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Akutni poskozeni ledvin

1  Akutni poskozeniledvin
Vladimir Teplan

Akutni poskozeni ledvin (AKI) je nahly, vyrazny, ¢asto reverzibilni

pokles exkre¢né-metabolické funkce ledvin, ktery je ve své tézsi for-
mé spojen s vyraznym poklesem diurézy (oligurie, anurie).

1.1 Akutni poskozeni ledvin: klasifikace dle RIFLE a stadia
AKI

V poslednich letech byl zaznamenan rychly rast poznatkt v oblasti
molekularné-genetické, ktery umoznil presnéjsi urceni ¢asnych fazi
tzv. funk¢niho poskozeni ledvin ischemického ¢i toxického pavodu.
Uéinna lé¢ba jiz v téchto inicidlnich stadiich byla potvrzena v radé
experimentalnich modelovych situaci a za¢ina se postupné ujimat téz
v klinické nefrologii.

Akutni poskozeni ledvinové tkané se vyviji hodiny az dny a ¢asnou
diagnostikou a G¢innou lé¢bou miizeme tizi poskozeni vyznamné ov-
livnit. Naprosta vét§ina nemocnych je nyni hospitalizovana na jednot-
kach intenzivni péce ¢i anesteziologicko-resuscita¢nich oddélenich,
kterd umoznuji pfesnou monitoraci stavu nemocnych, a to véetné bio-
chemickych parametri a méfeni hodinové diurézy. To umoznilo vy-
pracovat nova kritéria pro hodnoceni poskozeni funkce ledvin a misto
oznaceni akutni selhdni ledvin (ASL) je nové uzivan termin ,acute
kidney injury“ (AKI), akutni poskozeni ledvin. Vzhledem k obtiz-
nosti pfesného méfeni glomerularni filtrace byly vybrany pro zakladni
laboratorni charakteristiku definujici stadia poskozeni ledvin hodnoty
sérového kreatininu a diurézy. Stadia poskozeni ledvin jsou defino-
vana dle RIFLE kritérii a AKI a dale dle tize poskozeni do 3 stadii.
Kritéria RIFLE a stadia akutniho poskozeni ledvin (AKI) dle nové kla-
sifikace jsou v prehledu uvedena v tabulce 1.1.

17



Akutni poskozeni a selhani ledvin v klinické mediciné

Tab 1.1 Kritéria RIFLE a stadia akutniho poskozeni ledvin (AKI) dle
nové klasifikace

S kreatinin v séru

GF<075%

neoligoanurie - vyjime¢né
diuréza zachovina

RIELE L T S e 1) L
glomerularni - stadia
filtrace (ml/s)
riziko (Risk) |S,_>050 % (1,5x) |oligurie - D < 0,5 ml/kg/h |1.
min. 6 h stadium
GF<025%
v pribéhu 1-7 dni | neoligoanurie - diuréza
zachovana
poskozeni S, >0100 % (2x) |oligurie - D < 0,5 ml/kg/h |II.
ledvin min. 12 h stadium
(Injury)
GF<050% neoligoanurie - diuréza
zachovana
selhdni S,.>0200% (3x) |oligurie - D < 0,5 ml/kg/h |TIL.
ledvin ¢i > 350 umol/I* delsinez24h stadium
(Failure) pii vzestupu ¢ianurie min. 12 h
0 50 pmol/I¥ akutni
selhdni

ledvin

ztrata funkce
ledvin

akutni selhdni
ledvin s afunkci

anurie ¢i oligurie

(Loss) del$i nez
4 tydny
termindlni | afunkce trvajici anurie ¢i oligurie
selhani déle nez 3 mésice
funkce
(End - stage
kidney
disease)

Pfepocet na § v pmol/l = mg % x 10*

113

* Hodnoty jsou zaokrouhleny.
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Akutni poskozeni ledvin

Kli¢ové je pochopeni vzdjemné interakce mezi pti¢inou vedouci
k poskozeni makroorganizmu, tvorbou mediatort i odpovédi samot-
né ledvinové tkané. Ovlivnéni tkanovych mediatort je ¢asto limito-
vano pozdnim rozpoznanim poskozujiciho procesu i prefixovanou
genetickou determinaci imunitni odpovédi.

