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Z POMEZÍ UROLOGIE
Akutní a chronické selhání ledvin

chronické hemodialýze, peritoneální dialýze 

nebo k transplantaci ledviny. V současnosti je 

k dispozici také domácí hemodialýza, kdy ne-

mocný nemusí docházet na hemodialyzační 

pracoviště. Podmínkou jsou vhodné domácí 

podmínky pacienta a asistence další osoby. 

O vhodnosti typu terapie rozhoduje více fak-

torů: preference nemocného, kontraindikace 

některého druhu léčby a pečlivé posouzení 

ošetřujícího nefrologa, zda je, či není tato 

léčba adekvátní pro jednotlivého pacienta. 

Úprava terapie u pacientů 
s renálním poškozením

V klinické praxi je nejčastějším problé-

mem mimo rozlišení AKI a CKD rozhodnutí 

o nutnosti, zdali upravit dávkování nezbyt-

ných renálně eliminovaných léků a jakým 

způsobem. Potenciálně nefrotoxická jsou 

některá antibiotika, z nichž např. vankomy-

cin, aminoglykosidy či colistin mohou způso-

bit závažné renální postižení a vznik akutní 

tubulární nekrózy. Jejich nefrotoxický účinek 

je závislý na dávce léku a délce terapie s mož-

ností sledování sérových koncentrací léků 

za pomoci TDM. Pro klinickou denní praxi je 

důležité, že úvodní dávka život zachraňující 

(i nefrotoxické) antibiotické terapie u paci-

entů v těžké sepsi a septickém šoku se nikdy 

neredukuje podle aktuálních renálních funk-

cí. Od funkce eliminačního orgánu se odvíjí 

až udržující dávka léčiva, nejdříve po 24–48 

hodinách léčby, a tehdy by měly být dávky 

léků upravené s ohledem na reziduální funkci 

ledvin. Nežádoucímu poddávkování léčiva 

nebo nefrotoxicitě lze zabránit adekvátním 

monitorováním sérových koncentrací léčiva, 

zvykle prováděné ve spolupráci s klinickým 

farmakologem. 

V současnosti s dalším rozvojem farma-

koterapie kardiálního selhání, diabetického 

postižení ledvin a proteinurie u CKD vy-

stupuje do popředí léčba SGLT2 inhibitory 

(glifloziny), které byly původně používané 

jako perorální antidiabetika ovlivňující vy-

lučování glukózy s blokádou její reabsorpce 

v proximálních tubulárních buňkách. Jedná 

se o bezpochyby velmi účinnou terapii sni-

žující riziko zejména kardiovaskulárního 

úmrtí u diabetiků a obecně proteinurii se 

snížením rizika progrese do CKD. Důležité 

je, že v případě kritického stavu, jako je sep-

se, těžká uroinfekce, těžké selhání ledvin, 

závažný chirurgický výkon, prolongované 

hladovění, je nezbytné tuto léčbu vysadit 

pro zvýšené riziko ketoacidózy a prolongo-

vané infekce (47).

Závěr 
Správné rozpoznání závažnosti ledvin-

ného postižení a zahájení adekvátních pre-

ventivních a terapeutických opatření může 

v mnoha případech zvrátit progresi nefropatie 

do terminálního stavu. Problematické jsou pří-

pady nemocných podstupujících závažné uro-

logické operační výkony s redukcí renálního 

parenchymu v terénu CKD a AKI vznikající po 

těchto výkonech na solitární ledvině. Uvedené 

preventivní postupy a případná konzervativní 

i dialyzační léčba s minimalizací těžkých kom-

plikací může napomoct ke snížení morbidity 

této skupiny pacientů.
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