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Akutni selhani ledvin (resp. dle novéjsi terminologie akutni poskozeni ledvin) je klinicky syndrom, vyznacujici se ndhlym poklesem
rendlnich funkci, spojenym s retenci dusikatych latek a dalSich katabolitll. Jedna se o zavazny stav, spojeny s vyznamnou morbiditou
i mortalitou. Prognéza akutniho selhani ledvin je Uzce zavisla na vyvolavajici pfic¢iné, stupni poskozeni ledvin v dobé diagnézy a kvalité
poskytnuté Iécby. Véasnym stanovenim diagndzy a rychlym poskytnutim pfislusné péce Ize zna¢nou c¢ast pfipada akutniho selhaniledvin
priznivé ovlivnit a snizit riziko dalSich klinickych komplikaci i riziko vzniku chronického selhani ledvin.
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Basic features of acute renal failure

Acute renal failure (or acute kidney injury as it is now referred to in the literature) is a clinical syndrome characterized by a sudden decline
in renal function associated with retention of nitrogenous substances and other catabolites. It is a serious condition associated with
significant morbidity/mortality. The prognosis of acute renal failure is closely dependent on the causative factor, the degree of renal
damage at diagnosis, and the quality of treatment provided. An early diagnosis and prompt provision of appropriate care can favour-
ably affect a large number of acute renal failure cases and reduce the risk of acute clinical complications as well as that of developing
chronic renal failure.
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Akutni selhdni ledvin (ASL) je zévazny klinicky syndrom, vyznacuijici se ndhlym poklesem rendlnich funkci, spojenym s retenci dusikatych latek
a dalsich katabolit0.

Definice a terminologie - ivod

Standardizované definice ASL neni jednotné pfijatd, a proto se pod timto terminem skryva pomérné siroké spektrum stavy, jdoucich od mirné
zvy$enych hodnot sérového kreatininu (S, ), resp. snizené hodnoty glomerularni filtrace (GF) az po anuricky stav, vyzadujici pouzitf lécebnych me-
tod nadhrady funkce ledvin (RRT - renal replacement therapy).

Recentné byla zavedena nové definice a klasifikace ASL. Byl navrzen termin akutniho poskozenf ledvin (AKI — acute kidney injury), kdy AKI pred-
stavuje nahly (béhem 48 hodin) vznikly pokles ledvinnych funkci spojeny s absolutnim vzestupem S, o vice nez 25 umol/l, s nejméné 1,5nasob-
nym vzestupem S, proti vychozi hodnoté, ¢i se snizenim diurézy pod 0,5 ml/kg/h po dobu vice nez 6 hodin. Prvnf klasifikacni systém, pouzivaji-
cf pojem AKI, byl systém RIFLE, ktery byl pozdéji upraven do podoby novéjsiho klasifikacniho systému AKIN. Termin ASL by mél byt postupné vy-
hrazen pouze pro pacienty se zavaznym poklesem GF a nutnosti zahajit [é¢bu RRT.

Terminologie - klasifikacni systém ASL/AKI dle RIFLE

Akronym RIFLE zahrnuje 3 Grovné nedostatecnosti ledvin: Risk cili riziko poruchy funkce ledvin, Injury ¢ili poskozeni funkce ledvin a Failure ¢i-
li selhdnf funkce ledvin, a dva klinické dUsledky, definované dobou zavislosti na RRT — Loss (pfechodna ztrata funkce ledvin vyZadujici RRT)
¢i End-stage renal disease — ESRD (konecné, tedy trvalé selhanf ledvin). Zakladem klasifikace AKI je uziti dvou kritérif: vzestup S, proti pacientové
normé a pokles hodinové diurézy béhem 6, 12 a 24 hodin.

