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Akutni poskozeni ledvin (AKI, acute kidney injury) je ¢astou komplikaci hospitalizovanych pacientii a je spojeno s vyznamnou morta-
litou a morbiditou. Prvnim krokem v jeho prevenci je identifikace osob, které jsou ve vysokém riziku rozvoje AKI. Témi jsou piedevsim
pacienti s chronickym onemocnénim ledvin, aterosklerézou, cukrovkou, chronickym srde¢nim selhanim a/nebo malnutrici. Nej¢astéj-
simi vyvolavajicimi faktory vzniku AKI v nemocnici jsou sepse, velké chirurgické vykony (predevsim kardiochirurgické a cévni), vyrazna
hypovolémie, tézka pankreatitida, nefrotoxické Iéky a radiokontrastni latky. Ochrana ledvin je zalozena pfedevsim na v€asné resuscitaci
obéhu (tj. korekce hypovolémie), udrzovani dostate¢ného perfuzniho tlaku a vyvarovani se nefrotoxickych latek.
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Acute kidney injury (AKI) is a complication that occurs frequently in hospitalized patients. AKIl is associated with significant mortality
and morbidity. The first step in prevention is to identify persons at high risk for AKI. In this context, patients with chronic kidney disease,
atherosclerosis, diabetes mellitus, chronic heart failure and/or poor nutrition are at particular risk. The most common precipitating fac-
tors for the development of AKl include sepsis, major surgery (in particular cardiac and vascular surgery), marked hypovolemia, severe
pancreatitis, nephrotoxic drugs and radiocontrast media. Renal protection should focus on prompt resuscitation of the circulation,
maintaining adequate blood pressure, and avoidance of any nephrotoxins.
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Akutni poskozeni ledvin (AKI, acute kid-
ney injury) je rostoucim zdravotnickym pro-
blémem spojenym s vyraznou kratkodobou
i dlouhodobou morbiditou a mortalitou. AKI
ziskané v nemocnici postihuje 5-7 % hospi-
talizovanych pacientt a jeho prevalence strmé
narUsta. Stoupa pocet AKl predevsim v dUsled-
ku sepse a plsobeni nefrotoxinl (antibiotika,
nesteroidni antirevmatika, chemoterapeutika,
antivirotika, kontrastni latky aj.). V prostredi
jednotek intenzivni péce (JIP) je rozvojem AKI
postizeno 36-67 % pacientl. Mortalita izolo-
vaného nekomplikovaného AKI, které mdze
byt lé¢eno mimo JIP, je vyznamneé nizsi (10 %)
nez v ptipadech, kdy je AKI soucasti syndro-
mu multiorgdnové dysfunkce (50-70 %). Sepse
a septicky Sok jsou hlavni pficinou AKI na JIP
(50%). Dalsimi nejcastéjsimi faktory vzniku AKI
v nemocnicijsou velké chirurgické vykony, kar-
diogenni sok, hypovolémie a nefrotoxiny. AKI
nenf pouhou koexistujici patologif, ale pfimo
pfispiva k mortalité nemocnych. Dnes vime, ze
i mirné akutni zhorseni funkce ledvin (vzestup
sérového kreatininu o vice nez 26 umol/l) je
spojeno s vyssf mortalitou. Rostouci incidence
a zavazné dUsledky AKl jsou dlvodem kinten-
zivnimu hledani a uplathovani opatreni, kterd

branf jeho rozvoji, snizuji miru jiz vzniklého
poskozeni ledvin &i urychlujf jeho zotavent.

Preventivni opatfentijsou tradi¢né délena na
nefarmakologicka, farmakologické a dialyzacni
opatreni. Z didaktickych ddvodd budou uve-
deny pouze zavéry odpovidajici stavu poznanf
v roce 2010, bez podrobného rozboru jednotli-
vych dlkazU. Diskutovana opatfenf jsou urc¢ena
piedevsim pacientlim v prostiedi JIP. Clanek
nerozebird vyhranéné typy AKl a jejich prevenci
(napf. kontrastem indukovana nefropatie, crush
syndrom, hepatorenalnf ¢i kardiorenalnf syn-
drom, primarni nefropatie apod.).

