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Poskozeni a selhani ledvin je obecné zavazny stav v klinické medicing, objevujici
se témér ve vsech jejich oborech, urologii nevyjimaje. Pomérné zasadnim krokem
v adekvatnim preventivnim a terapeutickém postupu je v€asné rozliseni mezi akutnim
a chronickym rendlnim selhanim, z nichz kazdé vyzaduje jiny pfistup, ale maji také
mnoho spole¢nych znakd. Pfedlozeny ¢lanek pfindsi stru¢ny prehled diferencidlné
diagnostického rozliseni obou stavi a zakladni principy [é¢by.
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Acute and chronic renal failure

Kidney injury and failure is generally a serious condition in clinical medicine, occurring
in almost all fields, including urology. A relatively crucial step in adequate preventive
and therapeutic management is early differentiation between acute and chronic renal
failure. Each of them requires a different approach but also shares many common
features. The present manuscript provides a brief overview of differential diagnostics

between the two conditions and basic principles of treatment.
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Uvod

V denni klinické praxi mGze byt v nékte-
rych pripadech problematické odliseni akut-
niho posdkozeni/selhani ledvin (acute kidney
injury, AKI) od chronické nefropatie (chronic
kidney disease, CKD), coz muze byt zasadnim
faktorem ovliviujicim dalsi preventivni nebo
terapeuticky postup. Diferencidlni diagnostika
AKl a CKD je v prvni fadé zalozend na délce
trvani choroby, pficemz ¢asova hranice pro
AKl je méné nez 7 dni a pro CKD zase déle
nez 3 mésice. Obdobi mezi témito krajnimi
¢asovymi Useky je vymezeno pro tzv. akutni
onemocnéni ledvin (acute kidney disease,
AKD). Dal$im moznym pomocnym faktorem
v rozliseni AKl a CKD je sonograficky nalez na
ledvinném parenchymu, vylouceni dlouho-
dobé a zavazné interni komorbidity vedouci
k chronickému postizeni ledvin, napf. diabetes
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mellitus (DM), hypertenze nebo systémova
onemocnéni (vaskulitidy) a obecné pfitom-
nost ledvinného onemocnéni v pfedchorobi.
V anamnéze pacienta dale patrame po udajich
o nefrotoxické [é¢bé malignich onkologickych
onemocnéni, radioterapii v oblasti malé pan-
ve a bficha a také po informacich o nutnosti
dlouhodobé analgetické terapie. Klinicky
obraz soucasného stavu selhani ledvin a vy-
voldvajici inzult byvaji vhodnym ukazatelem
rychlé diagnostiky AKI anebo CKD se zahaje-
nim spravnych preventivnich a terapeutickych
postuptl. Je nutno poznamenat, ze mnoho
nozologickych jednotek miize vést jak k pro-
jevim AKI, tak i k terminalnimu renalnimu
selhani s dlouholetym vyvojem. Zakladni
popis obou patologickych stavl ledvinného
postizeni, jejich etiologie a moznosti |é¢by
jsou popsany v nasledujicim textu.
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Akutni poskozeni/selhani

ledvin - epidemiologie

a klasifikace
Pojmenovani AKI zavedené v anglosaské

literatufe se vymezilo od terminu akutni se-

Ihdni ledvin, kde je jiz pfedpokladana potfre-

ba zahdjeni [é¢by nahradou renalnich funkci

(renal replacement therapy, RRT). Samotné

AKl znamena jakékoliv stadium akutniho po-

stizeni ledvin klasifikované podle platného

doporuceni KDIGO (Kidney Disease Improving

Global Outcomes) z roku 2012 na podkladé

dvou zakladnich kritérii: 1) vzestupu sérového

kreatininu a/nebo 2) poklesu diurézy, odraze-
jicich pokles glomerularni filtrace, a tim také

renalnich funkci (1):

1. stadium AKIl je definovano - vzestupem
sérového kreatininu (S, ) na 1,5-1,9na-
sobek bazalni hodnoty nebo zvyseni
0 >26,5umol/l a/nebo poklesem diurézy
<0,5ml/kg/hod v ¢asovém rozmezi 6-12
hodin;

2. stadium AKI je definovano - vzestupem
Skrea
a/nebo poklesem diurézy <0,5ml/kg/
hod =12 hodin;

3. stadium AKI je definovéno - vzestupem
S
bo jeho zvy3eni =355,6 umol/l, nebo za-

na 2-2,9nasobek bazalni hodnoty

na 3nasobek bazéalni hodnoty, ne-

krea

hajenim RRT a/nebo poklesem diurézy

<0,3ml/kg/hod =24 hodin ¢i anurii po
dobu =12 hodin.

Z epidemiologického hlediska je vhodné
rozdélit AKI na tfi zakladni skupiny: 1) v ko-
munité ziskané, 2) v nemocnici ziskané a 3)
AKI u kriticky nemocnych. Incidence v ko-
munité ziskaného AKI se pohybuje od 2,5
do 15% a odlisuje se podle geografickych
a klimatickych podminek krajiny, pficemz
velkou roli hraje dostupnost pfimérené lékai-
ské péce, vyssi vék nemocnych a pfitomnost
CKD v predchorobi (2, 3). V nemocnici ziskané
AKl se vyskytuje v rozmezi 9,5-19,5 % a podili
se na ném zejména nefrotoxicita podané
terapie (antibiotika, jodova kontrastni latka,
nesteroidni antiflogistika, protinadorova
terapie) a velké kardiochirurgické vykony
(2). Nejvétsi podil na vzniku AKI u kriticky
nemocnych ma sepse a podle vysledkd me-
zindrodni multicentrické studie zahrnujici
84528 nemocnych postihne 1 pacienta ze 6
pfijatych nemocnych na jednotku intenzivni
péce (JIP) a 18 % ze viech pfijatych pacien-
tl s vyznamnym zvysSenim jejich morbidity
a mortality (4). Obstrukce mocovych cest
a urosepse byva nejcastéjsi pricinou vzniku
AKI u urologickych nemocnych (66 %), na-
sledovéna stavy po nefrektomii (33 %) s uda-
vanou 30denni mortalitou 7,8 %. Dulezity

Tab. 1. Symptomy sdruZené s akutnim poskozenim ledvin a jejich mozné priciny (6, 7)

v tomto pfipadé je fakt, Ze v dobé propusténi
Z nemocnice mélo pouze 57,7 % pacientt
obnovenou funkci ledvin dokumentovanou
z predchorobi. Pomérné nizkd mira uplné
reparace rendlnich funkci po prodélani AKI
u urologickych nemocnych naznacduje, ze
tato skupina pacient( je vystavena vysoké-
mu riziku vyvoje CKD a s tim souvisejicim
dUsledkiim pro dlouhodoby zdravotni stav
nemocného (5).

Klinicky obraz akutniho
poskozeni ledvin

AKI muaze byt zcela asymptomatické ve
smyslu potizi v oblasti ledvin anebo prova-
zené algickou symptomatologii u pacientd
s akutni pyelonefritidou, urolitidzou s ob-
strukci vyvodného mocového systému, a také
u trombdzy rendlni Zily nebo kortikalni nek-
rézy. Vyraznymi bolestmi v lumbalni oblasti
asociovanymi s AKI trpi rovnéz pacienti s han-
tavirézou — hemoragickou horec¢kou typu tzv.
epidemické nefropatie. Jiné zdvazné ptiznaky
doprovazejici AKl a jejich moznd etiologie jsou
uvedeny v tabulce 1.