Tabulka 1. Diagnostickd kritéria pro ASL resp. AKI dle RIFLE

Kategorie Akutnivzestup S, Pokles diurézy

Risk (riziko) S, zvysen 1,5X <0,5ml/kg/hx6h

Injury (poskozeni) S, zvysen 2x <0,5ml/kg/hx12h

Failure (selhani funkce ledvin) S, zvysen 3x nebo S > 354umol/l s akutnim vzestupem o > 44 umol/I < 0,3ml/kg/hx 24 h nebo anuriex 12h

Loss (prechodna ztrata funkce ledvin)  Zavazné ASL s nutnosti RRT > 4 tydny a < 3 mésice

ESRD (konec¢né selhani ledvin) Z3avazné ASL trvajici > 3 mésice

Terminologie - modifikovany klasifikacni systém ASL/AKI dle AKIN

AKIN pouziva klasifikacni systém se 3 stupni zdvaznosti (1. stadium = Risk, 2. st. = Injury, 3. st. = Failure). Kategorie Loss a ESRD nejsou soucasti sys-

tému. Ve stadiu 1 (jinak totozném s kategorif Risk dle RIFLE) byl nové zakomponovan i maly nardst S, . Pacienti léceni RRT jsou automaticky zafa-
zovani do 3. stadia.
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Epidemiologie ASL/AKI

Epidemiologie ASL/AKI se vyznamné lisi v zavislosti na odlisnych skupinach populace. Z hlediska spektra pacient( s timto postizenim Ize pozoro-
vat trend k vyssimu véku, muzskému pohlavi, vyssimu vyskytu komorbidit, vyssimu poctu diagnostickych a terapeutickych zakrokd a poruch funk-
ce dalsich organu. Vice se uplatriuje polékové poskozeni ledvin. Stoupa pocet multifaktoridinich pri¢in ASL/AKI, zvl. u kriticky nemocnych. U ne-
komplikovanych pfipadt ASL/AKI je mortalita vyznamné nizsi nez v pfipadech multiorgdnové dysfunkce.

Tabulka 2. \/yskyt jednotlivych typl ASL/AKI

Forma ASL/AKI Vyskyt

Komunitnf AKI Incidence 22-620/1 000000 obyvatel (pfevazuje akutni tubularni nekréza — ATN a prerenalni pficiny)

AKl ziskané v nemocnici Incidence 5-7 % hospitalizovanych pacientd (pfevazuje ischemicka/toxickd ATN)

AKI u kriticky nemocnych Incidence 1-25% (z toho az v 50% je pficinou sepse, dale velké chirurgické vykony, kardiogenni ok, hypovolemie,
(spojend s pobytem na JIP) nefrotoxické latky)

Etiologie a patofyziologie ASL/AKI

Tradi¢né se vznik ASL/AKI rozdéluje na pficiny prerendlni, rendIni a postrenalnf.

U prerenélnich pficin je konstantni prdtok krve a GF v sirokém rozmezi arteridlniho krevniho tlaku zajisténa kombinaci preglomeruldrni vazodila-
tace a postglomeruldrni vazokonstrikce (tzv. renalni autoregulace). Pii poklesu perfuze na tzv. autoregulacni prah (pfiblizné 70 mm Hg stfedniho
arteridiniho tlaku) se autoregulacni schopnost ztraci, zvysuje se intrarendlni vazokonstrikce a klesa GF, coZ se projevuje (reverzibilnim) vzestupem
SN
ATN), naopak v€asnou Upravou prerendlnich pficin Ize vzniku ATN zabranit. Na vzniku prerendlni ASL/AKI se kromé hypovolemie, hypotenze ¢i niz-

Pokud nenf vyvolavajici pfi¢ina odstranéna, dochézi ke vzniku morfologického poskozenti ledvin (ischemické akutni tubuldrni nekroze —

urea’

kého srdecniho vydeje uplatruji rovnéz léky narusujici rendini autoregulaci (zvl. nesteroidni antiflogistika — NSA, inhibitory angiotensin-konvertu-
jictho enzymu — ACEI a blokatory receptor pro angiotensin Il — ABR).

Renalnf priciny zahrnujf pestré spektrum onemocnéni postihujici riizné anatomické ¢asti ledviny (glomeruly, intersticium, tubuly, cévy).

Na postrendlnich pficinach se uplatiuji pfedevsim onemocnéni prostaty u starSich muzd a rlizné nitrobfisni a padnevni malignity. Progndza ob-
strukenf uropatie je obvykle pfizniva, pokud je rozpozndna vcas.