Z3kladni principy prevence a léc¢by AKljsou
shodné bez ohledu na jeho etiologii (sepse,
ischemie, nefrotoxicita). Zasadni dlohu hraje
¢asovy faktor. Cim ¢asngjsi je intervence, tim
vetsi nadéje, Ze nedojde k z&dvaznéjsimu struk-
turdinimu poskozeni ledvin. V prvnf linii vsech
opatfenf stoji ¢asna korekce prerenélnich pfi-
¢in. Hlavni ,prerenalni H" faktory, které nejvice
ohrozuji funkce ledvin, jsou HYPOVOLEMIE,
HYPOTENZE a nitrobfisni HYPERTENZE. Je nut-
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né mit na paméti, ze nepfitomnost skutecné
hypotenze nevylucuje moznost skryté renalnf
ischemie. Naopak, tzv. normotenzni ischemic-
ké akutni selhdni ledvin vzniké u predispono-
vanych nemocnych, u kterych je prehlédnuty
,klinicky” nevyznamny (ale rendlné vyznamny)
pokles systémoveé perfuze. Tim mUze byt pokles
systolického krevniho tlaku na hodnoty povazo-
vané dle definice za stale ,normotenzni’, napr.
110-115 mm Hg. Ktomuto typu poskozenf ledvin
dochazi typicky u pacientl s porusenou auto-
regulaci rendini perfuze. Ohrozenou skupinou
jsou staff nemocni' s pokrocilou aterosklerézou,
hypertenzi, chronickou rendlni insuficiencf ¢i
se soucasnou lé¢bou nesteroidnimi antiflogis-
tiky (NSAID, COX-2 inhibitory), ACE nebo ARB
inhibitory, inhibitory kalcineurinu (cyklosporin,
tacrolimus) a pacienti s pokrocilou dysfunkci
jater ¢i stendzou rendlni tepny. Vsechny tyto fak-
tory zvysujf ndchylnost ledvin kischemii a jejich
znalost (napf. chronické hodnoty krevniho tlaku
u hypertonik() mtze sehrat ddleZitou ulohu pfi
stanoveni individudlnich cilt (napf. vyse perfuz-
niho tlaku). Rendini vendzni méstnani je dalsi
¢asto opomijenou proménnou v patogenezi
AKI. Je jednim z mechanizm( rozvoje AKl za sta-
vl nitrobfisni hypertenze. Hodnoty nitrobfisniho
tlaku 12-15 mm Hg jiz mohou byt nezavislym



prediktivnim faktorem rozvoje AKI, zejména
u preexistujici dysfunkce ledvin.

Ledviny jsou orgdnem velmi citlivym
k hypovolémii. Casné korekce hypovolémie
tekutinovou resuscitacf je klicovym postupem
v prevenci AKI. Objemovou lé¢bu je nutné
titrovat k dosazeni fyziologickych cild, které
zahrnuji krevni tlak, srde¢ni frekvenci, diuré-
zu, hladinu laktétu, acidobazickou rovnovahu
a event. saturaci hemoglobinu kyslikem v cen-
tralnf nebo smisené Zilnf krvi. Diskutovanou
otdzkou ve vztahu k AKI zGstava volba roztoku.
Izotonické krystaloidy, predevsim balancované,
jsou stéle roztoky prvni volby. Velkoobjemova
néhrada zejména fyziologickym roztokem je
spojena s rizikem hyperchloremické acidézy,
renalni vazokonstrikci a event. potenciaci pro-
zanétlivé odpovedi. Recentni studie pfipoustéji,
Ze koloidnfi roztoky na bazi hydroxyetylskrobu
(HES) mohou pUsobit nefrotoxicky nejen u kri-
ticky nemocnych, ale i pacientl po transplanta-
ci ledvin. I pres absenci definitivnich dkazl je
bezpecné, zejména pfi existenci jinych alterna-
tiv (). krystaloidnich roztokd), doporucit ome-
zen{ roztokl HES pro velkoobjemovou nédhradu
cirkulujiciho objemu u kriticky nemocnych.
V pfipadé pIné rozvinutého akutniho selhani
ledvin s oligurif, anurif ¢i potfebou nahrady
funkce ledvin jsou roztoky HES kontraindikova-
ny a nelze je bezpecné doporucit ani u trans-
plantaci ledvin. Zatimco agresivni tekutinova
nahrada je plné indikovana v rémci Gvodni
lé¢by akutnich stavd spojenych s hypovolémif,
nekontrolované podavani tekutin s kumulativnf
pozitivni tekutinovou bilanci v dal$im prébé-
hu kritického stavu mdze byt naopak spojeno
s vyssiincidenci AKI, potfebou nahrady funkce
ledvin a mortalitou.

