vyloucit pficinnou medikaci, Addisonovu nemoc,
hypokorticismus, hypotyredzu, SIADH (plicni infekce, nemoci
CNS, maligni nemoci - karcinom plic, orofaryngu, zaludkuy, streva,
urogenitdlniho traktu, hematologické malignity)

Hypernatremie Vyloucit diabetes insipidus, vysoky pffjem solnych roztokd
Hyperkalcemie Vyloucit pricinnou medikaci, paraneoplasticky syndrom,
hyperparatyredzu

Tezkéa metabolickd acidéza (pH < 7,1, [HCO,T < 20 mmol/l) | Vypoditat aniontovou mezeru v séru:

pfi normalnim pCO, AG = Na* - (Cl + HCO,)

Pri vysoké hodnoté zvazit ketoacidézu (diabetickou, starvacni,
alkoholickou)

Stanovit laktat v krvi a vypocitat osmotickou mezeru (OG) v séru:

kalkulovana Osm = (SNa* x 2) + (SGlukéza/18) + (Surea/2,8) +
(S-etanol / Etanol osmolarni faktor)

OG = nameéfena Osm — kalkulovana Osm

Pozn. Osmolarni faktor etanolu je 4,6 (podle molérni hmotnosti)
nebo 3,7 podle empirickych dat

PFi vysoké OG - vyloucit intoxikaci toxickymi alkoholy (metanol,
etylenglykol) a léky (salicylaty, ibuprofen, paracetamol)

Dysrytmie a jiné zmény | Hyperkalemie Hrotnaté T viny, oplostén{ P viny, rozsiteni QRS komplexu,

na EKG komorova tachykardie a fibrilace, asystolie, AV disociace

Byva zpUsobena pfesunem drasliku extracelularné pfi MAC, kterd
také vede k tachykardii

Vzdy je nezbytné vyloucit také hyperkalemizujici medikaci

V kombinaci s hyponatremii mize indikovat Addisonskou krizi

Hyperkalcemie Zkraceni QT intervalu, oplosténi T viny, zmény ST segmentuy,
asystolie, komorovié fibrilace

Hypervolemie Mdze byt asociovana s hypertenzi nebo s hypotenzi SIADH, kardialni selhéni, jaterni selhani, myxedémové

kéma, syndrom zvysené vaskuldmi permeability, ovaridini
hyperstimulacni syndrom, tyreotoxicka krize s kongestivnim
kardidInim selhdnim, nefroticky syndrom

Hypovolemie a Sok Dehydratace Infekéni pficina — gastroenteritida, Iéky — diuretika, neurologické
a psychiatrické pficiny — demence
Krvéaceni Ztrata krve traumatickd a netraumaticka
Popaleniny Ztréta tekutin z oblasti popélené tkané
U popaélenin mUZe dojit také k rozvoji syndromu zvysené kapilarni
permeability
Jiné Sokovy stav jiné etiologie - anafylakticky, neurogenni,

traumaticky, obstrukeni
Hypotenzivni terapie

Pfidruzené symptomy

Horecka Sepse Tachykardie, syndrom zvysené vaskularni propustnosti, znamky
kardidlniho selhdni, porucha védomi, tachypnoe

Tyreotoxicka krize Tachykardie, zvI&sté pfi kongestivnim kardidlnim selhani, pfi terapii
amiodaronem v anamnéze nebo typickém klinickém obraze
Graves-Basedowovy nemoci

Serotoninovy syndrom Mohou vyvolat Iéky, soucasné je pfitomna rhabdomyolyza,
neurologické pfiznaky, tachykardie

Exantém na kuzi Akutni TIN toxoalergické etiologie U nemocného mohou byt teploty, je pfitomna eozinofilurie,
proteinurie a zvykle non-oligoanurické AKI

