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Akutni paskozenf ledvin viivem antimikrobidini terapie

kem ¢ehoZ dochazf k retenci dusikatych metabolitl, minerdlovym
dysbalancim a hromadénf prebytecné tekutiny v organismu. Jednd se
o relativné Casty klinicky stav, ktery vede k vyraznému zhorseni mortality
a morbidity pfedevsim u kriticky nemocnych pacientd.

Diagnostika a klasifikace AKI

Poskozeni ledvin obecné klasifikujeme jako AKI, které vznika do
7 dni od inzultu, anebo AKD (acute kidney disease) vznikajici do 90 dni.
Pokud dojde k pfechodu do chronického stadia, oznacujeme toto
poskozeni jako CKD (chronic kidney disease). Pro hodnocenf AKI v kli-
nické praxi pouzivdme nékolik klasifika¢nich schémat, pfi¢emz nejvice
vyuzivanym je klasifikace dle AKIN (Acute Kidney Injury Network), podle
které je AKI definovano jako zvyseni sérového kreatininu o 26,5 umol/I
(= 0,3 mg/dl) béhem 48 hodin nebo zvyseni sérového kreatininu 1,5x
ve srovnani s vychozi hodnotou, kterd nenti starsi nez 7 dni nebo jako
snizeni mnozstvi moc¢i pod 0,5 ml/kg/hod po dobu 6 hodin. Dle tize
poté délime AKI do tif stupnl (4).

Etiologie a epidemiologie akutniho polékového
poskozeni ledvin

Akutni poskozenf ledvin délime podle patogeneze na prerendln{
(snizeni rendlniho perfuzniho tlaku), intrarenalni (patologické zmény na
urovni cév, glomeruld nebo tubull a intersticia) a postrenaini (obstrukce
urotraktu), mnohdy vsak dochdzi ke kombinaci jednotlivych pficin.
Z epidemiologického hlediska se AKI déli na komunitné ziskané, v ne-
mocnici ziskané a na poskozenf ledvin u kriticky nemocnych. U vsech
téchto typd mlze také dojit k polékovému AKI.

Incidence AKI u kriticky nemocnych pacientl se pohybuje kolem
20-30 %, pricemz podavani nefrotoxické terapie je odpoveédné az za
¢tvrtinu téchto pripadd (5). Lécivé pripravky mohou zpdsobit poskozent
ledvin pfimym ucinkem na cévy, glomeruly, tubuldrni epitelie nebo
intersticium. Patologicky mechanismus vsak mtze byt také nepfimy,
kdy dochazi k ovlivnéni prdtoku krve ledvinami a hemodynamickych
pomérl v glomerulech. Nejzadvaznéjsi formou poskozeni ledvin je
akutni tubulari nekréza (ATN). MdZeme se vsak setkat také s akutnf
intersticialni nefritidou (TIN), krystalovou nefropatif ¢i osmotickou nef-
rézou. Vzhledem k tomu, Ze u antibiotik, jejichZ nefrotoxicky potencial
je zavisly na dévce (glykopeptidy, aminoglykosidy, polymyxiny) Ize
predejit potenciondInimu poskozenfledvin s pfipadnymi nezvratnymi
komplikacemi, musfime svou pozornost vénovat komplexni pécivcetné
peclivého a opakovaného stanoveni renalnich funkci na zakladé méreni

sérového kreatininu a diurézy a vyvarovani se kombinacf s jinymi latka-
mi s moznym nefrotoxickym potencidlem. V klinické praxi je etiologie
AKI ¢asto multifaktoridlni, kombinujici vice rizikovych faktord, které
spolec¢né pfispivaji k dalsimu progredujicimu zhorsovani ledvinnych
funkci. Mezi nejcastéjsi rizikové faktory fadime pokrocily vék pacientd,
hypovolemii, srde¢ni a jaterni onemocnéni, malignity, diabetes mellitus,
intoxikace, lékovou toxicitu, anémii a chirurgické vykony. Navic zna¢na
¢ast pacientt podstoupi i radiologické zobrazovaci metody s pouzitim
jodové kontrastni latky. Z vyse uvedeného vyplyva, ze etiologickych
¢initeld mze byt pfitomno vice souc¢asné, proto je duleZité jejich co
nejc¢asnéjsi odhalent.

Polékové akutni poskozeni ledvin

Poskozeni ledvin vyvolané Iéky se mUze projevit jen mirnou formou
akutnf tubulo-intersticialni nefritidy, o néco zévaznéjsi glomerulonef-
ritidou, krystalickou nefropatii nebo osmotickou nefrézou az tézkou
poruchou rendlnich funkci pfi akutni tubuldrni nekréze, v krajnich pfi-
padech s nutnosti vyuziti mimotélnich ocistovacich metod krve. Jedna
se o relativné ¢asny problém predevsim pfi podavani nesteroidnich
antiflogistik, inhibitor protonové pumpy a antimikrobidlni terapie
s tim, Ze nejvétsi zatézi pro ledviny jsou aminoglykosidy, vankomycin
a polymyxiny. Tyto Iéky mohou v zavislosti na davce vést az ke vzniku
akutni tubuldmi nekrézy anebo apoptdzy, predevsim pfi Gcasti dalsich
potencialné rizikovych faktorl pro nefrotoxicitu. Navic celd fada Iéciv
uzivanych v akutni péc¢i mize zpUsobit akutni TIN, dle nékterych studif
se jednd az 0 60-70 % ze viech pfipadd akutnich tubulointersticidlnich
nefritid (6).

Antimikrobialni terapie a AKI

Mezi antimikrobidInf ldtky fadime substance biologického nebo
syntetického pdvodu, které plsobi selektivné toxicky proti bakteriim,
s vyhodou je tedy pouzivéme k lé¢bé infekci. Podle Ucinku je Ize délit
na baktericidni, které usmrcujf mikroorganismy pffmo nebo bakteriosta-
tické, které znemoznuijf jejich rdst a mnozeni (7).

Velkd ¢ast antibiotik uzivanych v ambulantni praxi patii mezi rela-
tivné malo nefrotoxické, proto vétsinou neni potreba vyraznéjsi Uprava
jejich davkovani. Zavisi viak také na zpUsobu eliminace, pficemz néktera
antibiotika mohou pfi snizené glomerularni filtraci negativné pUsobit
i na jiné organy (napt. neurotoxicita, typicky u karbapenem) (8). Naopak
pfi prilisné redukci davky je nutné myslet na pfipadné riziko selhanf
terapie, coz by mohlo mit pro pacienta zavaznéjsi nasledky zplsobené

Tab. 1. Klasifikace akutniho poskozeni ledvin podle AKIN, upraveno dle KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury 2012 (4)

zahdjeni nédhrady funkce ledvin

AKl stadium | Sérovy kreatinin (sKr) Diuréza

1 zvyseni o 1,5-1,9 nasobek vychozi hodnoty < 0,5 ml/kg/hod béhem 6-12 hodin
nebo
0> 26,5umol/I (= 0,3mg/dl) za 48 hod.
zvyseni o 2,0-2,9 nasobek vychozi hodnoty < 0,5 ml/kg/h za = 12 hodin

3 3,0ndsobek vychozi hodnoty < 0,3 ml/kg/hod za = 24 hodin
nebo nebo
zvyseni sKrna > 353,6 umol/I (= 4mg/dl) anurie za = 12 hodin
nebo

AKI— akutni poskozeni ledvin, sKr — sérovy kreatinin
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