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Souhrn

Akutni a chronické selhanf ledvin jsou jiz spise historické pojmy, které byly nahrazeny exaktné definovanymi terminy,akutni poskozenf ledvin” a,chronické one-
mocnéni ledvin”. Akutni poskozenf ledvin je obecné definovano jako néhlé zhorseni funkce ledvin podminéné poklesem glomerulami filtrace a je diagnostikovano
hromadénim konec¢nych produktd metabolizmu dusiku, snizenym vydejem moci nebo obojim. Chronické onemocnéni ledvin je definovano jako poskozeni
ledvin trvajici minimalné tfi mésice, pricemz poskozeni je definovéano bud pfitomnosti strukturnich zmén, patologického mocového nalezu, nebo vyznamnym
snizenim glomeruldrni filtrace. Je-li uzito toto kritérium, nejsou jiz nutné pro diagnézu dalsi zndmky poskozeni ledvin. V nékterych pripadech nenijasné, zda
jde o akutni poskozenf ledvin ¢i jejich chronické onemocnénti, pak jsou pro diagnézu rozhodujici anamnestické Udaje, patrani po stigmatech organovych po-
skozenia vyvoj v Case. Cilem tohoto sdélenti je podat strucny prehled o akutnim poskozenf ledvin, diagnostickych moznostech a terapeutickych modalitach.
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Abstract

Acute and chronic renal failure are rather historical terms, which have been replaced by the precisely defined terms "acute kidney injury" and "chronic kidney
disease". Acute kidney injury is generally defined as a sudden deterioration in renal function due to a decrease in glomerular filtration and is diagnosed based
on accumulation of nitrogen metabolism end products, decreased urine output, or both. Chronic kidney disease lasts at least 3 months, with damage being
defined either by the presence of structural changes, a pathological urinary finding or a significant reduction in glomerular filtration. If the last criterion is used,
no further signs of kidney damage are required for diagnosis. In some cases, it is unclear whether acute kidney injury or chronic kidney disease are present.
In such cases, medical history, searching for stigmata of organ damage and the development over time are important for a correct diagnosis. The aim of this
paper is to give a brief overview of acute kidney damage, diagnostic options and therapeutic modalities.
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Uvod

Selhanf ledvin je popisny pojem uzivany v si-
tuaci, kdy nezndme dynamiku rendlniho po-
skozeni a nevime, zda jde o akutné vznikly
stav nebo déle trvajici proces, ktery je ¢asto
asymptomaticky. V souc¢asnosti se rozlisuji dvé
zakladni klinické jednotky: akutni poSkozenf
ledvin (acute kidney injury — AKI) a chronické
onemocnénf ledvin (chronic kidney disease —
CKD), které majf své presné definice na zakladé
klinickych i laboratornich nalez(. Ne vzdy je
viak zfejmé, zda jde o AKI nebo o nepoznané
CKD, v takovém piipadé je nutné patrat po ana-
mnestickych Udajich (déletrvajici hypertenze,
diabetes mellitus, dédi¢na onemocnéniledvin
v roding), zjistit starsi laboratorni nélezy a patrat
po tzv. orgdnovych stigmatech CKD (napf.
svrasténiledvin, znamky sekundarniho hyper-
paratyreoidizmu, anémie). Jsou-li tyto zndmky
pfitomny, podporuji diagnézu CKD. Lécebny
postup pak spociva v pfipravé nemocného

k ndhradé funkce ledvin (hemodialyza, peri-
tonedlni dialyza nebo transplantace ledviny),
pfipadné v konzervativnilécbé CKD (v pfipadé
méné pokrocilého nalezu nebo nesouhlasu ne-
mocného s ndhradou funkce ledvin). Naopak
nejsou-li zndmky CKD, je nutné prepokladat
AKl, coZ je principidlné reverzibilni stav.

POZOR

Zakladni nefrologické vysetieni zahrnuje:

1. anamnézu,

2. klinické vysetreni,

3. zakladni biochemické a hematologické
vysetieni,

4. vysetfeni moci a sedimentu,

5. zobrazovaci vysetieni (nejcastéji ultra-
zvukem, event. CT ¢i MR).

Podle potieby miize byt nutné doplnit
néktera dalsi vysetieni (imunologie, séro-
logie, atp.).

Akutni poskozenf ledvin je dle iniciativy KDIGO
(Kidney disease: improving global outcomes)
definovadno splnénim jedné z nasledujicich
podminek [1-4]:
absolutni vzestup sérového kreatininu o vice
nez 26,5 umol/|,
> 1,5ndsobny vzestup kreatininu oproti vy-
chozi hodnoté, kterd je zndma nebo pred-
pokladand za predchozich 7 dnf,
diuréza < 0,5ml/kg/h po dobu 6 hod.