AG — aniontovd mezera (anion gap); AKI — akutni poskozeni/selhdn ledvin; CNS — centrdlni nervovy systém; EKG — elektrokardiografické vysetren; [HCO,] - koncentra-
ce hydrogenuhlicitanu v séru; OG — osmotickd mezera (osmolal gap); Osm — osmolalita séra; pCO, - parcidlni tlak oxidu uhlicitého; Sglukéza — koncentrace glukézy v sé-
ru; S-etanol — koncentrace etanolu v séru; SNa* — koncentrace natria v séru; Surea — koncentrace mocoviny v séru; SIADH — syndrom neadekvdtni sekrece antidiuretické-
ho hormonu; TIN — tubulointersticidini nefritida
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Tab. &. Wbrané klinické syndromy v interni mediciné asociované se vznikem AKI (24-39)

(0,3 mg/dl) v pribéhu 48 hodin a/nebo
b) Diuréza < 0,5 ml/kg t. hm. > 6 hodin nebo
¢) Procentudlni zvyseni Skrea > 50 % podle
poslednich ambulantnich nebo bazalnich
hodnot

HRS 2 (HRS - nonAKI)

HRS - AKD

a) eGFR < 60 ml/min/ 1,73 m? v prlbéhu
3 mésicl pfi nepfitomnosti jinych
(strukturalnich) postizeni

b) Procentudlni zvyseni Skrea <50 % podle
poslednich ambulantnich nebo bazalnich
hodnot

HRS — CKD

a) eGFR < 60 ml/min/1,73 m? v prlbéhu
> 3 mésicd pfi nepfitomnosti jinych
(strukturalnich) postizenf

acute-on-chronic selhani jater
3. Nenf pfitomné plnéa ani ¢astec¢nd odpovéd
na volumovou expanzi s albuminem (1 g/
kg thm., maximalné 100 g/den)
Nenfi pfitomen sok
5. Vyloucena je recentni nefrotoxicka
medikace
6. Vylouceno je parenchymové onemocnéni
ledvin, jez by bylo diagnostikovano
ultrasonograficky, proteinurif
> 500 mg/24 hodin, mikrohematurif (Ery
> 50 v 1 pl/modi a pfedpokladana je
rendlni vasokonstrikce s FeNa* < 0,2 %

b

Dopliujici vysetieni k diferencialni

diagnostice:

1. Pomér osmolalita moci/osmolalita plazmy
>1

2. Koncentrace Na* v moci < 10 mmol/I

3. Pomér Ukrea/Skrea >30/1

4. Normalni ndlez v mocovém sedimentu

V diferencialni diagnostice je nutno
vyloucit ATN
1. Osmolalita mo¢i = osmolalité séra/plazmy
2. Koncentrace Na* v moci > 30 mmol/I
3. Pomér Ukrea/Skrea < 20/1
4.V mocovém sedimentu jsou vélce

a bunécna debris

Klinicky Popis/klasifikace Dopliujici vysetreni/diagnostika Patofyziologie AKI

syndrom

Hepatorenalni | HRS 1 (HRS - AKI) 1. Pfitomnost ascitu Cirkula¢ni dysfunkce

syndrom (HRS) | a) Absolutni zvyseni Skrea > 26,5 pmol/I 2. Cirhdza s ascitem, akutni selhanf jater, B PortdIni hypertenze a zvysena produkce

vazodilata¢nich latek

B Splanchnické vazodilatace s poklesem
efektivniho arteridlniho krevniho objemu

B Aktivace vazokonstrik¢nich systému —
RAAS, AVP, SNS

B Porucha rendlni autoregulace, rendini
hypoperfuze a vazokonstrikce

B Zadrzovéni soli a vody

Aktivace systémového zanétu,

bakterialni translokace, stfevni dysbi6za

B Zvysené uvolnéni cytokind a chemokind
do systémového obéhu (IL-6, INF-y,
TNF-q)

Renalni inflamace a mikrocirkula¢ni

dysfunkce

B Tubuladrni dysfunkce — oxidacni stres,
mitochondridlnf dysfunkce

B Mikrocirkulace — endotelidIni poskozeni,
adheze leukocytl a trombocytd, je
zvysené riziko tvorby mikrotrombd,
vazokonstrikce

