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Potřebujeme klinická doporučení 
na AKI?

Koncept akutního selhání ledvin doznal
v posledních letech zásadních změn. Tradiční učebni-
cové texty pracují s pojmem akutní selhání ledvin, zdů-
razňující nejzávažnější stupeň akutně vzniklé renální
dysfunkce. Rostoucí poznatky však ukazují, že
i relativně mírné akutní poškození ledvin či porucha
jejich funkce jsou spojeny s vážnými klinickými důsled-
ky a přispívají nezávisle na základním onemocnění
k nemocniční mortalitě a morbiditě. I z těchto důvodů
byl termín akutní selhání ledvin nahrazen pojmem
akutní poškození ledvin (AKI, acute kidney injury). AKI
vyjadřuje dynamický proces zahrnující široké spekt-
rum poruch renálních funkcí či morfologického poško-
zení, od mírného zvýšení sérových hodnot kreatininu
až po anurické selhání ledvin vyžadující mimotělní
očišťovací metody. Jde o závažný problém medicínský
a obecně zdravotnický, jehož incidence má stále stou-
pající charakter. Komunitní AKI je příčinou 1 % příjmů
do nemocnice. AKI získané v nemocnici (nozokomiál-
ní) postihuje 5–7 % všech hospitalizovaných pacientů
a jeho prevalence má rostoucí charakter [1]. Stoupá
počet AKI v důsledku sepse a nefrotoxicity (antibioti-
ka, nesteroidní antirevmatika, chemoterapeutika, an-
tivirotika, kontrastní látky aj.). V prostředí jednotek in-
tenzivní péče se AKI vyvíjí typicky jako součást syn-
dromu multiorgánové dysfunkce a sepse je zde jeho
hlavní příčinou [2]. Mortalita nemocných vyžadující ná-
hradu funkce ledvin je stále nepřijatelně vysoká:
50–60%. Nepříznivé důsledky AKI nejsou jen krátko-
dobé. Tito pacienti mají více než trojnásobně vyšší ri-
ziko chronického selhání ledvin v následující dekádě
ve srovnání s kontrolní skupinou. Částečná reparace
renálních funkcí po prodělaném AKI je stále více roz-
poznávána jako významný rizikový faktor rozvoje chro-
nického onemocnění ledvin. 

Z výše uvedeného je zřejmé, že AKI je globálním

problémem s enormním dopadem. Časné rozpoznání,
vyhodnocení a vhodná preventivní a léčebná opatře-
ní jsou zásadními předpoklady pro příznivé ovlivnění
morbidity a mortality těchto pacientů. Důvod pro for-
mulování základních klinických doporučení je proto
zcela legitimní. Jejich posláním je zlepšit kvalitu péče
o nemocné s AKI, omezit nežádoucí variabilitu
v léčebně-preventivních přístupech, a v konečném dů-
sledku tak zlepšit osud nemocných a snížit náklady na
jejich léčbu. Doporučení, o nichž se dále diskutuje, si-
ce nepřinášejí žádné převratné změny do klinické pra-
xe, ale jasně pojmenovávají klíčové proměnné, které –
byť často dobře známé – jsou stále v denní praxi opo-
míjené. 

Co jsou to KDIGO doporučení 
pro akutní poškození ledvin a jejich 
metodologie

Předložená doporučení jsou vůbec prvními kom-
plexními nadnárodními formálními „guidelines“ v pro -
ble matice AKI [3]. Vypracovala je pracovní skupina ex-
pertů v rámci globální iniciativy KDIGO (Kidney Dise-
ase: Improving Global Outcome) a byla publikována
na 138 stránkách letošního březnového suplementa
prestižního nefrologického periodika Kidney Interna -
tional. KDIGO doporučení vycházejí z obecného prin-
cipu medicíny založené na důkazech (EBM – Eviden-
ce Based Medicine) a jeho nástrojem je systém GRA-
DE (Grade of Recommendation, Assessment, Deve-
lopment, and Evaluation, viz tab. 1).

Silné doporučení (v textu „JE DOPORUČENO“) vy-
chází z vysoké kvality vědeckých dat a ve většině pří-
padů by se mělo podle tohoto doporučení postupovat.
Slabé doporučení (v textu „JE NAVRŽENO)“ zname-
ná, že rozdílné postupy mohou být vhodné pro různé
pacienty, je důraz na individuální vyhodnocení. Jiný-
mi slovy, i když většina odborníků se rozhodne stejně,
existuje nezanedbatelná skupina, která bude volit od-

Tabulka 1. Metodika GRADE

vysoká A

střední B 
Kvalita důkazů

nízká C 

velmi nízká D

1
Silné  

„strong“ in grade 
Síla doporučení

2
Slabé 

„weak“ in grade 
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lišný postup. Kromě uvedené síly doporučení obsahu-
je text i formulace, kde váha doporučení není specifi-
kována. Jedná se obvykle o oblasti, kde není možné
uplatnit princip EMB, nebo kde takové vyhodnocení
chybí. Ve druhém případě se obvykle jedná o kon -
senzuální stanovisko odborníků. Pochopení uvedené-
ho systému je nezbytné pro správnou interpretaci do-
poručených postupů v klinické praxi.

Vysokou kvalitu získalo 11 doporučení (18 %). Čet-
nost zastoupení ostatních stupňů kvality je následují-
cí: 20 „B“ (33 %), 23 „C“ (38 %), 7 „D“ (12 %). Přibliž-
ně tomu odpovídá i rozložení síly doporučení: 22 sil-
né doporučení (level 1) – 36 %, 39 slabé doporučení
(level 2) – 64 %, 26 stanovisek nebylo váženo systé-
mem GRADE („not graded“) – 30 %. V odborné litera-
tuře se objevují názory, že doporučení by obecně ne-
měla být vydávána v oblastech, kde síla důkazů je sla-
bá, nebo úplně chybí. Autoři KDIGO doporučení přes -
to tento typ doporučení v textu ponechávají. Argumen-
tují tím, že i v těchto oblastech je přínosnější dát klini-
kům návod jak postupovat, než nezaujmout žádné sta-
novisko. Současně však zdůrazňují obecnou zásadu
při používání jakýchkoliv doporučujících textů – jsou
pouhým návodem, nikoliv závazným textem. Míra je-
jich následování musí zohlednit individuální kontext
aktuální situace, odbornou zkušenost lékaře s daným
stavem, jeho erudici a v neposlední řadě trvalý respekt
k základním etickým principům medicíny. Odpověd-
nost za použití jakéhokoliv postupu zůstává vždy na
jeho poskytovateli [4].

Komentovaná vybraná doporučení 

Uvedený text je výběrem základních a pro potřeby
běžné klinické praxe nejdůležitějších doporučení
z původního textu. Není diskutovaná pediatrická pro-
blematika. Jednotlivá doporučení jsou uvedena kurzi-
vou a opatřena komentářem autora. Plná verze
v původním jazyce je dostupná na adrese http://
www.kdigo.org/clinical_practice_guidelines/AKI.php. 

