AKUTNI SELHANI A POSKOZENTLEDVIN U DETI
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V definici a diagnostice akutniho renalniho selhani doslo v poslednich 10 letech k vyznamnym zménam. Akutni selhani ledvin
u déti nahradil termin akutni poskozeniledvin (APL). Je uvedena epidemiologie, diagnosticka kritéria, patofyziologe a lé¢ba APL.
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Definition and diagnosis of acute renal failure has changed significantly over the last 10 years. Acute renal failure in children was
replaced by the term ,Acute kidney injury” (AKI). Epidemiology, diagnostic criteria, pathophysiology and treatment of AKl in

children are mentioned.
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Akutnirendlni selhani (ARS) u détf je defino-
vano jako nahle vznikly a trvajici pokles rendlnich
funkci s retenci a vzestupem dusfkatych kata-
bolitd a poruchou rovnovéhy a regulace teku-
tin, elektrolytl a acidobazické rovnovéahy. ARS
u déti i dospélych ma vyznamny prognosticky
dopad. U hospitalizovanych déti zvySuje mor-
biditu a prodluzuje délku hospitalizace. U déti
hospitalizovanych na intenzivnich lazkach je
ARS nezavislym rizikovym faktorem mortality
(1). K hodnoceni renélnich funkci doposud byl
a stale jesté je uzivan predevsim vzestup hladiny
sérového kreatininu (S-kreat) a pokles glomeru-
larni filtrace (GFR). Hladina S-kreat je zavisla na
véku, pohlavi, svalové hmoté a ovliviiuje ji také
hydratace. Uzt S-kreat u novorozencd je rovnéz
omezeno z dlvodd nékolika faktord: 48-72 hod
po porodu je hladina S-kreat u novorozence
srovnatelnd s hladinou matky a klesa teprve
v prabéhu daldich dnl v zavislosti na tydnech
gestace. U novorozenct je velmi nizka GFR a exi-
stuje velmi iroky rozptyl S-kreat pravé v zavislos-
tina zralosti a gesta¢nim véku. Z téchto dlvodU
je obtiznd interpretace zmeény hladiny S-kreat

v prvnim tydnu po narozeni. Vzestup S-kreat
se navic projevi az pfi poklesu GFR o vice nez
30-50%. Hodnoceni funkce ledvin je tedy dle
S-kreat ¢asto pozdnia nepresné zejména tehdy,
kdy doslo jen k mirné redukci GFR. Z vyse uve-
denych dlvodu skupina nefrologt a intenzivist(
navrhla novy klasifika¢ni systém, ktery hodnotf
ARS u dospélych pomoci tzv. RIFLE kritérif, jejichz
snahou bylo zachyceni jiz €asnych a diskrétnich
zmén pfi postizeni ledvin (2). Tato klasifikace pak
byla v roce 2007 modifikovéna pro détijako tzv.
PRIFLE (pediatric) kritéria. Toto hodnoceni ARS
ma nékolik stupnd zavaznosti a vice odpovida
realité, protoze ne vsichni pacienti dojdou do
stadia skute¢ného selhani funkce ledvin, ale mo-
hou mit poskozeni ledvin i pfi neporusené nebo
jen mirné snizené filtra¢nf funkci ledvin. Tato
klasifikace rozlisuje tfi kategorie zavaznosti (Risk,
Injury, Failure) v zavislosti na zméndach S-kreat
(poklesu GFR) a/nebo v zavislosti na poklesu
diurézy v Case. Pravé zafazenf poklesu diurézy
zvysuje senzitivitu rozpoznani ARS. Vzhledem
k vyse zminénému a pro multifaktoridini etiologii
byl termin akutnf selhdni ledvin nové nahrazen
pojmem ,acute kidney injury” (AKI)”, cesky

akutni poskozeniledvin (APL). Proto bude déle
v ¢lanku uzivan pouze termin APL misto ARS.

Incidence APL u novorozencl v primys-
lové rozvinutych zemich je 4/1000 Zivé naro-
zenych a 35/1000 novorozencl pfijatych na
novorozeneckou intenzivni péci. Incidence
poruch rendlnich funkci u hospitalizovanych
déti se pohybuje mezi 5-10% (3). Incidence APL
u nehospitalizovanych déti nenf pfesné zndma
a proto se jen odhaduje na 10-15 déti/1 milion
détské populace ve véku od 0-15 let (4).

