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vrve

Akutni selhani ledvin (ASL) je nahle vzniklé, potencialné reverzibilni snizeni ledvinnych funkci z pfi€in prerenalnich, renalnich ¢i postre-
nalnich. Stale ¢astéjsi vyskyt souvisi kromé zlepSené diagnostiky s naristem piipadi podminénych kombinaci nékolika pfi¢in véetné
iatrogennich, pfipadl s pfidruzenymi onemocnénimi a se zvysSujicim se vékem nemocnych. Morbidita a mortalita spojena s ASL zlistava
pies pokrok v 1é¢ebnych opatrenich stale velmi vysoka. V tomto ¢lanku jsou shrnuta nova klasifikacni kritéria, nejcastéjsi priciny a pato-
fyziologické aspekty ASL, laboratorni a zobrazovaci metody umoznujici rychlou diferencialni diagnostiku. Jsou zminény i aktualni dopo-
rucené profylaktické a terapeutické postupy véetné indikaci k nahradé funkce ledvin.
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ACUTE RENAL FAILURE

Acute renal failure (ARF) is a suddenly developing potentially reversible decrease in renal function for pre-renal, renal, or post-renal
causes. In addition to better diagnostics ever more frequent occurrence is associated with the increase in the incidence of cases due to
a combination of several causes including iatrogenic, cases with associated disease, and increasing age of patients. The morbidity and
mortality associated with ARF remains to be high. The published work makes reference to a new classification criteria, most frequent
causes and pathophysiology of ARF, laboratory studies allowing quick differential diagnosis. Actually recommended prophylactic and

therapeutic approaches including renal replacement therapy are mentioned.
Key words: acute renal failure, pre-renal causes, renal causes, post-renal causes, classification criteria, therapeutic approaches.
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Klasifikace ASL

V roce 2004 zvefejnila skupina ADQI (Acute
Dialysis Quality Initiative) RIFLE klasifikaci akutniho
selhani ledvin (tabulka 1), kterd hodnoti stuper akut-
niho selhani na podkladé odchylky sérového kreati-
ninu, glomerulami filtrace (GF) a mnozstvi moci ve
vztahu k jejich vychozim hodnotdm. Snahou bylo
odstranit do té doby pfitomnou klasifikacni nejed-
notnost v hodnoceni zavaznosti ASL (3). Vzhledem
k ¢asto nedostupnym vychozim hodnotdm sérové-
ho kreatininu a GF se doporucuje odhadnout Uro-
vef GF/1,73m?2 napf. pomoci vzorce dle Cockcrofta
a Gaulta a pfipadny pokles GF by mél byt posouzen
vzhledem ke stanovenému dolnimu limitu normy 1,2
ml/s/1,73 m? (5):

Vypocet GF dle Cockcroft-Gaultovy rovnice:

(140 — vék roky)(hmotnost kg)(0,85 u Zen)

(48,9 x sérovy kreatinin pmol/l)

GF (ml/s) =

Tabulka 1. RIFLE klasifikace akutniho selhani led-

vin

Risk (R) - elevace S-kreatininu na 1,5nasobek plvodni
hodnoty anebo pokles GF o0 25 % nebo diuréza < 0,5ml/
kg/hodinu po dobu 6 hodin.

Injury (I) - elevace S-kreatininu na dvoundsobek pu-
vodni hodnoty anebo pokles GF o 50% nebo diuréza
< 0,5ml/kg/hodinu po dobu 12 hodin.

Failure (F) - trojnasobny narlst S-kreatininu, pokles GF
az 0 75 %, nebo S-kreatinin > 4 mg/dl, diuréza <0.3 ml/
kg/h po dobu 24 hodin nebo 12hodinova anurie

Loss (L) — perzistujici ASL, kompletni ztrata renalnich
funkei > 4 tydny

End-stage kidney disease (E) — selhani funkce > 3 mé-
sice
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Etiopatogeneze ASL
Redukce pratoku krve ledvinami pfedstavuje

spoleCny patologicky mechanizmus poklesu GF,

bez ohledu na pficinu ASL (10). Etiologicky se na re-
dukci priitoku krve a na vzniku ASL podileji 3 hlavni
mechanizmy:

o Prerendlni selhdni — selhani pfi zachovalé glo-
merularni i tubuldrni funkci. Glomerularni filtrace
je snizend z divodu alterace rendini perfuze.

