Akutni selhani ledvin (pediatrie)

Akutni selhani ledvin (ASL) je ndhlé zhorSeni ledvinnych funkci, které predtim nebyly vdznéji poskozeny.
Laboratornim nalezem je vzestup nebilkovinného dusiku v séru (urea, kreatinin, kyselina mo¢ovad). Casto je
pfitomna porucha vylu¢ovani moci (oligurie, anurie).l!! Rozviji se hyponatremie, hyperkalemie, hypokalcemie a
metabolicka acidéza. Pri sonografickém vysetreni jsou obé ledviny zvétsené (pri chronickém selhani ledvin jsou
.Svrastélé”), byva setreld kortikomeduldrni diferenciace. Novéji se pouziva pojem akutni poskozeni ledvin (angl.
acute kidney injury).[?!

Nomenklatura

U dospélych se pouzivaji tzv. RIFLE kritéria, pro déti modifikovana jako tzv. pRIFLE kritéria. Tato klasifikace hodnoti
pokles diurézy a dynamiku sérového kreatininu (kalkulovanou clearance kreatininu dle Schwartzova vzorce).[?!

RIFLE (risk, injury, failure, loss, end);

R: lehké formy poskozeni ledvinného parenchymu;

F: selhani ledvin s nutnosti eliminac¢ni |éCby, reversibilni stav;

L: ztrata funkce ledvin déle nez 4 tydny;

E: ztréta[lf]unkce ledvin déle nez 3 mésice; kandidati dialyza¢né-transplantacniho programu; end stage renal
disease.

Porucha renalnich funkci u novorozenct: rychly pokles glomerularni filtrace, diuréza < 1 ml/kg/h po dobu min. 24
hodin, kreatinin > 80 pmol/l (nebo > neZ hodnoty u matky), urea > 10 mmol/l, tendence k hyperkalémii.[!!

Etiologie
Etiologie je multifaktorialni.
Prerenalni typ ASL

= patofyziologie: sniZzeni krevniho tlaku na glomerularni kapilare (pod béznych cca 30 mm Hg) v dlsledku
poklesu systémového tlaku a tzv. nouzové distribuce;

= etiologie: akutni porucha vodniho a iontového hospodarstvi - dehydratace pfi prdjmu, zvraceni, tézké infekci,
Sokovém stavu;

= rozvoj ASL a riziko metabolického rozvratu, hyperkalémie, edému plic a mozku.

Intrarendlni typ ASL
= patofyziologie: 1éze drobnych intrarendlnich cév pred glomerulem a pfimo v glomerularnich klickadch nebo
primé poskozeni ledvinnych tubuld;
= etiologie: hemolyticko-uremicky syndrom (vétsinou D+HUS), rychle progredujici glomerulonefritida,
tubulointersticidlni nefritidy (napf. hantaviry), vyznamna hematurie pfri tézké hemolyze, myoglobinurie pfi
rhabdomyolyze, oboustranna trombdza renalnich Zil, otrava ethylenglykolem (Fridex), otrava muchomrkou
zelenou.
latrogenni ASL

= pri agresivni cytostatické |é¢bé malignit a transplantaci kostni dfené (cisplatina, cyklofosfamid, ifosfamid);

= nahly rozpad bunék u hemato-onkologickych pacientl vede k rychlému vzestupu urikémie s rizikem uratové
nefropatie a poté ASL (prevence: vysoka diuréza, alkalizace moci, inhibice tvorby kyseliny mocové
allopurinolem) .

Postrenalni (obstrukcni) typ ASL
= bilaterdIni obstrukce dutého systému, u déti raritni (oboustranna urolitidza, koagula, kandidové bezoary).
Metabolické zmény

= hypoxie a nedostatek substratu na Grovni tubull - porucha tubularnich funkci - morfologické zmény az
nekréza epitelu kanalk@.!

Klinicky obraz
Klinicky obraz je dan zakladni diagndzou, na jejimz podkladé se ARS rozvinulo.[?!
= oligurie aZ anurie » edémy - edém plic a mozku.!!]
Diagnostika
= rychle progredujici porucha glomeruldrni filtrace - vzestup urey, kreatininu a kyseliny mocové; tendence k

hyponatrémii, hyperkalémii a hypokalcémii;
= porucha acidifikace vede k poklesu pH (metabolickd acidéza).[!!
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Interpretace téchto parametrd u déti je vSak problematicka:

= hladinu sérového kreatininu ovliviiuje vék, pohlavi, svalovd hmota, hydratace; 48 - 72 hodin po porodu je
srovnatelna s hladinou matky a klesa teprve v pribéhu dalsich dnl v zavislosti na tydnech gestace.

= u novorozencl je velmi nizka glomerularni filtrace (GFR).

= vzestup sérového kreatininu se projevi az pfi poklesu GFR o vice nez 30-50% (riziko pozdniho zachytu).?!

Ultrazvuk ledvin: obé ledviny jsou zvétsené (pokud ne, ASL je nepravdépodobné).[!!