Dalsi faktory podminujici vznik AKI

B Cirhotickd kardiomyopatie

B Zvyseny intraabdominalni tlak

B Nefropatie z bilirubinovych
a cholesterolovych valcd

B AdrendInf insuficience

B Hepatorenalni reflex — pfima interakce
mezi jatry a ledvinami

V dif. dg. je tieba myslet na:
B |ktero-hemoragickou formu leptospirdzy,
malarii, hemoragické horecky

Kardiorenalni

CRS typ 1 - akutni kardiorenaIni syndrom

Doplnujici vysetfeni vedle vyse uvedenych

CRS 1

postizenim ledvin

protildtky:

B antiGBM (Goodpastureova nemoc)

B ANCA (ANCA vaskulitidy), dsDNA, ANAb
(SLE)

M anti SCI-70, anti RNA polymeréaza lll, anti
centromerové (SS)

Viyloucen/ pfi¢inné medikace (napf.

amiodaron, tyreostatika, sulfasalazin)

Viylouceni poziti drog (kokain)

syndrom (CRS) | CRS typ 2 — chronicky kardiorenainf laboratornich odbérd (Obr. 1) Snizeni renalniho perfuzniho tlaku na
syndrom B Laboratorni — BNP, NT-proBNP, MR-proANP, | podkladé
CRS typ 3 - akutni reno-kardidlnf syndrom troponin B |schemického postizeni ledvin nebo
CRS typ 4 - chronicky renokardilni B Zobrazovaci - EKG, echokardiografie, B Kongestivniho postizeni ledvin
syndrom scintigrafie myokardu, pulzni oxymetrie, | CRS 3
CRS typ 5 - smiSené postizeni srdce RTG hrudniku, ultrazvuk plic Patofyziologie vychazi z typu AKI -
a ledvin (systémové, toxické, imunitni B PTH, vitamin D3, erytropoetin, Fe, vitamin | B Tubuldrni
nemoci) B12 (u anémie), eGFR CKD-EPI, cystatin C | B Glomerularni
RS- typ 5 B Vaskularni
m V dif. dg. zvazit amyloiddzy, Dochazi k aktivaci RAAS, produkci
stfadavé nemoci, Fabryho nemoc, reaktivnich kyslikovych radikald, pro-
systémové onemocnéni pojiva, sepsi, zanétlivé odpovedi
lymfoproliferativni nemoci CRStyp 5
Patofyziologie AKI zavisi na vyvolavajici
nemoci
Pulmorenalni Klinicky syndrom charakterizovén difuznim | V diferencidlni diagnostice pfricinnych Casto se jedna o RPGN
syndrom intraalveoldrnim krvacenim a zaroven nemoci je nezbytné odebrat autoimunni B Obraz nefritického nebo nefrotického

syndrom, s rychlym poklesem rendlinich
funkci

Mdze se jednat také o izolovanou
proteinurii, hematurii

U sklerodermie muze byt obraz TMA, nebo
sklerodermické krize

Rhabdomyolyza nebo cévni postizenf
u intoxikacf
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Tab. 4. Vybrané klinické syndromy v interni mediciné asociované se vznikem AKI (24-39) (pokracovdni)

