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Anurie je vyznamny pokles denni diurézy nebo jeji Uplné zastaveni. Anurie je obvykle projevem selhani ledvin — akutné vznikla anurie je

projevem akutniho selhaniledvin a mize byt reverzibilni, dlouhodobé ¢i trvale pfitomna anurie je projevem chronického selhani ledvin
a jeirreverzibilni. Jedna se o zavazny stav, spojeny s vyznamnou morbiditou/mortalitou. Prognéza anurie pfi akutnim selhani ledvin je
uzce zavisla na vyvolavajici pficing, stupni poskozeniledvin v dobé diagndzy a kvalité poskytnuté l1écby.
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Anuria

Anuria is a significant decrease in daily output or its complete absence. Anuria is usually a sign of renal failure; acute anuria is a sign of

acute renal failure and may be reversible while long-term or persistent anuria is a sign of chronic renal failure and is irreversible. It is a

serious condition associated with significant morbidity/mortality. The prognosis of anuria in acute renal failure is closely dependent on
the causative agent, the degree of kidney damage at diagnosis and the quality of treatment provided.
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Zakladni charakteristika

Anurie je vyznamny pokles dennf diurézy
nebo jejf Uplné zastaveni. Anurie se ¢asto rozviji
zoligurie, kterd ji predchazi. Anurie je obvykle
projevem selhani ledvin — akutné vznikla anurie
je projevem akutniho selhaniledvin (ASL), dlou-
hodobé ¢i trvale pritomna anurie je projevem
chronického selhani ledvin (CHSL).

Uvod, definice a terminologie

U malych détf je anurie definované jako tvorba
moci 0-0,5 ml/kg/h a u dospélych jako tvorba
moci 0—-50 ml/den. Oligurie predstavuje méné
vyjadreny pokles diurézy nez anurie, obvykle jako
pokles diurézy < 500 ml/24h ¢&i < 20 mi/h. Anurii
je tfeba odlisit od retence moci, kdy se jednd o za-
drzeni moci v mocovém méchyiia nemoznost se
vymocit. Selhdnf ledvin je stav, pfi kterém nejsou
ledviny schopny v dostate¢né mite vyloucit tekuti-
ny, toxiny a zplodiny metabolizmu z organizmu do
modi. Selhanf ledvin vznika pfi vyrazném poklesu
glomerularnf filtrace (GF). Na podkladé rychlosti
poklesu rendlnich funkci a zvl. GF se odlisuje akutnf
selhani ledvin (ASL) ¢i chronické selhani ledvin
(CHSL). Priciny ASL a CHSL jsou cetné a rliznoro-
dé, z nichz nékteré jsou potencialné ovlivnitelné.
Selhaniledvin je vzdy Klinicky zavazny stav ohrozu-
jici Zivot nemocného riznymi mechanizmy (1).

Standardizované definice ASL a CHSL nebyly
v minulosti jednotné pfijaté, a proto se pod tim-
to terminem skryvalo pomérné siroké spektrum
stavy jdoucich od mirné zvysenych hodnot sé-
rového kreatininu (Skr), resp. snizené hodnoty GF
az po zhroucenf funkce ledvin spojené s anurii,

tedy stav vyzadujici pouziti lécebnych metod
nahrady funkce ledvin (RRT - renal replacement
therapy) k zajisténi homeostdzy organizmu.

V uplynulém desetileti byly zavedeny no-
vé definice a klasifikace ASL i CHSL. Pro akutné
vzniklé funkeénizmény ledvin byl navrzen termin
akutniho poskozeni ledvin (AKI - acute kidney
injury) a pro chronicky probihajicf poskozeni led-
vin byl navrzen termin chronického onemocnénf
ledvin (CKD - chronic kidney disease).

Klasifikace AKI

AKl predstavuje nahly, béhem 48 hodin vznik-
Iy pokles ledvinnych funkci spojeny s absolutnim
vzestupem Skr o vice nez 25 umol/l, s nejméné 1,5
nasobnym vzestupem Skr proti vychozi hodnoté
¢i se snizenim diurézy pod 0,5 ml/kg po dobu
vice nez 6 hodin. Jako prvni klasifika¢ni systém
pouzivajici pojem AKI byl navrzen systém RIFLE,
ktery zahrnuje 3 Urovné nedostatecnosti ledvin
(Risk — riziko, Injury — poskozent, Failure — selhanf)
a 2 Urovné klinickych vystup/nasledkd, definova-
nych dobou zavislosti na RRT — (loss — pfechodna
ztrata funkce ledvin vyzadujici RRT a end-stage
renal disease — ESRD — konecné/trvalé selhani
ledvin). Urcitou Upravou systému RIFLE byl navr-
Zen klasifika¢ni systém AKIN zahrnujici 3 stupné
funkeni zadvaznosti ledvin, totozné az na malé
vyjimky s funkénimi kategoriemi RIFLE. Kategorie
Loss a ESRD nejsou soucasti systému AKIN. Termin
ASL by mél byt postupné vyhrazen pouze pro
pacienty se zédvaznym poklesem GF a nutnostf
zahéjit [é¢bu RRT. Kategorie Failure (selhani funkce
ledvin) je definovana jako akutnfvzestup Skrna 3
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x ¢i Skr > 354 umol/I (s akutnim vzestupem o >
44 ymol/l) ¢i pokles diurézy < 0,3 ml/kg/h x 24 h
nebo anurie x 12 h (2).