Definice a klasifikace AKI

AKI je definováno splněním jedné z následujících
podmínek: 
• absolutní vzestup sérového kreatininu o více než

26.5 µmol/l
• ≥ 1,5násobný vzestup kreatininu oproti výchozí

hodnotě, která je známá nebo předpokládaná
z předchozích 7 dní 

• diuréza < 0,5 ml/kg/h po dobu 6 hodin
AKI je klasifikováno podle tíže do 3 skupin, které

uvádí tabulka 2.
Příčina AKI by měla být určena kdykoliv je to možné.
Definice AKI se na rozdíl od definice chronického

onemocnění ledvin (CKD) stále vyvíjí a velmi bude zá-
viset na vyhodnocení nových biomarkerů dysfunkce
a poškození ledvin. I když jsou dobře známy limitace
konvenčních biomarkerů (pozdní detekce, nepřesný
odhad míry renálního poškození), stále tvoří změny
sérového kreatininu a diurézy základ definice AKI. Kla-
sifikace AKI do tří stupňů závažnosti vychází z kritérií
RIFLE a AKIN. I když význam tohoto stagingu AKI pro
klinickou praxi nemusí být na první pohled zřetelný
(navíc není např. zohledněn DRG systémem), je vhod-
ný, protože v sobě nese důležitou prognostickou infor-
maci – riziko úmrtí a potřeby RRT narůstá úměrně
s tíží AKI. Z dlouhodobého hlediska i mírné a přechod -
né formy AKI mají vliv na kardiovaskulární morbiditu,
rozvoj CKD a mortalitu. Navržený klasifikační systém
má i své nedostatky. Je založen na ukazatelích renál-
ní funkce, nikoliv na markerech renálního trauma-
tu/poškození a nezohledňuje ani příčinu, ani dobu tr-
vání AKI. Podmínkou je rovněž znalost hodnot kreati-
ninu před akutním onemocněním, ta je ovšem často
nedostupná. Analogicky akutnímu koronárnímu syn-
dromu či akutnímu plicnímu poškození je důležité vní-
mat AKI jako široký klinický syndrom, který má řadu
podjednotek (prerenální, renální a postrenální AKI)
a příčin (ischemické, toxické, vaskulitické, intersticiál-
ní, glomerulární, obstrukční apod.). Přestože je léčba
AKI vždy určována základní etiologií, jsou současná
doporučení zaměřena především na všeobecná opat-
ření, společná pro většinu příčin AKI. 

Tabulka 2. Klasifikace AKI

Stadium Sérový kreatinin Diuréza 

1 1,5–1,9násobek výchozí (baseline) hodnoty 

nebo 

vzestup o ≥ 26,5 µmol/l < 0,5 ml/kg/h po dobu 6–12 hodin

2 2,0–2,9násobek výchozí (baseline) hodnoty < 0,5 ml/kg/h po dobu ≥ 12 hodin

3 3,0násobek výchozí (baseline) hodnoty < 0,3 ml/kg/h po dobu ≥ 24 hodin 

nebo nebo

vzestup kreatininu ≥ 353,6 µmol/l anurie

nebo 

zahájení náhrady funkce ledvin (u pacientů mladších 

18 let pokles odhadované glomerulární filtrace 

< 35 ml/min/1,73 m2
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Vyhodnocení rizika a sledování 
pacientů s AKI

Riziko rozvoje AKI je vždy důsledkem interakce me-
zi náchylností ledvin a inzultem (tab. 3). Identifikace ri-
zika má význam zejména u hospitalizovaných pacien-
tů, kdy jejich znalost umožňuje implementaci všech
dostupných preventivních opatření směřujících
k redukci rizika vzniku AKI či jeho závažnosti. 

nejvíce ohrožují funkce ledvin, jsou hypovolémie
a hypotenze. Tekutinová resuscitace je účinná
v prevenci rozvoje/progrese AKI v situacích, kde je do-
minantním mechanismem renální hypoperfuze navo-
zená hypovolémií. Zvýšený přívod tekutin může být žá-
doucí i u některých vybraných stavů, u kterých není
primárním problémem renální hypoperfuze. Mezi ně
patří stavy spojené s rabdomyolýzou, tumor lysis syn-
drom, podávání nefrotoxických látek (amfotericin B,
platinum, kontrastní látky, acyklovir). Zásadní úlohu
hraje časový faktor. Čím časnější je intervence, tím
větší je naděje, že nedojde k závažnějšímu strukturál-
nímu poškození ledvin. Na druhou stranu, nekontrolo-
vané podávání tekutin s kumulativní pozitivní tekuti-
novou bilancí může být u kriticky nemocných spojeno
s vyšší incidencí AKI, častější potřebou náhrady funk-
ce ledvin, horší reparací renálních funkcí a vyšší cel-
kovou mortalitou [5]. Izotonické krystaloidy jsou pova-
žovány za roztoky první volby. Koloidní roztoky jsou
často používány s cílem rychlejšího obnovení efektiv-
ního cirkulujícího objemu. Řada recentních studií
a analýz však stále intenzivněji upozorňuje na renální
rizika syntetických koloidních roztoků, především
u septických pacientů. Recentně uveřejněné konsen-
zuální stanovisko Evropské společnosti intenzivní me-
dicíny (ESICM) doporučuje nepoužívat roztoky hydro-
xyetylškrobu (HES) s molekulární hmotností ≥ 200
kDa a/nebo stupněm substituce > 0,4 u pacientů
s těžkou sepsí nebo s rizikem AKI a rovněž navrhuje
nepoužívat ani HES roztoky nové generace (130/0,4)
či roztoky na bázi želatiny u této populace nemocných
[6]. Definitivní východisko pro správnou klinickou pra-
xi se očekává od závěrů recentně ukončených velkých
randomizovaných studií, srovnávajících HES 130/0,4
s krystaloidními roztoky (CHEST trial a 6S trial).
O albuminu jako plazma-expandéru lze uvažovat
u pacientů s jaterní cirhózou komplikovanou spontán-
ní bakteriální peritonitidou či hepatorenálním syndro-
mem. Základním vazopresorem, který je v klinické pra-
xi využíván ke korekci hypotenze u stavů se sníženou
systémovou cévní rezistencí (typicky sepse), je norad-
renalin. Dříve rozšířený názor, že noradrenalin je lé-
kem, který vzhledem ke své vazokonstrikční aktivitě
zhoršuje funkci ledvin, je dnes definitivně vyvrácen.
Naopak, u septických nemocných se systémovou va-
zodilatací a porušenou renální autoregulací může nor -
adrenalin reální krevní průtok zvýšit. Neuzavřenou zů-
stává otázka cílového perfuzního tlaku, nezbytný je
vždy individuální přístup. Použití vazopresinu či jeho
analoga terlipresinu jako alternativních vazoaktivních
látek zatím nelze přes některé povzbudivé výsledky
studií pro prevenci či léčbu AKI doporučit. Protokolizo-
vaný hemodynamický management (zejména titrace
tekutin a vazoaktivních látek k dosažení predefinova-
ných parametrů hemodynamiky a tkáňové oxygena-
ce) je kromě léčby septických stavů doporučen
i v perioperační péči u vysoce rizikových skupin pa -
cientů (věk nad 60 let, emergentní výkony, významné
komorbidity). Hlavní limitací je absence standardiza-
ce fyziologických cílů. 

Tabulka 3. Rizikové inzulty a predispozice k AKI

Inzult Predispozice 

Sepse dehydratace, hypovolémie

Kritický stav pokročilý věk

Oběhové selhání CKD

Popáleniny chronická onemocnění srdce, 

Trauma plic, jater

Kardiochirurgie cukrovka

Nefrotoxické léky nádory

Kontrastní látky anémie

Velké operace 

Je doporučeno stratifikovat riziko AKI podle přítom-
nosti predispozic a inzultů (1B).

Monitorovat pacienty v riziku AKI s individu a -
lizovanou frekvencí měření sérového kreatininu
a diurézy.

Promptně vyhodnotit AKI pacienty s důrazem ze-
jména na určení reverzibilní příčiny.

Vyhodnotit pacienty 3 měsíce po AKI s posouzením
míry zotavení nebo naopak rozvoje nového či zhorše-
ní preexistujícího CKD. 
• Pokud má pacient CKD, další přístup se řídí podle

KDOQI CKD doporučení.
• Pokud pacient nemá CKD, je třeba jej považovat

za rizikového k CKD a další přístup se řídí podle
KDOQI CKD doporučení 3 (pacient v riziku CKD).

Prevence a léčba AKI

Hemodynamická podpora v prevenci a léčbě AKI
Pokud se nejedná o hemoragický šok, je navrženo

u pacientů v riziku AKI nebo s rozvinutým AKI použí-
vat k doplnění intravaskulárního objemu izotonické
krystaloidy spíše než koloidy (2B).

Je doporučeno používat vazopresory společně
s tekutinami u pacientů s vazomotorickým šokem
a rizikem nebo přítomností AKI (1C).

Je navrženo používat protokolizovaný management
hemodynamiky a parametrů oxygenace k prevenci
rozvoje nebo progrese AKI u vysoce rizikových pa -
cientů v perioperačním období (2C) a u pacientů
v septickém šoku (2C).