*  Vlastni rendini selhdni — zahrnuje onemocnéni
glomerul, tubull a intersticia spojené s uvolng-
nim latek zplsobuijicich vazokonstrikci aferent-
nich arteriol.

o Postobstrukéni rendlni (postrendlni) selhani —
inicialné je zpusobeno néristem tubularniho
tlaku astim spojenym poklesem glomeru-
larniho filtraéniho tlaku. Néasledné dochazi
k vyrovnani téchto tlakd a pretrvavani snizené
GF je zplisobeno vazokonstrikci aferentni arte-
rioly.

Frekvence vyskytu ASL

Incidence ASL vzniklého v pfedhospitalizaéni
fazi dosahuje pfiblizné 100 pfipadd/milion obyva-
tel abyva diagnostikovano pfi vstupnim vySetfeni
jen uasi 1% pacientd (4). Za hospitalizace pak
Ize zaznamenat ASL u2-5% pacientl ana jed-
notkach intenzivni péce az u 6% (6). Tento narlst
incidence u hospitalizovanych je multifaktoriélni,
souvisi se starnutim populace, expozici potencidlné
nefrotoxickym procedurdm a nar(stajici komorbidité
a zavaznosti onemocnéni.
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Nejcastéjsi priciny akutniho
selhani ledvin u dospélych

Prerendlni selhani

Predstavuje asi 20% vSech ASL, ale protraho-
vané pUsobeni prerendinich faktorll se vyznamné
podili na ASL vzniklém v disledku pfimého posko-
zeni ledvin, pfedevsim tubularniho aparatu (7). Do
této skupiny fadime chorobné stavy snizujici efektiv-
ni pritok krve ledvinami. Jde pfedevsim o hypovolé-
mii nejr(iznéjsi etiologie, chronické srdeéni selhani,
septické stavy a jaterni selhani. Vétsinou mizeme
pozorovat symptomy hypovolémie — Zizen, pokles
mnozstvi moéi, zavraf, ortostatickou hypotenzi. Je
nutné se zaméfit na anamnézu excesivnich ztrat te-
kutin, GIT ztraty, poceni, rendlni pfiinu ztrat tekutin.
U pacientl s pokro¢ilym srdeénim selhanim vedou-
cim k poklesu renalni perfuze je mozno zjistit idaje
o0 ortopnoe a paroxysmalni nocni dusnosti. Skryté
se mlzZe hypovolémie rozvinout u starsich pacientt
s omezenym pfisunem tekutin a u pacientd tlume-
nych léky nebo v komatu. K prerendinim pficinam
fadime rovnéz postizeni rendini arterie — stendzu
(aterosklerdza, fibromuskuldrni dysplazie) nebo em-
bolii rendlni tepny.

Selhani pri vlastnim poskozeni ledvin

Je pfi¢inou téméf 70% vSech ASL (7) a dule-
zitou roli v jeho rozvoji hraje ucast prerendlnich
faktor(i. Do této skupiny fadime kromé dominujiciho
postizeni tubulli poskozeni ledvinného intersticia,
glomerull a parenchymovych cévnich struktur.
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Tubularni poskozeni

Tubuldrni aparat byva postizen nejcastéji, ne-
bot je velmi citlivy na ischemické vlivy s moznym
rozvojem akutni tubulami nekrézy (ATN). Casté je
rovnéz poskozeni endogennimi a exogennimi toxiny
(aminoglykosidy, radiokontrastni latky, krevni barvi-
va, cisplatina, lehké fetézce imunoglobulind pfi mno-
hocetném myelomu, ethylenglykol). Akutni tubularni
nekrdza je vibec nejcastéjsi pficinou ASL, zahrnuje
témér 60 % vech pfipadll ASL a je také nejcastéjsi
pfic¢inou zhor$eni funkce ledvin u pacient s preexis-
tujici nefropatii (7).