Klasifikace CKD

CKD je definovéno jako poskozeniledvin ¢i GF
<60 ml/min/1,73m? (< 1 ml/s/1,73m?) trvajici 3 meé-
sice ¢i déle, nezavisle na pficiné. V soucasné dobé
je obecné uznavéna klasifikace CKD do 5 stadii dle
kritérif K/DOQI z r. 2002. Tato klasifikace upfesnuje
popis jednotlivych fazi vyvoje CKD dle objektivnich
ukazatel® (GF). CHSL (kone¢né stadium onemoc-
néni ledvin) odpovida funkénimu stadiu CKD5,
ve kterém je GF < 0,25 (ml/s/1,73m?) — coz odpovi-
da priblizné hodnotam SKr > 400 pmol/I. Ve stadiu
chronického selhani ledvin — CHSL je funkce ledvin
snizend natolik, Ze ani za bazalnich podminek a pfi
dodrzovani dietnich a medikamentéznich opat-
feni nejsou ledviny schopny zajistit vyrovnanou
metabolickou situaci organizmu, dochazi k rozvoji
klinickych (uremickych) pfiznakl a nemocnému je
tfeba poskytnout Ié¢bu nahrazujicf funkci viastnich
ledvin (RRT - renal replacement therapy) (3).

Epidemiologie anurie

Akutni anurie provazi vétsinu pfipadd ASL/
AKI. Incidence komunitni AKI (pfevazuje akutnf
tubuldrni nekréza — ATN a prerendini pficiny) se
odhaduje na 22-620/1 000000 obyvatel, incidence
nemocni¢ni (pfevazuje ischemickd/toxicka ATN)
se odhaduje na 5-7 % hospitalizovanych pacient(
aincidence AKI u kriticky nemocnych se udava
v rozmezi 1-25% (hlavni pficinou je sepse, dale
velké chirurgické vykony, kardiogenni $ok, hypovo-



Tabulka 1. Rozdéleni pricin ASL/AKI

Zakladni typy pficin ASL/AKI

Prerendlni (@z 70% vsech komunitnich ASL/AKI a cca
409% nemocni¢nich ASL/AKI)

hypovolemie (krvaceni, volumovy deficit), hypoten-
ze (kardiogennf ¢i septicky Sok), poruchy intrarenal-
ni hemodynamiky (NSA, ACEI, ABR, hepato-renalni
syndrom), renovaskularni obstrukce (stendza rendlni
tepny, disekujici aneuryzma)

RenalIni (10-50% ASL/AKI)

nemoci glomerulll (Wegenerova granulomatéza -
WG, Goodpasturova nemoc — GP, Systémovy lupus
erythematodes — SLE aj.), tubulointersticialni nefri-
tidy (alergicka, aj), ATN (ischemie, nefrotoxické léky,
radiokontrastnf latky, rabdomyolyza), intratubularni
obstrukce (Iéky, lehké retézce imunoglobuling, krys-
taly), cévni (vaskulitidy, trombotické mikroangiopa-
tie, renalni tromboembolizmus)

Postrenalni (10% ASL/AKI)

konkrementy, nekréza papily, striktura ureteru, hy-
pertrofie ¢i tumor prostaty, retroperitonealni fibréza

lémie, nefrotoxiny) (1,4). Chronicka (trvald) anurie se
drive ¢i pozdéjivyvine u vsech nemocnych s CHSL.
Prdmérmé prevalence CHSL v Evropé se pohybuje
kolem 800 pacientt na milion obyvatel.

Etiologie a patofyziologie anurie

Etiologie a patofyziologie anurie je Uzce
spojena s typem funkéniho postizenf ledvin —
akutnf anurie je spojena se vznikem ASL/AKI,
trvalé anurie se vznikem CHSL.

Priciny AKI/ASL se tradi¢né rozdéluji na pre-
rendlni, renaini a postrendlni (tabulka 1).