Jako oligurie se oznacuje diuréza < 1 ml/kg/hod., za anurii se povazuje pokles diurézy < 0,5 mi/kg/hod. Pojem
azotémie je vyhrazen pro nahromadéni dusikatych latek (kreatininu a urey) v krvi. Urémie potom predstavuje
azotémii s jiz manifestnimi klinickymi symptomy retence dusikatych latek.

Renalni poskozeni je obvykle disledkem ischemického nebo toxického postiZzeni a vyustuje do akutni tubularni
nekrézy (ATN). Pokles glomerularni filtrace je v tomto pripadé adaptacni odpovédi, nebot pri ATN je nedostatecna
zpétna reabsorpce filtratu v rendlnich tubulech, a to by bez omezeni GF vedlo k masivni ztraté vody a soli. Akutni
tubularni nekréza (ATN) tak predstavuje dysfunkci tubuldrnich bunék pfi jejich pfimém poskozeni nebo neprimo
ischémif (nej¢ast&jsi mechanismus).2!

Terapie

= monitorace na jednotce intenzivni péce (indikace: oligurie pretrvavaijici po Upravé cirkulujiciho volumu,
znamky hyperhydratace, stoupajici kalemie, hypertenze atd.); zejm. monitorace dynamiky vyluc¢ovani moci;

= prerenalni ASL: volumoterapie, furosemid, bilance tekutin, dostatek energie s nizkym obsahem vody a kalia,
antihypertenziva (blokatory kalciovych kanald); korekce hyperkalémie (B2-mimetika; calcium glukonicum;
bikarbonat; furosemid; iontoménice; eliminacni terapie);

= indikace eliminacni I[é¢by (hemodialyza; kontinualni venovendzni hemofiltrace; u malych déti peritonedlni
dialyza): kalemie nad 7 mmol/l, natremie < 120 ¢i > 160 mmol/Il, kreatinin > 700 umol/l, urikémie > 30
mmol/l, hyperfosfatémie, acidéza s pH < 7,, edém plic, edém mozku;

= po obnoveni diurézy se mize objevit polyuricka faze (zlepsila se glomerularni filtrace, ale trva porucha
koncentraéni schopnosti ledvin) - sledovat bilanci tekutin a slozeni mo¢i, hradit ztraty tekutin a iontd.

Etiologie ASL podle véku

Pri¢iny u novorozencu

Anatomické

vrozené anomalie ledvin;

obstrukce mocového méchyre - chlopné zadni uretry, obturace katetru, stenéza Usti;
neurogenni méchyr;

ureteralni obstrukce;

trombodza renalnich zil;

okluze rendlni arterie;

uratova nefropatie.

Patofyziogické

alterace hemodynamiky - asfyxie, hypotenze, Sok, sepse, krvacent;
vrozené srdecni vady;

ECMO;

hemolytickd nemoc novorozence;

indometacin;

polycytemie;

perzistujici fetalni cirkulace.

PFima bunécna toxicita

= exogenni toxiny - aminoglykosidy, amfotericin B, kontrastni latky;
= endogenni toxiny - hemoglobin, kyselina mocova.

Priciny v pozdéjSim détském véku
Prerendlni typ
= pokles efektivniho cirkulujiciho objemu: dehydratace - zvraceni, pr@jem, nadmérné poceni, nadmérna
diuréza; popdleniny; adrenadlni insuficience; krvaceni; sepse; anafylaxe;
= selhani srdce: kongestivni srdecni selhdni; masivni plicni embolie.

Renalni typ

= ischemicko-hypoxickd forma - akutni tubuldrni nekréza (prfimé poskozeni parenchymu ledvin, nejcastéji
ischemické nebo toxické);

= myoglobinurie - crush syndrom, rabdomyolyza;

= hemoglobinurie - hemolyzy nejrliznéjsi etiologie;
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hyperkalciurie;

tumor lysis syndrome - urdtova nefropatie;

hepatorendlni syndrom;

nefrotoxicka forma: soli téZkych kovd, tetrachlormetan, methanol, ethylenglykol, Fridex, Iéky -

aminoglykosidy, sulfonamidy, cefalosporiny, tetracyklin, RTG kontrastni latky, otravy z hub,

organofosfaty;

= zanétlivad forma: akutni glomerulonefritida, rychle progredujici glomerulonefritida (RPGN),
tubulointersticidlni nefritidy (TIN)

= vaskularni forma: hemolyticko-uremicky syndrom (HUS), trombdza renélnich Zil, diseminovand

intravaskularni koagulace (DIC).

Postrenalni typ = obstrukce a poruchy vyprazdriovani moci

VVV urotraktu - chlopné zadni uretry, ageneze ledvin;
urolitidza;

tumory;

krevni koagula;

retroperitonealni fibréza;

neurogenni méchyr;

skleréza hrdla mocového méchyre.