Jde o akutné vzniklé zhorsenf rendinich
funkci, které trva zpravidla v fadu dni, mdze
se rozvinout az v selhéni ledvin a v principu je
reverzibilni. Hlavnim symptomem je pokles
diurézy (oligurie — vydej moci pod 500 ml/den,
resp. anurie — pod 100 ml/den). Nicméné az
ve 30 % pfipadl probihd AKI pod obrazem
normourie nebo az polyurie, jedinym labora-
tornim nalezem je pak vzestup dusikatych ka-
tabolitd (urea, kreatinin).
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Tab. 1. Diferencidlni diagndza oligurie.

Anamnéza, nélezy

funkenf oligurie del3f Zziznéni?

vysSi sérova urea, kreatinin zpravidla
v normé nebo jen lehce zvysen; specificka hmotnost moci nad
1025 kg/m?, osmolalita moci vyssi (nad 1 000 mosm/kg)

prerenalni AK|

intrarenalni AKI

dehydratace - prajmy, silné poceni, horecky, Sokovy stav

lékova anamnéza, infekce, systémovéa onemocnéni, transfuze,

zndmky hemolyzy, rhabdmyolyza, podani RTG kontrastni latky

postrenalni AKI

palpace mocového méchyre, sonograficky nalez naplnéného moco-
vého méchyre, zndmky hydronefrézy, anamnéza operaci (urologic-

kych, gynekologickych)

chronické onemoc-
nénf ledvin

anamnéza onemocnéni ledvin
anamnéza dlouholeté hypertenze, diabetu

rendlni anémie (normocytarni, normochromni)

hypokalcemie, hyperfosfatemie, sekunddrni hyperparatyreoidismus

obvykle svrasténi ledvin pfi ultrazvukovém vysetfeni (ne u diabe-

tické nefropatie)

AKI - akutni poskozeni ledvin

Uvadéni dalsich definic AKI jako AKIN nebo
RIFLE by pfesahlo zamér tohoto textu, v pfi-
padé z4jmu je Ize snadno dohledat.

Epidemiologie

AKI postihuje cca 5 % vsech hospitalizova-
nych pacientl. U pacientl Ié¢enych na jed-
notkach intenzivni péce je prevalence AKI
vyssi (cca 33 %). Jde o jeden z nejcastéjsich
ddvodl konzultace nefrologa nebo internisty
v nemocnici [2-4].

Didakticky se rozdéluji priciny AKI na prere-
nalni, intrarendlni a postrenalni. Hranice mezi
nimi viak nejsou zcela ostré a ne vzdy Ize pfi-
¢inu jednoznac¢né identifikovat, napf. pri dé-
letrvajicim prerenadlnim inzultu mdze dojit
k akutnf tubuldrni nekréze (intrarendinf cha-
rakter poskozeni) [1-4].

Prerendlnf pficiny AKI jsou nejcastéjsi (cca
60 %). Nejcastéjsimi vyvolavajicimi momenty
nebo rizikovymi faktory jsou dehydratace
a/nebo pokles cirkulujiciho objemu, snizeni
minutového srde¢niho vyvoje, systémova va-
zodilatace (napt. septicky $ok), vazokonstrikce
renalnich tepen — bud zprostfedkovana cy-
tokiny, nebo pfi hepatorendinim syndromu.

Pri prerendlnim poskozeni ledvin jsou
zpocatku tubuldrni a glomeruldrni struk-
tury intaktni, pficinou snizeni nebo ztraty
rendlni funkce je snizend efektivni per-
fuze ledvin. Snizenfi efektivniho cirkulujiciho
objemu vede k aktivaci systému renin-an-
giotenzin-aldosteron a vyplaveni katechola-

mind a synteticky analog ADH. Tyto hormo-
ndlni kontraregula¢ni mechanizmy pUtsobi
pokles natriurézy a vzestup mocové osmo-
lality. Castym klinickym problémem je, ze né-
kteff rizikovi nemocni s prerendlnim posko-
zenim ledvin (napf. s chronickym srde¢nim
selhanim, jaterni cirhdzou nebo nefrotickym
syndromem) jevi znamky celkové hyperhyd-
ratace, ale ve skutecnosti u nich je intravas-
kuldrni volum snizen. Pokud jsou v takové
situaci podéna diuretika, dochézi k dalsimu
prohloubenf intravaskularni volumové deplece

a hrozi pfechod v intrarenéIni poskozeni ledvin

(tubuldrni nekroéza). Pri véasném zvraceni vyvo-

lavajicl pficiny je prerendlni poskozeni ledvin

reverzibilni [2—-4].