Klinicky obraz je dan zakladni diagndézou, na
jejimz podkladé se APL vyvinulo. Nejcastéji se
u détf vyskytuje prerendini typ APL na podkladé
absolutni hypovolémie pfi dehydrataci, kdy do-
chazi k depleci intravaskuldrniho objemu anebo
pii Soku, kdy dochazf k hypovolémii relativni na
podkladé vazodilatace. Prerendlni typ APL byva
Casto spojen se snizenim tvorby modi a oligoanurif.
Oligurie nebyva u déti pfitomna vzdy (zejména
u novorozencd prevazuje nonoligurické APL), ale
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Klasifikace a etiologie APL

Klasifikace Etiologie

PRERENALNI

Deficit intravaskuldrniho objemu (gastroenteritis, termické trauma, sepse, nefroticky syndrom,
malarie, HIV) myokarditida, kardialni selhanf

Akutni tubuldrni nekréza (vazomotoricka nefropatie)

Hypoxicko-ischemicky inzult

Glomerulonefritidy

RENALNI

Sepse/toxiny, syndrom multiorgdnové dysfunkce

Intersticialni nefritida: polékova a idiopaticka

Tumor lysis syndrom, Zilni trombdza

Intoxikace

POSTRENALNI

Vrozené vyvojoveé vady, obstrukeni uropatie: ureterdlni nebo urethralni obstrukce

Nejcastéjsi nefrotoxické Idtky zpUsobujici APL

Exogenni

Endogenni

Nesteroidni antiflogistika — NSAIDS
Aminoglykosidy, amfotericin B, acyklovir
Chemoterapie, radiokontrastnf latky
Etylenglykol

Myoglobinémie (rhabdomylyza)

Hemolyza

Kys. mocova — syndrom nadorového rozpadu
(tumor lysis syndrom)

Diferencidlni diagnostika prerendiniho a rendiniho APL

Prerenalni Renalni
U osmol (mosmol/kg) >500 <350
U mérnd hmotnost >1020 <1010
U Na (mmol/I) <20 >40
EF Na <1% > 1%
EF urea <35% >35%

U osmol — osmolalita moci U mérnd hmot. — specifickd hmotnost moci

U Na - koncentrace natria v moci

EF Na — exkrecni frakce natria Viypocet (U Na/S Na) x (S-kreat/U-kreat) x 100
EF urea — exkre¢ni frakce urey Viypocet (U urea/S urea) x (S-kreat/U-kreat) X 100

jen ve 30-70 %. Oligurie je definovéna jako pokles

tvorby moci u kojenct a novorozencll pod 1ml/

kg/h, u starsich déti pod 400 ml/24 hodin. O anurii

u kojencl hovotime tehdy, kdyz diuréza klesne

pod 0,5ml/kg/h, u starsich détf pokud je diuréza

nizsi nez 100 ml/24h. Rozvoj oligoanurie ma za nd-
sledek retenci tekutin a vznik otokd se vzestupem
télesné hmotnosti, ndslednou hypertenzi a vzni-
kem edému plic a mozku. Kombinace hypertenze

a edému plic Casto vede k respiranimu selhant.

Oligurie je spojena s vy3si morbiditou a mortalitou.
Klinicky pribéh mizeme rozdélit na:

1. Inicidlni fdze — mUze trvat 24-48 hod, pro-
jevuje se pfiznaky Soku (hypovolémie)
a ptiznaky zékladni vyvolavajici pficiny (otra-
va, rendini kolika aj.). Nemocny jesté nema
zietelné alterovany rendlni funkce, mo¢ ob-
sahuje malé mnozstvi bilkoviny, nékdy i krve.

2. Anurickd fdze - rozvoj oligoanurie, vzestup
urey, kreatininu, kys. mocové, hypertenze,
hyperkalemie.

3. Fdzevcasné diurézy — diuréza se zacina obje-
vovat, stéle vysoké dusikaté katabolity pro
pretrvavajici nizkou clearance.