Doporučené postupy se věnují třem velmi diskuto-
vaným problémům: volbě tekutin, vazopresorů
a fyziologických cílů v rámci resuscitace a stabilizace
oběhu. Časná korekce prerenálních příčin stojí v první
linii všech opatření. Hlavní prerenální faktory, které
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Kontrola glykémie a nutriční podpora

U kriticky nemocných pacientů je navržena inzuli-
noterapie k dosažení a udržení glykémie v rozmezí
6,1–8,3 mmol/l (2C).

Je navrženo dosáhnout celkového energetického
příjmu 20–30 kcal/kg/den u pacientů s jakýmkoliv
stupněm AKI (2C).

Je navrženo vyvarovat se restrikce proteinů s cílem
prevence nebo oddálení RRT (2D).

Je navrženo podávat 0,8–1,0 g/kg/d proteinů u neka -
tabolického AKI bez potřeby RRT (2D), 1,0–1,5 g/kg/d
u pacientů s AKI vyžadujících RRT (2D) a až maximál-
ně 1,7 g/kg/d u pacientů na kontinuálních metodách
RRT nebo u hyperkatabolických pa cientů (2D).

Je navrženo preferenční podávání výživy enterálně
u pacientů s AKI (2C).

Koncept těsné kontroly glykémie se prosadil do
nadnárodních doporučených postupů po uveřejnění
monocentrické belgické studie, která prokázala sníže-
ní morbidity a mortality u chirurgické populace kriticky
nemocných [7]. Součástí výsledků byla i statisticky vý-
znamná redukce incidence AKI ve skupině těsné kon-
troly glykémie (4,4–6,1 mmol/l). Několik významných
multicentrických studií, které následovaly, však tento
prospěšný účinek nepotvrdily. Naopak, některé po -
ukázaly na rizika a škodlivý vliv častých hypoglykémií.
Analýza všech dosud provedených 7 randomizova-
ných kontrolovaných studií zahrnujících celkem 11 425
kriticky nemocných pacientů nepotvrdila vliv na sníže-
ní 28denní mortality, incidenci orgánové dysfunkce
včetně potřeby náhrady funkce ledvin jako indikátoru
výskytu závažného AKI [8]. Existuje konsenzus, že
kontrola glykémie u kriticky nemocných je žádoucí.
Otevřenou otázkou zůstává cílové rozmezí. Koncept
těsné kontroly glykémie (tj. 4,4–6,1 mmol/l) však není
z důvodů rizik plynoucích z hypoglykemických epizod
doporučen. Je nutné upozornit, že pásmo glykémie
navržené v KDIGO doporučeních nikdy nebylo ve
vztahu k AKI rigorózně vyhodnoceno řádnými klinic-
kými studiemi a je mnohem přísnější než nově připra-
vovaná doporučení pro léčbu sepse (protokolizova-
ný přístup by měl zajistit glykémii pod 10 mmol/l spí-
še než pod 6,1 mmol/l – grade 1A). Všechna doporu-
čení týkající se výživy pacientů s AKI vycházejí ze
zdrojů s velmi limitovanou kvalitou. Většinou se důsled-
kem absence klinických studií jedná o názory expertů.
Je však známo, že proteino-kalorická malnutrice je vý-
znamným nezávislým prediktorem mortality nejen
u pacientů s AKI. Navržená doporučení zohledňují
i další důležitý fakt – významné ztráty aminokyselin
(10–15 g denně) při použití kontinuálních metod ná-
hrady funkce ledvin. 

Diuretika u AKI

Je doporučeno nepoužívat diuretika k prevenci AKI
(1B).

Je navrženo nepoužívat diuretika k léčbě AKI
s výjimkou managementu tekutinového přetížení (2C).

Používání kličkových diuretik u AKI je velmi častou
léčebnou intervencí, indikovanou z důvodu současné-
ho objemového přetížení, ve snaze zvrátit prognostic-
ky méně příznivé oliguricko-anurické selhání do neo-
ligurického, či podávaných s úmyslem redukce meta-
bolicky náročné reabsorpce solutů a omezit případ-
nou intratubulární obstrukci udržením průtoku moče.
Uvedená zdůvodnění a časté rutinní používání diure-
tik u AKI (67 % intenzivistů a nefrologů) jsou však
v protikladu k výsledkům klinických studií a jejich me-
taanalýz: s výjimkou kontroly tekutinového přetížení
nemají kličková diuretika žádnou doloženou úlohu
v prevenci, léčbě AKI či zotavení z AKI. Některé studie
dokonce dokumentovaly zhoršení AKI i mortality. Diu-
retika rovněž nesnižují (a možná nežádoucím způso-
bem jen oddalují) potřebu náhrady funkce ledvin. Uve-
dená doporučení platí jak pro kličková diuretika, tak
i pro manitol. 

Vazodilatační léčba: dopamin, 
fenoldopam a natriuretické peptidy

Je doporučeno nepoužívat nízké dávky dopaminu
k prevenci nebo léčbě AKI (1A).

Je navrženo nepoužívat fenoldopam k prevenci ne-
bo léčbě AKI (2C).

Je navrženo nepoužívat natriuretické peptidy (ANP)
k prevenci (2C) nebo k léčbě (2B) AKI. 

Dříve doporučená snaha o zlepšení renálního pro-
krvení tzv. renálními vazodilatátory doznala jedno-
značného přehodnocení. Přesto řada pracovišť „renál-
ní“ dávky dopaminu stále používá. Nízké dávky dopa-
minu však ledviny před rozvojem AKI nechrání
a naopak mohou podle některých studií funkci ledvin
zhoršit. Nezanedbatelná jsou i mimorenální rizika do-
paminu (především riziko srdečních arytmií, limitace
prokrvení střeva, potlačení funkce adenohypofýzy).
Podobně podávání fenoldopamu (selektivní dopamin-
-1-receptor agonista) a natriuretických peptidů přine-
slo rozporuplné výsledky. Některé recentní studie sice
naznačují, že by mohly existovat podskupiny nemoc-
ných, kterým tyto léky mohou přinášet prospěch
(např. předléčení dárců ledvin dopaminem, fenoldo-
pam u kardiochirurgických pacientů). Zatím je však pro
rutinní praxi nelze doporučit. 

Prevence nefrotoxicity aminoglykosidů
a amfotericinu

Je navrženo nepoužívat aminoglykosidová antibio-
tika pro léčbu infekcí, pokud jsou k dispozici jiné, mé-
ně nefrotoxické alternativy (2A).

Je navrženo, aby u pacientů s normální funkcí led-
vin byly aminoglykosidy podávané v jedné denní dáv-
ce spíše než v režimu častějšího dávkování (2B).

Je doporučeno monitorovat hladinu aminoglykosi-
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dů, pokud jsou podávané ve více denních dávkách dé-
le než 24 hodin (1A).

Je doporučeno monitorovat hladinu aminoglykosi-
dů, pokud jsou podávané v jedné denní dávce déle
než 48 hodin (2C).

Je navrženo topické nebo lokální podávání amino -
glykosidů (např. inhalačně) spíše než i. v. aplikace, po-
kud je to proveditelné a vhodné (2B).

Je navrženo používat lipidové formy amfotericinu B
spíše než konveční formy amfotericinu B (2A).

V léčbě systémových mykotických nebo parazitár-
ních infekcí je doporučeno používat azolová antimy-
kotika a/nebo echinokandiny spíše než amfotericin B,
pokud lze očekávat srovnatelnou účinnost (1A).