Diferencialné diagnosticky
postup u pacienta s AKI

Velmi zadvaznym pfiznakem je jakakoli
porucha védomi asociovand s AKI, jez mGze

myelom, sarkoidéza

Symptom Mozna etiologie
Hypokalemie - [éky (klickova diuretika, katecholaminy, teofyliny), infekce (leptospirdza prezentovéna také jaternim selhédnim a non-oligo/
anurickym AKI), metabolicka alkaléza, rendinf tubularni acidéza — proximalnf a distalni typ
Hyperkalemie - |éky (kalium Setfici diuretika, ACEi, ARBs), metabolickd aciddza, rendlni tubuldrni acidéza 4. typu, rhabdomyolyza,
Addisonova nemoc (adrendlni insuficience)

Bysrytmie Hypokalcemie — hypoparatyredza, hypovitaminéza vitaminu D, syndrom nadorového rozpadu, vliv 1€kl (kalcimimetika), nefroticky

syndrom a hypoalbuminemie
Hyperkalcemie - zvyseny prisun vdpniku v dieté, hyperparatyredza, predavkovani preparaty vitaminu D, vliv 1€kl (Ketosteril), mnohocetny

Metabolicka acidéza - porucha acidifika¢ni funkce ledvin pfi AKI, intoxikace metanolem, etylenglykolem, salicylaty, ketoacidéza
(diabeticka, z hladovéni, alkoholicka), laktatova acidéza

Porucha védomi

Hypoglykemie
Hyperglykemie

Hyponatremie - hodnocend je vzdy v zavislosti na osmolalité séra a stavu hydratace (normovolemicka, hypovolemicka, hypervolemicka)
Hypernatremie — deficit Cisté vody, diabetes insipidus, vysoky pfisun sodiku infuzni terapif

Tézka hyperazotemie vznikla nahle (urea >35mmol/l, S, >500umol/l)
Kvantitativni (somnolence, sopor, koma) — intoxikace (benzodiazepiny, opidty, toxické alkoholy), sepse

Kvalitativni (delirium, amentnf stav, agresivita, halucinace) — intoxikace — psychotropni latky (amfetaminy, metamfetaminy, syntetické
kanabinoidy, kokain), houby (Amanita phalloides), halucinogeny (lysohlavka)

Hyperviskézni syndrom — mnohocetny myelom, kryoglobulinemie

Tachypnoe
a hyperventilace

Metabolicka acid6za - ketoaciddza — diabetickd, z hladovénti, alkoholicka, laktatové aciddza, rendlni tubuldrni acidéza
Intoxikace toxickymi alkoholy

Oc¢ni zmény

Midza - intoxikace opioidy (morfin, heroin), organofosfaty
Mydriaza - intoxikace psychotropnimilatkami — amfetaminy, metamfetaminy, kanabinoidy

Porucha vizu - ztrata zraku, jiz pfedchézi symptomy zamlzeného vidéni (snéhova clona) — intoxikace metanolem, chronicka lécba
inhibitory kalcineurinu (cyklosporin A), hydroxychlorochin
Diplopie - otrava botulotoxinem
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Tab. 1. Symptomy sdruZené s akutnim poskozenim ledvin a jejich mozné pficiny (6, 7) — pokracovdni

Nefriticky syndrom (hematurie, proteinurie <3,5g/24 hodin, + otoky) — akutni GN (postreptokokova), rychle progredujici GN (antiGBM
nefritida, ANCA vaskulitidy, sekundadrni GN u systémového lupus erythematodes)

Nefroticky syndrom (proteinurie >3,5g/24 hodin, hyperlipidemie, dysproteinemie — hypoalbuminemie, otoky, protrombogenni stav,
zvysené riziko infekénich komplikaci), nemoc minimalnich zmén glomerul, membrandzni GN, sekundarni glomerulopatie
Hypertenzni krize — maligni hypertenze, sklerodermicka krize, kokain, amfetaminy, metamfetaminy

Stenoéza renalni arterie - aterosklerotickd, u mladych lidi podminénéd fibromuskularni dysplazii, vaskulitidy, systémové onemocnént
pojiva, rendlni karcinom

Feochromocytom - paroxysmdlini hypertenze

Primarni hyperaldosteronismus — hypokalemie a hypertenze

Hypertenze

Sepse

Plicni embolie

Dissekce aorty

Kardiorenalni syndrom

Hypovolemicky $ok — hemoragicky, popaleninovy
Prosta dehydratace - akutni gastroenteritida, zvracenf
Vliv 1éka - antihypertenziva, diuretika, vazodilatancia
Anafylakticky Sok

Hypotenze a $ok

Akutni pyelonefritida

Hantaviréza (asociovana s trombocytopenif a hypertenzi) — epidemicka nefropatie

Urolitiaza - nefrolitidza (asociovana s hematurii) a obstrukce vyvodnych mocovych cest, rendini kolika
Bolest Akutni kortikalni nekroza

v lumbalni oblasti Trombdza rendlni vény

Dissekce renalni arterie

Hematom ledviny

Nador ledviny a vyvodnych mocovych cest

Syndrom zvys$ené vaskularni permeability

Kardiorenalni syndrom

Hepatorenalni syndrom

Nefroticky syndrom

Syndrom tekutinového pretizeni — m(ze byt navozen iatrogenné zvysenym pfisunem tekutin — plicni otok, kardidlni selhani
s diastolickou dysfunkci, hepatdlni kongesce, otok tkdni, mozku, gastrointestindlniho traktu, zvyseny rendlni vendzni tlak, zvyseny renalnf
intersticialni tlak a pokles eGFR

Hyperhydratace -
hypervolemie
(otoky, ascites,
fluidotorax)

Popaleniny
Ztrata intravaskularniho objemu tekutin — prostou dehydratacf (prljmy, zvraceni, diuretika)
Hemoragicky sok

Hypovolemie a Sok

Mocova retence a obstrukce vyvodnych cest mocovych
Autonomni mocovy méchyr u diabetes mellitus
Polycystické ledviny

Nador v dutiné bfisni

Syndrom ovarialni hyperstimulace

Hmatna rezistence
v abdominalni oblasti

Livedo reticularis - systémova onemocnéni, tromboembolickd pficina — souc¢asné byvaji vymizelé arteridini pulzace na periferii koncetin,
ateroembolicky syndrom

Purpura - vaskulitidy

Rash (toxoalergicky exantém) — lékové alergie byvaji asociovany s akutni TIN (peniciliny, cefalosporiny, allopurinol, diuretika, tetracykliny,
rifampicin, makrolidy)

Fibroticka napjata kize bez koznich adnex - systémova sklerodermie

Raynauduv syndrom - systémova sklerodermie, SLE

Kozni zmény

Kardiorenalni syndrom (3elesty, zmény na EKG, zndmky kardidlniho selhani)
Hepatorenalni syndrom (ascites, znamky jaterniho onemocnéni a selhani)

Otoky Rhabdomyolyza - otoky svalovych skupin, svalové slabost, kompartment syndrom
Syndrom zvys$ené kapilarni propustnosti

Nefroticky syndrom

Akutni gastroenteritida, kolitida — infekéni a neinfekéni etiologie

Prajmy Hemolyticko-uremicky syndrom (STEGHUS) — byva asociovén s hemoragickymi prdjmy

Uremicky syndrom

ACEi- inhibitory angiotenzin konvertujictho enzymu, AKI — akutni poskozeni ledvin, ANCA - protildtky proti cytoplazmé neutrofild, antiGBM — protildtky proti bazdini membrd-
né glomeruld, ARBs — blokdtory receptoru pro angiotenzin I, éGFR ~ odhadovand glomeruldrni filtrace, EKG ~ elektrokardiogram, GN — glomeruloneffitida, S, — sérovy kreati-
nin, SLE — systémovy lupus erytematodes, STEGHUS — Shiga toxin Escherichia coli — hemolyticko uremicky syndrom, TIN — tubulointersticidlni nefritida

byt zpUsobena, mimo centralnich neurolo- ® Urgentni - vyZadujici zpravidla Ié¢bu na Sok jakékoliv etiologie a akutni potifebu

gickych pfricin, ndhle vzniklou hyperazo-
temii s vysokou sérovou koncentraci urey,
metabolickym a iontovym rozvratem,
sepsi nebo intoxikaci. V ramci diferencialni
diagnostiky AKI rozliSujeme tii klinické si-
tuace, podle nichz se |ékaf rozhoduje o za-
vaznosti stavu:

www.urologiepropraxi.cz

JIP s nutnosti rychlé diagnostické a terape-
utické intervence. Do této skupiny fadime
zavazné intoxikace asociované s AKI, sepsi,
syndrom multiorganové dysfunkce, tézké
metabolické a iontové poruchy, respiracni
selhani, zivot ohrozujici krvaceni, hyper-
hydrataci nereagujici na diuretika s anurii,

/ Urol

zahdjeni mimotéIni RRT.