Akutni selhani ledvin zpusobené lIéky

Nejcastéji je ARF podminéné léky zplsobeno toxickym postizenim tubull. ARF na podkladé toxického poskozeni
aminoglykosidy se typicky projevuje nonoligurickym selhdnim. Intravaskuldrni kontrastni latky rovnéz mohou
vyvolat ARF, zejm. u déti s rizikem "kontrastni nefropatie" (dehydratace, diabetes mellitus, preexistujici
onemocnéni ledvin, hypergamaglobulinémie). Riziko "kontrastni nefropatie" Ize snizit pouzitim neionizované
kontrastni latky s nizkou osmolalitou. NSAR zpUsobuji ARF ovlivnénim intrarenalni hemodynamiky. DalSimi castéji
pouzivanymi nefrotoxickymi Iéky jsou acyklovir, amphotericin B, paracetamol (acetaminophen), néktera
cytostatika.

Akutni selhani ledvin podminéné exogennimi toxiny

Toxiny, at v prfirozeném stavu, nebo jejich toxické metabolity, mohou vést k ARF. Nej¢astéjsimi jsou toxické
metabolity ethylenglykolu a methanolu. V 1é¢bé intoxikace obéma latkami pouzivame intravenozné koncentrovany
ethylalkohol nebo nové fomepizol, jez vytésnuje toxické latky kompetitivni inhibici. Kompetitivni inhibici
alkoholdehydrogenéazy dochézi k poklesu tvorby toxickych metabolitl ethylenglykolu a methanolu. U pacientl se
stfedné tézkou az tézkou intoxikaci se zdvaznou MAC nebo vysokou inicidlni hladinou ethylenglykolu ¢i methanolu
(> 50 g/dl) je indikovana urgentni hemodialyza. Obé latky jsou hemodialyzou odstranény pred jejich dalSim
metabolismem, soucasné se upravuje MAC. Z exogennich latek jsou Castéjsi jesté intoxikace tetrachlormethanem
(CCl4 - chlorovany uhlovodik), ktery se pouziva jako tukové rozpoustédlo. Intoxikace je inhalacni, perordlni nebo
perkutanni. Sou¢asné poziti alkoholu potencuje toxicky Ucinek. Intoxikace postihuje CNS, jatra a ledviny. Postizeni
ledvin je charakterizovano ATN. Podobné klinické priznaky vyvolavaji i otravy toluenem (narkomani). Méné casté
jsou otravy tézkymi kovy (napf. rtut).

Nefropatie pri hemolyze a rhabdomyolyze

Hemolyza a rhabdomyolyza mohou za ur¢itych okolnosti vyustit ve vyraznou hemoglobinurii a myoglobinurii, které
vedou k toxickému postizeni tubuld a k ARF. V mechanismu poskozeni tubuld se uplatriuje vazokonstrikce,
precipitace pigmentl v tubuldrnim lumen a hemovym proteinem indukovany oxidativni stres. Vznikne-li
rhabdomyolyza v dlsledku rozsahlého poskozeni tkani (crush syndrom) s vyraznym UGnikem tekutin do
extraceluldrniho prostoru, mGze rychléd a dostate¢néa rehydratace predejit nebo zmirnit renaini postizeni. Mannitol
nebo klickové diuretikum spolu s Gpravou intravaskularniho objemu zlepsi pritok a zabrani precipitaci hemovych
bilkovin v tubulech. Alkalizace moci (podavani bikarbonatu) zvysuje rozpustnost hemoglobinu i myoglobinu a
snizuje miru tubuldrniho poskozeni. MAC, hyperkalemie a dysbalance ostatnich elektrolyt’ jako projev ARF vyZaduji
adekvatni [éCbu.

Uratova nefropatie

K ARF u déti mize dojit v souvislosti s leukémii nebo lymfomem v ddsledku infiltrace ledvin tumordznimi bunkami
nebo v disledku uratové nefropatie. Déti s akutni lymfoblastickou leukémii a lymfomem z B-bunék maji vyssi riziko
uradtové nefropatie a tumor lysis syndromu. V patogenezi uratové nefropatie je dllezitym mechanismem poskozeni
precipitace krystall kyseliny mocové v distalnich tubulech, sbérnych kanélcich, kaliscich, panvicce a ureteru s
naslednou obstrukci proudu moci a obstrukce prdtoku krve renalni mikrocirkulaci. Krystalova depozita v renalnich
tubulech mohou primo poskozovat tubuldrni burfiky svym slozenim. Nejcastéjsi pricinou ARF u leukémie je rozpad
tumordznich bunék v pribéhu chemoterapie (,tumor lysis syndrom*) s extrémnim zvysenim hladiny kyseliny
mocové v krvi (> 1000 umol/l). Allopurinol snizuje exkreci kyseliny mocové pfi chemoterapii, zvySuje ale vyrazné
exkreci prekurzord kyseliny moc¢ové (hypoxantin, xantin). Prekurzory maiji nizsi rozpustnost nez kyselina mocova a
jejich precipitace hraje roli v rozvoji ARF u tumor lysis syndromu, ktery je doprovézen rychlym vzestupem sérového
kalia, urey, produktd purinového metabolismu, fosforu spolu s poklesem sérového kalcia. Prognoza ARF nasledkem
rozpadu tumordznich bunék je dobré s moznou Gpravou renélnich funkci. Casto je v3ak potfeba dialyza&ni nebo
hemofiltra¢ni 1é¢by z dlvodu hyperkalémie a ostatnich metabolickych zmén.