Časná a správně zvolená antimikrobiální léčba (ve
smyslu volby a dávky) patří mezi nejdůležitější určova-
tele mortality a morbidity kriticky nemocných pacien-
tů v sepsi. Nesprávné dávkování antibiotik ohrožuje
pacienty dvojím způsobem. Nedostatečná dávka je
spojena s rizikem selhání léčby těžké infekce a vzni -
kem rezistence, předávkování naopak s rizikem toxici-
ty. Pacient s AKI v rámci multiorgánového selhání se
v mnoha farmakokinetických ohledech zcela zásad-
ním způsobem odlišuje od jiných patologických stavů.
Příčinou je alterace řady fyziologických dějů, zejmé-
na zvýšení distribučního objemu (narušená propust-
nost kapilár a intenzivní tekutinová resuscitace), sní-
žená vazba na bílkoviny (hypoproteinémie), změny di-
stribuce a eliminace léku v souvislosti s hyperdyna -
mickým stavem či naopak s dysfunkcí orgánů podíle-
jících se na vylučování léku z organismu. Situace se
stává ještě komplikovanější, pokud je při volbě dávky
a dávkovacího intervalu antibiotik nutné zohlednit ne-
jen současnou sníženou renální clearance léků, ale
i jejich případnou eliminaci při použití různých metod
mimotělních očišťovacích metod. Do hry tak vstupují
další faktory, které mohou významně ovlivnit hladiny
antibiotik a tím jejich účinnost. Patří mezi ně typ RRT
(intermitentní, kontinuální, hybridní), princip očišťová-
ní krve (difuze, konvekce, jejich kombinace), dávka
RRT (velikost efluentu, dialyzátu), způsob zařazení
substitučního roztoku (prediluce, postdiluce), typ
a velikost membrány (nízkopropustné, vysokopropust-
né), sieving koeficient a míra reziduální funkce ledvin.
Je proto zřejmé, že doporučené dávkování antibiotik
pro pacienty s chronickým selháním ledvin, kteří pod-
stupují pravidelné hemodialýzační léčení, nelze apliko-
vat na uvedenou skupinu kriticky nemocných. Monito-
rování terapeutické hladiny léku (therapeutic drug mo-
nitoring, TDM) v plazmě je v současnosti jediným spo-
lehlivým vodítkem k dosažení optimálního dávkovaní
antimikrobiální léčby. Stanovení minimální hladiny
před podáním (trough level) a vrcholové koncentrace
po podání (peak level) je dnes rutinně dostupné pou-
ze v případě léčby vankomycinem či aminoglykosidy,
u kterých se ve značné míře kombinuje riziko poddáv-
kování s rizikem toxicity. Gentamicin je typickým zá-
stupcem skupiny antibiotik, pro jehož účinnost je roz-
hodující poměr maximální plazmatické koncentrace
k MIC (concentration dependent, tj. maximální sérová

koncentrace stanovená za 1 hodinu po podání by mě-
la dosáhnout alespoň desetinásobku hodnoty MIC pří-
slušného patogena). Postantibiotický efekt gentamici-
nu umožňuje nechat klesnout jeho hladiny před podá-
ním další dávky do velmi nízkých hodnot, a tím mini-
malizovat riziko toxicity. V závislosti na renálním posti-
žení je doporučeno zejména prodloužení dávkovacího
intervalu na 48–72 hodin, zpravidla je nutná i redukce
udržovací dávky. U intermitentních RRT je některými
autory doporučeno podávat dávku gentamicinu před
procedurou k dosažení dostatečné vrcholové koncent-
race a navazující hemodialýzu využít ke korekci přetr-
vávající vysoké hladiny. Problémem podávání antibio-
tik tohoto typu je variabilita zejména kontinuálních ná-
hrad funkce ledvin, které jsou často z řady důvodů pře-
rušovány. Je vhodné, aby hemodialýza byla každý den
zahájena vždy ve stejný čas, což nemusí být vždy kli-
nicky indikované. Nevýhodou aminoglykosidů obecně
je nefrotoxicita, zejména v koincidenci s dalšími inzul-
ty, které jsou u septických pacientů téměř pravidlem.
Při volbě antibiotik u septického pacienta bychom pro-
to měli s postižením ledvin, či dokonce s potřebou
RRT upřednostnit méně toxická antibiotika, u nichž
jsou dostupné informace o způsobu jejich eliminace,
úvodní dávce i o „empirické“ adaptaci udržovací dáv-
ky v případě porušené funkce ledvin či potřeby její ná-
hrady. Situaci také ulehčí skutečnost, že aminoglyko-
sidová antibiotika zpravidla nejsou nosnou kombinací
antimikrobiální léčby kriticky nemocných. Pokud už je
u této rizikové populace kriticky nemocných indikuje-
me pro jejich synergický účinek nebo v rámci úvodní
širokospektré empirické kombinované léčby, lze jejich
toxicitu limitovat zkrácením jejich podávání na dobu
ne delší než tři dny či léčbu včas podle mikrobiologic-
kých výsledků deeskalovat. Topické, např. inhalační,
podávání aminoglykosidů nelze považovat za ekviva-
lentní intravenózní léčbě. Tyto formy léčby je možné
zvážit jako doplňkové například u ventilátorových no-
zokomiálních pneumonií nebo cystické fibrózy. Je ško-
da, že se doporučení nevěnují i dávkování jiných, čas-
těji používaných a zatím nemonitorovatelných antimik-
robiálních léků. Situace je však komplikována nedo-
statkem klinických studií, které by umožnily vést stra-
tegii antibiotické léčby na principech medicíny založe-
né na důkazech.

Kontrastem indukované AKI (CI-AKI)

Definice a vyhodnocení rizika
Kontrastem indukované akutní poškození ledvin

(CI-AKI) je dle některých zdrojů třetí nejčastější příči-
nou AKI u hospitalizovaných pacientů [9]. Přesto, že
jde ve většině případů pouze o přechodné zhoršení
funkce ledvin, je jeho vznik i v těchto případech spo-
jen s nepříznivou krátkodobou i dlouhodobou morbidi-
tou i mortalitou. Pracovní skupina nových doporučení
se shodla, že je nutné sjednotit definici AKI. V literatuře
často používaný pojem kontrastem indukovaná nefro-
patie (CIN) by proto měl být nahrazen pojmem kon-
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trastem indukované AKI. Podobně je navrženo vychá-
zet ze současné definice AKI, nikoliv z původního kon-
senzu, který za „CIN“ považoval vzestup S-kreatininu
o ≥ 44 µmol/l či o 25 % bazální hodnoty v průběhu
48–72 hod při absenci jiných možných příčin. 

U všech pacientů podstupujících intravenózní ne-
bo intraarteriální kontrastní vyšetření vyhodnotit rizi-
ko pro CI-AKI, zejména přítomnost pre-existující po-
ruchy renálních funkcí.

CI-AKI je do určité míry iatrogenní onemocnění. In-
cidence CI-AKI ve všeobecné populaci je nízká (2%),
ale nápadně stoupá s přítomností rizikových faktorů.
Obecně mohou být rizikové ukazatele CI-AKI vztaže-
ny k populaci pacientů (diabetes, chronické onemoc-
nění ledvin, chronické srdeční selhání apod.) nebo
k vlastní proceduře (i. a. podání je spojeno s vyšším ri-
zikem CI-AKI, typ a objem podané kontrastní látky, in-
travaskulární výkony spojené s rizikem ateroembolie,
opakované podání kontrastu v intervalu do 48 hodin).
Mezi nejvýznamnější rizikové faktory patří chronické
onemocnění ledvin. Byť neexistuje žádný práh glome-
rulární filtrace, pod kterým by se riziko vzniku CI-AKI
jednoznačně prudce zvyšovalo, experti pracovní sku-
piny se shodli, že riziko rozvoje CI-AKI je klinicky vý-
znamné, pokud výchozí hodnota S-kreatininu je ≥ 115
µmol/l u mužů a ≥ 88 µmol/l u žen. Panel doporučuje
implementaci preventivních opatření u pacientů
s výchozí hodnotou odhadnuté glomerulární filtrace
(eGFR) < 60 ml/min/1,73 m2. Pokud není recentní
hodnota S-kreatininu dostupná, doporučuje panel ke
zhodnocení rizika jednoduché vyšetření moči testova-
cími proužky na přítomnost bílkoviny. Dalšími rizikový-
mi faktory jsou diabetes, hypertenze, srdeční selhání,
pokročilý věk, hypovolémie, hemodynamická nestabi-
lita, další nefrotoxická medikace, vysokoosmolární
kontrastní látky. Nedostatečné důkazy existují pro do-
poručení vysadit ACE-I či ARB léky před kontrastním
vyšetřením. Je doporučeno odložit opakované kon-
trastní vyšetření o 48 hodin u nerizikových pacientů
a o 72 hodin u pacientů s diabetem či preexistujícím
onemocněním ledvin. Panel překvapivě nedává dopo-
ručení k dalším preventivním opatřením, která by ne-
měla u rizikových pacientů chybět – vysazení nefroto-
xických a rizikových léků alespoň 24 hodin před vy-
šetřením (nesteroidní antirevmatika, diuretika, metfor-
min, aminoglykosidy). 