4. Fdze polyurickd — zacind pokles hladiny
urey a kreatininu, diuréza mlze dosdhnout
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az hodnot kolem 10 litrG/den. Osmolalita
mocdi je viak nizka (hypostenurie). Pacient
ztraci velké mnozstvi vody, iontd, hrozi de-
hydratace, elektrolytova dysbalance.

5. Fdze rekonvalescence — dochazi k postupné
Upravé glomeruldrni filtrace a azotémie. Toto
obdobi mlze trvat i 2—-3 mésice, porucha kon-
centracni schopnosti maze pretrvavat i déle.

PFiciny APL ve svéte se vyrazné lisf v zavislosti
na geografické poloze a ekonomické situaci
té dané zemé a oblasti. Zatimco se nejcastéjsi
pficiny APL vyrazné zmeénily v prdmyslové roz-
vinutych zemich za poslednich nékolik desetileti,
v rozvojovych zemich zlistala etiologie APL u dé-
ti stejnd. Nejcastejsi pficinou APL u déti ve vy-
spelych zemich zGstava hemolyticko-uremicky
syndrom. Druhou nej¢astéjsi pficinou APL je pak
sekundarni postizeni ledvin na podkladé primar-
ni nemoci anebo komplikaci pfi jeji lé¢bé (hema-
to-onkologie, chemoterapie, transplantace kost.
dfené, kardiochirurgické vykony kongenitalnich
srdecnich vad, mimotélni obéh) (5). U déti na jed-
notkach intenzivni péce je to APL na podkladé
ischemie, sepse a nefrotoxického ucinku lékd
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pfi multiorgdnové dysfunkci. Etiologie APL byva
multifaktorialni (kombinace ischémie, reperfuze,
hypoxie, dysbalance cytokinC, poruchy rendlni
vazomotorické homeostazy, nefrotoxicita 1ékd)
(6). Nejrozsitenéjsi pricinou prerenadlniho APL
v rozvojovych zemich i nadale zGstava dehydra-
tace na podkladé gastroenteritidy (malarie, HIV).
déleni APL na (viz tabulka 1):

1. Prerendlnf

2. Intrarendini

3. Postrenalni

PrerendlIni APL: Hlavni roli hraje snizeni tlaku
na glomeruldrni kapildfe nasledkem poklesu
systémového tlaku. Dochdzi k redukci GFR na
podkladé snizené rendini perfuze (dehydratace
pfi zvraceni, prGjmech, krvaceni, sepsi, hypoal-
buminemie - nefroticky syndrom, popaleninovy
sok, srde¢ni selhdni — dlouhotrvajici operace
¢i operace na mimotéinim obéhu) nebo na
podkladé vazokonstrikce zplsobené blokddou
prostaglandint (NSAIDs-nesteroidni antiflo-
gistika). PFi déletrvajici nizké GFR a perzistujici
hypoperfuzi ledvin pak dochéazi k poskozeni
tubull a vznikd tzv. ischemickd tubuldrni nekréza
a prerendlni APL pfechdzi do intrarendini formy.

Intrarendlni APL: VVznika postizenim cév,
glomerull nebo tubularnich bunék. Jednou
z nejcastéjsich pficin intrarendlniho APL je he-
molyticko-uremicky syndrom, ktery postihuje
zejména kapilary ledvin. APL na podkladé glo-
merulonefritid (IgA nefropatie, SLE, GN pfi ana-
fylaktoidni purpufe) je u déti pomérné vzacné.
Prechodny pokles glomeruldrni filtrace je pfi-
tomny u fady détf s akutni poststreptokokovou
glomerulonefritidou. U rychle progredujicich
glomerulonefritid se porucha funkce ledvin roz-
viji v pribéhu hodin az dnl. Tubulointersticialni
nefritidy vznikaji nejcastéji na podkladé nefro-
toxicity 1ékd, toxind, virové infekce (napt. Hanta
viry) —viz tabulka 2. APL se mdze vyvinout i v pfi-
padech vyznamné hemoglobinurie pfi tézké
hemolyze a myoglobinurii pfi rhabdomyolyze,
po lécich, pfi akutnfleukemii. Chemoterapie pfi
lé¢bé malignit (cisplatina, vysoké davky cyklofo-
sfamidu) a také imunosupresiva pfi transplantaci
kostni dfené mohou vést k iatrogennimu APL
(nefrotoxicita, vznik tumor lysis syndromu ne-
boli tzv. urdtové nefropatie, kdy nahly rozpad
jadernych bunék pfi chemoterapii zpGsobi hy-
perurikémii). Vzhledem k profylaxi nefrotoxicity
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Diagnosticky pristup pii podezieni na APL