Nefropatie pri hyperkalcemii
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K ARF dochdzi pfi akutni hyperkalcemii a stuper poskozeni zavisi na mife hyperkalcemie. V klinickém obraze
dominuje polydipsie, vyrazna porucha koncentra¢ni schopnosti, polyurie se ztratami elektrolytd a vody. Nej¢astéjsi
pricinou u déti je hypervitamindza D (otrava vitaminem D), ddle onemocnéni spojend s hyperparathyreoidismem a
dlouhodobé imobilizovani pacienti. Lé¢ba spociva v hyperhydrataci, podani furosemidu a v Upravé iontové
dysbalance podanim kalcitoninu a pripadné kortikoid. Podani bisfosfonatd se u déti nedoporucuje. Pri selhani
konzervativniho postupu je indikovdna hemodialyza s nizkou koncentraci kalcia v dialyza¢nim roztoku.

Akutni intersticialni nefritida

Akutni intersticiadlni nefritida m0ze vést k ARF v dlsledku reakce na léky a nebo z idiopatickych pri¢in. U déti se
klinicky projevuje exantémem, horeckou, artralgiemi, eozinofilii. V. moci je leukocyturie s pfevahou eozinofil{
(eozinofilurie). Sonografické vysSetreni prokazuje zvétSené, hyperechogenni ledviny. Ke stanoveni diagnosy je
mnohdy potreba provést renalni biopsii s charakteristickym nalezem intersticialni infiltrace s mnozstvim eozinofil{.
Akutni intersticidlni nefritida patogeneticky podminénd léky patfi k hypersenzitivnim reakcim. V nékterych
pripadech je spojena s tvorbou anti-TBM protilatek. Mezi 1éky nejcastéji spojené s jejim rozvojem patfi methicilin a
jind penicilinova analoga, sulfonamidy, rifampicin, NSAR. Projevem intersticialni nefritidy, zejm. ve spojeni s NSAR,
mdze byt vyrazna proteinurie az nefroticky syndrom. Okamzité ukonceni podavéani podezrelého Iéku spolu s Ié¢bou
kortikoidy patfi k zdkladnim Ié¢ebnym opatrenim.

Rychle progredujici glomerulonefritidy

Véechny formy glomerulonefritid mohou pri tézkém pribéhu vést k obrazu Rychle progredujici glomerulonefritidy
(RPGN) a k ARF. V klinice dominuje zavazna hypertenze, otoky, makroskopickd hematurie, proteinurie s rychlym
narlstem azotémie. RPGN je histologicky charakterizovana nélezem tzv. srpk{ u vice nez 50 % glomerulf. U
nékterych forem GN (postinfekéni, membranoproliferativni, Henochova-Schénleinova purpura, SLE) je obraz RPGN
méné casty, u jinych (ANCA pozitivni, anti-GBM) je RPGN s rozvojem ARF typickym obrazem. K upfesnéni diagnosy
je dllezité imunologické vysetreni komplementu, jeho sloZzek a autoprotilatek (ANA, ANCA, anti-ds-DNA, anti-GBM).
K véasnému zahajeni 1éCby je nutno stanovit diagnosu histologicky (charakter a rozsah zmén) a v¢€asna renalni
biopsie je indikovana u vSech déti s podezrfenim na RPGN.

Tromboza rendlni arterie a vény

Trombédza rendlni arterie a vény se vedle kortikalni nekrézy nejcastéji objevuje v novorozeneckém véku a u malych
déti. Trombdza rendlni arterie je Uzce spojena s afekci v oblasti arteria umbilicalis a ductus arteriosus. Pri ARF na
podkladé trombdzy velkych cév je pritomna hypertenze, objevuje se makroskopickd nebo mikroskopicka
hematurie, trombocytopenie. V [éCbé se vedle odstranéni vyvolavajici priciny (umbilikdIni katetr) podavaiji
antikoagulancia a fibrinolytika. U trombdzy rendlini arterie je sonograficky obraz na poc¢atku normalni nebo velmi
chudy. Radionuklidové vy$etreni prokazuje vyrazné snizeny az vymizely pritok krve ledvinou. U trombdzy renalni
vény pak sonografie prokazuje zvétsenou, edematosni ledvinu s ndlezem snizeného pritoku krve ledvinou a
snizenou funkci postizené ledviny pfi radionuklidovém vysetreni.