PrerendIni priciny ASL/AKI: za fyziologickych
podminek jsou konstantni pritok krve ledvinami
a GF (tzv. rendlnf autoregulace) zajistény v Sirokém
rozmezf arteridlniho krevniho tlaku kombinacf
preglomerulérni vazodilatace a postglomerularnf
vazokonstrikce. Pfi poklesu perfuze na tzv. autore-
gulacniprah (pfiblizné 70mmHg stfedniho arte-
rialniho tlaku) se autoregula¢ni schopnost ztraci,
zvysuje se intrarendlni vazokonstrikce a klesd GF,
coz se projevuje (reverzibilnim) vzestupem Skr
a Surea. Pokud neni vyvolavajici pfi¢ina odstrané-
na, dochézi ke vzniku morfologického poskozent
ledvin (ischemické akutni tubularni nekroze —
ATN), naopak v¢asnou Upravou prerendlnich pri-
¢in Ize vzniku ATN zabrénit. Na vzniku prerendini
ASL/AKI se kromé hypovolémie, hypotenze i
nizkého srde¢niho vydeje uplatiiuji rovnéz Iéky
narusujici rendlnf autoregulaci (zvl. nesteroidnf
antiflogistika — NSA, inhibitory angiotenzin-kon-
vertujiciho enzymu ACEI, blokatory receptor(i pro
angiotenzin Il — sartany).

RendlIni pficiny zahrmujf velké spektrum one-
mocnéni postihujici rlizné anatomické ¢asti led-
viny (glomeruly, intersticium, tubuly, cévy).

Na postrendlnich pri¢indch se uplatnu-
ji predevsim onemocnéni prostaty u starsich
muzU a rdzné nitrobrisni a panevni malignity.
Prognoza obstrukeni uropatie mlze byt casto
prizniva, pokud je rozpoznana vcas.

Specifické pric¢iny akutni anurie se mohou
vyskytnout u transplantované ledviny. \V Cas-
ném i pozdnégjsim potransplantacnim obdobf
mohou zpUsobit akutni anurii rzné neimunitnf
pficiny (vaskuldrni poskozeni, stendza a trombd-
za rendlnf tepny ¢i Zily, traumatické poskozeni
stépu, obstrukce mocovych cest, nefrotoxické
poskozeni stépu plsobenim kalcineurinovych
inhibitor( ¢i jinymi nefrotoxickymi ldtkami, sepse
atd.). Mezi nejcastéjsi imunitni pficiny akutnf
anurie $tépu, kterd se vyskytuje pfedeviim v ¢as-
ném potransplanta¢nim obdobi, patii predevsim
akutni rejekce Stépu.

Pricinami CHSL jsou predevsim diabeticka
nefropatie, onemocnéni ledvin na podkladé
vaskularnich pficin a hypertenze a chronické
glomerulonefritidy. Nejc¢astéjsi pficinou CHSL
u transplantované ledviny jsou chronické re-
jeke¢nizmeény (1, 4, 5).

Vyvoj anurie u ASL/AKI a CHSL

ASL/AKI probiha v nékolika nasledujicich fa-
zich: inicidIni faze, oliguricka faze, polyuricka faze,
faze reparacni.V pfipadé nepriznivého pribéhu
ASL/AKI dochdzi k ireverzibilnimu a trvalému
morfologickému a funkénimu poskozenfledvin
a anurie se stava trvalou (1, 4).

U vétsiny nemocnych s CKD5, u kterych je
zahajovéna RRT, je diuréza zachovéana, u mensf
¢asti je diuréza snizend a pouze vzacné je pfi-
tomna anurie. K postupnému Ubytku diurézy
dochézi obvykle postupné béhem mésicl ¢i let
od vstupu do chronického dialyza¢niho lé¢eni,
a to predevsim v zavislosti na typu zakladniho
onemocnéniledvin a metodé RRT (k rychlejsimu
ubytku diurézy dochédzi béhem hemodialyzac-
ni lé¢by ve srovnani s peritonedlni dialyza¢ni
lé¢bou). V odstupu 5 let od zahajeni chronické
dialyzac¢ni 1écby je béznym jevem, Ze diuréza
klesé do faze oligurie/anurie, v odstupu zhruba
10 let je anurie jevem pravidelnym.
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Klinicky obraz
u nemocnych s anurii

