416 | HLAVNITEMA

Co by mélinternista védét o akutnim poskozenf ledvin

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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