Kortikalni nekroéza

Kortikalni nekrédza je nejcastéjsi pricinou ARF u novorozenc(. Kortikalni nekréza je spojena s hypoxickym postizenim
v disledku téZké perinatalni hypoxie, abrupce placenty, fetofetalni nebo fetomaternalni transfuze s naslednou
aktivaci koagula¢ni kaskady. Novorozenci a malé déti s kortikdIni nekrézou maji obvykle hypertenzi,
makroskopickou nebo mikroskopickou hematurii, oligurii. Vedle azotémie je pfitomna trombocytopenie v dlsledku
postizeni mikrocirkulace. Progndza kortikaIni nekrdzy je vazna. Déti s kortikalni nekrézou vyZaduji réizné dlouhou
dialyzacni 1éCbu. U nékterych déti mize dojit k ¢astecné Gpravé rendlnich funkci, jsou ale v dalsim vyvoji ohrozeny
rozvojem chronické rendlini insuficience. V porovnani s trombdzou rendini vény je sonografické vysetreni inicidlné v
norme, v pozdéjsim obdobi ledviny atrofuji, postupné se zmensuje jejich velikost. Radionuklidové vySetreni ukazuje
snizenou az vymizelou perfuzi ledvin a obraz afunkcnich ledvin (bez zndmek vychytdvani radionuklidu ledvinnym
parenchymem).

Postrenalni typ ARF

ARF postrenalniho plvodu je charakterizovano poruchou urodynamiky. Nej¢astéjsimi pri¢inami, které vedou k
obstrukci vyvodnych mocovych cest, jsou vrozené anatomické malformace (chlopen zadni urethry u chlapcd, tésna
fimdza, stendza urethry, bilateraini stendza ureterd, nej¢astéji v oblasti ureterovezikalni junkce a v
pyeloureteralnim prechodu), funkéni poruchy (zdvazny stupen bilaterdlniho VUR, megauretery, zavazna neurogenni
dysfunkce mocového méchyre) a ziskané poruchy (konkrementy, zejm. metabolicky podminéné, reflexni anurie pfi
jednostranné litidze, fibréza retroperitonea, velka krevni koagula - biopsie, kandidové hmoty pri systémovém
kandidovém onemocnéni, tumory, retroperitonealni hematom, nekréza papil).

Porucha odtoku ve vyvodnych mocovych cestach (jak organicka, tak funkéni) vede k vzestupu tlaku a nasledné k
dilataci mocovych cest nad prekazkou. | kratkodobéa obstrukce (hodiny) mize vést k rozvoji ARF. Mlze dojit i k
rozvoji tzv. reflexni anurie nepostizené ledviny (napfr. pfi renalni kolice). Dlouhodobd obstrukce vede k rozvoji
hydronefrézy a k zdvaznému tlakovému poskozeni parenchymu ledviny. Castou a velmi zavaznou komplikaci je
infekce s rozvojem zanétlivé nefropatie s tvorbou irreverzibilnich jizev (refluxni nefropatie). Na pocatku blokady
odtoku moci je moc tvorena v postizené ledviné hyperosmolarni s nizkym obsahem natria. Dochazi ke zvySenému
pratoku krve ledvinou v ddsledku dilatace aferentnich arteriol prostaglandiny. V dal$im pribéhu pratok krve
ledvinou klesa a snizuje se GF. Mirny pokles GF na pocatku vzniku obstrukce je dlsledkem zvyseného
hydrostatického tlaku nad prekazkou. Po odstranéni prekazky se upravuji jak pritok krve ledvinou, tak i GF. Mira
Upravy renalnich funkci zavisi na rychlosti Gpravy zvyseného tlaku ve vyvodnych mocovych cestach, at definitivnim
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odstranénim prekazky, nebo prechodnou derivaci proudu moci s definitivnim rfeSenim v pozdéjsim obdobi (po
normalizaci rendlnich funkci). Proces je tedy velmi ¢asto reverzibilni po odstranéni obstrukce (vyjimkou je velmi
$patna dlouhodobé progndza u kongenitalnich obstrukénich vad - napr. chlopen zadni urethry u chlapc().
Postrenalni typ ARF je zplsoben poruchou odtoku moci, kdy zvyseny tlak v mocovych cestach vyvolava dilataci s
naslednou progresi do destrukce nefron{. Pri po¢ate¢nim poskozeni tubuldrnich bunék je charakteristicky pritomna
RTA IV. typu.

Patogeneze

Patofyziologické mechanismy ARF mlzeme rozdélit do 3 skupin: zmény renalni hemodynamiky, nefronové faktory a
bunécné/metabolické zmény:

1. Zmény renalni hemodynamiky: Pritomnost rendini vazokonstrikce u klinického ARF je obsazena v pojmu
vazomotoricka nefropatie. Inzult plsobici na tubularni epitelie vede k uvolnéni vazoaktivnich latek, které
zvys$uji korovou cévni rezistance. Dochazi k poklesu krevniho pritoku ledvinou a pokracujicimu poskozeni
tubul@ (nejdulezitéjsim faktorem pri vyvoji akutni tubuldrni nekrosy je uvolfiovani vazokonstrikénich latek).
Uvolnéni vazoaktivnich latek vede k poklesu GF konstrikci aferentni i eferentni arterioly. Vysledkem je snizena
diuresa. Systém vazoaktivnich ldtek a komponent epitelidiniho poskozeni zahrnuje RAAS, prostaglandiny,
adenosin, endotelin a oxid dusnaty.Pri prerenalnim typu ARF je spole¢nym jmenovatelem pokles objemu
cirkulujici tekutiny a pokles krevniho tlaku, které zp@sobuji zna¢ny pokles pratoku krve pres ledviny.
Nejcitlivéjsi k hypoxii a ischemii je proximalni tubulus a vzestupnd ¢ast Henleho klicky. EGFT= efektivni
glomerularni filtracni tlak, EGFT= TK ve vas afferens — (onkoticky TK + tlak v Bowmanské kapsli) = 70 — (30 +
10) = 30 torr. Pokles efektivné cirkulujiciho volumu vede k poklesu EGFT, dochazi ke snizeni pritoku krve
glomerulem. Hypoperfuze glomeruld predstavuje sniZzeni dodavky glukosy a aminokyselin tubul@im, coz vede k
poskozeni proximalnich tubull. Poskozené bunky proximalnich tubull nedovedou reabsorbovat sodik v
glomeruldrnim infiltratu, dochazi ke zvyseni naloze sodiku k juxtaglomerularnimu aparatu, nasledné vyplaveni
reninu a aktivaci RAAS s vasokonstrikci vas afferens. To predstavuje dalsi snizeni pritoku krve ledvinami a
circulus vitiosus se uzavira.

2. Zmény nefrond:V pfimém Gseku proximalniho tubulu je vysoka aktivita oxidativni fosforylace, ktera je
naro¢na na prisun energie. Pri dlouhodobé ischemii vznikd edém bunék a ruptura tubularni bazalni membrany,
coz znamena zanik bunky. V disledku téchto zmén dochazi k Uniku ultrafiltratu pres porusené tubularni buriky
do intersticia a peritubuldrnich kapilar. Vysledkem tohoto procesu je potom oligurie.

3. Bunéc¢né a metabolické zmény: Porucha adeninnukleotidového metabolismu v désledku ischemie do 5 -
10 minut zplsobi pokles ATP aZ 0 90%. Reaktivni kyslikové radikaly maji na svédomi reperfuzni poskozeni po
ischemii. Vzestup intraceluldrni koncentrace kalcia pak v kone¢ném disledku vede ke smrti buriky. Dochazi k
vyrazné aktivaci endogenni fosfolipasy, ktera rozklddd membranové fosfolipidy a tim dochdzi k roztrzeni
buné¢né membrany. V neposledni fadé dochazi k obraceni polarity buriky, k retenci natria a edému buriky.

Klinika

Nejcastéji se vyskytuje typ prerendiniho ARF, které v détském véku mohou vyvolat vSechny stavy dehydratace a
Soku. U déti pozorujeme znadmky dehydratace. Pfitomnd je oligoanurie. Pfi nefrotickém syndromu maji déti otoky a
jsou vyrazné bledé. Pri ATN se klinicky obraz nelisi od stavl prerendiniho selhani (az na obvyklou dehydrataci), ale
rozdil je v délce trvani akutni nedostatecnosti. Pri prerendlnim selhani obvykle dojde v pribéhu nékolika dni k
Upravé renalnich funkci, zatimco pri ATN pretrvavéa selhani nékolik tydnd a zejména tubularni funkce se upravuji az
nékolik mésicd, a i tak ¢ast pacientl prechazi do chronické renalini insuficience. Nej¢astéjsi pri¢inou postizeni
parenchymu, ktery vede k ARF v kojeneckém véku je hemolyticko-uremicky syndrom. Klinicky se projevuje
vyraznou bledosti, mirnymi otoky, oligurii, anémii, trombocytopenii s projevy krvaceni. U starSich déti jsou akutni
GN a akutni TIN nej¢astéjsi pri¢inou rendlniho plvodu ARF. Pri akutni GN jsou pacienti bledi, unaveni, pfitomny jsou
otoky, prlvodni hypertenze a oligurie. Naopak pacienti s TIN i pres projevy renalni insuficience maji ¢astéji polyurii,
casty byva alergicky exantém, ostatni projevy jako Gnava, bledost, malatnost jsou obdobné. Pri postrenalnim
selhani, kterého pricinou je stdza moci, dominuje v klinickém obrazu anurie, dité je bledé, plactivé, pri palpac¢nim
vysetieni hmatédme rezistenci v oblasti brisni dutiny (abdominal mass). Pfi klinickém vySetreni je nutno se zamérit
na stav hydratace, projevy krvaceni, kardidlni kompenzaci, TK (cave ! - hypertenze) a ddkladné palpacni vysetreni
brisni dutiny. Mezi obecné klinické priznaky urémie patfi symptomatologie :

CNS: zvySena neuromuskularni drézdivost, letargie, zmatenost, kiece...uremické koma,
kardiovaskularni systém: hypertenze, periferni otoky, perikarditida,

plice: dyspnoe, tachypnoe,

GIT obtize: anorexie, nausea, zvraceni, foetor uremicus,

hematologie: anémie, hemoragicka diatéza,

obecné: bledost, Gnava, nevolnost, MAC.