U nemocného s anurif jsou vzdy piftomny
dalsi klinické projevy selhani ledvin a pfipadné
projevy zakladniho procesu vedouciho ke vzniku
anurie. Tyto klinické pfiznaky mohou byt rlizné
vyjadrené jak v zavislosti na pficiné selhani ledvin,
tak na délce trvani anurie, vysi pffjmu tekutin
a poskytnuté lé¢bé. Anurie samotna je obvyk-
le provazena hyperhydrataci vedouci ke vzniku
otokul vicek, otokd dolnich koncetin, ascitu, pleu-
ralnim vypotklm a perikardidlnimu vypotku a vy-
voji otoku plic. U nemocnych se selhanim ledvin
mohou byt pfitomny nespecifické pfiznaky jako
slabost, nevolnost ¢ zmatenost. Casté jsou zazi-
vaci obtize, zvl&sté nechutenstvi a zvraceni, déle
hluboké acidotické dychani a uremicky foetor
ex ore. Pri fyzikalnim vysetfeni dominuiji projevy
hyperhydratace, ddle bledost, ¢asté jsou petechie,
purpura ¢i hematomy. Krevni tlak byva obvykle
zvyseny. Z biochemickych ndlezd jsou vzdy pa-
trné zvysené hodnoty Skra Surea, hyperkalémie,
hyperurikémie, zndmky metabolické acidozy, hy-
perfosfatémie a hypokalcémie. V krevnim obrazu
byva prokazatelna anémie. Zatimco znacna ¢ast
klinickych projevt je spojena se selhdnim ledvin
bez ohledu, zda se jednd o akutni ¢i chronicky
stav, jsou nékteré dalsi zmény charakteristické
pro ASL/AKI resp. CHSL. Nejcastéjsimi typickymi
projevy CHSL jsou pfedevsim extrémni anémie,
hypokalcémie a hyperfosfatémie, vysoké hodno-
ty parathormonu a zfetelné morfologické zmény
na ledvinach svédcicich pro vyvoj degenerativ-
nich a atrofickych procest. Dalsi klinické projevy
spojené s anurif jsou vézané na konkrétni typ ci
konkrétni onemocnénfledvin vedouci ke vzniku
anurie a selhanf ledvin (1, 3, 4).

Akutni anurie p¥i ASL/AKI
Prerenalni pficiny

U nemocnych s ASL/AKI vzniklého na podkla-
dé hypovolémie a dehydratace (krvacenti, vyrazné
ztraty tekutin pfi diuretické lécbeé ¢i pfi extrémnich
ztrdtach tekutin v parném prostfedi apod.) mo-
hou zpocatku byt pritomny projevy dehydratace
a teprve pozdéji s vyvojem anurie mohou preva-
Zovat projevy hyperhydratace. V klinickém obrazu
nemocnych s ASL/AKI vzniklym na podkladé hypo-
tenze a hypoperfuze ledvin pfi kardiogennim soku
¢i septickém stavu mohou byt klinické projevy
zékladniho patogenetického procesu zietelné vyja-
dreny (zndmky poruchy funkce srdce resp. piznaky
septického stavu), naopak v pfipadé vzniku ASL/AKI
na podkladé poruchy intrarendlni hemodynamiky
¢i renovaskularni obstrukce mohou byt klinické
projevy méné zfetelné.
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Renalni pficiny

Klinické projevy rendlnich pfic¢in ASL/AKI
mohou byt pomeérné vyrazné, avsak mohou
byt rovnéz mélo vyjadrené a unikat pozornosti.
V klinickém obrazu vaskulitid typu WG, GP a SLE
muzou byt prevazujicim priznakem rendlni projevy
v podobeé rychle progreduijici glomerulonefritidy
(RPGN), avsak rendlni projevy téchto nozologickych
jednotek mohou byt v pozadi ¢i pfftomny sou-
bézné s extrarendlnimi projevy onemocnéni. Tyto
projevy mohou mit podobu systémovych zndmek
onemocnéni (subfebrilie, nevolnost, vysoka hod-
nota FW ¢i CRP apod)) ¢i podobu specifickych
extrarendlnich projevd (napf. plicnf projevy u WG
¢i GP ¢i specifické koznizmény u SLE apod.). U vét-
Siny vaskulitid s rendlnim postizenim Ize prokazat
typické imunitni zmény charakterizujici konkrétnf
typ vaskulitidy (protildtky typu ANCA u WG & mik-
roskopické polyangiitidy, anti-GBM protilatky u GP,
¢ianti-DsDNA u SLE). U akutnich tubulointersticial-
nich nefritid alergického pdvodu je vznik ASL/AKI
provazen vyvojem anurie nezvykly. Naopak dalsf
typy rendiniho poskozeni vedouciho ke vzniku
ASL/AKI (ATN, intratubularni obstrukce &i cévni
piiciny) mohou byt vyvojem akutni oligurie/anurie
provazeny pomerné ¢asto. Klinické projevy téchto
pricin ASL/AKIN byvaji obvykle malo zfetelné, ackoli
v nékterych piipadech mohou byt provézeny vy-
raznéjsi rendlni symptomatologif (bolestivost v be-
derni oblasti pfiembolii renalnf tepny), ¢i pestrym
klinickym obrazem zékladniho onemocnéni — napf.
pri ASL/AKI v rdamci myelomu (lytické kostnizmény,
anémie, piftomnost paraproteinu aj.) ¢i trombo-
tické mikroangiopatie (m.,j. trombotické projevy,
trombocytopenie, hemolytickd anémie) (6).

