HLAVNI TEMA

Co by mélinternista védét o akutnim poskozenf ledvin

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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