Tabulka 3. Nejcastéjsi priciny ASL/AKI

Zakladni typy pric¢in ASL/AKI  Konkrétni priciny

Prerendlni (az 70% vsech Hypovolémie (krvaceni, volumovy deficit), hypotenze (kardiogenni ¢i septicky Sok), poruchy intrarendlni hemodynamiky (NSA,
komunitnich ASL/AKla cca40%  ACEIl, ABR, hepato-rendlni syndrom), renovaskularni obstrukce (stenéza renaini tepny, disekujici aneuryzma)
nemocnic¢nich ASL/AKI)

Rendlnf (10-50% ASL/AKI) Nemoci glomeruld (Wegenerova granulomatéza — WG, Goodpasturova nemoc — GP, systémovy lupus erythematodes —
SLE aj.), tubulointersticidlni nefritidy (alergicka, aj.), ATN (ischemie, nefrotoxické 1éky, radiokontrastni latky, rabdomyolyza),
intratubuldrnf obstrukce (Iéky, lehké fetézce imunoglobuling, krystaly), cévni (vaskulitidy, trombotické mikroangiopatie,
rendlni tromboembolizmus)

Postrenalni (10% ASL/AKI) konkrementy, nekréza papily, striktura ureteru, hypertrofie ¢i tumor prostaty, retroperitonedinf fibréza

Pribéh ASL/AKI

ASL/AKI probiha ve fazich: inicidlni, oliguricka, polyurickd, reparacni. Inicialni faze vznika od zac¢atku plsobeniinzultu do poklesu GF, poklesu diu-
rézy avzestupuS, a s . Oliguricka faze, ktera je charakterizovana pretrvavajici oligurif (< 500ml/24 h & < 20 mi/h), se vyskytuje u Casti pacientd
s ASL/AKI, zvl&sté pak u pacientd s prerenalni formou. Jeji délka zavisi na zavaznosti renalniho inzultu, pretrvavaji zvysené hodnoty S, a$ .V pfi-
znivém pripadé v prabéhu dnt az tydnd dochazi k polyurické fazi, kdy se vyrazné zvysuje diuréza, kterd je zpocétku izostenurickd. Postupné do-
chazi k dprave GF a poklesu S, a S av této fazi mize dojit ke znacnym ztratam tekutin a elektrolytd. V reparacni fazi dochazi k Gprave dalsich
funkcf ledvin, zvl. koncentra¢ni a acidifikacni.

Klinické projevy ASL/AKI

Klinicky obraz je dan pfedevsim zavaznosti ASL/AKI a vyvolavajici pficinou. Zpocatku se mohou objevit pouze zvysené hodnoty S, a5 a ne-
specifické pfiznaky ¢i zndmky onemocnéni: diuréza — obvykle snizend — mize viak byt zachovand i vyjimecné zvysend, nauzea a zvraceni, de-
hydratace avsak i hyperhydratace, zmatenost, hypertenze, zvétseny mocovy méchyr s retenci moci, bledost, petechie, purpura, hematomy, pe-
rikardialni Selest aj.

Vysetfovaci postup u pacienta s ASL/AKI

Odliseni ASL/AKI od chronického selhdni ledvin - ziskat Udaje o pfedchozim stavu (zvl. cenné jsou hodnoty S, ), posoudit zmény na ultrazvuku
ledvin (atrofie ledvin, z4zeni korové vrstvy) ¢i zmény laboratorni (hypokalcemie, hyperfosfatemie, zvysené hodnoty parathormonu, projevy ane-
mie), svédcici pro chronicky stav.
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Vysetiovaci postup u pacienta s ASL/AKI

Vylouceni obstrukce mocovych cest — pro obstrukci svédci pfedchozi anamnéza konkrementd ¢i obstrukce na urovni dolnich mocovych cest,
pfitomnost hmatného mocového méchyre, kompletnf anurie, ultrazvukoveé vysetfeni s obrazem dilatace kalichopanvickového systému.

Vylouceni onemocnéni ledvinného parenchymu - patrat po systémovych projevech onemocnéni (artralgie, myalgie, ras), po uzivani [ékd (anti-
biotika a NSA), vysetfit moc (pfitomnost erytrocytl ¢i bilkoviny mlze svédcit pro glomerulonefritidu ¢i intersticidlni nefritidu.