ANAMNEZA:

Prajmy, zvraceni, akutni respiracni infekt (febrilie), kozni eflorescence, enantém, artritida, Ubytek hmotnosti, neprospivani, diabetes mellitus, soucasna farmakoterapie,
excesivni fyzickd zatéz, trauma, vertigo, kolapsové stavy, prijem tekutin, diuréza (oligurie/polyurie), dysurie, polakisurie, tmava moc, abdominaini bolesti

FYZIKALNI VYSETRENI:

Viyska/hmotnost, stav védomi, stav zornic, stav hydratace, febrilie, TK, cefalea, otoky, tachykardie, studend akra, zpomalené kapilarni plnéni, tachypnoe, dyspnoe,
foetor ex ore, zvétseny mocovy méchyr, kiece, stav kiize, hematomy, petechie

moc:

V sedimentu prokazujeme erytrocyty, leukocyty, drt, odlitky vélcl, v chemismu potom myoglobin nebo hemoglobin, rizné mnozstvi bilkoviny.
Stanovujeme odpad Na, K, kreatininu a urey, osmolalitu . Kultiva¢ni vysetfeni

KREV:

lonogram, urea, kreatinin, osmolalita, glykémie, celkova bilkovina/albumin, kyselina mocova, haptoglobin, hemopexin (markery intravaskularni hemolyzy), ASLO, C3,
C4, ANCA, ANA, anti-ds DNA, ADAMTS 13, krevni obraz, diferencidlni rozpocet leukocytl, pocet trombocytl, ev. morfologii erytrocytd, pocet retikulocytd, zakladni
hemokoagulacni testy, jiné protilatky (@autoimunitni nemoci, hepatitida B a C), kreatinkindzu a ev. toxikologicky screening

STOLICE:

Stolice na kultivaci a verotoxigenni kmeny E. coli

POMOCNA VYSETRENI:

Ultrazvuk — velikost ledvin (dle Dinkela), duty systém ( k vylouceni obstrukce), analyzu krevniho pritoku ledvinami dopplerovskou analyzou, echokardiografie
Z ostatnich vysetfeni pak mizeme doplnit rtg srdce/plic, EKG, CT/MR ledvin a mocovych cest, dynamickou nebo statickou scintigrafii, rendini biopsii.
Vysetieni o¢niho pozadi mlze napomoci interpretovat APL v kontextu tézké hypertenze

v ramci soucasnych protokold chemoterapie se
nyni s timto typem APL setkdvame jen vzacné.
Postrendlnityp APL: Je v détském véku vzacny.
Obstrukci mohou zpUsobit krevni koagula nebo
kandidové bezodry (pfi antibiotické polyprag-
masii), ureterokéla, neurogenni mocovy méchyr.
Vzacnou pficinou je oboustranna blokada urete-
rd pfi urolitidze. VEasnou intervenci ve spolupraci
s urologem vyzaduje situace, kdy se APL vyvine
u novorozenct muzského pohlavina podkladé
chlopné zadni uretry.

Cave: Casné obstrukce nebo hydronefréza
u dehydratovanych pacientl nemusi byt ziejma
pfi prvnim sonografickém vysetfeni a manifes-
tuje se az po rehydrataci!

