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Popis pripadu

Dvaasedesdtiletd pacientka byla piijata na Kliniku nefro-
logie IKEM pro akutni poskozeni ledvin. Nejprve byla
nemocna vySetiena ve spadové nemocnici na plicni am-
bulanci, kam se dostavila pro dusnost. Pro hypoxemii byla
pfijata k hospitalizaci na interni jednotku intenzivni péce.
Poté pro nejasnou etiologii akutniho poskozeni ledvin
a nutnost ndhrady funkce ledvin byla prelozena na nasi
Kkliniku. Jiz vstupné byl soucasné pritomen nélez zavazné
bilaterdlni pneumonie. Nemocnd byla v minulosti 1é¢ena
pro duktdlni karcinom mammy in situ tamoxifenem, ddle
uddvala hypertenzi pti 1é¢bé dvojkombinaci, dyslipidemii
a hypotyreézu. Jesté mésic pred prijetim byla vySetfena
ambulantnim lékafem a méla dokumentovanou koncen-
traci kreatininu v séru 67 pmol/l.

Vstupné byly v laboratoti zjistény znadmky akutni-
ho poskozeni ledvin (kreatinin [Cr] 749 pmol/l, urea
17,1 mmol/l) a elevace parametrt zdnétu (C-reaktivni pro-
tein 186,5 mg/1). Na RTG byly nalezeny rozsdhlé¢ infiltrity
v obou plicnich kridlech. Anamnéza pred hospitalizaci
k jasné diagnéze nesmérovala - ¢tyfi dny trvajici prajmy
bez piimési, zlutavé barvy, dale asi mésic obcasné ranni
zvraceni. Pacientka na dotaz uddvala snizenou diurézu
posledni ¢tyti dny. Jinak nic pozoruhodného.

V moci byla pritomna mikroskopickd hematurie
(120 erytrocytt/pl), bez leukocyturie, proteinurie byla
2,7 g/l. Sonograficky byly ledviny normdlni velikosti
a echogenity. Vzhledem k pulmorendlni symptomatolo-
gii byly k laboratornimu vySetfeni odeslany ANCA a an-
ti-GBM protilatky, které byly ale negativni. Vstupné bylo
také provedeno vySetteni na chiipku, rovnéz s negativnim
vysledkem.

Laboratorné byla dale pfitomna elevace hodnot laktatde-
hydrogendzy - 9,3 pkat/1 (2,1-3,7 pkat/l), anémie (hemoglo-
bin 109 g/l). Pocet trombocytti byl normalni (206 tisic/pl),
hodnota haptoglobinu nebyla snizena - 2,58 g/l (0,25-1,9 g/1),
schistocyty byly negativni. Soucasné byl pozitivni piimy

Coombstiv test. Tyto ndlezy hovoti proti trombotické mikro-
angiopatii, hematolog navic vyloucil i pfitomnost autoimu-
nitni hemolytické anémie a pozitivitu Coombsova testu pti-
soudil probihajici pneumonii a akutnimu poskozeni ledvin.
Elektroforéza séra i moci byla bez prtkazu paraproteinu.
Proteinurie byla hodnocena jako smiSend.

Vzhledem k tomu, Ze laboratorni vySetfeni ani anamné-
za poskozeni ledvin jasné nevysvétlovaly, byla provedena
biopsie ledviny. Nélez biopsie byl popsan takto: plné vyvi-
nutd akutn{ tubuldrni nekréza (ATN) s bilkovinnymi vélci
a v.s. s myoglobinem, v diferencidlni diagnostice vsechny
procesy, které mohou ATN zpusobit. Hodnota myoglobi-
nu v séru méfena nebyla, ale hodnota kreatinkindzy byla
zvysSena jen minimalné - 3,55 pkat/l (0,48-2,8 pkat/l).

Pacientka byla od pocatku oligurickd, vstupné meéla
diurézu maximalné 50 ml/den, postupné doslo ke zvyseni
diurézy az na témeét 500 ml/den, od pocéatku byla lécena
hemodialyzou.