Postrenalni pfic¢iny

Pokud dochazf k blokddé odtoku moci na
urovni jedné ledviny, mGze byt klinicky pribéh
jednostranné blokady nepozorovan, diuréza
zUstadva zachovana a funkeni postizeni se mize
projevit pouze poklesem GF. Vzacnym pfipadem
akutnf anurie mdze byt oboustranna obstrukce
mocovodU, pfipadné blokada solitarni funkeni
ledviny (napt. konkrementy). Ke vzniku anurie
postrendiniho pdvodu mUize také dojit pfi Upl-
né blokadé odtoku moci na urovni mocového
meéchyfe ¢i mocové trubice (u muzd jsou ¢astou
pricinou hypertrofie ¢i karcinom prostaty, u Zzen
gynekologické nadory, dale nddory mocového
méchyrte, konkrementy, krevni srazeniny). V né-
kterych pfipadech mohou postrendIni anurii
provazet typické klinické pfiznaky (hematurie pfi
nadorech mocového méchyre, poruchy mikce
pfi hypertrofii ¢i karcinomu prostaty, kolikovité
bolesti beder pfi blokddé mocovodu, lokalni ¢i

systémové projevy nadorového onemocnént
u gynekologickych nadord) (1, 4).

Anurie u nemocnych po transplantaci led-
vin mdze byt projevem opozdéného nastupu
funkce stépu ¢i mize vzniknout akutné v rizné
fazi potransplantacniho obdobi. Nékteré priciny
anurie mohou byt klinicky némé (ATN rdzného
plvodu), jiné (napf. akutni rejekce) mohou byt
provazeny rizné intenzivnimi pfiznaky lokalni-
mi (zvétsenia bolestivost $tépu) i systémovymi
(nevolnost, subfebrilie).

CHSL

U nemocnych s dlouhodobou a trvalou
anurii v rdmci CHSL Ize pozorovat rdzné vyjad-
fené klinické priznaky urémie (uremicky kolorit
kize, uremicky foetor ex ore) a pfipadné projevy
zakladniho onemocnénf ledvin (napf. hmatné
zvétsené polycystické ledviny a jatra) (3).

Vysetiovaci postup u akutni anurie
ViySetfovaci algoritmus zahrnuje nasledujici

kroky:

B Odlisenfakutné vzniklé anurie v ramci ASL/
AKl od chronickeé ¢i trvalé anurie v ramci
CHSL je obvykle snadné; ndrocnéjsim
diferencidlné diagnostickym ukolem méze
byt odliseni akutné vzniklé anurie v rdmci
ASL/AKI od kombinace akutnich zmén
nasedajicich na CKD: proto je tfeba ziskat
Udaje o pfedchozim funkénim stavu led-
vin (zvl. cenné jsou hodnoty Skr), posoudit
zmény na ultrazvuku ledvin (atrofii ledvin,
zUzZeni korové vrstvy) ¢i zmeény laboratorni
(hypokalcémie, hyperfosfatémie, zvysené
hodnoty parathormonu, projevy anémie)
svédcici pro chronicky stav.

®  Vyloucen{ obstrukce mocovych cest - pro
obstrukci svéd¢i predchozi anamnéza
konkrementd ¢i obstrukce na urovni dol-
nich mocovych cest, pfitomnost hmatného
mocového méchyfe, vznik Uplné anurie,
ultrazvukové vysetfeni s obrazem dilatace
kalicho-péanvickového systému.

m  Vyloucenf prerendlni priciny (vyloucenf kar-
diogenniho ¢i septického soku, dehydratace
a hypotenze pii ztrdtach krve a tekutin ¢i
jiného plvodu, vylouceni akutniho uzaveéru
velkych cév vzniklého spontanné ¢i v sou-
vislosti s intervenci na cévach atd.).

®  \Vylouceni parenchymového onemocnéni
ledvin — pétrat po projevech systémového
onemocnéni ledvin (artralgie, myalgie, ras, sub-
febrilie), po uzivani nefrotoxicky plsobicich
lékd (néktera antibiotika, NSA, ACE inhibitory/
sartany), vysetfit moc (pfitomnost erytrocytd
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a/Cibilkoviny mdze svédcit pro glomerulone-
fritidu &i intersticidIni nefritidu).

m  Specificky vysetfovaci pfistup vyzadujf
nemocni's akutni anurif po intoxikaci a nemoc-
ni po transplantaci ledviny. U nemocnych
s akutni anurif vzniklou v rémci intoxikace
nezndmou latkou je tfeba zjistit pficinu in-
toxikace, vyloucit nefrotoxicky ucinek latky
a pocitat s tim, ze anurie mUze vzniknout
kombinaci nékolika pficin (nefrotoxicky ucinek,
vyvoj ATN pfi dehydrataci a hypoperfuziledvin
aj.). U nemocnych s vyvojem akutnianurie po
transplantaci ledviny je tfeba predevsim odlisit
neimunitni a imunitni pficiny anurie.

