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která zatím nemá v českém názvosloví zavedený úzus. V současné 
době se totiž doporučuje termín Acute Kidney Injury (AKI) neboli 
akutní poškození ledvin či akutní renální léze, spíše než Acute Renal 
Failure (ARF) neboli akutní selhání ledvin. Termín akutní poško‑
zení ledvin (AKI) lépe vystihuje sekundární povahu renální dys‑
funkce např. u pacientů s těžkou sepsí a zahrnuje celé spektrum 
funkčních a strukturálních změn v ledvinách s klinickými projevy 
od malého zvýšení sérové koncentrace kreatininu až po oligoanu‑
rické selhání ledvin. Termín akutní selhání ledvin by měl být 
postupně vyhrazen pro pacienty se závažným poklesem glomeru‑
lární filtrace a nutností zahájit léčbu náhradou funkce ledvin (RRT). 
Skupina AKIN nicméně navrhla určité úpravy klasifikace RIFLE 
(Mehta et al., 2007). S určitou úlevou (vzhledem k  česko‑latin‑
sko‑řecké terminologii u nás zavedené) můžeme konstatovat, že 
na Amsterdamské konferenci AKIN v září 2005 bylo doporučeno 
upravit klasifikaci RIFLE v souladu s klasifikačním schématem pro 
stadia chronického onemocnění ledvin (CKD) a použít číselný 
stagingový systém se třemi stadii závažnosti (AKI stupně 1 = Risk, 
AKI st. 2 = Injury, AKI st. 3 = Failure). RIFLE kritéria Loss a End
‑stage renal disease nejsou součástí stagingového systému a zůstáva‑
jí „outcomes“, následky. Protože především ve studii Chertowa 
(2005) bylo prokázáno, že i  velmi malý nárůst s‑kreatininu 
o 0,3 mg/dl (26 µmol/l) nepříznivě a na jiných parametrech nezá‑
visle zvyšuje riziko smrti, bylo doporučeno tento nárůst zapracovat 
do stupně 1 (jinak identického s kategorií Risk). Vzhledem k vari‑
abilitě přístupů k zahájení očišťovacích metod jsou pacienti léčení 
náhradou funkce ledvin automaticky zařazováni do stupně 3, 
podobně jako v 5. stadiu chronického onemocnění ledvin. Kritéria 
se doporučuje aplikovat s  časovým odstupem 48 hodin a  po 
dosažení optimální hydratace. Přestože výdej moči může být 
ovlivněn použitím diuretik a  na běžném oddělení nemusí být 

reálné sledovat jeho změny po hodinách, zůstává pokles diurézy 
diagnostickým kritériem, neboť je časnějším ukazatelem renální 
dysfunkce než vzestup sérové koncentrace kreatininu.

Akutní selhání ledvin/akutní poškození ledvin je komplexní 
syndrom bez jednoznačné definice, s vysokou incidencí a mortalitou 
u pacientů na jednotkách intenzivní péče. Jde o problém globální, 
s různými příčinami a projevy, ale s podobně závažnými následky. 
Kritéria RIFLE (případně jejich modifikovaná forma dle AKIN) jsou 
přes své slabiny jednoznačným přínosem především pro výzkumné 
účely, protože umožňují standardizovanou klasifikaci a diagnózu 
tohoto syndromu, a tím i další pokrok pro výzkum možné preven‑
ce a léčby. Je ovšem možné, že klasifikační systém pro akutní selhá‑
ní ledvin dozná ještě další změny. Někteří autoři (Mehta a Chertow, 
2003; Van Biesen et al., 2006) navrhují rozšířit stagingový systém 
o další parametry, které by zpřesnily okolnosti, za nichž k selhání 
ledvin došlo. Vznikl by tak multidimenzionální systém obdobný 
TNM systému v onkologii, který by reflektoval místo vzniku ASL 
(komunitně získané ASL, ASL vzniklé v nemocnici, na jednotce 
intenzivní péče, při kardiochirurgickém výkonu), předchozí one‑
mocnění ledvin či souběžné postižení dalších orgánů.