Klinicky Popis/klasifikace Dopliujici vysetreni/diagnostika Patofyziologie AKI
syndrom
Sepse Klinicky syndrom definovan jako pfiftomnost | Pro rychlou diagnostiku a skrining Kombinované rendlni postizeni
infekce (bakteridlni, virové, fungalni) pacientl je v soucasnosti vice nez gSOFA B Porucha glomeruldrnf hemodynamiky
se systémovou zanétlivou odpovedi doporuc¢ovan skérovaci systém NEWS nebo vznikla na podkladé vlivu endotoxinu na
a vzestupem skére SOFA > 2 MEWS, jeZ zahrnujf navic srde¢ni frekvenci, ultrastrukturdini zmény glomerularnich
R o teplotu, diurézu, saturaci kysliku mimo TK, bunék
Septicky Sok je charakterizovan . . i s T
ey ; poruchy védomf a frekvence dychani. B Endotelidlni dysfunkce, epitelidIni
elevaci laktdtu > 2 mmol/I a potfebou . PR
o . e o e ; ; poskozeni a disrupce glykokalyx
vazopresorické terapie k udrzeni Laboratorni vysetfeni mimo zakladnich P V
S L B Redukce tubuldrniho pritoku
hemodynamického stavu odbéru (Obr. 1) o, L
Lo o » s paracelularnim unikem tubuldrni
Hemokultura, odbér biologického materidlu Kutiny do | .
Kultivac tekutiny do intersticia
na B Poskozeni tubuldrnich bunék — apoptdza,
Dopliujici vy3etieni: nekréza, programovana nekréza
Zobrazovaci vysetfeni na rychlou B ExtrarendIni pficiny - Sok, zvysend cévni
diagnostiku zdroje sepse: USG, CT, RTG, MR, permeabilita, SIRS
ECHOkg
Rhabdomyo- Klinicky syndrom charakterizovan rozpadem | Klinicky obraz oligoanurického AKI Rendlni vazokonstrikce -
lyza bunék pfi¢né pruhovaného svalstva B Zvyseni myoglobinu a kreatinkindzy B Snizeni rendlniho perfuzniho tlaku
s uvolnénim jejich obsahu do cirkulace v séru, MAC, hyperkalemie, hypokalcemie v disledku uniku tekutin do postizenych
nebo hyperkalcemie, hyponatremie, svalll
hyperurikemie B Aktivace RAAS
B Typicky tmavad moc — pozitivni na krev Myoglobinurie
bez pfitomnosti erytrocytl v mocovém B Precipitace myoglobinu s Tamm-Horsfallovym
sedimentu proteinem s tvorbou valcd
B Komplikaci maze byt kompartment B Pfim43 toxicita Zeleza z uvolnéného hemu
syndrom, DIC B |ipidova peroxidace tubularnich bunék
a mitochondridlnich membréan
B Akutnf tubuldrni nekréza

AKI - akutni poskozeni ledvin; AKD — akutni onemocnénti ledvin; ANAb — antinukledrni protildtky; ANCA — protildtky proti cytoplazmé neutrofild; antiGBM — protildtky
proti bazdini membrdné neutrofild; ATN — akutni tubuldrni nekréza; AVP — arginin vazopresin; CKD — chronické onemocnéni ledvin; CRS — kardiorendlni syndrom;, CT -
vypocetni tomografie; DIC — disseminovand intravaskuldrni koagulopatie; dsDNA — dvouspirdlovd deoxyribonukleova kyselina; eGFR CKD-EPI- odhadovand glomeru-
ldrni filtrace podle Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration; ECHOkg — echokardiografie; FeNa+ frakcni exkrece sodiku; HRS — hepatorendlni syndrom; IL-6 —
interleukin 6; INF-y — interferon gamma,; MAC — metabolickd acidéza; MR — magnetickd rezonance; MR-proANP — midregional pro-atrial antriureticky peptid; NEWS —
National Early Warning Score; MEWS — Modified Early Warning Score; RAAS - systém renin-angiotenzin-aldosteron; RNA — ribonukleovd kyselina; RPGN — rychle progre-
dujici glomerulonefritida; RTG — rentgen;, Skrea — sérovy kreatinin; SIRS — systémovd zdnétlivd odpovéd organismu; SLE — systémovy lupus erythematodes; SNS — sympa-
ticky nervovy systém,; SOFA — Sequential Organ Failure Assessment skore; gSOFA — quick/rychly test SOFA; SS — systémovd sklerodermie; TK — krevni tlak; TMA — Trombo-
tickd mikroangiopatie; TNF-a — tumor necrosis factor alpha; Ukrea — kreatinin v moci; USG — ultrasonografie