Zvážit alternativní zobrazovací metody u pacientů,
kteří jsou v riziku CI-AKI.

U pacientů s vysokým rizikem CI-AKI je nutné vždy
– s ohledem na výtěžnost – zvážit možnost provede-
ní sonografického či nekontrastního CT vyšetření. Ji-
nou nejčastěji klinicky zvažovanou alternativou zobra-
zovacích metod s vysokým rozlišením je magnetická
rezonance. Panel však upozorňuje na nutnost zohled-
nit riziko rozvoje nefrogenní systémové fibrózy (NSF)
u rizikových pacientů vystavených kontrastnímu vyšet-
ření s gadoliniem. Kontraindikací k tomuto vyšetření
jsou pacienti s GFR < 30 ml/min/1,73 m2 a důkladná
rozvaha je nutná při GRF mezi 30–60 ml/min/1,73 m2.
Podobně jako u jodových kontrastních látek je doporu-

čeno používat nejmenší možné množství kontrastu
a vyvarovat se opakovaného podání gadolinia.
U pacientů na pravidelné dialýze panel doporučuje ke
zvážení provedení intermitentní hemodialýzy po expo-
zici gadoliniem (a následující 2 dny). Nicméně připou-
ští, že tento preventivní postup nebyl dosud ověřen
a vychází z farmakokinetiky gadolinia. Peritoneální
dia lýza gadolinium eliminuje minimálně. 

Nefarmakologická a farmakologická prevence 
CI-AKI

Použít co nejmenší objem kontrastní látky
u rizikových pacientů.

Je doporučeno použít izoosmolární nebo nízkoos-
molární jodové kontrastní látky u pacientů v riziku
CI-AKI (1A).

Je doporučena i. v. objemová expanze buď izoto-
nickým fyziologickým roztokem, nebo bikarbonátem
sodným u pacientů v riziku CI-AKI (1A).

Je doporučeno nepoužívat pouze perorální tekutiny
u pacientů v riziku CI-AKI (1C).

Je navrženo používat perorální N-acetylcystein
společně s izotonickým roztokem krystaloidů u pacien -
tů v riziku CI-AKI (2D).

Je navrženo nepoužívat teofylin k prevenci CI-AKI
(2C).

Je doporučeno nepoužívat fenoldopam k prevenci
CI-AKI (1B).

Je navrženo nepoužívat profylakticky intermitentní
hemodialýzu (IHD) nebo hemofiltraci (HF) k odstra -
nění kontrastní látky u pacientů v riziku CI-AKI (2C).

Z mnoha testovaných preventivních přístupů lze
jednoznačnou preventivní hodnotu přisoudit jen něko-
lika opatřením. Mezi ně patří parenterální hydratace,
maximální redukce objemu podané kontrastní látky
a používání nízko- nebo izoosmolárních látek. Zatím
nelze jednoznačně určit preference z hlediska konkrét-
ní volby izo- a nízkosomolárních kontrastních látek.
Podobně nedostatečná jsou vodítka pro volbu typu te-
kutiny pro parenterální hydrataci, optimální dávku
a interval jejich podávání. Většina studií však navrhu-
je zahájit podávání tekutin nejméně 1 hodinu před vy-
šetřením a pokračovat 3–6 hodin po aplikaci kontrast-
ní látky. K dosažení dostatečné diuretické odpovědi
(> 150 ml/h) v periprocedurálním období je však obvy-
kle nutné použít krystaloidní roztoky dříve (3–12 hodin
před vyšetřením) a pokračovat 6–12 hodin po podání
kontrastu. Dávka podaných tekutin nutná k dosažení
uvedeného cíle je obvykle (podle oběhové tolerance)
≥ 1 ml/kg/h. Volba typu tekutiny zůstává otevřená. By-
lo pouze prokázáno, že izotonický „fyziologický“ roz-
tok (0,9%) je účinnější než hypotonický (0,45%). Lze
předpokládat, že stejného protektivního účinku lze do-
sáhnout použitím kteréhokoliv v současnosti dostup-
ného izotonického balancovaného krystaloidního roz-
toku. Data na prospěšnost bikarbonátu sodného ne-
jsou konzistentní. Nicméně v situacích, kdy z časo -
vého hlediska není možné zahájit rehydratační léčbu
v dostatečném časovém odstupu před kontrastním vy-
šetřením, je přijatelnou alternativou podání 8,4%
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NaHCO3 150 ml v 750 ml 5% glukózy v dávce 3 ml/kg
během 60 min před procedurou. Panel nedoporučuje
samotnou p. o. hydrataci. Nicméně recentní studie
kombinující orální hydrataci vodou s bikar bonátem ne-
prokázala inferioritu tohoto postupu ve srovnání
s parenterální hydratací [10]. Větší studie musí potvr-
dit spolehlivost těchto výsledků. Podobně nekonzi-
stentní výsledky se týkají prospěšnosti perorálně po-
dávaného N-acetylcysteinu (NAC). Přesto panel
p. o. podávání NAC v kombinaci s hydratací (samotný
NAC nenahrazuje hydratační režim!) doporučuje ke
zvážení (úroveň doporučení 2D!), ale nespecifikuje
dávkovací schéma. Pokud se k podání p. o. NAC roz-
hodneme, je zřejmě nejúčinnější podávat 1200 mg
NAC 2krát denně, den před výkonem a v den výkonu
(tj. celkem 4 dávky á 1200 mg). I když se panel cel-
kem jednoznačně vyjadřuje k nepoužívání IHD nebo
HF k prevenci CI-AKI (ale váha důkazů 2C), domní-
vám se, že v dialyzačních centrech je v případě elek-
tivních výkonů u vybrané populace pacientů vhodná
domluva s nefrologem. Kandidáty na provedení bez-
prostřední postprocedurální hemodialýzy mohou být
pacienti s pokročilou chronickou dysfunkcí ledvin a již
založeným cévním přístupem. Analogií je kriticky ne-
mocný pacient s AKI, který vyžaduje náhradu funkce
ledvin.  

Dialyzační léčba AKI

Načasování zahájení a ukončení náhrady funkce
ledvin (RRT, renal replacement therapy)

RRT zahájit bezprostředně v případě život ohrožu-
jících změn v tekutinové, elektrolytové a acidobazické
rovnováze.

Při rozhodování o zahájení RRT zvážit širší klinic-
ký kontext – přítomnost stavů, které mohou být pro-
střednictvím RRT modifikovány, a trend laboratorních
výsledků, spíše než vycházet z izolovaných jednotli-
vých hodnot urey a kreatininu.

RRT ukončit pokud již není dále potřeba – buď
z důvodů dostatečného stupně zotavení renálních
funkcí, nebo protože pokračování RRT již není
v souladu s cíli léčby.

Je navrženo nepoužívat diuretika k urychlení zota-
vení renálních funkcí nebo ke zkrácení doby či sníže-
ní frekvence RRT (2B).