Z historického hlediska byl pojem ,akutni selhani ledvin“ (ASL)
poprvé jednozna¢né definovan v monografii Homera W. Smitha ,,The
kidney - structure and function in health and disease®, kterd byla vy-
dédna v roce 1951. V tehdej$im pojeti bylo akutni selhdni ledvin vzdy
spojeno s anurii, pro kterou se doporucoval konzervativni postup:
omezeni tekutin, bilance elektrolytii, udrzeni cirkula¢ni stability. Po-
zdéji s rozvojem dialyza¢nich metod byla upravena lé¢ebna strategie
a kontinualni metody umoznily optimalni upravu hydratace. Je zna-
mo, ze pri prerendlnim postizeni spojenym s hypoperfuzi se odpovéd
tkané vyviji hodiny az dny, a proto definice ASL zachycuje pouze pozd-
ni stadia. Na zdkladé rozsahlé diskuze vedené v poslednim desetileti
byla vypracovéana tzv. Vancouverska kritéria a misto pojmu ASL je nové
uzivan termin ,,acute kidney injury“ (AK), tj. akutni poskozeni ledvin.

Za zékladni charakteristiky definujici stadium poskozeni jsou
povazovany hodnoty sérového kreatininu a diurézy. Tzv. RIFLE kri-
téria (Risk, Injury, Failure, Loss, End - stage kidney disease) urcuji
dle hodnot zminénych dvou veli¢in zatazeni do jednotlivych stadii,
pri¢emz prvni 3 stadia (R, I, F) se déli na oligurickou a nonoligurickou
formu. Pti oligurické formé ve stadiu Risk klesd glomerularni filtra-
ce v pribéhu 1-7 dni o 25 % ¢i sérovy kreatinin stoupne o 50 %. Pii
oligurické formé AKI klesa vydej moci pod 0,5 ml/kg/h v délce mini-
malné 6 hodin.

Ve stadiu Injury pii neoligoanurické formé klesd glomerulérni filtrace
pod 50 % normalni hodnoty ¢i se sérovy kreatinin zvysi 2krét. Pfi oligu-
rické formé AKI klesa diuréza pod 0,5 ml/kg/h minimdlné 12 hodin.

Ve stadiu Failure pfi neoligoanurické formé klesa glomerularni fil-
trace pod 75 % i se sérovy kreatinin 3krat zvysi (resp. pfesahne hodnotu
400 umol/I* pii vzestupech vétsich minimalné o 50 umol/I*).

Pfi oligoanurické formé je diuréza v tomto stadiu trvale pod 0,5 ml/
/kg/h a vede k anurii del$i nez 12 hodin (anurie - celkova denni diuréza
mens$i nezZ 100 ml/den). Posledni stadia jsou spolecna: Loss znamena ire-
verzibilni ¢i perzistujici AKI del$i nez 4 tydny a End-stage kidney disease
plné ledvinové selhani presahujici 3 mésice.
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1.2 Incidence akutniho poskozeni (AKI) a selhani ledvin
(ASL)

Z hlediska epidemiologického je zfejmé, Ze zména nomenklatury je
spojena se zménou prevalence a incidence AKI, které mnohonasobné
narista. Zatimco incidence ASL se pohybovala kolem 20-50 pripadii/
/milion obyvatel, pri uziti AKI ¢ini 100-175 pripadii/milion obyvatel
(pti kreatininu > 500 umol/1), ¢i dokonce 500-600 pripadi/milion pfi
sérovém kreatininu > 300 pmol/l.

V britské studii dle staré definice byla incidence ASL kolem 22 pri-
padd/milion obyvatel, pfi nové znamenala 175 piipadi/milion oby-
vatel (pii kreatininu > 500 pmol/l). V analogické skotské studii bylo
dle ptivodni definice ASL 50 piipadi/milion (pocty dle uziti RRT) ve
srovnani se 102 ptipady/milion pii sérovém kreatininu > 500 pmol/l,
¢i dokonce 620/milion pfi sérovém kreatininu > 300 pmol/L

Zvlasté vyrazné rozdily se mohou objevit v zemich tropického
pasma, kde nejc¢astéjsi pri¢inou AKI jsou prijmovita onemocnéni, in-
fekéni choroby ¢i biologické nefrotoxiny (jedy hadi, hmyzi, vodnich
Zivocicht, rostlin ap.).

Vyskyt AKI u hospitalizovanych nemocnych ¢ini 5-7 %, az u 20 %
z nich se rozvine ASL. Incidence poopera¢niho AKI mirné klesa, za-
timco stoupaji po¢ty nemocnych s HIV, AKI po transplantaci ¢i kar-
dialni resuscitaci. Multiorganové poskozeni, sepse a vék predstavuji
nejvyznamnéjsi rizikové faktory z hlediska prezivani nemocnych.