Vechny klinické stavy, které vedou ke snize-
nému objemu extracelularni tekutiny (dehydra-
tace, popaleniny, nefroticky syndrom), k redukci
srde¢niho vydeje (kardiogenni sok, myokarditi-
da, tamponada) a také stavy, kdy dochazi k va-
zodilataci ¢i vazokonstrikci rendlnich cév (sepse,
anafylaktickd reakce) vedou k prerendinimu APL.
Pokud porucha perfuze trvé delsi dobu, prechazi
prerendlni APL do intrarendlni formy. BEhem
prerenalniho APL pfi redukci perfuze ledvin do-
chazi ke zvysené resorbci natria a vody, takze
osmolalita modije vys3si nez 400-500 mosmol/
kg a exkre¢nf frakce (EFNa) je mensi nez 1%.
Nékdy je obtizné rozlisit, zda se jednd o prere-
nalni ¢ intrarendlni APL. Pro upfesnéni diagndzy
mUze poslouzit uvedena tabulka 3.

U novorozencl a nedonosenych détf je vsak
diky nezralosti tubult osmolalita moce vétsi
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RIFLE kritéria modifikovdna pro déti (pRIFLE)

Odhadovana CCI Diuréza
(R) RISK eCCl snizenio 25% <0,5ml/kg/hza8h
(1) INJURY eCCl snizeni o 50% <0,5ml/kg/hza 16h AKUTNI ZMENY
(F) FAILURE eCCl snizeni o 50% <0,3ml/kg/h za 24h
eCCl <35ml/min/1,73 m? nebo anurie v délce 12h
(L) LOSS Trvajici selhani >4 tydny

(E) END STAGE End-stage renal disease

(perzistujici selhdni > 3 mésice)

CHRONICKE ZMENY

DRIFLE — pediatric Risk, Injury, Failure, Loss, End-stange renal disease, eCCl kalkulovand clearance kreatininu dle

Schwartzova vzorce

nez 350 mosmol/kg a EFNa mensi nez 2,5 %. PFi
poruse funkce tubull pred vznikem prerenalni
formy APL a také pfi pouziti diuretik pfed vzni-
kem APL tyto hodnoty nemusf platit.

Na vzniku APL se podili vyznamnou mérou
porucha hemodynamiky ledvin v souvislosti
s uvolnénim a nepomérem mezi vazokon-
strik¢nimi a vazodilata¢nimi latkami. Dochazi
k poklesu GFR na podkladé konstrikce aferentni
i eferentnf arterioly. Mezi vazokonstri¢ni substan-
ce patfi predevsim renin, adenosin a endotelin.
Mezi vazodilatatni pak oxid dusnaty a prosta-
glandiny. Nejcitlivéjsi na poskozenf pfi APL je
oblast proximalniho tubulu tzv. segment S3
a drenové vzestupné raménko Henleyho klicky
(segment mTAL) s vysokou spotfebou kysliku.
Tato oblast pracuje za fyziologickych podmi-
nek na hranici hypoxie. V ¢asné fazi ischemie
dochézi k edému mitochondrif a tudiz k poruse
dodévky energie. Dochazi k ¢asnym zméndm
bunék karta¢ového lemu proximaélniho tubulu,
k jejich odloucenf a k obturaci Henleyho klicky
bunécnym detritem. Tim dochdzf ke zvyseniin-
tratubularniho tlaku a zpétnému toku tubularni
tekutiny. Tento stav je provadzen energetickou

):32-36 /

depleci a vyznamnym poklesem adenozintri-
fosfatu (ATP) az 0 90 % béhem 10 minut. Pri
reperfuzi dochdazi béhem nékolika minut k nor-
malizaci ATP. Pfi ischémii nebo pfi toxickém in-
zultu dochdzi k uvolnéni kyslikovych radikald,
energetické depleci a na konci téchto procesl
u APL mUZe byt nekréza anebo apoptéza (ge-
neticky programovand smrt buriky).