Otázka optimálního načasování RRT zůstává ve
světle nedostatků dat založených na seriózních důka-
zech stále nejednoznačná. Většina učebních textů
uvádí jako absolutní indikace k zahájení RRT některé
krajní situace, jakými jsou hyperkalémie (≥ 6,5
mmol/l), pokročilá azotémie (urea ≥ 35 mmol/l), uré-
mie (encefalopatie, perikarditida), těžká acidóza (pH <
7,1), plicní otok. Tyto indikace, zejména arbitrárně zvo-
lené hodnoty některých laboratorních ukazatelů, však
nejsou obecně aplikovatelné u většiny nemocných pa-
cientů s AKI, zejména v prostředí intenzivní péče. Exi-
stuje však značná variabilita v názorech na optimální

načasování zahájení RRT. Do rozhodování o zahájení
RRT vstupuje mnoho faktorů – názor lékaře, okolnos-
ti konkrétního pacienta a v neposlední řadě i orga -
nizačně-logistické aspekty. Podstata diskuse nad opti-
málním načasování RRT u pacientů s AKI vychází
z otázky, zda časnější napojení pacienta na RRT
a z toho plynoucí rychlejší kontrola metabolické ho-
meostázy, efektivnější kontrola volémie a v teoretické
rovině i kontrola zánětlivé odpovědi může příznivě
ovlivnit léčebný výsledek a prognózu pacientů. Obháj-
ci zdrženlivější taktiky v indikaci k RRT argumentují ri-
ziky, která jsou s metodami RRT spojena (kanylace,
antikoagulace, ztráty stopových prvků, vitaminů, ami-
nokyselin, ovlivnění hladin antibiotik, bioinkompatibili-
ta, cena) a tím, že časným napojením můžeme léčit
pacienty, u kterých by došlo ke spontánní reparaci re-
nálních funkcí a kteří by tudíž byli RRT zbytečně vy-
staveni. Klinické rozhodnutí týkající se indikace
a načasování RRT se tak stává velmi komplexním dě-
jem, který je umocněný absencí důkazů, podle kte-
rých bychom mohli postupovat. Při rozhodování
o zahájení RRT má zcela zásadní význam charakter
základního onemocnění, které je příčinou AKI
a reakce na úvodní léčbu. Je nezbytné odlišit izolova-
né AKI od AKI, které je součástí akutního systémové-
ho onemocnění s víceorgánovým postižením (sepse,
polytrauma, pooperační komplikace, popáleniny, pan-
kreatitida apod.). Druhým problémem, který je nezbyt-
né zohlednit při analýze dostupných studií, je definice
„časného“ versus „pozdního“ načasování RRT, které
jsou velmi heterogenní a subjektivní. Některé studie
rozlišují časný versus pozdní přístup podle absolut-
ních hodnot či relativních změn konvenčních bioche-
mických ukazatelů (urea, kreatinin), úrovně diurézy,
v jiných případech je načasování definováno interva-
lem od přijetí na jednotku intenzivní péče do doby na-
pojení na RRT. Tyto významné limitace dramaticky sni-
žují výpovědní hodnotu dosud provedených studií. Vel-
mi problematické je posuzování indikace k RRT pou-
ze podle hodnot urey či kreatininu. Jejich absolutní
hodnoty jsou u kriticky nemocných ovlivněny řadou
proměnných. Hodnoty urey jsou zkresleny významnou
změnou distribučního objemu, zvýšenou produkcí, ka-
tabolickým stavem, zvýšenou tubulární reabsorpcí.
Podobně sérové hodnoty kreatininu jsou ovlivněny mj.
jeho produkcí (snížena např. u sepse), zkresleny in-
tenzivní tekutinovou resuscitací (diluce podhodnocují-
cí absolutní hodnoty). Ve svém důsledku absolutní
hodnoty těchto biochemických ukazatelů nemusí od-
rážet koncentraci jiných (uremických) toxinů ani sku-
tečný stav renálních funkcí. I z těchto důvodů nejsou
vhodnými kritérii k definování časné versus pozdní
RRT léčby. Zásadní úlohu při úvaze o zahájení RRT
má vyhodnocení stavu pacienta, trendu vývoje one-
mocnění, jeho odpovědi na úvodní léčbu a zohlednění
kontextu případné víceorgánové dysfunkce. Nepřízni-
vý vývoj hemodynamické situace (šokový stav), pro-
gredující metabolická acidóza, trvající oligurie, rozvoj
multiorgánové dysfunkce, k diuretikům rezistentní te-
kutinové přetížení, jsou okolnosti, které tvoří základní
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klinický argument pro zahájení RRT, zcela nezávisle
na absolutních hodnotách sérové urey či kreatininu.
I když načasování RRT zůstává přísně individuální, ni-
kdy bychom neměli dopustit, aby indikací k RRT byl
rozvoj uremických komplikací vzniklých odkládáním
RRT. Očišťovací metodu lze (někdy přechodně) ukon-
čit, pokud jsou známky klinického zlepšování a do -
chází k obnově diurézy. 

Antikoagulace u RRT

U pacientů s AKI vyžadujících RRT vychází rozhod-
nutí o volbě antikoagulace RRT z vyhodnocení pomě-
ru rizika a přínosu plynoucích z antikoagulace.
• Je doporučeno používat antikoagulaci během RRT

u AKI, pokud nemá pacient zvýšené riziko krváce-
ní nebo porušenou koagulaci a současně nedostá-
vá systémovou antikoagulaci (1B).
Pro pacienty bez zvýšeného rizika krvácení, bez

poruchy koagulace a nemocné nedostávající účinnou
systémovou antikoagulaci je navrženo následující:
• K zajištění antikoagulace intermitentních procedur

je doporučeno používat buď nefrakcionovaný, ne-
bo nízkomolekulární heparin než jiné antikoagulan-
ty (1C).

• K zajištění antikoagulace kontinuálních procedur
(CRRT) je doporučeno používat citrátovou regionál-
ní antikoagulaci  spíše než heparin, pokud nejsou
přítomny kontraindikace pro citrát (2B).

• K zajištění antikoagulace během CRRT je navrže-
no v případě kontraindikace k citrátu používat buď
nefrakcionovaný, nebo nízkomolekulární heparin
spíše než jiné antikoagulanty (2C).

Pro pacienty se zvýšeným rizikem krvácení je navrže-
no následující:
• V průběhu CRRT je navrženo používat citrátovou

regionální antikoagulaci spíše než žádnou antikoa-
gulaci, pokud nejsou kontraindikace k citrátu (2C).

• V průběhu CRRT je navrženo nepoužívat regionál-
ní heparinizaci u pacientů se zvýšeným rizikem kr-
vácení (2C).

• U pacientů s heparinem indukovanou trombocyto-
penií (HIT) musí být podávání všech heparinů ukon-
čeno a je doporučeno používat během RRT přímé
inhibitory trombinu (např. argatroban) nebo inhibi-
tory faktoru Xa (např. danaparoid nebo fondapari-
nux) (1A).

• U pacienta s HIT, který nemá těžké jaterní selhání,
je navrženo během RRT použít argatroban spíše
než jiný inhibitor trombinu nebo faktoru Xa (2C).
Použití RRT je obvykle spojené s nutností použití

antikoagulace, jejímž cílem je zabránit vysrážení krve
v mimotělním oběhu, optimalizovat délku použitelnos-
ti filtru a zabránit krevním ztrátám způsobeným vysrá-
žením krve v okruhu. Neopominutelnou skutečností je
též zbytečný nárůst nákladů na mimotělní eliminaci
tam, kde je třeba často provádět výměny setů a filtrů.
Největším rizikem použití antikoagulace se systémo-
vým účinkem jsou krvácivé komplikace. V běžné kli-

nické praxi máme několik možností, jak nesrážlivost
v mimotělním okruhu dosáhnout. Patří k nim přede-
vším systémová antikoagulace nefrakcionovaným he-
parinem či nízkomolekulárním heparinem, regionální
citrátová antikoagulace či provedení RRT bez použití
jakéhokoliv antikoagulancia. Volba konkrétního antiko-
agulancia je výsledkem rovnováhy mezi jeho bezpeč-
ností, efektivitou, praktičností použití a cenou. Použití
jednorázové dávky nízkomolekulárního heparinu
(LMWH) je již formulované pro chronicky dialyzované
pacienty (European Best Practice Guidelines). I když
studie u pacientů s AKI chybí, používání LMWH se po-
stupně stává zlatým standardem pro intermitentní pro-
cedury i u této populace pacientů, pokud nejsou pří-
tomny kontraindikace. Jejich efektivita stran udržení
průchodnosti mimotělního okruhu je srovnatelná
s nefrakcionovaným heparinem, podle některých au-
torů je dokonce lepší. U pacientů s AKI je nezbytné
vždy počítat s rizikem akumulace LMWH při opakova-
ném podávání. V těchto případech je indikované mo-
nitorování anti-Xa aktivity.