Otézka idedIniho perfuzniho tlaku je slo-
7itéjsi a vyzaduje vzdy individudini pfistup.
Klinické studie omezeného rozsahu a kvality
zatim nepotvrdily, ze by vyssi cile pro stredni
arteridlnf tlak (MAP 85 mm Hg) byly spojeny
s lepsi funkci ledvin, nez je dnes doporuce-
nd minimalni cilovéd hodnota MAP pro Sokové
stavy (65 mm Hq). Z pfedchozi diskuze vsak
plyne, ze tyto zavéry nemusi a zfejmé ani ne-
jsou jednoduse aplikovatelné na nemocné
s pfedpokladanym selhanim autoregulacnich
rendlnich mechanizmu. Noradrenalin je zéklad-
nim vazopresorem, ktery je v klinické praxi vy-

uzfvan ke korekci hypotenze u stavli s nizkou
systémovou cévni rezistenci. Dfive rozsifeny
nézor, Zze noradrenalin je Iékem, ktery vzhledem
ke své vazokonstrikenf aktivité zhorsuje funkci
ledvin, je dnes definitivné vyvracen. Podobné
do dnesni doby populdrni pouzivani tzv. ne-
froprotektivnich nizkych déavek (1-3 pg/kg/
min) dopaminu nema veédecké opodstatnéni
a podéanidopaminu v této indikaci by mélo byt
v klinické praxi opusténo.

Pouzivani klickovych diuretik u AKI je vel-
mi Castou lécebnou intervenci, indikovanou
z ddvodu soucasného objemového pretizent,
ve snaze zvratit prognosticky méné pfiznivé
oliguricko-anurické selhani do neoligurické-
ho ¢i omezenim reabsorpce solutl teoreticky
snizit metabolické néroky rendinich tubuldr-
nich bunék a udrzenim pritoku moci omezit
pfipadnou intratubuldrni obstrukci. Uvedena
zdGvodnénf a ¢asté rutinni pouzivani diuretik
u AKI (67 % intenzivistd a nefrologl) jsou vsak
v protikladu k vysledkdm klinickych studii a je-
jich metaanalyz: s vyjimkou tekutinového pre-
tizeni nemaji klickova diuretika zddnou ulohu
v prevenci AKl a v [é¢bé oligurie. Diuretika rov-
néz nesnizuji (@ mozna nezddoucim zplsobem
jen oddaluji) potfebu ndhrady funkce ledvin.
Pokud jsou diuretika pouzita u nemocnych
s oligurii, mélo by jejich pouziti byt formou
Jtestu” s ¢asnym ukoncenim, pokud nejsou
jednoznacné uc¢inna. Nékteré studie dokonce
naznacily trend k horsi mortalité nemocnych
lécenych v ramci AKI klickovymi diuretiky. Vzdy
je na prvnim misté |é¢it pacienta, ne diurézu.

Fenoldopam je selektivni dopamin-1-re-
ceptor agonista zvysujici renaini krevni pritok
a glomeruldrnifiltraci. Dosud vsak neexistuji do-
state¢né dikazy o jeho prospésnosti v rdmci
prevence AKI. V soucasnosti jedinou potenci-
onalnf skupinou, kterd mize mit z této lécby
prospéch, jsou pacienti po kardiochirurgickych
vykonech se soucasnym vysokym rizikem AKI.

Natriuretické peptidy dosud nepfinesly jed-
noznacny prospéch kriticky nemocnym v pre-
venci AKI a nemohou byt zatim doporuceny.
Viyjimkou jsou malé studie u kardiochirurgickych
nemocnych, kdy zejména nizké kontinudini dav-

ky rekombinantniho natriuretického peptidu
snizily potrebu dialyzy a zlepsily dialysis-free
survival.