V poslednich letech se hledaji biomarkery,
které by odhalily rendIni Iézi na samém zacat-
ku a umoznily v¢asné zahdjeni 1é¢by. Snahou
je odhalit pocinajici morfologické poskozeni
ledvin, v dobé kdy jesté nedoslo k funkénimu
poskozeniledvin a snizeni hodnoty glomerularni
filtrace. Zejména u novorozencd, kde interpreta-
ce hladiny S-kreat je obtiZn3, by jejich pfinos byl
zasadni. Takovymi biomarkery morfologického
poskozeni by mohly byt NGAL (neutrophil gela-
tinase-associated lipocalin), IL-18 (interleukin-18)
¢i KIM-1(kidney injury molecule-1).V sou¢asnosti
existuje celd fada praci, které hodnoti dynamiku
vzestupu biomarkert v souvislosti s APL jak u do-
spelych, tak i u déti (7). Avsak jejich interpretace
s ohledem na v¢asnou diagnostiku APL nenf
zatim jednoznacna.
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Konzervativni terapie hyperkalemie

Léky Davkovani

Nastup a délka ucinku

Beta-2 mimetika

talin i.v. 4pg/kg

Salbutamol inhala¢né
2,5mg<25kg, 5mg>25kg terbu-

Efekt béhem 15 minut,
trvani nékolik hodin

Calcium gluconicum 10% 0,5-1,0ml/kg i.v.

Ihned, mozno opakovat

Natrium hydrogencarbonicum
(bikarbonat sodny 4,2%)

1-2mmol/kg i.v.

asi 90 minut
mozno opakovat

Furosemid fotolabilni —

tmavé stiikacky jednotlivé davky

5-10mg/kg/24h p.o., i.v.

0,1-0,4mg/kg/h kont. i.v.

Efekt patrny do 2-3h po aplikaci
Cavel zpozduje indikaci eliminace!

Podavat jen jako prevenci 1g/kg

Efekt po mnoha hodinéch

lontomeénice

(napf. Ca-resonium) hmotnosti p.o.
Glukoza 0,59/kgi.v.

+ Actrapid 0,1U/kg i.v.

Néstup Ucinku do 15-60 min,
Efekt 4-6 hodin

Zakladni diagnosticky pfistup zahrnuje
vyhodnoceni anamnézy, fyzikalniho vysetreni
v¢etné zhodnoceni stavu volémie/hydratace,
dosavadn( terapie, biochemické vysetfeni mo-
Ce a mocového sedimentu a vy3etfeni renaini
morfologie — viz tabulka 4.

Laboratornf obraz je charakterizovan rychle
se rozvijejici poruchou glomerularnifiltrace pro-
vdzenou vzestupem urey, kreatininu a kyseliny
mocové. Typicky je nalez hyponatremie, hyper-
kalemie, hypokalcemie a metabolické acidozy.
Pfi sonografickém vysetfeni jsou obé ledviny
zvétseny (na rozdil od chronického selhani led-
vin, kde jsou ledviny ,svrastélé”), byva setfela
kortikomeduldrni diferenciace.

Nové klasifikace APL zahrnuje tzv. RIFLE
kritéria (2), kterd byla modifikovana pro déti
tzv. pRIFLE (pediatric) — tabulka 5 (8). Tato kri-
téria sleduji zmény hladiny kreatininu, pokles
GFR a/nebo diurézu a jsou vyjadrena ve tiech
stupnich (R - risk, | - Injury, F — failure). Prvni tfi
stupné R, I a F hodnoti stupné akutniho posti-
Zeniledvin, posledni dva stupné L a E pak slouzi
ke stanoveni dlouhodobého postizeni ledvin.
Rada dospélych i détskych studii presvédcive
dokumentuje rostouci mortalitu s nardstajici
zavaznosti APL. U prvniho stupné je mortalita
cenf poklesu diurézy je zcela zasadnim fakto-
rem cas, po jakou dobu oligoanurie trva. Jako
startovaci ¢ara je hodnocena hladina kreatininu
odebrané 3 mésice pfed onemocnénim. Casto
viak hladinu S-kreat pfed APL nezndme a pak je
vlozena tzv. odhadovana clearance kreatininu:
eCCl = 100ml/min/1,73 m% K pocitani eCCl je
pouzit modifikovany Schwartzlv vzorec (9) pro
enzymatické stanovent kreatininu [GFR = 0,4%
vyska (cm)/S-kreatinin (umol/1)]. Pro novorozen-

www.pediatriepropraxi.cz

ce kritéria pRIFLE nejsou vhodnd s ohledem na
nizsi GFR a vyssi diurézu pfi nezralosti tubuld (10).