Preferenční používání citrátové regionální antikoa-
gulace u kontinuálních metod RRT (CRRT) je jedním
ze skutečně nových a významných doporučení
v předloženém textu KDIGO. Dosud bylo systémové
podávání heparinu považováno za antikoagulaci volby
u většiny pacientu vyžadujících CRRT. Na rozdíl od
heparinu zajišťuje regionální citrátová antikoagulace
signifikantně delší životnost mimotělního okruhu (a tím
i nižší náklady na spotřební materiál, krevní produkty
při opakovaném předčasném vysrážení okruhu, práci
personálu), je spojena s významně nižším rizikem kr-
vácivých komplikací a heparinem indukované trombo-
penie. Podávání citrátu ale může mít významné meta-
bolické důsledky (metabolická alkalóza, hypernatré-
mie, hypokalcémie, hypomagnezémie). Všechny uve-
dené metabolické komplikace jsou však zcela minima-
lizovány, pokud je citrátová antikoagulace metodicky
dobře zvládnuta a protokolována. Klinicky jednoduché
použití citrátu poskytují některé komerční systémy pro
metody CVVH, které umožňují flexibilní, účinné
a bezpečné používání této metody. Jako hlavní kon-
traindikace citrátové antikoagulace uvádí doporučení
pokročilé jaterní selhání a šok s hypoperfuzí. Důvo-
dem je riziko kumulace citrátu (porucha jeho metabo-
lizace na bikarbonát dysfunkčními játry) a výsledná
metabolická acidóza a hypokalcémie. Recentní studie
však ukazují, že pokud je citrátová antikoagulace pro-
váděna erudovaným personálem, je nejen účinná, ale
i dostatečně bezpečná i u nemocných s akutním se-
lháním jater [11]. Podmínkou je pečlivé metabolické
sledování. Především je doporučeno sledovat v krvi
nemocného nejen hladinu ionizovaného kalcia, ale ta-
ké hladinu celkového kalcia a z těchto pak vypočítávat
poměr Ca celkové/Ca2+. Pokud je tento poměr vyšší
než 2,5, je velmi pravděpodobná kumulace citrátu.
I když je regionální citrátová antikoagulace v uvede -
ném textu KDIGO doporučena, zejména pro pacienty
s rizikem krvácení, existuje však mnoho dobrých argu-
mentů, pro které je citrát stále hojněji využíván
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i u obecné populace kriticky nemocných. Na základě
více než 13letých zkušeností [12] tuto metodu využí-
váme velmi efektivně a bezpečně nejen k zajištění
kontinuálních, ale i intermitentních hemodialyzačních
metod. Je rovněž suverénní metodou k zajištění bez-
problémového průběhu plazmaferéz, především
u nemocných s vysokým rizikem krvácení (např. difuz-
ní alveolární hemoragie apod.).

Cévní přístup pro RRT u AKI

Je navrženo zahájit RRT u pacienta s AKI cestou
netunelizovaného dialyzačního katétru (2D).
Při volbě cévního přístupu zvážit tyto preference:
• První volba: pravá jugulární žíla
• Druhá volba: femorální žíla
• Třetí volba: levá jugulární žíla
• Poslední volba: subklaviální žíla s preferencí domi-

nantní strany
Je doporučeno zavádět dialyzační katétry pod so-

nografickou kontrolou (1A).
Je doporučeno provést RTG plic ihned po kanylaci

a před prvním použití katétru ve vnitřní jugulární
a subklaviální žíle (1B).

Je navrženo nepoužívat topická antibiotika v místě
zavedeného netunelizovaného dialyzačního katétru na
jednotkách intenzivní péče (2C).

Je navrženo nepoužívat antibiotické zátky k preven -
ci katétrové infekce u netunelizovaného dialyzačního
katétru (2C).

Funkční cévní přístup je základem pro adekvátní re-
alizaci RRT. Na trhu je řada typů dialyzačních katétrů ur-
čených pro akutní dialýzu. Nelze učinit žádné doporu-
čení z hlediska preference jednoho typu nad ostatními.
Obecným cílem je, aby katétr umožnil dosažení dosta-
tečného krevního průtoku (méně významné u citrátové
antikoagulace) s minimální recirkulací. Konec katétru má
být umístěn ve velké žíle, což vyžaduje délku 12–15 cm
pro katétry zavedené do pravé vnitřní jugulární žíly
a 16–24 cm pro femorální přístup. Zevní průměr použí-
vaných katétrů se pohybuje od 11 do 14 Fr. Východis-
kem pro doporučení vyhnout se subklaviálnímu přístu-
pu je snaha zabránit stenózám centrální žíly
a znemožnění případného následného permanentního
přístupu. Vyšší riziko infekčních komplikací nebylo po-
tvrzeno u femorálních katétrů, je zde ale vyšší frekven-
ce malfunkcí a v případě použití krátkých katétrů
i recirkulací. Femorální přístup by měl být z důvodu mož-
ného rizika vzniku stenózy ilické žíly pečlivě zvážen
u kandidátů k transplantaci ledvin. Konfirmace polohy
katétrů zavedených do horní duté žíly je nutné k ověření
správné polohy (junkce horní duté žíly a pravé síně, ne
pravá síň – riziko síňové perforace a tamponády, vylou-
čení postpunkčních komplikací – pneumotorax). Nepou-
žívat topická antibiotika v místě zavedeného dialyzační-
ho katétru na jednotkách intenzivní péče vychází ze stu-
dií, poukazujících na vyšší incidenci mykotických infek-
cí a vznik antimikrobiální rezistence. Ze stejného důvo-
du nejsou doporučeny antibiotické zátky.  

Dialyzační membrány používané 
pro RRT u AKI

Je navrženo používat dialyzátory s biokom pati -
bilními membránami pro IHD i CRRT u pacientů s AKI
(2C).

„Biokompatibilními“ (správněji „méně bioinkompati-
bilními“, protože žádný typ membrán není plně bio-
kompatibilní) membránami jsou membrány na bázi po-
lysulfonu, polymetylmetakrylátu, polyakrylonitrilu. Ty-
to membrány jsou spojeny s nižší aktivitou komple-
mentu, menší produkcí cytokinů, produktů oxidačního
stresu a aktivace destiček. Nelze určit, který typ syn-
tetických membrán je nejvýhodnější. Za zlatý standard
jsou obvykle považovány polysulfonové membrány.
V případě použití membrán AN-69 je nutné upozornit
na riziko syndromu uvolnění bradykininu (hypotenze,
plicní kongesce), především u pacientů s výraznou
acidózou a u nemocných léčených ACE-I inhibitory.
Závazné stanovisko nelze rovněž zaujmout k pou -
žívání vysokopropustných membrán. Metaanalýzy do-
stupných studií neshledaly jednoznačný přínos těchto
membrán u pacientů s AKI. Použití RRT stávajícími
metodami a membránami rovněž nelze doporučit, po-
kud by byly využívány čistě za účelem odstranění zá-
nětlivých mediátorů. 

Modalita a substituční roztoky pro RRT
u AKI

Kontinuální a intermitentní metody RRT používat
jako komplementární léčbu AKI.

Je navrženo používat CRRT spíše než IHD
u hemodynamicky nestabilních pacientů (2B).

Je navrženo používat CRRT spíše než IHD u AKI
pacientů s akutním poraněním mozku nebo s jinými
příčinami zvýšeného nitrolebního tlaku či generalizo-
vaného otoku mozku (2B).

Je navrženo používat bikarbonát spíše než laktát
jako nárazník v dialyzačním či substitučním roztoku
pro RTT u pacientů s AKI (2C).

Je doporučeno používat bikarbonát spíše než lak-
tát jako nárazník v dialyzačním či substitučním rozto-
ku pro RTT u pacientů s AKI a cirkulačním šokem
(1B).

