) ZPOMEZi UROLOGIE
AKUTNI A CHRONICKE SELHANT LEDVIN

®  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
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