Vyloucit uzdvér velkych cév — privodnimi pfiznaky uzavéru rendlni tepny maze byt bolest v bederni krajiné a hematurie, asymetrie velikosti led-
vin, uzivani ACEl u pacientd se znamou stendzou, pfedchozi instrumentalni vysetfeni velkych cév ¢i hypotenze.

Vysetrovaci metody

Vysetieni moci (chemicky a mocového sedimentu): pfitomnost krve ¢i bilkoviny mohou byt projevem tubulointersticidlni nefritidy ¢i glomeru-
lonefritidy, vySetfeni osmolarity moci: osmolarita moci nad 500 mOsm/kg svedei pro prerendlni pficinu, osmolarita nizsi nez 300mOsm/kg na-
svédcuje rendIni pricing.

Biochemie: opakovana vy3etfeni urey, kreatininu, elektrolytl: k zavaznym metabolickym disledkdim ASL/AKI patii pfedevsim hyperkalémie a me-
tabolicka acidéza. S nenivhodnym ukazatelem funkce ledvin a u S, je tfeba pocitat s tim, ze mdze zdstat v normalnim rozmezi pfes vyznam-
ny pokles GF. Zvysené hodnoty kreatininfosfokindzy a myoglobinurie mohou byt projevem rhabdomyolyzy.

Hematologie: krevni obraz: eozinofilie mUZe byt pfitomna napf. u alergické tubulointersticidlni nefritidy, trombocytopenie je podezield z trom-
botické mikroangiopatie, koagulacni vysetfeni: diseminované intravaskuldrni koagulopatie pfi sepsi.

Imunologie: pfi elektroforetickém vysetfeni mize byt ndlezem monoklonaini gamapatie, Bence-Jonesova proteinurie sveéd¢i pro myelom. Nekte-
ré nélezy jsou vyznamné pro prikaz imunitné podminénych nemoci: ANA protildtky a anti-dsDNA protildtky byvaji pfitomny v rdmci SLE, protilat-
ky proti glomerularni bazédlni membrané v rdmci GP, tzv. ANCA protildtky u WG a mikroskopické polyangiitidy apod. Snizené koncentrace slozek
komplementu jsou pfitomny napt. u postinfekéni glomerulonefritidy, kryoglobulinémie atd. Priikaz hepatitidy B, C a HIV-pozitivita maji vyznam-
né konsekvence z hlediska zajisténi kontroly infekce pfi dialyza¢ni lé¢bé.

Zobrazovaci metody: ultrazvukové vysetieni ledvin: velikost a symetrie ledvin, vylouceni obstrukce, rentgenové vysetieni hrudniku: vyloucenf
plicniho edému, dopplerovské vysetieni rendini tepen a Zil: vyloucenf piipadného cévniho uzévéru, magnetické rezonancni angiografie: presnéj-
$f vysetfeni rendinich cév.

Elektrokardiografie: priikaz recentné probéhlého infarktu myokardu, hrotnaté T-viny u hyperkalémie.

Rendlni biopsie

Lécba

Zajistit spolupréaci s nefrologem, volit vhodnou formu lécebné péce (Ié¢ba na JIP u kriticky nemocnych).

Zjistit pricinu ASL/AKI, pokud Ize, tak odstranit vyvolavajici pficinu (zvl. v rdmci prerendini a postrendlni formy, dfive nez se vyvine ATN), pfipadné
zahdjit 1écbu zékladniho onemocnéni (u rendinich forem).

m  Specifickd [é¢ba u vybranych zékladnich onemocnént: akutni trombdza rendini tepny mize byt [é¢ena chirurgicky ¢i angioplastikou a stentem.
U rhabdomyolyzy je vhodna hydratace s alkalizaci. U akutnf alergické tubulointersticialni nefritidy se predpoklada priznivy ucinek kratké klry
vysokodavkovanych kortikosteroid(. U rychle progredujicich (subakutnich) glomerulonefritid typu WG, GP, SLE predstavuje Ucinnou lé¢bu
podani kombinované imunosupresivni lé¢by (obvykle kortikosteroidd a cyklofosfamidu), pfipadné doplnéné plazmaferézami. U hemolyticko-
uremického syndromu predstavuje ¢asto vhodnou lécbu podani cerstvé plazmy ¢i plazmaferéza.