Déti s podezfenim na APL patfi na jednot-
ku intenzivni péce. Zékladem pro terapii APL je
vcasna diagnostika a adekvatni symptomaticka
terapie. U intrarenalni formy APL je nutné od-
stranéni nefrotoxickych inzultd. U postrendini
formy je nutné vyreseni obstrukce (napf. u ma-
lych chlapct chlopen zadni uretry). U prerenalni
formy APL dopliujeme objem bolusové pomoci
infuze krystaloidd v ddvce 10-20 ml/kg. Lze podat
0,9% roztok NaCl, ktery vSak pfinasi ve vétdim
objemu riziko hypernatremie a hyperchloremie
s potenciaci metabolické acidézy. Pfi hyperna-
tremii a/nebo hyperchloremii je vhodné podat
tzv. balancované roztoky (Plasmalyte) s nizsim
obsahem natria a chloridd. Je vsak tieba si uvé-
domit, Ze tento roztok obsahuje kalium a nenf
vhodny pfi hyperkalemii. Dalsi alternativou pfi
objemové resuscitaci je aplikace 5% roztoku
albuminu zejména, pokud je nizséi jeho sérova
hladina (0,5-1,09/kg/davku). Pfi oligurii podavédme
diuretika p.o. nebo i.v. (maximalni ddvka 10mg/
kg/den). Pfi kontinualnim podavéani furosemidu je
maximalni davka 0,4 mg/kg/h. Pfi této aplikaci je
nutno pouzit tmaveé infuzni sety (furosemid je fo-
tolabilnf). Podavani diuretik by vsak nemélo odda-
lovat zahdjeni elimina¢nich metod jak tomu ¢asto
byva v praxil Samotné zvladnuti oligurie (napf.
diuretiky) nezlepsuje celkovy vysledek! Oligurie
je klinickym projevem, nikoliv diagnézou. Zasadni
je stanovit a Iéc¢it pricinu, ne oligurii. Diuretika
jsou indikovana pouze pro prevenci nebo terapii
hyperhydratace, event. k [é¢bé hyperkalemie (viz
nize), nikoliv k 1é¢bé samotné oligurie. Aplikaci te-
kutin a diuretik ihned zastavime, pokud se diuréza
neupravi ani po adekvatni hydrataci a nésledné
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po aplikaci diuretik do 24 hod od zacétku oli-
goanurie anebo pfi vzniku dusnosti a desatura-
cich. Neprodlené zajistime pfevoz na pracovisté
s moznostf provedeni détskych eliminaci. Pfi APL
je nutné sledovani hodinové diurézy nejlépe po-
moci mocového katetru. Bilance tekutin je u APL
zasadni, nutno kalkulovat s insenzibilni perspi-
rac (12-15ml/kg/24 hod), kterd se pfi vzestupu
teploty o 1°C nad 37 °C zvysuje asi 0 10%. Do
portfolia nezbytnych opatfeni patfi objektivni
vazeni hmotnosti na stejné vaze (idedIni tzv. vazni
|GZko) — nutno vzdy vazit za stejnych podminek.
Pravidelnd monitorace TK je nezbytna. DUleZitd
je zakladnf kalorickd dodévka ordlné nebo i.v.
cestou (redukce vody, kalia). Pfi hypertenzi na
podkladé hyperhydratace podavame diuretika,
jinak antihypertenziva (priméarné blokatory kalcio-
vého kanalu). Alkalizaci provadime jen vyjimecné
pfi vyrazné acidéze (pH<71 a/nebo HCO, <10
mmol/l). Hyperkalemie je Zivot ohroZujici kom-
plikaci. Hodnoty sérového kalia nad 7,0 mmol/I
mohou vést k dysrytmiim, az k asystolii. Tato
hladina je indikaci k elimina¢ni 1é¢bé (hemodia-
lyza, peritonedini dialyza). Hyperkalemii m&zeme
ovlivnit konzervativné pomoci lékl — viz tabulka
6.V akutni situaci se doporucuje aplikace beta
2mimetik, kterd ovliviuji transport kalia z extra-
celulari tekutiny zpét do bunék. Podanf beta-mi-
metik je stejné Ucinné pfi podani parenterdinim
i po inhalaci (spray). Toxicky vliv kalia na myokard
snizuje iv. aplikace kalcia. Je vhodna také Uprava
hyponatremie a acidézy (hyponatremie i acidéza
zvysuji toxicky efekt kalia na myokard). Podanim
bikarbondtu upravujeme acidézu, ale soucasné
snizujeme hladinu plazmatického drasliku tim, ze
zvydujeme a urychlujeme jeho vstup do bunék.
Podanf glukdzy s inzulinem vede také ke vstupu
drasliku do bunék. Nutna je pfisnd monitorace
glykémie.