Zavazné tubularni poskozeni vedouci az k ATN
je nutno zvazovat napf. u pacientil s protrahovanou
hypotenzi vzniklou v ndvaznosti na srde¢ni zastavu,
krvaceni, septicky stav, pfedavkovani léky nebo chi-
rurgicky zakrok. Cilené je nutné patrat po expozici
nefrotoxickym latkdm kompletnim zhodnocenim far-
makologické anamnézy a zjiSténim pfipadné aplikace
radiokontrastnich latek v pfedchorobi. Pigmentovou
nefropatii jako pfi¢inu ASL je nutné zvazovat pfi
suspekci na rabdomyolyzu (bolestivost sval(i, koma,
kie¢ové stavy, ablzus lékd a alkoholu, prochlazen,
nadmérné fyzické cviCeni, ischemie konéetiny) nebo
pfi hemolyze (nedavné podani krevni transfuze).

Intersticialni poskozeni

Postizeni ledvinného intersticia je méné Casté,
Casto jde v8ak ruku v ruce s postizenim tubulérni-
ho aparatu. K akutnimu intersticidlnimu po$kozeni
dochazi pii akutni infekéni intersticialni nefritidé
(bakteridni infekce, Hantavirus), poSkozeni I€ky,
autoimunitnim onemocnéni (systémovy lupus ery-
tematodes), infiltrativnim onemocnéni (sarkoiddza,
lymfom). Akutni alergickou intersticialni nefritidu
polékovou nutno zvazovat pfi souasném vyskytu
eosinofilie, horecky, kozni vyrazky (ra$) a artralgii.
Akutni intersticidlni postizeni v izolované formé je
pfiCinou jen asi 2% ASL.

Poskozeni glomerulti a parenchymovych cév

Akutni postizeni glomerult s néslednym roz-
vojem ASL bylo v minulosti hlavné vyvolano dnes
jiz v naSich podminkach pomérné vzacnou akutni
(poststreptokokovou) glomerulonefritidou. Vétsi rizi-
ko akutniho a Castoiterminéiniho selhaniledvin dnes
pfedstavuje nékterd z forem rychle progreduijicich
glomerulonefritid, dfive nespravné oznacovanych
jako subakutni glomerulonefritidy. Mimo progresivni
alteraci funkce ledvin se u téchto pacientl setkéva-
me s nefritickym syndromem s hematurii a hyper-
tenzi a Casto i systémovymi projevy. S primarné
cévnim parenchymovym po$kozenim nutno pocitat
pfi hypertenzni krizi, polyartritis nodosa a ostatnich
vaskulitidach. Celkové tato skupina pfedstavuje jen
asi 6-8% vSech ASL.
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Postrenalni selhani

Predstavuje asi 10 % vSech ASL. Postrendini se-
Ihéni je vyvoldno chorobami zplisobujicimi obstrukci
mocCového systému od Urovné tubuld az po uretru.

Tubuldrni obstrukce

S tubuldmi obstrukei je nutno pocitat pfi vylu-
covani krystall fady Iéki (acyclovir, sulfonamid,
methotrexat, triamteren, indinavir), kyseliny moc¢ove,
kalcium oxalatu a pfi precipitaci lehkych fetézcl imu-
noglobulind pfi mnohocetném myelomu.

Obstrukce mocovodu

Ureterdini obstrukci jednostrannou nebo obou-
strannou muzeme oCekavat u retroperitonedlnich
tumord, pfi retroperitonedlni fibréze (propranolol, hyd-
ralazin, metisergid), urolitidze, papilarni nekréze.

Obstrukce moc¢ového méchyre
a mocove trubice

Obstrukce mocového méchyfe a uretry pat-
fi k nejCastéjSim pficindam postrenéiniho selhani.
Vyskytuje se pfedevsim u starsich muzd pfi blokadé
v subvesikélni oblasti nasledkem hypertrofie nebo
karcinomu prostaty. V téchto pfipadech mlzeme
nékdy pozorovat i zcela asymptomaticky priibéh
pfi jejim pozvolném rozvoji. U Zen je pak dllezita
anamnéza gynekologické operace nebo karcinomu
hlavné hrdla délozniho. S uretraini obstrukci se se-
tkdvame i v pfipadech karcinomu mocového méchy-
fe, kolorektalniho karcinomu a z benignich pficin pfi
obstrukci mo¢ového méchyfe koaguly a konkremen-
ty, pfi neurogennim méchyfi, striktufe uretry nebo jen
pfi nepriichodnosti mo¢ového katetru.