Vysetiovaci metody

pii akutni anurii

B \Vysetfen/ moci chemicky a mocového sedi-
mentu pred vznikem anurie: *pfitomnost
krve i bilkoviny mohou byt projevem tubu-
lointersticidlnf nefritidy ¢i glomerulonefritidy,
*pritomnost leukocyturie provazi mocové
infekce a tubulointersticialni nefritidy.

B Biochemie: *opakovana vysetienf urey,
kreatininu, elektrolytd, krevnich plynQ:
kzavaznym metabolickym ddsledklim anurie
patii predevsim hyperkalémie a metabolicka
aciddza. Surea neni vhodnym ukazatelem
funkce ledvin a u Skr je tfeba pocitat s tim,
7e mUze zUstat v normalnim rozmezi pres
vyznamny pokles GF. Zna¢na pozornost je
venovana novym biomarkerdm ASL (napf.
neutrofilnimu lipokalinu asociovanému s ge-
latindzou — NGAL) (7, 8). *Zvysené hodnoty
kreatininfosfokindzy a myoglobinurie mo-
hou byt projevem rabdomyolyzy. *Zvysené
hodnoty CRP mohou byt projevem infekce
(sepse) Ci systémového onemocnént. *Sérové
hladiny nékterych nefrotoxickych Iék( @mino-
glykosidovych antibiotik, kalcineurinovych
inhibitort) mohou zpUsobit anurii.

B Hematologie: krevni obraz: *eozinofilie
mUZe byt pfftomna napt. u alergické tubu-
lointersticidlni nefritidy, *trombocytopenie
je podezield z trombotické mikroangiopatie,
koagulac¢ni vysetfeni: diseminované intra-
vaskularni koagulopatie pfi sepsi.

B |munologie: *pfi elektroforetickém vysetfeni
mUze byt ndlezem monoklondini gamapatie,
Bence Jonesova proteinurie svéd¢i pro my-
elom. *Nékteré nélezy jsou vyznamné pro
prikaz imunitné podminénych nemoci:
ANA protildtky a anti-dsDNA protilatky
byvaji pfitomny v rdmci SLE, protildtky proti
glomeruldrni bazalni membrané v rdmci GP,
tzv. ANCA protildtky u WG a mikroskopické



polyangiitidy apod. Snizené koncentrace slozek
komplementu pfitomny napf. u postinfekénf
glomerulonefritidy, kryoglobulinémie atd.

B /obrazovaci metody: *ultrazvukové vysetieni
ledvin: velikost a symetrie ledvin, vyloucenf
obstrukce, *rentgenové vysetfenf hrudniku:
vylouceni plicni edému, *dopplerovské
vysetfeni rendlnich tepen a Zil: vyloucenf
pfipadného cévniho uzavéru, *magnetické
rezonancni angiografie: presnéjsi vysetienf
rendlnich cév.

m  FElektrokardiografie: prikaz recentné
probéhlého infarktu myokardu, hrotnaté
T viny u hyperkalémie.

B Rendlni biopsie pfi ASL nejasného plvodu.

Lécba akutni anurie
B | éCebnd péce pod vedenim ¢ive spolupraci
s nefrologem, zvolit vhodnou formu lécebné
péce (Ié¢ba na JIP u kriticky nemocnych).
| Zjisténi priciny ASL/AKI, pokud lze, tak
odstranit vyvolavajici pficinu (zvl. v rdmci
prerendlni a postrenalni formy, dfive nez se
vyvine ATN), pfipadné zahajit Iécbu zéklad-
niho onemocnéni (u renélnich forem).
= Specifickd lé¢ba u vybranych zakladnich
onemocneéni: akutni trombdza rendinf
tepny mUze byt Ié¢ena chirurgicky ¢i an-
gioplastikou a stentem. U rabdomyolyzy
je vhodna hydratace s alkalizaci. U akutnf
alergické tubulointersticialni nefritidy se
predpoklada pfiznivy Ucinek podanf kratké
kary vysokodavkovanych kortikosteroid(i
na jeji prabeh. U rychle progredujicich
(subakutnich) glomerulonefritid typu WG,
GP, SLE pfedstavuje ucinnou lé¢bu podanf
kombinované imunosupresivn{ [écby (ob-
vykle kortikosteroidd a cyklofosfamidu),
pfipadné doplnéné plazmaferézami.
U hemolyticko-uremického syndromu
predstavuji ¢asto vhodnou lé¢bu podani
Cerstvé plazmy ¢i plazmaferézy.
= Akutni anurie ledvinného Stépu mUze
vyzadovat specifickou Iécbu v zavislosti na
jejf pficiné (imunosupresivni lé¢ba pfi re-
jekci, snizeni ¢i vysazent kalcineurinovych
inhibitord v piipadé ATN zplisobené jejich
toxickym plsobenim aj).
m  |dentifikace a Iécba akutnich komplikaci (hy-
perkalémie, acidéza, plicni edém).
= Hyperkalémie: pfijem drasliku v dieté <
50mmol/den, v akutni situaci calcium
gluconicum iv.,, infuze glukdzy s inzu-
linem, furosemid, iontovazace (calcium
resonium). V pfipadé nedostatecné
odpovédi hemodialyza.