Zména Klasifikace akutniho poskozeni ledvin pfinas$i moznost
¢asnéj$i diagnozy i 1é¢ebnych opatieni.

Je ztejmé, Ze se nejedna o zdsadni prevratnou zménu, protoze po-
dobné pojmy, napt. neoligoanuricka forma akutniho selhani ledvin
(s vyskytem kolem 30 %), jsou uznavany jiz del$i dobu. Podobné i pre-
chodny vzestup kreatininu a pokles diurézy byly zatazovany k funk¢-
ni formé akutniho selhani ledvin. Je vSak pravda, ze uziti uvedenych
pojmil nemélo presnou laboratorni definici, nebylo provadéno syste-
maticky a bylo vice popisné.

Zvlasté vyznamné muize byt uZiti nové definice AKI ve slozitych
Klinickych situaci pfi rychlé zméné obéhovych parametra, pti sepsi,
poruchach metabolizmu a [é¢bé kontinualnimi metodami.

V USA je vyskyt sepse kolem 750 000 ptipadii/rok s pramérnou
mortalitou kolem 30 %. Vyskyt AKI u téchto ptipadu je pak 6-17 %.
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Vyssi vyskyt je zachycovan u star$ich nemocnych, z nichz 30 % mélo
preexistujici renalni poskozeni.

Vyskyt AKI zavisi na stadiu sepse ¢i septickém Soku: pti septickém
$oku s pozitivni hemokulturou ¢ini vice nez 50 %. Pres asili moder-
nich ocistovacich metod je mortalita vysoka, 45-80 %. Vedle kardio-
respira¢niho selhani je mortalita ovlivnéna dale vékem, poskozenim
CNS, jater a hemokoagula¢nimi poruchami.

V poslednich letech je vénovana velka pozornost metabolizmu
glukdzy s hyperglykemii a inzulinovou rezistenci. Bylo prokazano, ze
intenzivni inzulinova terapie spolu s Upravou acidobazické rovnova-
hy a mineralogramu velmi vyznamné zlep$uji progndzu nemocnych
v sepsi, a to bez ohledu na zpisob lé¢by nahrady funkce ledviny (kon-
tinualni metody, dialyza).

Dosud neni zodpovézena otazka, zda a do jaké miry jsme schopni
ovliviiovat individualni imunitni odpovéd. Dalsi vyzkum by mél defi-
novat presnéj$i a kauzalnéjsi postupy z hlediska prevence pti ¢asnych
stadiich (R, I, F) akutniho poskozeni ledvin.

Vzhledem k tomu, Ze historicky byla naprostd vétsina studii rea-
lizovdna u nemocnych s téz8imi stadii AKI, tedy s akutnim selhdanim
ledvin (ASL), bude v dal$im textu tento pojem pouzivan tak, jak byly
publikovany jednotlivé studie.

Z hlediska historického je prvni detailnéjsi popis pripadil s akut-
nim poskozenim ledvin vedoucim k akutnimu selhani ledvin (ASL)
pfipisovan némeckému patologovi Hackradtovi, ktery v roce 1917 po-
psal ASL u vojéka pii vale¢nych traumatickych inzultech. ,Znovuob-
jeveni® pfipadti akutniho selhdni ledvin pfi ,crush syndromu“ béhem
letecké valky o Velkou Britanii u¢inili Byuraters a Beall v roce 1941.
Dalsi rozvoj poznani byl spojen s objevem hemodialyzy, jejiz pocatky
jsou spojeny s prvnim klinickym uzitim J. W. Kolffem v roce 1943.
Velky vyskyt poctu piipadt akutniho selhdni ledvin byvé spojen s va-
le¢nymi konflikty (korejska valka, vietnamska valka) ¢i Zivelnymi ka-
tastrofami (zemétreseni, zaplavy, pozary). Diky a¢inné 1é¢bé poklesla
puvodni mortalita z 90 az k 5 % pripadt. Dalsi poznani v§ak ukazalo,
ze pripady téz$i formy AKI nemusi vidy provézet oligoanurie (vice
nez 30 % pripadtt ASL probihd ve formé neoligoanurické, tj. pti zacho-
valé diuréze) a ze k ASL mohou vést i dal$i pric¢iny spojené s rozvojem
akutni tubuldrni nekrézy (inkompatibilni transfuze, non-lege artis
provedeny abort, kardiovaskularni $ok, sepse a rada nefrologickych
latek ¢i jako féze a funkce po transplantaci ledviny).
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