Kritéria RIFLE za čtyři roky své existence podnítila značný zájem 
o problematiku akutního selhání ledvin a byla testována především 
v  epidemiologických studiích u  většího množství pacientů než 
řada podobných skórovacích systémů (např. pro ARDS). Hlavní 
zátěžová zkouška je ovšem ještě před nimi – jejich použití v rámci 
randomizovaných studií, testujících možnosti prevence a  léčby 
akutního selhání ledvin u kriticky nemocných, včetně optimálního 
načasování a dávky očišťovací metody.
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Chronická renální insuficience (CKD) a  její vliv na zvýšené 
riziko kardiovaskulární mortality je všeobecně známý. Méně 

se ale ví o  její případné asociaci s  tromboembolickou nemocí 
(TEN), ke které běžně řadíme hlubokou žilní trombózu a plicní 
embolii (PE). V obecné populaci se výskyt TEN pohybuje v roz‑
mezí 0,7–1,9 příhod/1 000 pacientských roků. Mezi rizikové fak‑

tory pro rozvoj TEN se řadí větší chirurgické výkony s delší imo‑
bilitou, trauma, nádorová onemocnění, obezita, diabetes mellitus 
a geneticky podmíněné hyperkoagulační stavy. Jelikož nemocní 
s CKD jsou současně nositeli některých těchto rizikových faktorů, 
nepřekvapí, že určité autoptické studie referují o zvýšeném výsky‑
tu TEN u nemocných s terminálním renálním selháním, a to jak 
nemocných na dialýze, tak po transplantaci ledviny.

Autoři studie analyzovali data od pacientů ze studie LITE (Lon‑
gitudinal Investigation of Thromboembolism Etiology), která se 
zabývala výskytem TEN v obecné populaci, a prospektivně u nich 
sledovali riziko vývoje TEN v závislosti na stupni renální funkce. 
Studie zahrnovala celkem 19 071 nemocných, kteří se rekrutovali ze 
dvou epidemiologických studií primárně sledujících kardiovaskulár‑
ní data (ARIC – Atherosclerosis Risk in Communities a CHS – Car‑
diovascular Health Study). Do studie ARIC byli zařazováni nemoc‑

Tab. 2 Navrhovaný klasifikační/stagingový systém pro akutní poško‑
zení ledvin dle AKIN

Stadium	 Akutní vzestup s‑kreatininu	 Pokles diurézy

1	 vzestup s‑kreatininu o ≥ 0,3 mg/dl	 < 0,5 ml/kg/h × 6 h
	 (26,4 µmol/l), nebo 1,5–2×

2	 vzestup s‑kreatininu 2–3×	 < 0,5 ml/kg/h × 12 h
 

3	 s‑kreatinin 3× zvýšen nebo	 < 0,3 ml/kg/h × 24 h
	 s‑kreatinin > 4 mg/dl (354 µmol/l)	 nebo anurie × 12 h
	 s akutním vzestupem 
	 o > 0,5 mg/dl (44 µmol/l)
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ní ve věku 45–64 let, zatímco ve studii CHS to byli pacienti starší 
než 65 let. Průměrná doba sledování byla 11,8 let. Vyšetřování 
a stanovování rizikových faktorů (koagulační testy, sérový kreatinin, 
BMI, diabetes mellitus, hypertenze atd.) se provádělo podle stan‑
dardních pravidel a norem. Hodnoty kalkulované glomerulární fil‑
trace (eGF) byly vypočítány podle zkráceného vzorce MDRD (kromě 
pohlaví zohledněn i  černošský původ). Podle eGF byli nemocní 
rozděleni do skupin chronické renální insuficience dle klasifikace 
National Kidney Foundation. Ve studii CHS bylo k dispozici také 
stanovení cystatinu C. Výskyt hluboké žilní trombózy byl posuzován 
dvěma nezávislými lékaři pomocí duplexního ultrazvuku žilního 
systému či venografií, v ojedinělých případech pak pomocí pletysmo‑
grafie, CT či z autopsie v případě úmrtí. Přítomnost plicní embolie 
byla diagnostikována z V/P scanu či angioCT plicních tepen, výji‑
mečně pak pomocí plicní angiografie či opět autopsie. Diagnóza 
TEN byla klasifikována jako idiopatická či jako sekundární (v přípa‑
dě, že se vyskytla do 90 dní od operace či traumatu anebo byly 
přítomny jasné rizikové faktory jejího vzniku; viz výše). 