= Vznik acidézy Ize ¢astecné regulovat
omezenim pfijmu bilkovin a lé¢bou
natrium bikarbondatu.

= Plicni edém: vysoké koncentrace O,,
morfin iv., furosemid iv. ve vysokych
davkach (250 mg/h), nitraty iv. V pfipade
nedostatecné odpovedi — hemodialyza/
hemofiltrace.

m  Uprava srde¢ni funkce a perfuze ledvin:
= v pfipadé hypotenze noradrenalin,
= nebyl prokdzan renoprotektivni Ucinek

nizkodavkovaného dopaminu.

®  Monitorace a zajisténi optimalni bilance te-
kutin (9). Davky furosemidu mohou dosah-
nout stovky mg/den:
= klickova diuretika nesnizuji mortalitu ani

dobu Upravy renalnich funkci (10).

B Zajistén( patficné diety a nutri¢ni podpory
(omezit latky obsahujicim draslik, omezit
tvorbu dusikatych katabolitd, zajistit
dostatec¢nou kalorickou nalo?) (11).

B [ éky: vyloucit nefrotoxické Iéky, Iéky vyvo-
ldvajici hyperkalémii. Omezit vysetreni
s podanim kontrastni latky.

B Je nutné vénovat pozornost a zajistit
agresivni 1é¢bu infekce, omezit pfitomnost
nitrozilnich linek, katétrd v mocovych ces-
tach a velkych cévéch (11).

B Vcas odhalit a lécit koagulacni poruchy
a tendenci ke krvaceni, profylaxe inhibitory
protonové pumpy ¢i H2 blokatory, podanf
krevnich transfuzi v pfipadé potfeby.

B Zahdjeni |é¢by RRT v dobé pred vznikem
uremickych projeva. V pfipadé oligurie i
anurie je RRT nezbytna. U pacientd hemo-
dynamicky nestabilnich byvajf ¢ast&ji voleny
metody kontinudlnf (napf. kontinudlnf veno-
vendzni hemofiltrace), u ostatnich pacient(
metody intermitentni (hemodialyza, hemo-
filtrace, hemodiafiltrace, prodlouzena he-
modialyza) (12). PeritonedIni dialyza pouze
v pfipadé nemoznosti pouzit jiné RRT.
= Indikace k pouziti RRT. *Skr > 200-

700umol/la Surea > 20-30mmol/I, pokud
neni ziejmé, Ze dochdzi k Upravé ASL,
*klinicky manifestni projevy urémie (zvl.
perikarditida), *hyperhydratace (oligurie/
anurie), hyperkalémie a acidéza nezvlad-
nutelné konzervativné, *pfitomnost toxind
odstranitelnych RRT, *hypertermie (13).

Prognéza nemocnych s anurii
Progndza akutni anurie je Uzce vézana na za-
kladnf pficinu, v€asnost diagndzy a rychlost [é¢by.
Mezi hlavni rizikové faktory patif predevsim: vyssi
vek, hypertenze, kardidIni a vaskuldrni onemoc-
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nénf, pre-existujici rendlnf onemocnéni, diabetes
mellitus, myelom, chronicka infekce, myeloprolife-
rativni onemocnéni. U pacientd v nemocni¢nim
prostredi vyzaduijicich RRT se mortalita pohybuje
kolem 509%, u kriticky nemocnych a pacientd
v sepsi je vyssi. V pfipadé, Ze nedojde k Upravé
renalnich funkci béhem 6-8 tydn, Ize predpo-
klddat vyvoj chronického selhdni ledvin.

U nemocnych s CKD 5 (CHSL) predstavuje
zbytkova diuréza a zbytkova funkce vlastnich
ledvin vyznamny mechanizmus pfispivajici
k udrzenf vyrovnané bilance tekutin a homeo-
staze organizmu. U nemocnych s trvalou anurif
je nutno v pIné mite nahradit tyto funkce vlast-
nich ledvin metodami RRT.
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Komentdr ke cldnku prof. Merty ,,Anurie”

Urol. praxi, 2011; 12(5): 302-305.