Reparace funkce ledvin versus
progrese do chronické insuficience

Zda dojde ke kompletni tpravé GF, zavisi na po-
¢tu zbylych nefrond. Pokud jejich mnozstvi poklesne
pod kritickou mez, pokracujici hyperfiltrace vede
k progresivni glomerularni skleréze a postupnému
rozvoji chronické renalni insuficience.

latrogenni poskozeni

U pacientl s preexistujicim rendlnim onemocné-
nim je iatrogenni poskozeni pomérmé ¢asté. Rizikové
skupiny predstavuji pfedevsim starsi lidé, diabetici,
hypertonici s vaskuldrni nefrosklerézou, pacienti
s méstnavou srdecni slabosti, po kardiochirurgickych
vykonech, dehydratovani, pacienti se stendzou rendl-
ni arterie a pacienti se Zloutenkou. K témto skupindam
je nutno pfistupovat s védomim mozného vyvolani
ASL v pfipadé aplikace aminoglykosid(i, nesteroid-
nich antiflogistik, diuretik a ACEI. Pfi nardstajicim
poCtu vySetfeni spojenych s aplikaci radiokontrastni
latky je u téchto predisponovanych pacientl nutno

/  www.internimedicina.cz

PREHLEDOVE CLANKY

zvolit méné nefrotoxické isoosmolarni preparaty 3.
generace (iodixanol, gadolinium) (12).

Komplikace ASL

o abnormality v elektrolytovém a vodnim hospo-
dafstvi

o kardiovaskularni komplikace (srdecni selhani,
infarkt myokardu, arytmie, srdecni zastava, pe-
rikarditida)

o plicni postizeni (plicni edém, pleuritida, krvaceni
do plic, ARDS)

o gastrointestinélni komplikace (nauzea a zvra-
ceni, prijem, krvaceni do gastrointestinlniho
traktu, hyperamylasémie)

* infekéni komplikace (pneumonie a infekce mo-
covych cest)

* neurologické a psychické projevy (letargie, som-
nolence, obraceny spankovy rezim a porusené
kognitivni schopnosti)

Mortalita

Mortalita pfi ASL celkové poklesla se zavedenim
dialyzy a kolisa v rozmezi 25-90 %, v priméru 40-
50%, na jednotkach intenzivni péCe vSak stale dosa-
huje az 70-80% a je v pfimé zavislosti na zavaznosti
celkového stavu pacienta a pfidruzenych chorobach.
Umrtnost je té7 véeobecné mensi u neoligurického
ASL (>400 ml/den) nez u oligurického (<400 ml/den).

Laboratorni vysetieni

Laboratorni vySetfeni nds informuje o stupni
zévaznosti ASL a umoziuje provést diferencidini
diagnostiku jeho pficin. Umoznuje sledovat efekt te-
rapeutickych opatfeni a maximalné omezit moznost
iatrogenniho poSkozen.

Plazmatickd koncentrace urey

Plazmaticka koncentrace urey jen Spatné vypo-
vida o hodnoté GF a je vyrazné zavisla na rychlosti
priitoku modi tubuldrnim aparatem, tedy na velikosti
diurézy. V pfipadé prerendlniho selhani pomaly pr-
tok modi tubularim aparatem usnadriuje reabsorpci
urey a vede, neumérné k poklesu GF, k disproporci-
onalnimu narlistu poméru sérovych hladin urey vici
kreatininu na >20. K signifikantnimu nérdstu hladiny
urey vSak mize dojit i pfi zachovani normaini hodnoty
GF v dusledku jeji zvysené produkce pfi soucasné
medikaci steroidy, traumatu nebo krvaceni do GIT, pii
katabolickych stavech nebo Utlumu tkanového anabo-
lizmu (tetracyklin). Naopak s vyrazné nizkymi bazal-
nimi hodnotami urey se mlzeme setkat v pfipadech
téZké malnutrice a pokrocilého onemocnéni jater.