Neurgentni - jsou stavy, kdy k vyvoji
zhorseni renalnich funkci dochazi v pri-
béhu nékolika dni s maximem do 3 mé-
sici u hemodynamicky stabilniho paci-
enta, nevyzadujiciho [é¢bu RRT (stadium
AKI 1-2).
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®  AKIl on CKD - u pacientd se zndmym
chronickym onemocnénim ledvin muze
dojit vlivem rdznych inzultd k ndhlému

zhorseni renalnich funkci.

Klinicky obraz, anamnestické udaje, fyzi-
kalni, laboratorni a zobrazovaci vysetfenijsou
dllezitou soucasti diferencialné diagnostické-
ho pfistupu u nemocnych s postizenim led-
vin. Laboratorni vysetfeni, jez jsou nezbytna
pfi zékladni diagnostice AKI, jsou uvedena
v tabulce 2.

Akutni sonografické vysetieni ledvin
dostupné na vsech urgentnich pfijmech
nemocnic muze rychle vyloucit nebo po-
tvrdit hydronefrézu, urolitidzu, ascites,
nadory a zndmky chronického postize-
ni ledvin. V pfipadé podezieni na cévni
pri¢iny vzniku AKI je vhodné doplnéni
Dopplerovského sonografického vysetreni
nebo v indikovanych pfipadech CT angio-
grafie (stendza renalni arterie, disekce aor-
ty). Echokardiografické vysetieni je zddouci
u pacientl s kardiorendInim syndromem

a respirac¢ni insuficienci.

Patofyziologie vzniku AKI
Patofyziologie AKI zavisi priméarné na
vyvoldavajicim inzultu, ktery mGze zplsobit
tubularni poskozeni a obstrukci tubuld, po-
stizeni glomerull s poruchou glomerulérni
a tubularni mikrocirkulace, aktivaci endote-
lidlnich bunék, infiltraci renalni tkané zanét-
livymi bunkami — makrofagy a monocyty,
aktivaci imunitnich a neurohumoralnich
mechanismu (napf. RAAS a sympatické-
ho nervového systému), poruchu rendlni
autoregulace a aktivace tubuloglomeruldrni

zpétné vazby. Rendlni tubuldrni bunky jsou
obecné velmi citlivé na ischemii a pfi zavaz-
nych inzultech typu ischemicko-reperfuz-
niho poskozeni, vlivu rGznych nefrotoxin(,
cytokinl (cytokinovda boufe) a krystald,
dochazi k aktivaci jejich zaniku apoptézou
anebo regulovanou nekrézou tzv. nekropto6-
zou, pyroptézou a ferroptdzou v zavislosti
na etiologii (8). Mnoho nefrotoxickych latek
ma kombinované mechanismy plsobeni,
z nichz napt. jodova kontrastni latka, pouzi-
vana k zobrazovacimu vysetieni (CT, angio-
grafie) ma jednak pfimy cytotoxicky efekt
na renalni tubularni buriky, a také nepfimé
toxické ucinky vedouci k alteraci rendlni
hemodynamiky na podkladé vazokonstrikce
arteriol s nasledkem prolongované ische-
mie v oblasti vnéjsi diené ledvin. Jodova
kontrastni [atka navic indukuje nadmérnou
tvorbu reaktivnich kyslikovych radikald se
zvySenim oxidaéniho stresu a narusenim
renalnich funkci (9, 10).

Nasledna restituce renalnich tubular-
nich bunék mlze mit adaptivni charakter,
jenz zahrnuje rezoluci zanétlivého infiltratu,
obnovu epitelidlnich a proliferaci tubular-
nich bunék, ale také maladaptivni charakter
vedouci k fibroze renalni tkané a CKD. Za
jednu z moznych mnohych pticin maladap-
tivniho procesu je povazovana zastava bu-
nécného cyklu tubuldrnich bunék v G2/M
fazi s naslednou aktivaci pericyti a myofib-
roblastt s nadprodukci kolagenu a jizvenim.
Obecné jsou pficiny maladaptivni odpovédi
na inzult pfisuzovany zejména tizi renélniho
selhdni, vy3Simu véku nemocného, a také
vlivu opakovanych chronickych ,mensich”
inzultd (11).

Tab. 2. Laboratornivysetreni k zdkladni diferencidini diagnostice AKI

Moznosti terapie akutniho
poskozeni anebo selhani ledvin

Lécebné postupy u AKI mdzeme rozdélit
na specifické, tedy primarné zamérené na
vyvoldvajici onemocnéni, a obecné, jez mo-
hou byt pouzity u vSech pacientl s rdznou
etiologii vzniku AKI. Dale rozliSujeme terapii
na konzervativni a invazivni za pouziti RRT
(Tab. 3).

Prevence a prognéza AKI
V celkovém pristupu k pacientovi je za-

sadni zabranit vyvoji AKl a pfi rozvinutém AKI

zase progresi rendlniho selhani az do potreby

zahdjeni RRT |écby.
Zéakladni opatreni v prevenci vzniku a pro-

grese AKl jsou (18):

B [ écba primarniho onemocnéni, jez ke
vzniku AKI vedlo.

® Udrzeni normotenze a normalniho per-
fuzniho tlaku ledvin — v praxi to znamena
upravit |é¢bu pacienta s eventudlnim vy-
sazenim antihypertenzivni medikace pfi
sklonu k hypotenzi, Setrnou tekutinovou
resuscitaci, pokud je indikovana, a také
podani vazopresor pfi chybéjici reakci
na podany intravenézni objem tekutin.

B Vyvarovat se podani nefrotoxické terapie.
V piipadé, Ze je nezbytnd, je namisté vyuziti
terapeutického monitoringu Ié¢iva (TDM),
napf. u terapie vankomycinem, aminogly-
kosidy, colistinem. Aminoglykosidy jsou
u pacientd s AKI podavany v intervalu 1x
za 24 hodin dle doporuceni KDIGO 2012 (1).

m V prevenci kontrastem indukované
nefropatie (CIN) je indikovana a v sou-
casnosti jedind Ucinna terapie — dosta-
tecna hydratace pacienta s udrzenim

Vysetreni

Krev (biochemie
a hematologie)

urea, kreatinin, glukéza, Ca*, P, Na*, K', Mg”, transamindzy, bilirubin (konjugovany a nekonjugovany), haptoglobin, schistocyty,
myoglobin, kreatinkindza, laktatdehydrogendza, koagula¢ni status, krevni obraz a diferencidlnf rozpocet, acidobazickd rovnovaha, volné
lehké fetézce imunoglobulind, imunofixacni elektroforéza sérovych bilkovin, krevni natér (maldrie), laktat, prokalcitonin, IL-6, CRP, FW

ikl FEurea

chemicky + sediment, mikroskopické a kultivacni vysetieni, imunofixacni elektroforéza bilkovin, paraprotein, UPCR, UACR, FeNa,

Toxikologie

krev, moc¢, zaludecni obsah, stolice na spory (houby), bed-side vysetieni moci na léky a drogy

Mikrobiologické, virologické
a bakteriologické vysetieni

hemokultura (sepse), mo¢, odbér biologického materialu podle vyvolavajici nemoci napt. pleurdinf punktat, sputum
sérologie na hantaviry, hepatitidy B a C, CMV, EBV, legionella, influenza, parainfluenza

Imunologické vysetieni

autoimunitni protildtky — ANCA, ACLA, ENA screening vcetné anti-dsDNA, ANA, antiGBM, APLA2R, C3, C4 komplement, CIK