Autor se ve svém clanku komplexné zabyva tématem anurie, pricemz nejvétsi prostor jako nefrolog logicky vénuje anurii, kterd je asoci-
ovana s akutnim renalnim poskozenim/selhanim (AKI) &i s chronickym onemocnénim ledvin (CKD). V ¢lanku podrobné rozvadf a komentuje
nova klasifikacnf kritéria pro AKI i CKD, ktera jsou nedilnou soucasti diagnostiky téchto stavd. Zminény jsou i dalsi priciny anurie, které jsou
zpUsobeny subrendlni blokddou a nebo nékteré specifické situace, jako je anurie u nemocnych po transplantaci ledviny.

Anurie spojend s AKl je vyznamnym rizikovym faktorem mortality u postizenych nemocnych. Z odhadované incidence 2000-3 000
pacientl/milion/rok jich asi desetina potrebuje RRT. U téchto nemocnych vyznamnym zptsobem narlista mortalita, kterd se pohybuje mezi
50-609%. Z téch, ktefi epizodu AKI vyzadujici RRT preZiji, jich pak 5-20% zlstane dependentnich na RRT chronicky (Kellum). To zhorsuje nejen
jejich kvalitu Zivota, ale vyznamnym zptsobem zvysuje i ekonomické ndklady na jejich lécbu. Z téchto dlvod je potreba, abychom se snazili
AKI predchézet ¢i minimalizovat rizika, kterd k nému vedou (dostatecna hydratace pred operaci; eliminace latek ovliviiujicich perfuzi ledvin,
jako jsou NSAID, kontrastni latky, cyklosporin A; adekvétni redukce davek cytostatik ¢i antibiotik v zavislosti na rendlni funkci a dalsi).

Spravny terapeuticky postup u anurickych nemocnych s AKl je stale zdrojem intenzivnich diskuzi a na toto téma vychazi fada kontroverznich
sdéleni. Nejvice se polemizuje o vhodnosti a pfinosu podavani diuretik a pouzivani vazopresor(. Zdsadni roli pro pripadnou restituci renaini
funkce ma adekvatni hydratace, kterd ale u anurickych nemocnych maze vést k hyperhydrataci s rizikem edému plic a iontovych zmén, které
oboje vyznamnym zpUsobem zvysuje mortalitu. Hyperhydrataci u anurickych nemocnych je ale nutné vnimat pfedevsim jako nasledek AKI,
jelikoZ selhavajici ledviny nejsou schopny adekvatné vyloucit dostatecné mnozstvi tekutin. Navic zavaznéji nemocni pacienti, ¢asto umisténf
na JIP, vyzaduji podavéni vazopresord, antibiotik ¢i nutrice, coz je spojeno v velkou tekutinovou nélozi. Hyperhydratace nemocnych je tedy
predevsim obrazem tézsiho stavu nemocného spojeného casto s horsi prognézou. Podavéni diuretik mdze hyperhydrataci korigovat casto
jen castecné, navic mlze byt spojeno s iontovymi zménami (hypokalemie, hypokalcemie) a jejich podavéni mlze zhorsovat jiz existujici
intravaskuldrni dehydrataci (tekutiny jsou sekvestrovany ve tretim prostoru a jejich mobilizace smérem do intravasklarniho kompartmentu je
obtizna). Vétsina autorl se shoduje i v tom, ze podavani diuretik neurychli nastup renaini funkce.

Jednou z mala randomizovanych studif, kterd se snaZila najit odpovéd na otazku ,adekvétnosti” hydratace a pouzivani diuretik u nemoc-
nych s AKI, byla studie FACTT (Fluid and Cathether Treatment Trial) (Grams). Z 1000 nemocnych podstupujicich 1é¢bu umélou plicnf ventilaci
(UPV) pro akutni plicni onemocnéni spliiovalo kritéria AKI 306 pacientd, ktefi byli randomizovéani do vétve s liberdinim pfijmem tekutin (obrat
tekutin 4,1 1/den, denni retence az 2,2 1/den) a do vétve s tekutinovou restrikci (obrat tekutin 3,21/den, dennf retence 0,91/den). Studie ukazala,
Ze nemocni, ktefi méli po prodélaném AKI vyssi davky furosemidu, méli lepsi celkové prezivani (véetné kratsi doby stravené na UPV ¢i RRT
|6Cbé) nez ti pacienti, ktefi méli davky nizsi a byli ve vétvi s liberdlnim prijmem tekutin. ,Cut-off” davka furosemidu nebyla stanovena, nicméné
ve skupiné s restrikci tekutin se pohybovala kolem 80-100 mg/den.

Péce o0 nemocné s anurif ¢asto vyZaduje multidisciplinarnf péci (nefrolog/internista, urolog, intenzivista) a vcasné rozpoznanf jeji pficiny a
rychlé zahdjenf adekvatni lé¢by je nezbytnym predpokladem pro jeji Uspésné zvlddnuti.
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