Plazmaticka koncentrace kreatininu

Plazmatickd koncentrace kreatininu umozriu-
je pomémé presny odhad GF, nebot je odrazem
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clearance endogenniho kreatininu. Tvorba kreati-
ninu v8ak zavisi na svalové hmoté a posouzeni je-
ho sérovych koncentraci musi byt vzdy provedeno
s ohledem na hmotnost, vék a pohlavi. Za dolni
limit normalni hodnoty GF u dospélého Elovéka je
povazovana hodnota 1,2 ml/s/1,73 mm2. Podobné
jako v pfipadé urey ma vSak stanoveni sérovych
koncentraci kreatininu a nasledny vypocet GF sva
Uskali. Néktera onemocnéni a Iéky mohou ovlivnit
vzajemnou korelaci kreatininu a GF. Napf. pfi akutni
glomerulonefritidé dochdzi k nardstu tubuldrmi se-
krece kreatininu a tim k faleSnému snizeni hodnoty
sérového kreatininu v pfipadé ASL. Naopak trimeto-
prim a cimetidin snizuiji tubuldmi sekreci a zpUsobuiji
faleSné zvySeni hodnot kreatininu i pfi norméalnich
a stabilizovanych hodnotéch GF.

Posouzeni kompletniho krevniho obrazu
a koagulaénich parametra

Leukocytéza neni pfi ASL neobvykld. Odchylky
v ostatnich krevnich fadach mohou dopomoci k ur-
¢eni prvotni pficiny ASL. Soucasna leukopenie
a trombocytopenie mlze byt doprovodnym jevem
systémového lupus erytematodes nebo trombotické
trombocytopenické purpury. Anemie nebo peniz-
kovaténi (rouleaux) erytrocytd mize byt projevem
mnohoCetného myelomu. Mikroangiopatickd ané-
mie se vyskytuje napf. pfi ateroembolickém postize-
ni ledvin, u trombotické trombocytopenické purpury
a pfi maligni hypertenzi. S eosinofilii se mizeme
setkat u alergické intersticidlni nefritidy, polyartritis
nodosa, nékterych dalSich vaskulitid a u ateroembo-
lie. Koagulaéni poruchy svéd¢i pro onemocnéni jater
nebo hepatorenalni syndrom.

Biochemické vysetreni krve

Elevaci kreatinfosfokindzy pozorujeme v souvis-
losti s ASL u rabdomyolyzy a u infarktu myokardu.
Elevace jaternich transamindz provazi progresivni
jaterni selhavani, kongestivni hepatopatii a hepato-
renalni syndrom. Stfedné zavazna hypokalcémie je
pfi ASL obvykld. Castou komplikaci pak byvéa hyper-
kalémie.

Vydej moci
Zmény v mnozstvi moci obvykle $patné koreluji

se zménami GF. V pfiblizné 50-60 % je ASL neoligu-

rické. Nicméné rozdéleni na kategorie anurické se-

Ihdni, oligurické selhani a neoligurické selhani mize

napomoci v diferencidlni diagnostice pfi€in ASL:

o anurické ASL (<100 ml/d) — obstrukce vyvod-
nych cest mocovych, uzavér rendini arterie,
rychle progredujici glomerulonefritidy, difuzni
bilateraini kortikéIni nekréza

o oligurické ASL (100-400 ml/d) — prerenalni se-
Ihani, hepatorenalni syndrom

* neoligurické ASL (>400 ml/d) — akutni tubuloin-
tersticialni nefritida, akutni glomerulonefritidy,
parcialni obstrukce mo€ovych cest, toxicka ne-
bo ischemicka ATN, radiokontrastni nefropatie,
rabdomyolyza.

Mikroskopicky rozbor moci
Posouzeni bunéénosti mocového sedimentu,

pfitomnosti valcl nebo krystall je dulezitym pilifem

diferencialni diagnostiky pficin ASL

e normalni mocovy sediment — prerendlni nebo
postrendini selhani, HUS/TTP, preglomerularni
vaskulitidy nebo ateroembolické postizeni

o granularni véalce — ATN, glomerulonefritidy, in-
tersticidlni nefritida

o erytrocytarni valce — glomerulonefritidy, maligni
hypertenze

o leukocytarni valce — akutni intersticidlni nefriti-
da, pyelonefritida

» eosinofilurie — akutni alergicka intersticialni nef-
ritida, ateroembolické postizeni

o krystalurie — kyselina mocova, kalcium oxalat,
acyclovir, sulfonamidy, methotrexat, triamteren,
indinavir, etylenglykol, radiokontrastni latky.