Na CT a RTG hrudniku byl dle pneumologa obraz vi-
rové intersticidlni pneumonie, a pneumolog proto dopo-
rucil pridat do medikace prednison a substitucni davky
intravenéznich imunoglobulinii. Po dvou dnech doslo
ke skokovému zhorseni respira¢ni insuficience, pacient-
ka byla ptelozena na anesteziologickou kliniku. Tam byla
zajisténa neinvazivni ventilaci, uméla plicni ventilace
nebyla indikovdna. Na ARO byla provedena broncho-
skopie s bronchoalveoldrni lavdZzi, ale ani tato vySetieni
nepfinesla stran etiologie zdnétlivého infiltratu zddné
informace. Byla proto empiricky eskalovdna antibiotickd
(ATB) terapie na meropenem a levofloxacin (z cefepimu
a azithromycinu).

DalS$im problémem byla progresivni trombocytopenie.
Heparinem indukovand trombocytopenie byla vyloucena.
Déle byla provedena zména ATB z meropenemu na pipe-
racilin/tazobaktam s cilem omezit myelotoxicitu mero-
penemu. Po tomto kroku sice doslo ke stabilizaci krevniho
obrazu, ale vyraznéjsiho zlepSeni jsme nedocilili.
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Pozdéji vzhledem k torpidnimu obtékani centralni
zilni kanyly bylo provedeno rozsdhlejsi koagulacni vy-
Setfeni, kde byla nalezena neméfitelnd elevace hodnot
D-dimert, soucasné ale byly koagula¢ni ¢asy normdlni.
Dle hematologa svéd¢il tento ndlez spolu s progredujici
trombocytopenii pro probihajici diseminovanou intra-
vaskuldrni koagulopatii (DIC). Vzhledem k tomu byla
zahdjena terapie Cerstvou mrazenou plazmou a nefrak-
cionovanym heparinem (UFH). Jiz pfi prvnim podédvani
plazmy doslo k objemovému pretizeni a k rozvoji inter-
sticidlniho plicniho edému, na to bylo reagovdno prove-
denim dialyzy s ultrafiltraci a znovuzahdjenim neinvazivni
ventilace, poté jiz plazma nebyla poddvana. Pti poddvani
UFH postupné dochdzelo k vzestupu poctu trombocytl
a k poklesu hodnot D-dimerti. Dale byla jesté provedena

KOMENTAR
Akutni poskozent ledvin (AKI) oznacuje Casty klinicky syndrom
charakterizovany ndhlym poklesem rendlnich exkrecnich funkci
s akumulact produktit dustkatého metabolismu. AKI je definovd-
no splnéntm jedné z ndsledugicich podminek: 1. absolutni vzestup
koncentrace kreatininu v séru o vice nez 26,5 pmolfl; 2. 1,5nd-
sobny nebo vyssi vzestup koncentrace kreatininu oproti vychozi
hodnote, kterd je zndmd nebo predpoklddand z predchozich
sedmi dni; 3. diuréza niZsi nez 0,5 mifkg/h po dobu Sesti hodin.
Incidence AKI se pohybuje od 5 000 piipadii na 1 milion
obyvatel za rok u AKI nevyZadujicich ndhradu funkce ledvin
do 295 pripadii na 1 milion obyvatel za rok u stavii vyZadu-
Jicich nékterou z dialyzacnich metod. AKI definované podle
kritéri{f RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, Endstage kidney
disease) je zaznamendno u 9 % hospitalizovanych nemocnych,
2 toho vice neZ 50 9 pacientii je léceno na jednotkdch intenzivni
péce, pricemZ priblitné § % vyZaduje ndhvadu funkce ledvin.
Akutni tubuldrni nekréza (ATN) je povaZovina za nejcastést
mechanismus akutniho selhdni ledvin u akutnich stavii. V klasic-
kém pojeti predstavuje ATN strukturdini poSkozent (tj. nekrdzu)
tubuldrnich bunék. Dochdzt k nému dvéma zdkladnimi mecha-
nismy: ischemit ajnebo toxiny (napt. myoglobin, kontrastni ldtky,
nékterd antibiotika, imunosupresiva, produkty oxidacniho stre-
su). Snizent doddvky kysliku do ledvin vede snadno k hypoxické-
mu poSkozent tubuldrnich bunék, a to predevsim v zevni dieni.
Pricinou je nehomogennt distribuce krevniho priitoku ledvinou.
Primérnd doba féze selhdni funkce ledvin u AKI je vétSinou
7-21 dnii. Pokud je nemocny vystaven opakovanym inzultim,