Identifikovat a lécit akutni komplikace (hyperkalémie, aciddza, plicni edém).

m  Hyperkalemie: pifjem drasliku v dieté < 50 mmol/den, v akutni situaci calcium gluconicum i.v,, infuze glukdzy s inzulinem, furosemid, ionto-
vazace (calcium resonium). V pfipadé nedostatecné odpovédi hemodialyza.

B Vznik acidozy Ize ¢astecné regulovat omezenim prijmu bilkovin a natrium bikarbonédtem.

B Plicni edém: vysoké koncentrace O, morfin i.v, furosemid i.v. ve vysokych davkach (250 mg/h), nitréaty i.v. V pifpadé nedostatecné odpovedi
hemodialyza/hemofiltrace.

Upravit srdec¢ni funkci a perfuzi ledvin.

B Pfi hypotenzi noradrenalin.

m  Nebyl prokdzan renoprotektivni tcinek nizkoddvkovaného dopaminu.

Zajistit a pravidelné monitorovat optimaln{ bilanci tekutin. Davky furosemidu mohou dosahnout stovek mg/den.

m  Klickova diuretika nesnizuji mortalitu ani dobu Upravy rendlnich funkci.
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Lécba

Zajistit patfi¢nou dietu a vyzivu (omezit latky obsahujici draslik, omezit tvorbu dusikatych katabolit(, zajistit dostate¢ny energeticky pfisun).

Léky: vyloucit nefrotoxické léky a léky vyvolavajici hyperkalemii. Omezit vysetieni s podanim kontrastnf atky.

B Nefrotoxické léky: zv|. aminoglykosidy, NSA

Vénovat pozornost a zajistit agresivni [é¢bu infekce, omezit pfitomnost nitroZilnich linek, katetrli v mocovych cestach a velkych cévach.

Vcas odhalit a lécit koagulacni poruchy a tendenci ke krvacent (profylaxe inhibitory protonoveé pumpy ¢i H_-blokatory, v pfipade potfeby podani
krevnich transfuzi, vysazenf kyseliny acetylsalicylové).

B Pfj Cerstvém krvacenf: Cerstva mrazena plazma, i.v. desmopresin aj.

Zahdjit 1é¢bu RRT v dobé pred vznikem uremickych projevd, pfi oligurii ¢i anurii je RRT nezbytnd. U hemodynamicky nestabilnich pacientd volit
metody kontinudIni (napt. kontinuédlni veno-vendzni hemofiltrace), u ostatnich metody intermitentni (hemodialyza, hemofiltrace, hemodiafiltra-
ce). Peritonedlni dialyza pouze v pfipadé nemoznosti pouzitf jiné formy RRT.

B Indikace k RRT: S, > 200-700umol/l a S

(zvl. perikarditida), hyperhydratace (oligurie/anurie), hyperkalémie a acidéza nezvladnutelné konzervativné, pfitomnost toxind odstranitelnych
RRT, hyperthermie.

> 20-30mmol/l, pokud neni zfejmé, ze dochazi k Upravé ASL, klinicky manifestni projevy urémie

urea

Prognéza ASL

Je Uzce vadzéna na zékladni pficinu, v€asnost diagndzy a rychlost [é¢by. Mezi hlavni rizikové faktory patfi vy3si vék, hypertenze, kardiovaskuldrni
onemocneéni, preexistujici rendlnf onemocnéni, diabetes mellitus, myelom, chronickd infekce a myeloproliferativni onemocnéni. Mortalita se po-
hybuje kolem 509, u kriticky nemocnych a pacientd v sepsi je vyssi. Progndzu Ize posoudit v rdmci skorovacich systému (napt. APACHE II). Nedo-
jde-li k Upravé rendlnich funkci béhem 6-8 tydn( Ize predpokladat vyvoj chronického selhani ledvin.

Prevence ASL

K zakladnim preventivnim opatienti patif: identifikace rizikového pacienta, udrzeni adekvétniho krevniho tlaku a hydratace, vylouceni potencidlné
nefrotoxickych latek (zvl. NSA, ACEI, ABR, vybranych antibiotik), podani acetylcysteinu a hydratace v rdmci prevence kontrastni nefropatie.
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