Biochemické vysetieni moci

Biochemické vySetfeni moci je vyrazné népo-
mocné v diferencidlni diagnostice prerendlni azoté-
mie a jejim odlieni od ATN, coz ma zdsadni vyznam
pfi volbé terapeutického postupu. Biochemické vy-
Setfeni moci by mélo byt provedeno jesté pred po-
danim diuretik.

MocCovy nélez svédEici pro prerenalini ASL:

*  specifickda hmotnost mo¢i > 1,018

¢ osmolalita mo¢i (mOsm/kg H,0) >500

* koncentrace sodiku v mo¢i (mmol/l) <15-20

* mocovy/plazmaticky pomér kreatininu (umol/l)
>40

Mocovy nélez svédcici pro ATN:

* specifickd hmotnost moci < 1,012

¢ osmolalita mo¢i (mOsm/kg H,0) <500

*  koncentrace sodiku v moci (mmol/l) >40

* moCovy/plazmaticky pomér kreatininu (umol/l)
<20.

Vypocet frakéni exkrece sodiku (FE Na)

Viypocet frakéni exkrece Na umoziuje zhodno-
ceni clearance kreatininu a Na, umozriuje zhodno-
ceni filtrace i reabsorpce Na. Nar(ist FE Na muze
predchazet oligurické fazi ASL.

mocovy Na/plazmaticky Na
FE Na < ( y Na/p y Na)

(mocovy kreatinin/plazmaticky kreatinin)

* FENa<1% = prerenalni ASL
* FENa>1%=ATN
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Zobrazovaci metody

Setfenim umoziujicim vylouceni event. postrendini
etiologie ASL. Mohou identifikovat misto pfipadné
blokady vyvodnych cest moCovych a v nékterych
pfipadech rozliSit anatomickou blokadu od funkéni
dilatace dutého systému. Zékladnim vySetfenim
je ultrasonografické vySetfeni ledvin a vyvodnych
cest véetné vySetfeni postaty. Ultrazvukové vySet-
feni by mélo, pokud nejsou ohrozeny vitaini funkce,
pfedchazet jakymkoli dal$im diagnostickym a tera-
peutickym krok(im. Lze vyuZit i ostatni zobrazovaci
metody, pfedevsim CT vySetfeni, magnetickou re-
zonanci, vyluéovaci urografii, antegradni pyelogra-
fii event. cystouretrografii. VétSina téchto metod je
vSak spojena s aplikaci kontrastni latky a rizikem
iatrogenniho poSkozen.

Bioptické vysetFeni

Biopsie ledviny je rezervovéana na vySetfeni ASL
nejasné etiologie, mlZze prokazat specifickou pficinu
selhani. Je velice dlleZita pfi podezfeni na glome-
rularni etiologii ASL, pfedevsim rychle progredujici
glomerulonefritidy.

Profylaxe ASL

Otézka ucinnych preventivnich opatfeni zabra-
fujicich rozvoji ASL u predisponovanych pacientd je
velmi problematicka. V sou¢asné dobé Ize u téchto
pacientli doporucit dosazeni a udrzeni adekvatni
hydratace, korekci hypotenze a vylouéeni podavani
nefrotoxickych 1€k a latek.

Terapie ASL

Lécba by se méla v Uvodni fazi odehravat na
jednotce intenzivni péCe a méla by byt idedlné zaha-
jena jesté pred pevnym stanovenim diagndzy ASL.
VSichni rizikovi pacienti (tj. star$i nemocni, diabetici,
hypovolemiéti pacienti) by méli mit ASL zahrnuto do
¢asné diferenciéini diagnostiky.

Obecnd opatreni
o zajiSténi vitalnich funkci
o Zjisténi a odstranéni vyvolavajici pfiCiny ASL
vetné event. obstrukce mocovych cest
o zajisténi optimalniho stavu hydratace pacienta
e Uprava poruch iontového hospodarstvi, acidobazy
o duslednd prevence dal$iho iatrogenniho posko-
zeni ledvin
e zavedeni mo¢ového katetru
e monitorace centralniho Zilniho tlaku
o zajisténi potfeby Zivin a energie
energie 167-209 kJ/kg/den (40-50 kcal)
bilkoviny 0,8-1,2 g/kg/den
cukry  6-8g glukézy/kg/den
tuky 19 tuku/kg/den
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*  substituce stopovych prvkl a vitamind jen pfi
dlouhodobé parenteraini vyzivé
*  lécba komplikaci ASL.