Průměrný věk v celém souboru nemocných byl 59 let a průměr‑
ná eGF byla 90,4 ml/min (tedy těsně nad 1,5 ml/s). Zcela normál‑
ní eGF (tedy CKD 1) mělo 43,6 % nemocných, 49,7 % mělo eGF 
v rozmezí 60–89 ml/min (CKD 2) a  jen 6,8 % mělo eGF mezi 
15–59 ml/min (tedy CKD 3/4). Ve skupinách CKD 2–4 bylo (ve 
srovnání se skupinou s normální eGF) více mužů, pacientů vyšší‑
ho věku a bělochů. Současně měli také častěji diabetes, hyperten‑
zi, vyšší BMI a hodnoty faktoru VIIIc.

Během sledovaného období bylo diagnostikováno celkem 413 
tromboembolických příhod, přičemž jako idiopatická byla diagnos‑
tikována v 41 %. Relativní riziko vzniku TEN bylo u nemocných 
s CKD 2 (v porovnání s CKD 1) 1,28 (95% IS 1,02–1,59) a u sku‑
piny s CKD 3/4 2,09 (95% IS 1,47–2,96) – při standardizaci k věku, 
pohlaví, původu a  centru. Pokud se výskyt TEN standardizoval 
k výskytu rizikových kardiovaskulárních faktorů, zůstalo i nadále 
riziko vzniku TEN vyšší u skupiny CKD 3/4, a sice 1,71 (95% IS 
1,18–2,49). Vztah mezi výskytem TEN a hodnotou cystatinu C 
nebyl prokázán. V  žádné skupině nebyl zaznamenán rozdíl ve 
výskytu TEN v závislosti na tom, zda šlo o idiopatickou či sekun‑
dární příčinu vzniku. Riziko výskytu TEN se začalo zvyšovat od 
úrovně eGF < 75 ml/min a nejvyšší bylo podle očekávání u skupi‑
ny CKD 4 (RR 2,53). Nepřekvapuje, že stejná závislost byla proká‑
zána při stoupající hodnotě sérového kreatininu. Z kohorty 413 
nemocných s výskytem TEN došlo u 31 z nich (7,5 %) k selhání 
renální funkce s nutností dialýzy v průběhu 90 dní před rozvojem 
TEN, z toho 13 jich mělo vstupně úplně normální renální funkci. 

Závěr studie tedy prokázal, že nemocní s  chronickou renální 
insuficiencí stadia 3/4 jsou vystaveni vyššímu riziku TEN, a mělo 
by se u nich uvažovat o tom, zda by neprofitovali z preventivní 
léčby, obzvláště za situace, kdy mají ještě některé další rizikové 
faktory pro vznik TEN. 

Komentář  
Doc. MUDr. Romana Ryšavá, CSc.

Při pozorném porovnání skupiny nemocných s chronickou renální insu‑
ficiencí 3. až 4. stupně v komentované práci (na rozdíl od těch s normál‑
ní eGF) je patrné, že v této skupině se mnohem častěji vyskytovaly rizi‑
kové faktory pro rozvoj TEN, a tak je otázkou, zda příčinou zvýšeného 
výskytu TEN u nemocných s horší renální funkcí nemohl být prostý fakt 
jejich zatížení těmito riziky, a stupeň CKD zde nehrál tak dominantní 
roli. V této skupině se vyskytli starší nemocní (69 vs. 56 let) s více komor‑
biditami, a tak zde byla pravděpodobnost vzniku TEN větší (stejně jako 
byla vyšší pravděpodobnost rozvoje CKD). Nicméně i po „odfiltrování“ 

■

těchto rizikových faktorů zůstalo riziko výskytu TEN u nemocných 
s vyššími stupni CKD vyšší, a tudíž chronická renální insuficience zde 
zřejmě hraje samostatnou a nezávislou roli. Poněkud překvapivý byl fakt, 
že tak, jako byla nalezena závislost mezi eGF a rizikem výskytu TEN, 
nebyla stejná závislost prokázána mezi hodnotou cystatinu C a rizikem 
TEN. Jako nejpravděpodobnější příčina se jeví příliš velký rozptyl hodnot 
cystatinu C, což ovlivnilo statistickou významnost.