Ostatni

PCR test na covid-19 (coronavirus)

ACLA - protildtky proti kardiolipinu, ANA — antinukledrni protildtky, ANCA — protildtky proti cytoplazmé neutrofild, anti-dsDNA — protildtky proti dvouspirdlové DNA, antiGBM —
protildtky proti bazdIni mebrdné glomeruld, APLA2R - protildtky proti receptoru pro fosfolipdzu A2, CIK - cirkulujiciimunokomplexy, CMV — cytomegalovirus, CRP - C reaktivni
protein, C3 a (4 - slozky komplementu, EBV — Ebstein Barr virus, ENA — endonukledrni protildtky, FeNa* — frakéni exkrece sodiku, FEurea — frakcni exkrece urey, FW — sedimenta-
ce erytrocytd, IL-6 — interleukin 6, PCR — polymerdzovd retézovd reakce, UACR — pomér albumin/kreatinin v moci, UPCR — pomér protein/kreatinin v moci

80 UROLOGIE PRO PRAXI / Urol. praxi. 2024;25(2):77-87 /

www.urologiepropraxi.cz



Z POMEZI UROLOGIE {
AKUTNI A CHRONICKE SELHANI LEDVIN
Tab. 3. Lécebné postupy u akutniho poskozeniledvin (1, 12, 13, 14, 15, 16, 17)

Specifické postupy - vzdy u znamé pfriciny

Intoxikace léky, toxickymi latkami, drogami

B Antidotum

Etanol u metanolu a etylenglykolu

Naloxon u opidtl a heroinu

Flumazenil u benzodiazepint

N-acetylcystein u paracetamolu (také u Amanita phalloides)

Silybinin (Legalon) — otrava Amanita phalloides

B Hemodialyza — high-fluxova

Metanol, etanol, etylenglykol

Léky — litium, salicylaty, karbamazepin, metformin (pfi tézké laktatové acidoze), teofylin, kyselina valproova, barbituréty, fenytoin
B Vyménnd plazmaferéza

Amanita phalloides, tyreoidaini hormony (tyreotoxicka krize nebo otrava)

B Hemoperfuze

Jiz mélo pouzivand metoda v terapii intoxikaci a v nékterych statech neni viibec dostupni,

v soucasnosti je v mnoha pfipadech (intoxikace Iéky) nahrazena high-fluxovou hemodialyzou

Sepse

m Sirokospektralni empirickd parenteraini antimikrobidInf terapie podle predpokladané infekce aplikovana do 1 hodiny od diagnézy sepse

B Vzdy vylouceni a sanace zanétlivého loziska

B V pifpadé rozvinutého MODS nebo septického $oku je ke zvaZzeni pouziti mimotélni eliminacni terapie s odstranénim cytokind, endotoxinu a také plazmaferéza
B PodpUrna terapie — Hydrocortison i.v. (100-200 mg/den) v pfipadé septického soku, 20% albumin i.v.,, transfuze krevnich derivat{

Rhabdomyolyza

V zavislosti na funkci ledvin a zachované diuréze

Pti zachované funkci ledvin a dostate¢né diuréze:

B volumova resuscitace s dostatecnym piisunem tekutin parenteralné, alkalizace moci, podani 20% manitolu intravenézné k podpore diurézy (Ize také furosemid,
pokud by hrozilo tekutinové pretizenti)

Pfi selhani ledvin a anurii:

W high-fluxova IHD, kontinudIni veno-venozni hemodialyza, pfipadné také vyjimecné hemoadsorpce nebo plazmaferéza

Kardiorenalni syndrom

B | é¢ba je v Zavislosti na tizi rendiniho a kardidIniho postizeni

B Diuretika (klickova — furosemid), spironolakton (do CKD G4)

B ACEI, ARBs, betablokatory, SGLT2 inhibitory, vazodilatancia (nesiritid), finerenon (u diabetes mellitus 2. typu)
B Hemodialyza (IHD nebo CVVHD) u zévaznych stavl ischemického anebo kongestivniho AKI

B [ é¢ba primarniho kardidiniho postizeni (infarkt myokardu, chlopenni vady, ischemickd choroba srde¢ni)
W [ écba CKD

Hepatorenalni syndrom

W Terlipressin, 20% albumin, cefalosporin 3. generace

B Ve statech, kde neni dostupny terlipressin se podavé noradrenalin nebo midodrin

B Transjugularni portosystémovy shunt

W Pfj tézkém AKI - hemodialyza preferen¢né high-fluxova

B Transplantace jater

Rychle progredujici glomerulonefritida

B Podle zakladniho onemocnéni mdze byt asociovana s ANCA vaskulitidou, SLE, antiGBM nemoci
B Imunosupresivni terapie — kortikoidy, cyklofosfamid (pfip. rituximab)

B Vyménnd plazmaferéza, imunoadsorpce

Obecné postupy - u vsech pacientt

Kontrolovana tekutinova resuscitace

B StéZejni je Uvodni vyhodnoceni stavu hydratace/volémie u pacienta

B Obvykle v dédvce 30 ml/kg po dobu 2-6 hodin, poté se piisun tekutin upravuje s ohledem na stav pacienta, krevni tlak a diurézu
B Preferovana je aplikace balancovanych krystaloidl

B Je vhodné se vyhnout podani koloidnich ndhradnich roztokd (napf. Voluven) s vyjimkou tézkého krvaceni

W\ piipadé stavu hyperhydratace/hypervolemie je tekutinova resuscitace kontraindikovana

Diureticka terapie

W Klickova diuretika - furosemid

B Potencidlné je nelcinnd ve 3. st. AKI

W Indikace - lé¢ba tekutinového pretizeni, podpora diurézy

Vazopresoricka terapie

B V piipadé Sokového stavu je pfi AKI preferovano podani noradrenalinu (typicky se podavé fedény ve fyziologickém roztoku) v dévce podle klinické potfeby
pacienta

V pfipadé septického Sokového stavu je mozné podani argipressinu (nebo terlipressinu)

Kontrola glykemie
U kriticky nemocnych je vhodné udrzovani glykemie v rozmezi 7,7-11 mmol/|
B Obecné u kriticky nemocnych nenf zadouci pfilis vysoky pfisun glukézy, ani hypoglykemie

Uprava iontogramu

Pravidelné kontroly koncentrace iontl (Na*, K, CI;, Ca?*, P, Mg*) v soucinnosti s hodnocenim ABR, osmolality plazmy, FENa*, FEurea, s Upravou jejich podavani — pfi
aplikaci parenteralni vyzivy, balancovanych krystaloidG

Roztoky s vysokym obsahem chloridd (0,9% NaCl) mohou zhorsit metabolickou acidézu u kriticky nemocnych

Pravidelna monitorace renélnich funkci a diurézy
Kontrola koncentrace sérového kreatininu 1x za 24 hodin
Kontrola diurézy s jejim hodnocenim 4 6-12 hodin
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) ZPOMEZi UROLOGIE
AKUTNIA CHRONICKE SELHANT LEDVIN

Tab. 3. Lécebné postupy u akutniho poskozeniledvin (1, 12, 13, 14, 15,

16, 17) — pokracovdni

Mimotélni nahrady renalnich funkci (RRT)

nebo v. femoralis pod sonografickou kontrolou

Jsou pouzivany jako ocistovaci metody krve nebo jako ndhrada rendlnich funkci pfi ledvinném selhani
Pro jejich provedenf je nezbytné zajisténi docasného nebo permanentniho hemodialyza¢niho katétru (velikost 12-14 F) s preferenci do v. jugularis interna I. dx

Typ metody

Indikace a pfipadné kontraindikace metody

Intermitentni hemodialyza, hemofiltrace, hemodiafiltrace

Pozn.
Vlécbe AKI je upfednostrovana IHD, ostatni metody jsou vice uzivany
v 1é¢bé pacientd v chronickém hemodialyzac¢nim programu.

Pozn.