Je potfeba zdlraznit vyznam optiméalni hydratace
pacienta. Hypovolémie potencuje a vyvoldva viechny
typy ASL. Aplikace diuretik u hypovolemického oligu-
rického pacienta ve snaze o navozeni diurézy mlze
vést k téZkému iatrogennimu poSkozeni. Spravné sta-
noveni stavu hydratace pacienta je tedy zasadni a md-
ze vyzadovat invazivni hemodynamické monitorovani.

Podpirna terapie ASL

1. Manitol a klickova diuretika

Z4dn4 studie neprokézala pfinos manitolu u jiz
vzniklého ASL. Ve skute¢nosti manitol podany ve vy-
soké davce mize byt pfic¢inou ASL. Vyznamné riziko
pfi podani vysokych davek manitolu navic pfedsta-
vuje moznost pfevodnéni a zavazné hyperkalémie.
Profylaktické a terapeutické podani manitolu neni
jiz v soucasnosti doporuceno. Klickova diuretika (fu-
rosemid) jsou Siroce vyuZivana v terapii oligurické
formy ASL. Zakladnim cilem podani diuretik je kon-
verze oligurického ASL na neoligurické, které ma
niz8i mortalitu a rychlejsi reparaci renalnich funkci.
VétSina studif vSak pfinos diuretik v tomto sméru ne-
prokazala (8). Pokud uz jsou klickova diuretika poda-
vana, doporuCuije se jejich podani spise jen v feseni

kontinuélni podavani v davce > 600 mg/den.

2. Vazodilatacni latky
(dopamin a noradrenalin)

Uprava intravaskularniho volumu pfi ASL se
jevi z fyziologického hlediska jako nejefektivnéjsi
vazodilatator. Uziti rendlnich vazodilatancii byva
odlvodiovano teoretickymi a experimentalnimi zku-
Senostmi. Dopamin poddvany v nizké, nefroprotek-
tivni davce je uéinny vazodilatétor, zvySujici pritok
krve ledvinami pfi ASL, a tim vede k naristu diurézy.
Bohuzel vétSina klinickych studii neprokézala jeho
efekt na urychleni reparacni faze nebo pokles mor-
tality (2). Dle sou¢asnych doporuceni Ize dopamin
s vyhodou vyuZit u pacientd s ASL a chronickym sr-
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Tabulka 2. Kritéria k zahajeni nahrady funkce ledvin pii akutnim selhani
symptomatické urémie (perikarditida, encefalopatie, koagulopatie, nauzea, vomitus, pruritus)

refrakterni pfevodnéni

oligurie > 3 dny

hyperkalémie (kalium >6,5 nebo progresivné vzristajici)
metabolicka acidéza (pH < 7,1)

urémie (urea > 29-36 mmol/l)

hyperkalcémie > 4,5 mmol/l, hyperurikémie > 1000 pmol/|

tézka dysnatrémie (koncentrace sodiku <120 mmol/l nebo >155 mmol/l)

hypertermie

intoxikace dialyzovatelnou latkou (napf. metanol, etylenglykol, teofylin, aspirin, litium)

deénim selhdvanim. Noradrenalin se jevi po strance
hemodynamické podpory U¢innéjsi a méné arytmo-
genni. Upravou stfedniho arteriainiho tlaku zasadné
pfispivé k obnové GF (11).

Specificka terapie

Specifickd terapie se vzdy odviji od zjisténé
zékladni pfi¢iny ASL. V pfipadé podezieni na ASL
vzniklé na podkladé rychle progredujici glomerulo-
nefritidy nebo vaskulitidy a u nejasnych nebo torpid-
nich forem ASL patfi dal$i diagnostika a terapie na
specializované nefrologické 10zkové pracovisté.

Ndhrada funkce ledvin
(Renal replacement therapy-RRT)

Priblizné 20-60% pacientli postizenych ASL
vyZzaduje akutni dialyzu béhem hospitalizaéni faze.
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funkce ledvin.
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