Jako poměrně zásadní nedostatek studie se může jevit skutečnost, že 
u nemocných nebyla vyšetřena proteinurie, a tudíž nevíme, kolik z nich 
mělo například nefrotický syndrom či větší proteinurii, tedy faktory 
ovlivňující riziko TEN (způsobeno tím, že šlo sice o prospektivní sle‑
dování, ale primární cíle byly jednoznačně zaměřeny na sledování 
kardiovaskulárních parametrů). Navíc hodnota kreatininu byla 
v celém sledovaném období mnoha let vyšetřena jen vstupně a již se dále 
nekontrolovala, což mohlo u řady nemocných zkreslit jejich zařazení 
do příslušné skupiny v době vzniku TEN. 

Na druhou stranu má tato práce velký význam v tom, že jako jedna 
z prvních poukazuje na zvýšené riziko TEN u nemocných s vyššími 
stupni CKD. Dobře je známá skutečnost, že TEN je mnohem častěji 
zaznamenána u nemocných léčených chronickou dialýzou a u nemoc‑
ných po transplantaci. Ve studii z roku 1996, zahrnující data o výsky‑
tu plicní embolie u dialyzovaných během prvního roku dialyzační 
léčby, byla frekvence výskytu plicní embolie v této kohortě nemocných 
dramaticky vyšší než ve zdravé populaci (149,9 vs. 24,6 pří‑
hod/100 000) (Tveit et al., 2002). Podobně dvakrát vyšší incidence 
TEN byla prokázána u nemocných po transplantaci ledviny, kteří měli 
GF < 0,5 ml/s v porovnání se skupinou, u které byla GF > 0,5 ml/s 
(Abbot et al., 2004). Incidence výskytu TEN u skupiny transplanto‑
vaných byla 4,5 příhod/1 000 paciento‑roků, zatímco v komentované 
studii to bylo 1,9 příhod/1 000 paciento‑roků. Tato skutečnost je 
zřejmě dána podstatně větší komorbiditou nemocných po transplanta‑
ci ledviny, u nichž je navíc riziko vzniku TEN umocněno podáváním 
imunosupresivní léčby (zvyšuje riziko vzniku TEN, a to nejen korti‑
kosteroidy, ale i kalcineurinové inhibitory). 

Jaká je příčina zvýšené dispozice k TEN u nemocných s chronickou 
renální insuficiencí není zcela jasné a vysvětlení nepřináší ani komen‑
tovaná studie. V mnohorozměrové analýze se hledal vztah k  řadě 
faktorů, ale žádný z nich neměl přesvědčivou signifikanci. U pacientů 
s CKD se předpokládá určitý stupeň endoteliální dysfunkce (která může 
vést ke zvýšení trombogenicity), a pokud je CKD spojena s výskytem 
nefrotického syndromu či větší proteinurií, hrají zde zřejmě ještě roli 
i další faktory, jako zvýšená syntéza fibrinogenu, zvýšené ztráty anti‑
trombinu III do moči či zvýšená agregabilita trombocytů při nízkých 
hodnotách albuminu a IgG. 

Výsledky této práce nás vedou k úvaze o případné antikoagulační 
profylaktické léčbě nemocných s CKD 3 a více za situace hospitalizace 
a předpokládané imobility. Proxylaxe se již doporučuje u nemocných 
s městnanou srdeční slabostí, těžkými plicními onemocněními, nádo‑
rovými onemocněními, u nemocných upoutaných na lůžko a u těch, 
kteří podstupují větší chirurgický výkon, zejména ortopedický či uro‑
gynekologický (Geerts et al., 2004; Clagett et al., 1995). Tyto úvahy 
by měly být podpořeny, či vyvráceny kontrolovanými studiemi. 
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