trepanobiopsie, kde byly zjistény pouze reaktivni zmény,
bez zndmek malignity.

Stav jsme uzavteli jako akutni poskozeni ledvin v da-
sledku rozsdhlé akutni tubuldrni nekrézy pri dehydrataci
a pneumonii (jejiz agens nebylo nikdy zachyceno i ptes
rozsdhlé mikrobiologické vySetfeni). Po tfech mésicich byl
zaveden peritonedlni dialyzacni katétr a zahdjena perito-
nedlni dialyza. Pacientka byla ndsledn¢ sledovdna v naSem
dialyza¢nim stfedisku. Az 11 mésict po zahdjeni ndhrady
funkce ledvin (RRT) se funkce ledvin obnovila natolik
(Cr 249 pmol/]l, odhadovand glomerularni filtrace [eGFR]
0,29 ml/s/1,73 m*), Ze bylo mozné katétr extrahovat. V sou-
¢asnosti, tedy osm meésicti od ukonceni RRT, je funkce
ledvin staciondrni (Cr 233 pmol/l, eGFR 0,31 ml/s/1,73 m*)
a nemocna je naddle ambulantné sledovana.

miuie faze reparace trvat i delsi dobu. Pokud ale nedojde k ob-
novent rendlni funkce do t7i mésici, je stav hodnocen jako
chromické selhdni ledvin. Arbitrdrni urcent t7f mésicii jako
limitu pro teorvetickou reparaci je velmi diileZité. Napiiklad
proto, Ze na nemocného ndsledné nahliZime jako na nemocného
vyZadujiciho trvalou ndhradu funkce ledvin (RRT) s moZnosti
budouct transplantace ledviny.

V nast kazuistice doslo u pacientky k obnoveni rendini
funkce a2 za 11 mésicii od rendlniho selhdni. Tento piipad
ukazuje, Ze za jistych okolnosti miiZe dojit k netypicky pozdni
reparact rendlnich funkct, zejména kdyz se jednd o neimuno-
logicky inzult v prakticky intaktnich ledvindch v predchoro-
bi, coZ v nasem pripadé potvrzuje absence chronickych zmén
v biopsii ledviny.

Pritinami pozdni reparace AKI mohou byt septicky Sok
s poruchou cirkulace, které zpusobuji ischemii ledvin, ¢i expo-
zice exogennim nebo endogennim toxinum. U nast pacientky
byla piitomna jak obéhovd nestabilita (dehydratace), infekini
etiologie (priijmy, pneumonie), tak i potencidini nefrotoxici-
ta antiinfekcni 1éCby. NdS pripad tedy dokumentuge, Ze Sance
na obnovent funkce jinak zdravych ledvin trvd i po arbitrdrné
urcenych trech meésicich. I kdyZ se nepochybné jednd o vyjimku
potvrzujict pravidlo, neméli bychom Sanci na pozdni reparaci
zahodit tim, Ze budeme u podobnych piipadit po trech mési-
cich provddeét ultrafiltraci podle stdvajicich doporucent. Mirnd
hyperhydratace, kterou ve skutecnosti poskytuje peritonedini
dialyza, miie teoretickou Sanci prevést v realitu.
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