a cytokint (interleukin 1 — IL-1, TNFa). Produkci IL-21, BAFF (B-buriky
aktivujici faktor), CCL2 (monocyty chemoatrahujici protein), nebo CCL4,
aktivuji adaptivni imunitni odpovéd, ¢imZ podporuji pfechod z AKI
do CKD. Podobné ptsobi makrofagy, které produkuji prozanétlivé
a profibrotické cytokiny a rdstové faktory, ROS, IL-1 a také aktivuji NFkB
(nukledrni faktor kB) signélni drahu, jez ma vliv na zvysenou produkci
cytokinl. Mohou stimulovat adaptivnii maladaptivni imunitni odpovéd.
Dendritické bunky pfedstavuji antigen-prezentujicf buriky, jeZ mohou
indukovat adaptivniimunitni odpovéd nebo podminit imunosupresivn{
reakce u AKl ale i u CKD (43). Protoze tyto procesy obvykle nejsou lokalnf,
zamérené pouze na rendlni parenchym, ma AKI podstatny vliv na jiné
organy s jejich naslednym poskozenim. Oxidativni stres a produkce ROS,
stejné jako dysregulace bunécné smrti ve vzdalenych orgénech (plice,
srdce, mozek, jatra, kostni drer, endokrinni zlzy), jsou také dllezitymi
mechanismy dysfunkce vzdalenych organl vyvolané AKI (44).

Lécba a prevence akutniho poskozeni ledvin
Lécebné postupy u nemocnych s AKl ze rozdélit na obecné, k nimz
pfistupujeme u viech pacientd s AKI bez ohledu na vyvolavajici pficinu,
a specifické, jez jsou vazané na typ onemocnéni, jez k AKI plvodné
vedlo. Absolutné zasadni je proto diferencidlné diagnosticky rozlisit
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etiologii AKI, jez mUze byt napf. u intoxikaci zivot zachranujici s moznosti
urychleného podani antidota a zahdjeni specifické terapie. Protoze se
jednd o pomérné rozsahlou problematiku na zjednodusené popsan{
lé¢by mnoha syndrom, jez k AKl vedou, je nezbytné doplnéni informaci
k jednotlivym syndromdm podle aktudlnich doporuceni odbornych
spole¢nosti.

Obecné postupy v lé¢bé kriticky nemocného s AKI zahrnuji upra-
veni pFjmu tekutin podle aktudiniho stavu volémie/hydratace a podle
diurézy. Vyhodnotit stav hydratace u nemocného je dlezitym krokem
urcujicim cely nasledujici lé¢ebny postup, dalsim je udrzeni normélniho
renalnfho perfuzniho tlakuy, Ié¢ba pidruzenych metabolickych a ionto-
vych poruch a adekvatnf zahdjeni mimotélni ndhrady renalnich funkci
v pfipadé selhdni nebo nemoznosti konzervativni lé¢by. K hodnocenf
volémie a potfeby tekutin u nemocného zpravidla pouzivéme sta-
tické, dynamické testy a laboratornf ukazatele pfi korelaci s klinickym
obrazem, v némz mohou byt pfitomny otoky, anurie, plicni edém,
zmeény v télesné hmotnosti, nebo naopak suché sliznice, hypotenze
a snizeny kozni turgor. Z laboratornich testd mohou napomoct zmény
v hematokritu, osmolality moci, FeNa* (frakéni exkrece sodiku), FEurea
(frakéni exkrece mocoviny) nebo sérové koncentrace laktatu. Z po-
mocnych zobrazovacich metod je vhodné pouziti ultrasonografie ke
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Zjisténi pfitomnosti volné tekutiny v dutiné bfisni, v plicnim parenchymu
(B-linie), ale také k hodnoceni ndplné a indexu kolapsibility dolnf duté
Zily. Echokardiograficky vylouc¢ime kardidlni postizent, perikardidlni
vypotek, chlopennivady a posoudime funkci komor send-diastolickou
naplni. Rentgen srdce a plic, méfeni centraniho zilniho tlaku, monitoring
krevniho tlaku neinvazivné nebo invazivné jsou dalsimi zakladnimi vy-
Setfenimi, jez pomohou lékafi ke spravnému vedenf terapie. U kriticky
nemocnych je ddlezité vzit v Uvahu patofyziologii nemoci a pfipadnou
poruchu cévni permeability vzniklou na podkladé postizeni cévniho
endotelu a glykokalyxu s Unikem tekutin bohatych na bilkoviny do
intersticia. Proto majf tito pacienti tendenci k retenci tekutin pfi obvykle
snizené intravaskuldrni ndplni a k sekundarné snizené perfuzi renainiho
parenchymu. Empirickd tekutinova resuscitace vyvoland pouze zvyse-
nymi hladinami kreatininu v séru nebo oligurie je tedy ¢asto nespravng,
zejména v pifpadé syndromd intolerance tekutin, jako je zvysend extra-
vaskularni voda v plicich, kapildrni Unik, intraabdominalni hypertenze
a systémova zilni kongesce (45). Excesivni nekontrolovand tekutinova
resuscitace vede zpravidla ke snizeni renainiho perfuzniho tlaku v dd-
sledku kongesce, k aktivaci RAAS a dalsi retenci vody a soli. Disledkem
je progrese rendlniho selhdni a zhorseni mortality pacientd (46, 47).