Pro provedeni IHD je nezbytné upraveni vody reverzni osmoézou, proto
je moznost jejiho provedeni pouze na hemodialyza¢nich pracovistich
nebo naJIP.Nicméné, v soucasnostijsou také k dispozici hemodialyzacni
monitory, které maji vlastni Upravnu vody.

V prlbéhu IHD se k antikoagulaci pouzivd hlavné nizkomolekulovy
heparin, ale pfi hrozbé krvéceni Ize metodu provést v pfipadé AKl bez
podani antikoagulace.

Renalni indikace - akutni selhdnf ledvin (také termindlni CKD) — v tomto pfipadé je
indikovana IHD

B Je predpoklad, Zze konzervativni postup nepovede dale ke zlepseni stavu anebo neni mozny
Podminkou provedeni terapie je hemodynamické stabilita pacienta:

B zévazna hyperkalemie (K* >6,5mmol/l) se zménami na EKG

W tézka metabolickd aciddza (pH < 7,1)

B 167ka hyperhydratace, ktera nereaguje na diuretika

B anurie po dobu > 12 hodin v konsenzu ke klinickému stavu

B t&7ky metabolicky anebo iontovy rozvrat

B zavaznd hyperazotemie

B 7 dalsich moznych indikaci Ize uvést — zédvazna hyperfosfatemie, hyperkalcemie,
hyperurikemie

Non-rendlni indikace:

M intoxikace dialyzovatelnou substanci

B hepatorendlni syndrom

B kardiorendlnf syndrom

Kontraindikace:

W poranéni CNS nebo otok mozku

B zavazna trombocytopenie Tr < 20x 10%/I

B nekontrolované krvaceni

Kontinualni veno-venézni hemodialyza, hemofiltrace,
hemodiafiltrace

Pozn.

Vyzaduji pfitomnost $koleného personalu a pristroj na provedeni CRRT.
Vprabéhu lécby CRRT je vyzadovana antikoagulacni terapie — v soucasnosti
je preferovana metoda CVVHD s regionélni citratovou antikoagulaci, zejmé-
na v piipadech, kde by u nemocnych hrozilo krvécen.

Indikovany jsou u hemodynamicky nestabilnich pacientd jako ndhrada rendlnich funkci
nebo v tzv. non-rendlnich indikacich:

B sepse a septicky sok, MODS

B hepatorendlni syndrom

B kardiorendlnf syndrom

Umoznuji lepsi kontrolu bilance tekutin a vnitiniho prostredi

Hybridni metoda - SLED

Pozn.

Provadi se na pfistrojich (monitorech) pro IHD s nastavenim nizsiho
pritoku dialyzacniho roztoku (obvykle Q = 100-300 ml/min).

Indikace jsou stejné jako u IHD, ale metoda je Setrnéjsi a je vhodnd u hemodynamicky
nestabilnich pacientd, pokud neni k dispozici CRRT, pfipadné se pouziva v dobé prevedeni
pacienta z CRRT na IHD jako tzv. pfechodné terapie.

ABR — acidobazickd rovnovdha, ACEi — inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, AKI — akutni poskozeni ledvin, ANCA — protildtky proti cytoplazmé neutrofild, anti-
GBM - protildtky proti bazdIni membrdné glomeruld, ARBs — inhibitory receptoru pro angiotenzin Il, CKD — chronické onemocnéni ledvin, CNS — centrdlIni nervovy sys-
tém, CRRT — kontinudlIni mimotéIni ndhrady rendlnich funkci, CVVHD — kontinudlni venovendzni hemodialyza, EKG — elektrokardiogram, FENa* — frakcni exkrece sodi-
ku, FEurea — frakcni exkrece mocoviny, IHD — intermitentni hemodialyza, MODS — syndrom multiorgdnového selhdni; Q  — prdtok dialyzdtu, SGLT2 inhibitory — inhibitory

natrium — glukézového kotransportéru, SLED — pomald nizkoUcinnd dialyza

adekvatni diurézy, tedy alespor 100 ml/
hodinu. Experimentélné i klinicky jsou
zkousena i dalsi [éciva v prevenci CIN,
ale vzdy je nutné zvazit potencidlni ri-
ziko a kontraindikace pfi jejich poda-
vani (N-acetylcystein, SGLT2 inhibitory,
statiny).

B Peclivy monitoring renalnich funkci, bilan-
ce tekutin a diurézy.

Prognoéza AKI zavisi zejména na vyvolava-
ni s pfipadnou potfebou zahajeni RRT a na
pfedchozich dispozicich pacienta. Ze strany
nemocného o prognéze rozhoduje zejména
stav rendIniho parenchymu v predchorobi,
pfitomnost zavaznych internich komorbidit
a v pfipadé urologickych nemocnych zacho-
vala ledvinna tkan, coz se tyka hlavné stavi
po jednostranné nefrektomii.

Chronické onemocnéni ledvin

Chronické onemocnéni ledvin (CKD)
je definovano podle doporuceni KDIGO
z 1. 2024 jako abnormality ledvinné struktu-
ry nebo funkce, pfitomné po dobu nejméné
3 mésicd, s disledky pro zdravi pacienta
(19). Typicky je CKD prezentovéno pokle-
sem glomerularni filtrace (eGFR), podle
niz jsou pacienti fazeni do kategorii G1-G5,
pficemz hodnota poklesu eGFR <60 ml/min
(< 1 ml/s) se povazuje za stfedné snizenou
a hodnoty eGFR < 15 ml/min jsou jiz zndmkou
terminalniho selhani ledvin (G5). DalSim pfi-
znakem je pozitivni albuminurie s hodno-
tou >30mg/24 hodin nebo objektivizovany
patologicky pomér albumin/kreatinin v moci
(UACR) >3 mg/mmol (Tab. 4).

Do skupiny CKD jsou fazeni také pacienti
s chronickou perzistujici mikroskopickou he-
maturii, pozitivnim moc¢ovym nédlezem v mo-
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¢ovém sedimentu (valce, krystaly) a elektro-
lytovymi abnormalitami asociovanymi s po-
stizenim renalnich tubuladrnich bunék (Tab. 5).
Pro Uplnost celé problematiky je nezbytné
poznamenat, Ze vsechna tubularni renalni
onemocnéni mohou vést také k vyvoji AKI
a tehdy je stav pacienta hodnocen jako AKI
nasedajici na CKD (acute on chronic).

Pritomnost strukturdlnich zmén v renal-
nim parenchymu, jez charakterizuji pomérné
specificky zmény asociované s CKD lze dia-
gnostikovat pomoci sonografie ledvin a vy-
vodnych mocovych cest anebo CT vysetifenim
¢i magnetickou rezonanci (MR) (Tab. 6)

Z didaktického hlediska se vzdy k pacien-
tm s CKD fadi také nemocni po prodélané
transplantaci ledviny.