Klinicky pribéh ARF délime na nékolik fazi:

Inicidlni faze

Tato faze, kterd trva nékdy 24-48 hod., se mlze projevit priznaky Soku a priznaky zakladni vyvolavajici pri¢iny
(otrava, renalni kolika aj.). Nemocny jesté nema zretelné alterovany renalni funkce, moc obsahuje malé mnozstvi

bilkoviny, nékdy i krve.

Anuricka faze
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Diuresa kleséd < 0,5 ml/kg/hod. Tato faze trva nékolik dni az tydnd, nékdy se tvorba moci jiz viibec neobnovi. Rychle
stoupd koncentrace dusikatych latek v krvi (urea o > 8 mmol/l béhem 24 hod., kreatinin o > 100 umol/l béhem 24
hod.). Pri hyperkatabolismu, ktery je vyznamny pfi popdleninovém traumatu, crush syndromu, ale i pfi
nizkoenergetické dieté, stoupd koncentrace kreatininu a zejm. urey daleko rychleji. Takovy pribéh je ¢astéji spojen
se zavaznymi a zivot ohrozujicimi komplikacemi. ZvySuje se i kalemie a pfi koncentraci > 8 mmol/l hrozi arytmie az
zastaveni ¢innosti srdce. V organismu se zadrzuje voda, dochazi k poklesu sérové osmolality, hyponatremii a k
hromadéni tekutiny intersticidlné s klinickym projevem edému plic (dyspnoe, tachypnoe) a mozku (porucha
védomi, kfece). Vznikaji periferni otoky a arteridini hypertenze, stoupa hmotnost pacienta (excelentni dikaz
hyperhydratace). Pacienti si stézuji na Unavu, nechutenstvi, sucho v Ustech, nauseu, ¢asto byva singultus.
Nachazime poruchy védomi rlzného stupné, inverzi spanku, zvysenou neuromuskularni drazdivost az tetanii/krece,
v krajnim pripadé se rozviji uremické koma. Pro rozvoj uremie je charakteristické zvraceni, foetor uremicus a
Kussmaulovo dychani pfi tézké MAC. Termindlné se rozviji vyrazna normochromni anémie, projevy hemoragické
diatézy (krvaceni z nosu, GIT, do klize), perikarditida, infekéni komplikace. U asi 1/5 pacientl se misto anurie
vyskytuje polyurie. Jde o tzv. hyperfiltracni ARF, nejcastéji v pripadech, kdy ARF pfichazi na podkladé akutni TIN. |
pres pritomnou polyurii vSak dochazi k vzestupu urey a kreatininu v seru. V Sokovych stavech je proto nutné
bezpodminecné kontrolovat nejen diuresu, ale ve vhodnych intervalech i koncentraci urey a kreatininu, aby
neunikla tato polyurickd varianta ARF.

Faze vcasné diuresy

Funkce ledvin se pfi pfiznivém pribéhu zacind obnovovat, ale nestaci na odstranéni katabolitd z krve.
Faze polyurie

Zacina jiz pokles hladiny urey a kreatininu, za¢ind se obnovovat diuresa, kterd v pribéhu nékolika dni m@ze
dosahnout az hodnot kolem 10 litr&/den. Osmolalita moci je vSak nizka, hovorime o tzv. hypostenurii. Pacient
ztraci velké mnozstvi vody a elektrolytl, hrozi dehydratace, deplece kalia a jinych iontd, trombosa a embolizace do
vnitrnich organa.

Faze rekonvalescence

Znamend postupnou Upravu glomerularni filtrace a azotémie. Toto obdobi mdze trvat i 3 mésice a porucha
koncentrac¢ni schopnosti mize pretrvavat i 6 mésicl. B€hem této faze nadale je nutno sledovat hydrataci pacienta,
katabolismus bilkovin, zmény ABR a minerald.

Diagnostika

Pri hospitalizaci pacienta s oligurii a podezfenim na ARF je nutno na zdkladé laboratornich vysetfenf urcit druh
akutniho selhani a odhalit pricinu, kterd k nému vedla. Zakladem je vysetreni moci, kdy v sedimentu prokazujeme
erytrocyty, leukocyty, drt, odlitky valcl, v chemismu potom myoglobin nebo hemoglobin, rizné mnozstvi bilkoviny.
Mocovy nalez se méni dle etiologie ARF. V moci vzdy stanovujeme odpad Na, K, kreatininu a urey, stanovujeme
osmolalitu v seru i moci. Pfi ARF ma pro sledovani progrese vétsi vyznam vysetfeni koncentrace urey nez
kreatininu, protoZe koncentrace urey rychleji odrdzi akutni zmény rendlnich funkci. Mezi typické laboratorni nalezy
pri ARF patfri:

krevni obraz - anémie, trombocytopenie,

poruchy hemokoagulace,

azotemie - elevace urey a kreatininu,

ABR - metabolickd acidosa,

dysbalance iontl - hyponatremie/hypernatremie, hyperkalemie, hypokalcemie, hyperfosfatemie,
hyperurikemie,

proteinurie - tubuldrni nebo glomerularni.

Obecné plati, ze pri kazdé dehydrataci, poruse védomi nejasné etiologie ¢i zménach vnitfniho
prostiedi je tfeba vzdy vysSetFit koncentrace urey a kreatininu!