S vyjimkou kontrastem indukované nefro-
patie (i zde vsak kontroverzni) nema podavanf
N-acetylcysteinu v prevenci AKI opodstatnén.

Ve svétle chybéjici kvalitni randomizované
kontrolované studie a s pfihlédnutim k moz-
nym nezddoucim ucinkm nelze podani ma-
nitolu v prevenci AKI doporucit. Kontroverzni
indikaci predstavuje rovnéz prevence AKI
u rabdomyolyzy. V pfipadé, Ze je manitol v té-
to indikaci podévan, jeho aplikace by méla byt
ukoncena, pokud neni dosazeno dostate¢né
diurézy nebo pokud osmolarni gap (rozdfl mezi
méfenou a vypoctenou osmolalitou) presdhne
55 mOsm/kg.

Latky s nefrotoxickym pUsobenim je nutné
indikovat velice uvazené, vzdy v kontextu risk/
benefit rozvahy. Nej¢astéji se tato problemati-
ka tykd aminoglykosidli, amfotericinu a radio-
kontrastnich latek. V této souvislosti je nutné
rovnéz upozornit na rizika fosfatové nefropatie.
Jde o ireverzibilni zhorseni ledvinnych funkcf
jako nasledku peroralni pfipravy tlustého stieva
fosfatovymi solemi pfed koloskopii nebo radio-
diagnostickymi metodami.

Neni doporuceno pouzivat fosfatové soli
u nemocnych s rendlni dysfunkci stadia 3-5/5
a u pacientd s vysokym rizikem rozvoje fosfatové
nefropatie (tj. vék nad 65 let + dalsi pfidatna rizi-
ka — hypertenze, diabetes, akutnf kolitida, lé¢ba
diuretiky, ACE ¢i ARB inhibitory). Kazdd instituce
by méla mit vypracovana vlastni doporucenf
k prevenci nefrotoxického AKI. Jejich detailni
rozbor prekracuje rdmec tohoto sdélent.

Casnéa a na konkrétni fyziologické cile ori-
entovana Uvodnf tekutinova lécba vede-
nd k obnove cirkulujiciho krevniho obje-
mu a tkdnové perfuze je opatfenim, které
i pfisnym meéfitkem mediciny zaloZzené na
dUkazech zlepsuje mortalitu kriticky ne-
mocnych.

Neexistuje doporuceni zalozené na silnych
ddikazech, které by umoznilo jednozna¢nou
volbu podavané tekutiny. Je viak doporuce-
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né vyvarovat se roztokdm HES u pacientd
s AKI (zejména pfi soucasné sepsi) a rozto-
kim, které vedou k hyperchlorémii (fyzio-
logicky roztok).

Po dosazeni euvolémie je zddouci zabra-
nit neopodstatnéné pozitivn{ tekutinové
kumulativni bilanci, ktera je spojena s vyssi
mortalitou a mdze pfispivat k horsimu zota-
ven( renalnich funkci z AKI.

Je doporucené udrzovat stfedni arterialni
tlak nad 60-65 mm Hg. Cilové hodnota vsak
musi byt individualizovana, pfedevsim pfi
znalosti chronického krevniho tlaku.

V pfipadé vazoplegické hypotenze jako
ddsledku sepse nebo systémové zanétlivé
odpovédi je noradrenalin vazopresorem
volby.

Identifikace a ¢asna Iécba nitrobfisni hyper-
tenze.

Minimalizace pUsobeni nefrotoxind.

Klickova diuretika

Nizké davky dopaminu

Natriuretické peptidy

Fenoldopam v prevenci kontrastem indu-
kované nefropatie

Nizké davky natriuretickych peptidd u kar-
diochirurgickych nemocnych
Nizké davky fenoldopamu u septickych ne-
mocnych
Theofylin a profylakticka hemofiltrace u kon-
trastem indukované nefropatie
Nizké davky vazopresinu u septickych fo-
rem AKI

Podporeno vyzkumnym zdmérem
MSM 0021620819 ,Ndhrada a podpora funkce

ou

nékterych Zivotné ddleZitych orgdnd”.
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