Pfi stanoveni diagnézy CKD je na prvnim
misté velmi dilezité vyloucit AKI, jak bylo po-
pséno vyse. Nejcastéjsi pficinou vzniku CKD
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minéno celosvétové s regiondlnimi rozdily je
diabeticka nefropatie (DN) nasledovana hyper-
tenzni nefropatii. Alarmujici je hlavné vzestup
incidence CKD asociované s DM 1. typu, kterd
vzrostla v pribéhu 30 let (1990-2019) o 75 %,
ale u DM 2. typu vzrostla az o 156 % se zna¢-
nym zvysenim mortality o 89 % (DM typ 1)
a 172 % (DM typ 2) (23). Podle publikovanych
udaja Svétové zdravotnické organizace (WHO)
stoupla zarover incidence DM ze 108 milion(
v . 1980 na 422 miliond v r. 2014, a to zejména
v zemich s nizkymi a stfednimi ekonomickymi
pfijmy a zéroven se DM povazuje za nejcastéjsi
pficinu slepoty, rendlniho selhdni, amputace
dolnich koncetin, infarktu myokardu a cévni
mozkové piihody (24). Diabeticka nefropatie
s proteinurii se pIné vyvine pfiblizné u 40%
diabetickych pacientd, pficemz nejzavaznéj-
simi rizikovymi faktory progrese DN jsou hy-
perglykemie a hypertenze. Patologické zmény
v renalnim parenchymu zpocatku predstavuji
ztlusténi glomeruldrni bazalni membrany, kterd
je nasledovana ztlusténim tubularni a kapilarni
bazalni membrény, spolu s expanzi mezangi-
alni matrix a proliferaci mezangialnich bunék.
V pokrocilejsich stadiich dochazi ke tvorbé
mezangialnich Kimmelstiel-Wilsonovych no-
dulll, poskozeni podocytq, k dilataci kapilar
s tvorbou mikroaneuryzmat, subintimalni hya-
linézou a glomerulosklerézou, k atrofii tubuld
a rozsiteni intersticia s fibrézou a zanétlivou
infiltraci (25). Patofyziologie vzniku a vyvoje
DN je pfisuzovana oxidativnimu stresu, vznik-
1ému pfi hyperglykemii a hypoxii s uvolnénim
reaktivnich kyslikovych substanci (ROS) cestou
aktivace polyolové drahy, tvorbé produktd po-
krocilé glykace (AGEs), zvyseni exprese recep-
torl pro AGEs (RAGEs) a aktivaci zanétu (26).
Sonograficky nalezu DN i v pokrocilém stadiu
ledvinného onemocnéni nemusi mit typické
znamky chronické nefropatie a ledviny byvaji
Casto naopak zvétSené s pomérné zachovalym

parenchymem.

Klinicky obraz a patofyziologie
CKD

Klinicky obraz CKD je v pocétecnich sta-
diich onemocnéni zvykle nevyrazny, pficemz
vyvolavajici nemoci urcuji klinické obtize paci-
enta, napt. asociované s DM, zavaznym kardi-
alnim onemocnénim anebo ataky makrosko-

pické hematurie pfi respiracnim infektu u IgA
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Tab. 4. Kiasifikace chronického onemocnéni ledvin podle poklesu glomeruldrni filtrace a albuminurie

dle KDIGO 2024 (19)
Kategorie (mI/mi|G17{R,73 m?) Popis
GI1 >90 Normdlni nebo vysoka
. G2 60-89 Mirné snizena
Snizeni GFR G3a 45-59 Mimg a7 stredné snizena
G3b 30-44 Stredné az vyrazné snizend
G4 15-29 Viyrazné snizena
G5 <15 Selhanf ledvin
kategorie AER UACR Popis
(mg/24hod.) (mg/mmol) (mg/g)
Albuminurie Al <0 <3 <30 Normdlniaz mirné zvysena
A2 30-300 3-30 30-300 Stredné zvysena
A3 >300 >30 >300 Viyrazné zvysena

AER —mira vylucovdni albuminu, GFR — glomeruldrnifiltrace, UACR — pomér albumin/kreatinin v moci

Tab. 5. Flektrolytové abnormality asociované s chronickym onemocnénim rendlinich tubuldrnich bunék

(20,21,22)

Elektrolytové

z ddvodu
nemoci tubull

a jiné abnormality

Rendln{ tubuldrnfacidéza

B Proximalni, distalni, smiseny typ — hyperchloremickd metabolicka acidéza s nor-
malni aniontovou mezerou a hypokalemif

B Typ 4 - hyporeninemicky hypoaldosteronismus, typicka je metabolicka acidéza
a hyperkalemie

Vrozené tubulopatie asociované s metabolickou alkalézou a hypokalemii

B Gitelmandv syndrom — AR dédi¢nost, mutace genl pro Na*/Cl" kotransportér
(SLC12A3) a transportéru Mg** (TRPM6) v casti distalniho tubulu senzitivniho na
tiazidy, patogennf varianty mitochondridlni RNA — MT-TF a MT-TI

B Bartterlv syndrom — AR dédi¢nost, mutace gend SLCI12AT, KCNJI, CLCNKB, BSND,
CLCNKA a MAGED? kédujicich transport soli (Na*/K*/Cl- — kotransportér, CI- kanaly
na bazolaterdlni strané membrany, recyklace K* pfes ROMK kandly v tlustém
vzestupném raménku Henleovy klicky

B [iddleQv syndrom - AR dédi¢nost, mutace genl SCNNTA, SCNNIB a SCNNIG
kédujicich a, B a y podjednotky sodikovych kanald (tzv. ENAC) lokalizovanych
v aldosteron senzitivni ¢asti distalniho tubulu a sbérného kanalku

Vrozend anebo ziskand tubulopatie

B Fanconiho syndrom — porucha vstiebdvani latek v proximalnim tubulu ledvin —
aminoacidurie, glykosurie, hypofosfatemie, hyperchloremickad metabolicka acidoza,
hypokalemie, zvysena natriuréza, hypourikemie, hypokarnitinemie

Familidrni hypokalciurickd hyperkalcemie

Tubulointersticialni nefritida — polékova, sekundami pfi autoimunitnim

onemocnéni, TINU syndrom

B mald proteinurie, leukocyturie, eozinofilurie, pfitomnost hyalinnich valcd v mocovém
sedimentu, porucha acidifika¢ni schopnosti ledvin

AR — autozomdlné recesivni, RNA — ribonukleovd kyselina, TINU syndrom — tubulointersticidlni nefritida a uveitida

Tab. 6. Strukturdinizmény v rendinim parenchymu detekovatelné zobrazovacim vysetfenim

Strukturalni
abnormality
detekovatelné

vysetieni

pfi zobrazovacim

B detekce cyst v parenchymu ledvin (ojedinélé cysty anebo polycystické ledviny)

B nepravidelny povrch ledviny

B velikost ledvin v podélné ose < 10cm

B hyperechogenita a redukce parenchymu ledvin < 12mm

B |oZiskové procesy v ledvinném parenchymu

B chronickd hydronefréza (pfi urollitidze, nddoru, stendze ureteru, nemocech prostaty)
B stavy po operaci ledvin a vyvodnych mocovych cest

B solitarniledvina, nebo transplantovana ledvina

nefropatie. S poklesem eGFR dochdzi k rozvoji
komplikaci CKD, jez jsou jednotlivé popsany ni-
Ze i smoznostmi jejich ovlivnéni. Vystupriované
pokrocilé chronické selhani ledvin vede do
obrazu tzv. uremického syndromu, jenz je vy-
sledkem akumulace uremickych toxind, které
by byly za normélnich okolnosti eliminovany
ledvinami (Tab. 7). Klinicky je prezentovan en-
cefalopatii, nauzeou, zvracenim, prdjmy a pfi-
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tomnosti vypotkl (perikardidlni, pleurdini).
Zakladni patofyziologické procesy asociované
s vyvojem a progresi CKD jsou hypoxie, ak-
tivace zénétu a fibréza. Aktivace imunitnich
bunék a porucha strevni mikrofléry navazujici
na zménu v metabolismu sacharidd a bilkovin
pfispiva k zavaznym komplikacim CKD, jako je
mineralova a kostni choroba (CKD-MBD) s na-
slednym vaskuldrnim postizenim.
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Tab. 7. Komplikace chronické nefropatie (27,28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37,38, 39,40, 41, 42)

Chorobny stav Patofyziologie a moznosti lécby

Jeden ze zékladnich marker( CKD

Vyznamny rizikovy faktor progrese CKD

Porucha glomerularni filtracni bariéry pro proteiny — podminéna napt. hyperglykemii, hyperlipidemii, cytokiny, oxidac¢nim stresem,
aktivaci RAAS

Porucha tubularni reabsorpce proteint

Lécba — ACEi, ARBs, SGLT2 inhibitory, finerenon (u DM typ 2 a pozitivni albuminurie)

Snizeny pfisun bilkovin v dieté — 0,8 g/den u CKD G3-G5

Snizend produkce erytropoetinu

Absolutni nebo funkénf deficit zeleza

Lécba je v zdvislosti na tizi anémie:

Anémie W prepardty Zeleza v peroraini nebo injekéni formé (u hemodialyzovanych pacientd)