V pfipadé potreby tekutinové resuscitace je nejvy3si potfeba tekutin
v prvnich 6 hodindch (obvykle 30 ml/kg t. hm.), vyjma krvaceni, pokra-
¢ujicich profuznich prljmu, zvraceni a popalenin. Vedle méfeni central-
niho zilnfho tlaku je obvykle u kriticky nemocného sledovan i stfednf
arteridlnf tlak (MAP) a v pfipadé hrozby abdomindlniho kompartment
syndromu také intraabdomindIni tlak, napf. u tézké akutni pankreati-
tidy nebo u abdominalniho traumatu. V pfipadé, Zze nelze stabilizovat
hemodynamicky stav pouze intravaskuldrnim podanim tekutinového
objemu, je zpravidla nezbytné pfidat do terapie vazopresorické latky
(napf. noradrenalin). Po¢atecni MAP u nemocného pfi tekutinové resus-
citaci by mél byt udrzovan na hodnotdch MAP > 65 mm Hg, jeZ mdze
byt individudiné vyssi v pfipadé preexistujici hypertenze (48).

Vybér infuzniho roztoku se fidi aktualnimi vysledky iontogramu
U pacienta a obsahem iontl v roztoku, pficemz je nutné vzit v Uva-
hu, Ze infuzni pfipravky s vy$sim obsahem chlorid mohou zhorsit
metabolickou acidézu. K podpore diurézy se pouzivaji zejména
klickova diuretika napt. furosemid, jehoz Gc¢innost nezalezi na Urovni
glomeruldrnifiltrace, ale na funk&nosti peritubuldrni mikrocirkulace
a na integrité bunék proximalniho tubulu a vzestupné ¢asti Henleovy
klicky (49, 50). Dalsim faktorem je velmi nizkd hodnota albuminu
v séru kriticky nemocnych, kterd mlze byt pficinou snizené odpo-
védina podani furosemidu. V pfipadé Zivot ohrozujicich komplikaci
v metabolickém nebo hemodynamickém stavu eventudlné u into-
xikaci dialyzovatelnou substanci je nezbytné pristoupit k RRT lé¢bé.
V poslednich dekddach probéhlo vice klinickych studii hodnoticich
nacasovani, typ a délku mozné RRT terapie, z nichZ Ize jmenovat
napf. AKIKI, AKIKI 2 a IDEAL-ICU (51, 52). Z klinického praktického
pohledu je u kriticky nemocného nutné vyhodnotit, jestli je viibec
mozné pokracovat konzervativné, zpravidla se jedna o anurii, tézky
metabolicky rozvrat, zdvaznou poruchu iontogramu, hyperhydrataci
nereagujici na diuretika nebo tézkou intoxikaci dialyzovatelnou
substanci, kdy je obvykle nezbytné zvazit zahdjeni RRT 1éby (20).
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zahrnuji nasledujici parametry:

B tézka hyperhydratace typicky s obrazem plicniho edému, nerea-
gujici na diuretickou terapii,

B anurie, nebo pokles diurézy < 0,3 ml/kg/hodinu po dobu > 12 ho-
din (pozn. vzdy v kontextu ke stavu hydratace/volemie, reakci na
podavanou terapii),

B tézkd metabolickd acidéza s pH < 71 za predpokladu normaélnich
hodnot pCO,,

B Zivot ohrozujici hyperkalemie s koncentraci drasliku v séru
> 6,5 mmol/l, obvykle doprovézend typickymi zménami na EKG,

B hyperazotemie s koncentraci urey > 35 mmol/|, sérového kreatininu
> 300 pmol/I (pozn. tyto hodnoty nejsou absolutni a RRT byva
zahdjeno v zavislosti na celkovém klinickém obraze a rychlosti
jejich nardstu v case),

m  klinické zndmky uremie.

Dalsi mozné laboratornf indikace RRT ve smyslu akutni hemodia-
lyzy jsou tézka konzervativné nezvlddnutelnad hyperfosfatemie (séro-
vé koncentrace P > 4,0 mmol/l), hyperkalcemie (sérova koncentrace
Ca > 3,3mmol/l) nebo hyperurikemie (sérova koncentrace kyseliny
mocové > 1000 pmol/I). U intoxikace dialyzovatelnymi substancemi
napf. litium, biguanidy, salicylaty, karbamezepin, kyselina valproova,
toxické alkoholy (etylenglykol, metanol, také etanol) by méla byt pro-
vedena vzdy high-fluxové hemodialyza (53). Z jinych indikaci k RRT
Ize uvést smisené organové syndromy (kardiorendlni, hepatorendlini,
pulmorenalni) nebo rhabdomyolyzu s nedostate¢nou odpovédf na
konzervativni Ié¢bu se sekundarnim obrazem AKI.

Nékteré tézké intoxikace jsou léceny jinou ocistovaci metodou krve
nez hemodialyzou napt. vyménnou plazmaferézou (otravy houbami —
Amanita phalloides), nebo hemoperfuzi ¢i hemoadsorpci (napf. léciva —
venlafaxin) (54). V pfipadé, Ze se jednd o hemodynamicky stabilniho
pacienta, je mozné jako RRT lé¢bu pouzit intermitentni hemodialyzu
nebo nizkoucinnou dennf dialyzu (SLED). U nemocnych s poskozenim
nebo Urazem mozku, hemodynamicky nestabilnich a eventualné také
pfi téZkych poruchach natremie je vhodnéjsi zvazit kontinualni RRT
(CRRT). V souctasnosti je nejvice pouzivanou metodou kontinualnf
venovendzni hemodialyza (CVVHD) s regiondlni citrdtovou koagulaci.
Komer¢né jsou k CVVHD metodé vyrabény hemodialyzacni membra-
ny umoznujfcl odstranénf latek stfedni molekuldrni hmotnosti, jejiz
ucinnost se tim zvysuje. Nebo Ize také zvysit U¢innost terapie pouzitim
kombinované CRRT metody ve smyslu kontinudlni veno-vendzni hemo-

diafiltrace, kterou Ize také provést s citrdtovou regionélni antikoagulaci.

Zavér adoporuceni

Akutni poskozenf a selhdnf ledvin je klinicky syndrom charak-
terizovany ndhlym snizenim rendlnich metabolickych a exkre¢nich
funkci. AKI mize byt zplsobeno velmi sirokou a heterogenni skupinou
patologickych stavll. Znalost patofyziologickych mechanismd, dife-
rencidlni diagnostiky a volba optimalni terapie zalozené na dlikazech
mohou napomoci ke zlepdenf klinického stavu a pfispét k reparaci
rendlnich funkcf.
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