Intrarenalni AKI je méné ¢asté (cca 35 % pfi-
padl AKI). Priciny intrarendlniho AKI Ize rozdélit
do ¢tyr zékladnich kategori:

. tubulotoxické poskozenf ledvin, napf. ische-
mické etiologie, postmedikamentdzni, kon-
trastova nefropatie po aplikaci RTG kontrastni
latky, pigmentova nefropatie (hemolyza, rhab-
dmyolyza), tubuldrni okluze, napf. pfi mnoho-
¢etném myelomu nebo uratové nefropatii atd,,

2. makrovaskularni poskozeni pfi vaskulitidé,

ateroembolické chorobé ledvin, trombo-

embolické nemoci,

mikrovaskularni poskozeni, napf.

vlivem akutni nebo rychle progredujici

glomerulonefritidy,

4. akutni tubulointersticidIni nefritida, tj. imu-
nitnf (alergickd) reakce na Iéky ¢ijiné inzulty.

w

Pozn.

funkeni oligurie mlze prejit v AKI,
pokud neni zahajena tekutinova
substituce

pfi hemoptyze, event. patologickém
nélezu na RTG plic myslet na moznost
pulmorenalniho syndromu

Morfologickym koreldtem AKI jsou ob-
strukce tubuld epitelovymi bunkami od-
louc¢enymi z bazalni membrany. PFi¢inou
tubularni nekrézy je hypoxie vyvolana hypo-
perfuzi ledvin a poruchou cévnich regula¢-
nich mechanizm.

Postrenalni priciny AKl jsou nejméné casté.
Viyvolavajicimi mechanizmy mohou byt vro-
zené vady v oblasti uropoetického traktu, zfs-
kané obstrukce, maligni tumory, gynekolo-
gickd onemocnéni a operacni komplikace,
malpozice mocového katetru nebo napf. anti-
cholinergnich farmak, predevsim pfi preexis-
tujici hyperplazii prostaty.

POZOR

P#i akutnim zhorseni rendlnich funkci je
na prvnim misté nutné vyloucit ultrazvu-
kovym vysetreni subrendlni obstrukci!

Klinicky obraz

Klinicky obraz AKI je pomérné nespecificky.
Zpravidla — pfedevsim v inicidIni fazi — domi-
nuji symptomy onemocnéni, jeZ vedlo k AKI.
Jak jiz bylo uvedeno, nemusi byt oligurie
i anurie vzdy vyjadrena, proto je nutné v rizi-
kovych situacich (zména medikace, akcentace
diuretické lécby, vysetfeni s kontrastnf latkou)
monitorovat rendlni funkce (sérovy kreatinin,
vysetfeni modi, sledovani pfijmu a vydeje te-
kutin). Ve fazi manifestniho poskozeni ledvin
(at uz s oligoanurickym ¢i non-oligurickym
prabéhem) dochazi k poklesu glomeru-
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larn{ filtrace a vzestupu dusikatych katabo-
lit( v séru. Je riziko hyperhydratace, levostran-
ného srde¢niho selhani s plicnim edémem,
edémem mozku, hyperkalemie, metabolické
aciddzy a uremie. V diuretické (polyurické)
fazi dochdzi k reparaci rendlnich struktur, pfi-
Cemz viak existuje riziko dehydratace a mi-
nerdlové dysbalance (pfedevsim hypokalmie,
hyponatrmie) [1-4].

AKI' mze vést k vzniku celé fady organo-
vych komplikact:

plice — plicni edém, pleurdini vypotek,

sokova plice pfi multiorgdnovém selhan,

kardiovaskuldrni — perikarditida, poruchy

srde¢nfho rytmu pfi mineralové dysbalandi,

hypertenze,

gastrointestinaIni — viedové choroba, krva-

cenf do zaZivaciho traktu,

centradlni nervovéa soustava — encefalopatie,

kiece, poruchy védomi,

anémie, krvacivost,

infekce.

Diferencidlné diagnosticky je nutné zva-
7ovat predevsim funkéni oligurii a nerozpo-
znané CKD. V tab. 1 jsou uvedeny nékteré ana-
mnestické Udaje a klinické a paraklinické nalezy,
jez mohou podpofit zvazovanou diagnozu.

Laboratorni a pomocna vySetieni

Predpokladem je peclivy odbér anamnézy, kli-

nické vysetreni a Udaj o pfijmu a vydeji tekutin:
zékladni biochemickd vysetfeni, kompletni
mineralogram v¢. vapniku a fosforu, moco-
vina, kreatinin, kyselina mocov4, laktatde-
hydrogenéza (LDH; vzestup mj. pfi trombo-
tické mikroangiopatii), kreatinkindza (CK),
myoglobin, elektroforéza bilkovin,
krevni obraz v¢. schistocytd (pfi podezfeni
na trombotickou mikroangiopatii),
moc veetné sedimentu (M+S),
event. frakénf exkrece z nativni moci — umoz-
nuje diferencovat mezi prerendinim a intra-
rendlnim poskozenim, pfi prerenanim AKl je
FE(Na) pod 1 %, pfi intrarenalnim nad 1 %,
sonografie ledvin a mocového méchyre, event.
vcetné duplexniho sona rendlnich tepen,
event. rendlni biopsie pfi podezienina rychle
progredujici glomerulonefritidu nebo pfi
jinych neobjasnénych patologickych stavech
s aktivnim mocovym nélezem.