Je navrženo používat bikarbonát spíše než laktát
jako nárazník v dialyzačním či substitučním roztoku
pro RTT u pacientů s AKI a jaterním selháním a/nebo
s laktátovou acidózou (2C).

Pro výběr způsobu náhrady funkce ledvin u kriticky
nemocných opět neexistují jednoznačná doporučení.
Nejsou k dispozici ani přesvědčivá data, která by uka-
zovala, že kontinuální procedury (CRRT) jsou jedno-
značně lepší než procedury intermitentní (intermitent-
ní dialýza, IHD). Žádná z dosud dostupných velkých
studií totiž neprokázala, že by se klinický výsledek
u intermitentních i kontinuálních metod jednoznačně li-
šil (mortalita, morbidita) – samozřejmě za podmínky,
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že je danou metodou zajištěna dostatečná metabolic-
ká a hemodynamická kontrola. Volba modality musí
být přizpůsobena klinické situaci, dostupnosti metod
a zkušenostem pracoviště. Kontinuální (CRRT) nebo
hybridní metody (SLED, sustained, low-efficiency dia-
lysis) jsou fyziologicky výhodnější, zejména v případě
hemodynamické nestability, umožňují efektivní kontro-
lu tekutinové bilance, azotémie, acidobazické
a elektrolytové rovnováhy a měly by být preferovány
u pacientů s otokem mozku, těžkým dekompenzova-
ným srdečním selháním, u nemocných s fulminantním
selháním jater a ARDS. IHD je indikována u ne moc -
ných s těžkou symptomatickou hyperkalémií a u ne -
moc ných s život ohrožujícími intoxikacemi dialyzova-
telným jedem, kde je nezbytné docílit co nejrychlejší
eliminace toxinu. IHD je též často používána jako ná-
hrada funkce ledvin po ukončení CRRT po stabilizaci
nemocného (tedy jakási forma odvykání z metody).
Výhody a nevýhody IHD a CRRT shrnují tabulky 3 a 4.
Volba jednotlivých modifikací CRRT (tj. CVVH,
CVVHD, CVVHDF) pravděpodobně neovlivňuje klinic-
ký výsledek, rozhodující je adekvátnost RRT. Doporu-
čení týkající se typu substitučního roztoku vycházejí
ze studií, které demonstrovaly lepší korekci acidózy,
nižší hladinu laktátu a lepší hemodynamickou toleran-
ci roztoků na bázi bikarbonátu, zejména u nemocných
s cirkulačním šokem a jaterní dysfunkcí.  

ním každé procedury RRT. Je doporučené časté vy-
hodnocení skutečně realizované dávky, aby mohla být
preskripce dávky adekvátně upravena (1B).

Poskytovat RRT tak, aby byly dosaženy cíle pro
elektrolyty, acidobázi, soluty a tekutinovou bilanci.

Při použití intermitentních a extendovaných RRT
u AKI je doporučeno dosáhnout Kt/V 3,9/týden (1A).

Při použití CRRT u AKI je doporučen objem efluen-
tu 20–25 ml/kg/h (1A). Ke skutečnému dosažení této
dávky je obvykle nutná vyšší předepsaná dávka. 

V současnosti již existují konzistentní data ze dvou
velkých multicentrických randomizovaných studií [13,
14], které neprokázaly, že je zvyšováním intenzity
CRRT nad 20–25 ml/kg/h (vyjadřuje objem efluentu)
dosaženo přídatného prospěchu pro kriticky nemoc-
né s AKI. V případě intermitentních a extendovaných
dialýz studie neprokázaly lepší mortalitu či zotavení
renálních funkcí zvyšováním Kt/V nad 3,9 nebo při do-
sažení plazmatických hladin urey pod 15 mmol/l. Hod-
nocení adekvátnosti dialýzy, vyjádřené poměrem Kt/V,
je však na rozdíl od pacientů s CKD značné limitova-
né u pacientů s AKI. Tito pacienti jsou metabolicky ne-
stabilní, s velkou variabilitou produkce urey. Navíc je-
jich distribuční objem urey pravděpodobně překraču-
je objem celkové tělesné vody. Bylo by však chybnou
interpretací, kdybychom z formulovaných doporučení
vyvodili závěr, že pro nemocné s AKI (zejména
v podmínkách intenzivní péče) není dávka RRT důle-
žitá a kdybychom absenci pozitivního vlivu vysoce in-
tenzivních forem RRT vnímali jako argument
k toleranci „neadekvátnosti“ či poddávkování RRT.
V tomto kontextu je zásadním faktorem dávka skuteč-
ně dodaná, nikoliv pouze předepsaná! Předepsaná
dávka se může od reálné významně lišit, především
díky častému přerušování kontinuálních metod na
podkladě vysrážení okruhu, transportu pacientů na
operační sál či k diagnostickým procedurám. Ve větši-
ně studií byly vždy skutečné dávky menší než přede-
psané (obvykle méně než 85 %). Na jednotkách inten-
zivní péče bychom měli strategii náhrady funkce led-
vin vždy přizpůsobit individuálním potřebám kriticky
nemocných. Cílem není vždy odstranění uremických
toxinů, ale také kontrola acidobáze, kalémie, katabo-
lismu či tekutinové bilance.

Závěr

Rostoucí incidence a závažné důsledky AKI jsou
oprávněným důvodem k intenzivnímu hledání
a uplatňování opatření, která brání jeho rozvoji, snižu-
jí míru již vzniklého poškození ledvin či urychlují jeho
zotavení. Z tohoto pohledu přichází KDIGO s velmi ak-
tuálním dokumentem, jehož cílem je kritické zhodno-
cení dosavadních důkazů a formulace doporučení pro
klinickou praxi zaměřená na širokou problematiku AKI.
Publikovaná doporučení bezesporu odhalují řadu ob-
lastí, na které dosud neznáme odpověď. Často obec-
né formulace a stanoviska expertů mohou být pro in-
formované odborníky určitým zklamáním. Naopak ji-

Tabulka 4. Výhody a nevýhody použití IHD

Výhody Nevýhody 

Více času na diagnostické nutnost personálu nefrologie

a léčebné intervence horší oběhová tolerance

Radikálněji řeší těžkou častěji nedostatečná dávka 

hyperkalémii dialýzy

Levnější horší kontrola tekutinové 

Nižší riziko krvácení bilance

(menší denní dávka nutné horší možnost adekvátní 

antikoagulace) nutrice

větší riziko dysekvilibria

nevhodné při intrakraniální 

hypertenzi

Tabulka 4. Výhody a nevýhody použití CRRT

Výhody Nevýhody

Lepší hemodynamická Vyšší riziko krvácení

tolerance Delší imobilizace nemocného

Méně arytmií Méně času na diagnostické 

Lepší možnost adekvátní a léčebné intervence

výživy Delší kontakt krve s umělými

Lepší kontrola tekutinové povrchy

bilance Technicky komplikovanější

Lepší kontrola vnitřního Dražší

prostředí

Rychlejší zotavení ledvin? 

Dávka RRT u AKI

Dávka RRT by měla být předepsána před zaháje-
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né oblasti denní praxe může klinik postrádat (specific-
ké formy AKI jako například kardiorenální či hepatore-
nální syndrom, rabdomyolýza, dávkování léků u AKI,
stanovisko k novým biomarkerům AKI apod.). Přesto
jsem přesvědčen, že předložený dokument má vý-
znamný potenciál příznivě ovlivnit kvalitu péče posky-
tovanou nemocným s AKI. Podpůrným dokladem je-
jich potřebnosti jsou studie, které ukazují, že dodržo-
váním jednoduchých opatření lze v nemocnicích za-
bránit nejméně 30 % případů AKI. Jsou to především
včasná a dostatečná objemová náhrada, rychlá korek-
ce hypotenze, přerušení a/nebo vyvarování se nefro-
toxických léků a včasné rozpoznání pacientů v riziku. 

Poděkování: Podpořeno výzkumným záměrem
MSM 0021620819 „Náhrada a podpora funkce někte-
rých životně důležitých orgánů“.
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