W roxadustat — peroralni inhibitor prolyl hydroxylazy hypoxia inducibilniho faktoru — stimuluje tvorbu erytropoetinu (zvykle CKD G4-5)
B preparaty erytropoetinu — pouze injekéni forma (zvykle CKD G4-5)

B cilem lécby je udrzeniHb >100g/1 a <130g/I

Albuminurie/Proteinurie
u chronické nefropatie

Normochloremicka se zvysenou aniontovou mezerou

Ztrata funkénich nefrond s poruchou acidifikace moci a vyloucenim vodikovych iontl (H*) a poruchou tubulédrni amoniogeneze
Metabolicka acidoza Prevalence stoupa s poklesem eGFR

Vede k sarkopenii, CKD-MBD, inzulinové rezistenci, endotelidIni dysfunkci a kardiovaskuldrnimu postizent

Lécba - peroréIni podavani hydrogenuhlic¢itanu sodného v tabletach (vhodné je udrzeni [HCO,] = 20-22 mmol/)

Snizend renalni exkrece drasliku

Metabolickd acidéza pfi CKD

Rendlni tubuldrni acidéza typ 4 — hyporeninemicky hypoaldosteronismus

Snizena renalni odpoveéd na aldosteron

Snizeny piisun sodiku a vody do distalnich tubuld (srde¢ni selhani, hypovolemie).

Vliv farmakoterapie — blokdda RAAS (ACEi, ARBs, spironolakton), finerenon, kalium Setfici diuretika
Lécba:

W dieta se snizenym pfisunem drasliku

B Uprava metabolické aciddézy (hydrogenuhlicitan sodny peroralné)

B lickové diuretikum - furosemid

B vylouceni vlivu hyperkalemizujici terapie

B calcium resonium perordiné

B akutné - podani 10% glukdzy 500ml + 16 j Humulin R intravendzné po dobu 1-2 hodin

B v akutnich stavech — pfi Zivot ohrozujic hyperkalemii je indikovana hemodialyza s dialyzacnim roztokem s nizkym obsahem drasliku

Hyperkalemie

B nedostate¢né vylouceni kyseliny mocové moci

W v [é¢bé se podava allopurinol nebo febuxostat pii vyloucent jejich kontraindikaci

Hyperurikemie B dieta s omezenim pffjmu purind

B v soucasnosti je pomérné zdrzenlivy postoj k tzv. preventivni lé¢bé asymptomatické a nezédvazné hyperurikemie u pacientd s CKD
(doporuceni KDIGO 2024)

Tradic¢ni (klasicka) patofyziologie:

W 5 poklesem funkenich nefront je snizend exprese a-Klotho v distalnich tubulech ledvin

B klesd vylucovani fosfatl

B stoupaji koncentrace fosfatoninG (maji fosfaturicky efekt) FGF23 a PTH

W FGF23 a PTH spolec¢né snizuji expresi sodiko-fosfatovych transportérd typu Il v ledvinnych proximalnich tubulech, coz vede ke snizeni
resorpce fosfatd a zvyseni vylucovani fosfatl moci

B snizend az chybéjici tvorba vitaminu D3 (kalcitriolu — 1,25 dihydroxy-cholekalciferol)

B hypokalcemie byva korigovana zvysenim PTH, ktery vede k uvolnénf vapniku z kosti, vyznamna hypokalcemie svedci pro tézky deficit
vitaminu D

W zvysuje se aktivita pfistitnych télisek a vznikd sekundarni hyperparatyredza

B zvyseny sklon k urolitidze

Novy patofyziologicky nahled:

W stfevni dysbidza, dysfunkce imunitnich bunék, zanét a oxidacni stres jsou stéle vice povazovény za dilezité faktory, které prispivaji k Ubytku

Mineralova a kostni
choroba (CKD-MBD)

Hyperfosfate'm|e kostni hmoty a kalcifikaci cév, jez charakterizuji CKD-MBD
Hypokalcemie e i . ’ . PRI o P
s o B porucha fermentace sacharidd a bilkovin s tbytkem butyratu a mastnych kyselin s kratkym fetézcem zpUsobi poruchu stfevni bariéry

B presun PAMPs vyvold zanét, spolu s PTH a aktivaci imunitnich TH17 bunék vede k uvolnéni TNFa, ktery zéroven s prozénétlivou aktivitou
téchto bunék podporuje Ubytek kostni hmoty

Vaskularni kalcifikace jsou sekundarni komponentou CKD-MBD:

B ukladani kalciumfosfatovych krystal v cévni sténé (intima nebo medie) a v srde¢nich chlopnich

B predstavuiji vysoké riziko kardiovaskularniho umrti

B kalcifylaxe — ischémie a gangréna kiize a podkozi

Terapie v predialyzacnim stadiu CKD:

W dieta se snizenim prijmu fosfatd, podavaiji se vazace fosfatl peroralné (napf. calcium carbonicum, sevelamer — karbonat)

B suplementace vitaminu D a podavani jeho analogd, aktivétord receptoru pro vitamin D a kalcia

B magnezium peroralné — snizuje tvorbu kalciumfosfatovych krystald

U pacientt ve stadiu CKD G5D - lé¢enych dialyzou:

W kteff vyzaduji lécbu snizujici PTH, jsou doporucovéna kalcimimetika (napf. cinacalcet), kalcitriol nebo analoga vitaminu D, pripadné
kombinace kalcimimetik s kalcitriolem nebo analogy vitaminu D

W podavaji se vazace fosfatl (sevelamer — karbonat)

W y pacientd s kalcifylaxi je moznost podani thiosulfatu sodného a adekvatné je upraven dialyza¢ni rezim

Osteomalacie

Renalni osteodystrofie
Kalcifylaxe

Vaskularni kalcifikace
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Tab. 7. Komplikace chronické nefropatie (27,28, 29, 30, 31, 32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40, 41, 42) — pokracovdni

Akumulace
uremickych toxint
Endogenni:

Viznikaji pfi poruse funkce ledvin s nasledkem jejich hromadéni v organismu se vsemi negativnimi nasledky CKD — kachexie, anémie,
vaskuldrni poskozeni, kancerogenni efekt, pruritus, kardidIni poskozeni, kiece, neuropatie, oxidac¢ni stres

Exogenni (vznikajici v GIT):
B volné — urea, myoinositol, asymetricky dimetylarginin, kyselina mocovd, symetricky dimetylarginin
W vézané na bilkoviny — homocystein, indoxy! sulft, para-krezyl sulfét, karboxymetyllyzin

M volné - urea, myoinositol, asymetricky dimetylarginin, kyselina mocova, symetricky dimetylarginin, 32 mikroglobulin, IL-6, IL-18, IL-10,
adiponektin, TNFa, myoglobin, AGEs, lambda FLC

ACEi - inhibitory angiotenzin konvertujiciho enzymu, AGEs — produkty pokrocilé glykace proteind, ARBs — inhibitory receptoru pro angiotenzin ll, CKD — chronické onemocné-
ni ledvin, DM — diabetes mellitus, eGFR — odhadovand glomeruldrni filtrace, FGF23 — fibroblastovy rdstovy faktor 23, FLC — volné lehké fetézce imunoglobulind, GIT - gastro-
intestindIni trakt, G3-5 — stadium chronické nefropatie podle poklesu glomeruldrni filtrace, IL-6, 8, 10 — interleukin 6, 8, 10, KDIGO — Kidney Disease Improving Global Outcome,
PAMPs — s patogenem asociované molekuldrni vzory, PTH — parathormon, RAAS — systém renin-angiotensin-aldosteron, SGLT2 inhibitory — inhibitory natrium glukézového
kotransportéru, TH 17 — T-helperové lymfocyty 17, TNFa — tumor necrosis factor alfa

Mezi komplikace CKD Ize déle fadit hy-
pertenzi, anémii, metabolickou acidézu, hy-
perkalemii, malnutrici, vystupfiovanou atero-

sklerézu, a také akumulaci uremickych toxind.