Terapie

Terapie spociva v léché zakladniho onemoc-
néni, které vedlo k AKI, v symptomatické lécbé
a pffpadné v ndhradé funkce ledvin [5,6].

V prvni fadé jde napfiklad o lé¢bu Soku, sub-
stituci krevnimi derivaty pri akutni posthemo-
ragické anémii, vysazeni nefrotoxickych léciv,
zajisténi derivace moci apod. Pokud je nevy-
hnutelné podévat nefrotoxickd léciva (napf.
aminoglykosidova antibiotika), monitorujeme
jejich hladiny.

Ve vétsiné pffpadt se podafi AKl zvldadnout
adekvatni ndhradou tekutin, upfednostriu-
jeme krystaloidy. Misto fyziologického roz-
toku, ktery obsahuje vysoké mnozstvi chloridl
s toxickym vlivem na funkci ledvin, uzivédme
radéji tzv. balancované roztoky (napt. Ringer
laktdt nebo Plasmalyte). HydroxyetylSkroby
(HAES) se jiz podle doporuceni vyboru Ev-
ropské agentury pro lécivé pripravky (EMA)
nemaji pouzivat kvUli zjisténi, ze pacienti
s tézkou sepsi 1é¢eni HAES byli vystaveni vét-
simu riziku poskozeni ledvin vyzadujiciho
dialyzu. Tekutiny doplriujeme za monitorace
diurézy, extrarendlnich ztrat a centralniho zil-
niho tlaku, déle sledujeme v pravidelnych in-
tervalech (1-2x denné) mineralogram [5-7].
Energeticky pfijem pacienta by se mél po-
hybovat mezi 20 a 30 kcal/kg/den, doporu-
¢ené cilové hodnoty glykemie se pohybuji
v rozmezi 6,1-8,3 mmol/l [6-9]. Vzhledem
k bezproblémové dostupnosti dialyzy v nasich
podminkdch neomezujeme pfijem bilkovin
pacienta, abychom tim hypoteticky odda-
lili potfebu dialyzy. Pro pacienta je vyhod-
néjsi enteradini vyziva, parenterdlni vyzivu in-
dikujeme pfi nemoznosti enterdlni nutrice.
Drive pausalné podéavany furosemid indi-
kujeme jen v pfipadé pfitomnosti hypervo-
lemie a pozitivni tekutinové bilance, spise
viak v téchto pfipadech zvazujeme dialyzu.
Podavani tzv. rendinich davek dopaminu
s predstavou zlepseni perfuze ledvin je ne-
podloZené. Dialyza je indikovéana pfi anurii, hy-
perkalemii > 6,5 mmol/l, tézké, jinak nezvlad-
nutelné metabolické acidoze, hyperhydratatci
s plicnfim edémem, symptomech uremie (pe-
rikarditida, neurologicka ¢i gastrointestinalni
symptomatologie).V principu Ize uzit dvé za-
kladni modality — intermitentni hemodialyzu
(IHD) a kontinualni nahradu funkce ledvin
(CRRT). HD volime u hemodynamicky stabili-
zovanych pacientl a u téch, kde je zapotiebf
rychle korigovat mineradlovou poruchu (hyper-
kalemii, hyperkalcemii). | CRRT uzivdme u he-
modynamicky nestabilnich pacientl, napf.
v sokovém stavu, pfi srde¢nim selhani, u kte-
rych by mohl byt vyhodny i predpokladany
imunomodulacni efekt procedury (odstranéni
mediatord zanétu) [6-9].

Prognéza akutniho

selhani ledvin

Progndza AKI zavisi na zvlddnuti zakladni pfi-
¢iny onemocnéni, z vyse uvedeného prehledu
je viak zfejmé, Ze se vzdy jednd o zévaznou
a potencidlné i Zivot ohrozujici komplikaci.
| pfes znacné pokroky ve znalostech pato-
geneze AKI jsou nade soucasné terapeutické
moznosti ponékud omezené. Pacienti, ktefi
prodélali AKI, by méli byt sledovani nefro-
logem mimo jiné proto, Ze jsou tito pacienti
ohroZeni rozvojem CKD, resp. az desetina-
sobné vyssim rizikem rozvoje termindlni faze
CKD - rendlniho selhanf [9].
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