Zobrazovaci metody

= UZV : sonografické vySetreni provaddime vzdy (je bez zatéze, nebolestivé a rychle dostupné). Je excelentni
metodou pro vylouceni postrenalni priciny ARF, kdy prokazuje dilataci dolnich mocovych cest. Velikost ledvin
hodnotime dle Dinkelova nomogramu. Pri ARF byvaji ledviny vétsinou zvétsené, naopak svrastélé ledviny
nachazime pri chronické rendlini insuficienci, kterd mohla dlouho unikat pozornosti a prvnim klinickym
projevem byl obraz akutniho selhani.

= nefrogram,

= dynamicka scintigrafie - DTPA, MAG 3,
= DMSA,

= CT, MRI ledvin a mocovych cest.

Diferencialni diagnostika
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Diferencialni diagnostika prerenalniho a renalniho selhani

Prerenadlni pricina| Renalni pFi¢ina

dusikaté latky Il urea, | kreatinin |1l urea, Il kreatinin
U-Na v mmol/l (jednorazovy vzorek)| < 20 > 40
U-osmolalita v mosmol/I > 500 < 300
specificka hmotnost moci > 1020 < 1010
FE pro sodik < 1% > 2%
U-osmolalita / S-osmolalita >1,5 <12

V rémci diferencialni diagnostiky zvySené urey a kreatininu uvazujeme o téchto pfricinach:

Seni urey,

zvyseny prijem bilkovin,

GIT krvéceni,

katabolismus,

steroidy,

ARF,

= zvyseni kreatininu:
= zvy$ené uvolnovani ze svald,
= ARF.

= zvy
|
|
|
|

Diferencialni diagnostika akutniho a chronického renalniho selhani
akutni selhani chronické selhani
sonografie ledvin normalni nebo vétsi velikost ledvin| malé velikost ledvin

zmény na o¢nim pozadi|0 0

zmény na RTG zapésti |+ +

vzestup S-kreatininu denni vzestup o > 45 umol/I pomaly vzestup
Terapie

Standardnim zajisténim je zavedeni mocCového katetru k monitoraci presné vodni bilance. Terapeuticky pristup k
pacientovi s ARF zavisi predevsim na typu renéalniho selhani. U prerenéalniho selhani je zakladem adekvatni a
v€asna rehydratace s obnovenim rendlni perfuze a diuresy, u rendlniho typu selhdni potom specificka 1é¢ba RPGN,
TIN, hyperurikémie, hyperkalciurie apod. Zakladem lé¢by postrenélniho typu je obnovit priichodnost mocovych
cest, ev. zajistit derivaci moce alternativnim zplsobem - katetrizace, epicystostomie. Terapeuticky postup je
zalozeny principiadlné na 3 Uvahach:

1. pricinou ARF je hypovolemie/hypoperfuze a pacient je jesSté v reverzibilnim stavu, kdy potfebuje adekvatni

volumoterapii a stav se upravi,

2. primarné Slo o hypovolemii/hypoperfuzi, ale pacient je uz ve stadiu akutni tubuldrni nekrosy. GF se po

doplnéni tekutin jiz neobnovi (mozna ¢astecné), ale pacient potrebuje adekvatni privod tekutin ke zlepSeni

perfuze ostatnich organa,

3. primarni je renaini nebo postrenalni pri¢ina a intravaskuldrni volum a perfuze ostatnich organl je v normé.

Tekutiny nejsou potrebné, naopak urgentni je resit specifickou pricinu, ktera vedla k rendlnimu typu selhanfi

nebo uvolnit obstrukci mocovych cest.

Pokud v Gvodu diagnostikujeme renalni selhani, ale klinicky stav ani anamnesa nejsou napomocny v urceni typu
selhani, je zdkladnim milnikem provedeni sonografického vySetieni. Pokud sono prokaze obstrukci, je nutna akutni
derivace moce. Pokud sono neprokdaze obstrukci, pokusime se zlepsit perfuzi ledvin. Cilem konzervativni terapie je
Uprava objemu tekutin, Uprava poruch natria a kalia, Uprava kalciofosfatového metabolismu, korekce MAC a
hypertenze, Uprava dietniho rezimu.

Komplikace

Plice: ARDS, plicni edém, bronchopneumonie,

srdce a obéh: srdec¢ni selhani, arytmie, perikardialni vypotek, hypertenze,
GIT: krvéaceni, stresové ulcerace, gastroenteritis,

CNS: edém mozku, intrakranidlni hypertenze,

hematopoeza: anémie, trombocytopenie, koagulopatie.

Odkazy

Souvisejici ¢clanky
= Chronické poruchy funkce ledvin (pediatrie) « Rendlni selhani (neonatologie)

= Akutni selhani ledvin ¢ Chronické onemocnéni ledvin ¢ Akutni selhani ledvin/Repetitorium
= Akutni glomerulonefritida ¢ Rychle progredujici glomerulonefritida ¢« Chronické glomerulonefritidy
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