Hypertenze a moznosti jejiho

ovlivnéni u CKD
Vysoky krevni tlak ma dvoji postaveni

v pfipadé CKD, protoze je jednou z pficin jeji-

ho vyvoje a také jejim zavaznym dusledkem,

vedoucim k progresi chronické nefropatie.

Hypertenze obecné narlsta s postupnym

zhorsenim rendélnich funkci a poklesem eGFR

(43). Mimo vaskularniho postizeni se stené-

zou rendlni arterie se typicky jedna o ptiznak

snizeni renalnich funkci pfi probihajicim re-
nalnim onemocnéni napf. GN prezentovana
nefritickym anebo nefrotickym syndromem,

DN nebo TIN. Patofyziologicky se na vzniku

hypertenze u CKD podili vice faktor(, mezi

néz patfi:

1) volumova expanze a retence soli, podmi-
néna redukci funkéni renalni tkané,

2) zvysena aktivace sympatického nervové-
ho systému,

3) aktivace a nedostate¢nd suprese RAAS se
zvy$enou produkci angiotenzinu 2 a akti-
vaci jeho receptoru (AT1),

4) vaskularni dysfunkce - strukturalni nebo
funkéni,

5) endotelialni dysfunkce,

6) porucha tvorby vazoaktivnich latek napf.
NO, prostanoidl, endotelinu-1, EDHF
(hyperpolariza¢ni faktor odvozeny od
endotelu),

7) vlivzvy$eného PTH a FGF23 pfi CKD-MBD
s vaskularni kalcifikaci,

8) aplikace erytropoetinu,

9) vliv pohlavis pfevaznym postizenim muz

a samotna uremie (44).

www.urologiepropraxi.cz

V1é¢bé hypertenze u CKD jsou na prvnim
misté preferovany blokatory RAAS, tedy ACEi
nebo ARBs, jezZ jsou podavany pro jejich an-
tiproteinuricky a renoprotektivni efekt. S vy-
hodou jsou pouzivany zejména u DN, ale také
u pacientl s nefrotickym syndromem vedle
dalsi 1écby. Jejich komplikaci mdze byt neza-
douci hyperkalemie, nicméné jeji pficina maze
byt u CKD multifaktoriélni a je tfeba ji peclivé
zohlednit pfi Upravé medikace. Kromé hyper-
kalemie mUze byt limitaci ACEi a ARBs sklon
k zavazné hypotenzi a u ACEi také suchy pre-
trvavajici kasel, podminény hromadénim bra-
dykininu. Pozadované dosazeni optimalniho
krevniho tlaku < 120 mmHg systoly u vdech ne-
mocnych s CKD je vhodné, pokud to pacienti
dobfe toleruji. Recentné publikované vysled-
ky prospektivni observa¢ni humanni studie
KNOW-CKD (ClinicalTrial.gov NCT01630486)
provedené u 1758 pacientli s CKD prokaza-
ly, Ze delSi doba systolického krevniho tlaku
v cilovém rozmezi je spojena s nizsim rizikem
progrese chronického onemocnéni ledvin
(45). Nicméné zejména u starsich pacientd
se sklonem k dehydrataci a paddim je lep-
$i zvolit méné intenzivni antihypertenzivni
pfistup a [é¢bu podle potieby individualizo-
vat. Pridani dalsiho preparatu do kombinace
k ACEi/ARBs pti rezistentnim typu hypertenze
zavisi pfedevsim na tizi CKD a snizené eGFR.
U pacientli s CKD G1-3 jsou pridavany kalciové
blokétory a tiazidova anebo tiaziddim podob-
na diuretika. Pokud naddle trvd hypertenze,
jsou lékem volby spironolakton anebo jiny
antagonista mineralokortikoidnich recepto-
rd, eventualné betablokator, alfa-1 blokatory
nebo centraliné plsobici antihypertenziva.
U nemocnych v pokrocilém stadiu chronické-
ho renalniho postizeni CKD G4-5 jsou hamisto
tiazidovych diuretik pfidavana klickova diure-
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tika (furosemid), obecné se nepodavaiji kalium
Setfici diuretika a podle recentniho doporuce-
ni Evropské spole¢nosti pro hypertenzi (ESH
2023) pii skutecné rezistentni hypertenzi je
mozné podani chlorthalidonu. Jinak jsou po-
déavany rovnéz kalciové blokatory, betabloka-
tory, alfa-1 blokatory nebo centralné plsobici
antihypertenziva (46). Vzdy je vhodné zvazit
také moznost non-compliance pacienta, ktery
|é¢bu z néjakého divodu neuziva, nebo cévni
(stendza renalni arterie) ¢i endokrinni pfici-
nu (napf. hyperaldosteronismus) rezistentni
hypertenze.

Dulezita obecna opatfent

Soucasti terapie hypertenze a obecné
ovlivnéni progrese CKD jsou nefarmako-
logickd opatfeni s Upravou zivotniho stylu,
s pfimérenou fyzickou aktivitou a redukci
hmotnosti u obéznich nemocnych, zanecha-
nim koufeni a piti alkoholu (47). Pfiméfena
fyzicka aktivita by méla odpovidat fyzickym
moznostem pacienta, zejména ve smyslu jeho
dalSich komorbidit napf. plicniho a kardialni-
ho postizeni. U pacientl s hypertenzi a CKD
vyjma nemocnych s nefropatii provéazenou
vysokymi ztratami soli, je dilezité také ome-
zeni pfijmu sodiku — Na* <2,0g/den anebo
soli — NaCl <5g/den (48). Do komplexniho
managementu lé¢by pacienta s CKD, je faze-
na rovnéz lécba hyperlipidemie s preferenci
terapie statiny, pfipadné ezetimibu ve stadiich
CKD G3a-G5, za predpokladu, Ze nemocni
nejsou jesté [éceni dialyzou (47).

Priprava pacienta do
chronického dialyza¢niho nebo
transplanta¢niho programu
Obvykle ve stadiu CKD G4 jsou pacienti
pfipravovani k nékteré z moznosti RRT, tzn.
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chronické hemodialyze, peritoneéini dialyze
nebo k transplantaci ledviny. V soucasnosti je
k dispozici také domaci hemodialyza, kdy ne-
mocny nemusi dochazet na hemodialyza¢ni
pracovisté. Podminkou jsou vhodné domaci
podminky pacienta a asistence dalsi osoby.
O vhodnosti typu terapie rozhoduje vice fak-
tor(: preference nemocného, kontraindikace
nékterého druhu Ié¢by a peclivé posouzeni
osetfujiciho nefrologa, zda je, ¢i neni tato
|é¢ba adekvatni pro jednotlivého pacienta.

Uprava terapie u pacient
s rendlnim poskozenim

V klinické praxi je nejcastéjsim problé-
mem mimo rozliseni AKI a CKD rozhodnuti
o nutnosti, zdali upravit davkovani nezbyt-
nych renalné eliminovanych 1ékd a jakym
zplUsobem. Potencialné nefrotoxicka jsou
nékterd antibiotika, z nichz napft. vankomy-
cin, aminoglykosidy ¢i colistin mohou zpuso-
bit zadvazné rendlni postizeni a vznik akutni

tubuldrni nekrézy. Jejich nefrotoxicky ucinek
je zavisly na davce |éku a délce terapie s moz-
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Zavér

Spravné rozpoznani zdvaznosti ledvin-
ného postizeni a zahajeni adekvatnich pre-
ventivnich a terapeutickych opatfeni mize
v mnoha pfipadech zvratit progresi nefropatie
do terminalniho stavu. Problematické jsou pfi-
pady nemocnych podstupujicich zavazné uro-
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parenchymu v terénu CKD a AKI vznikajici po
téchto vykonech na solitérniledviné. Uvedené
preventivni postupy a pfipadna konzervativni
i dialyza¢nilécba s minimalizaci tézkych kom-
plikaci mdze napomoct ke snizeni morbidity
této skupiny pacienta.
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