Na vrcholu pyramidy opatieni o déti s APL
je i v¢asna indikace eliminacnich metod, které
umozni vytvoren( prostoru pro adekvatnf nutrici
a ostatnf terapii pfi oligurickém APL. Péce o tyto
déti musi byt zajisténa v adekvatné persondl-
né, technicky i materidlné vybavenych centrech.
K ndhradé funkce ledvin Ize pouZit peritonealni
dialyzu, hemodialyzu nebo hemofiltraci. V po-
sledni dobé je stale vetsi odklon od peritonedini
dialyzy u APL s ohledem na jeji horsi fiditelnost
ultrafiltrace a komplikace (vznik intrabdominaini
hypertenze, zvysena poloha branic a tim zhorsenf
ventilace). Souvisi to také se stale se zlepsujicimi
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technickymi moZnostmi a vyvojem novych pfi-
strojy, které umoznuji provedeni intermitentni
dialyzy ev. kontinudlnich elimina¢nich metod
i u novorozencd.

Indikace k zahdjeni eliminacnich metod se za-
sadné proti minulosti nezmeénily a jsou prakticky
shodné pfi srovnani s doporucenim v minulosti
(17). Vétsi diraz je viak kladen na veasné zahajent
eliminaci pfi hyperhydrataci a také na v¢asnou
indikaci pfi vrozenych metabolickych vadach.

Absolutniindikace k zahdjeni ndhrady funk-
ce ledvin u déti s APL:

hyperkalemie konzervativné nezvladnutelnd

(riziko arytmif)

hyperhydratace (pfiriistek hmotnosti nad 10%)

*vypocet: pfijem tekutin — vydej tekutin/

hmotnost pfi prijeti x 100 (%)

pfijem tekutin — vydej tekutin/hmotnost

1,2...6.den po prijeti x 100 (%)

téZkd metabolickd acidéza konzervativné

nefesitelnd

intoxikace dialyzovatelnym toxinem

hyperamonemie u vrozenych metabo-

lickych vad hyperkalcemie > 4,5 mmol/I,
hypernatremie nad 180 mmol/I

zavazna hypotermie

*pfijem a vydej tekutin v ml, hmotnost v kg

priklad vypoctu:

Dité pri prijeti hmotnost 10kg, prijem tekutin
1200 ml, vydej tekutin 900 ml
vypocet: 1200-900/10 x 100 = 3000

Dité 2 dny po pfijeti hmotnost 13 kg, pfijem
tekutin 1200 ml, vydej tekutin 900 m/
vypocet: 1200-900/13 X 100 = 2 307

Pri srovndni v den pfijeti a 2 dny po prijeti je
rozdil 693, tedy 23,3 %

Relativniindikace k zahajeni ndhrady funk-

ce ledvin:
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Hyperazotemie (urea > 35 mmol/I, kreatinin

>700 umol/I)

Hyperurikemie

Hyperkalemie konzervativné nezvladnutel-
na je stav, kdy je dialyza metodou volby z vitalni
indikace. Stale ¢astéjsi indikaci k zahajeni elimi-
nacnich metod je hyperhydratace. Pfi vyznamné
hyperhydrataci zejména u déti po chemoterapii,
v septickém stavu nebo kdyz je APL soucasti
multiorgdnové dysfunkce, se nemusi hypertenze
manifestovat a také nemusi byt vzdy patrné oto-
ky, tekutina je lokalizovana v interstiticiu. Casto
pak vidime na ultrazvuku obraz ascitu, fluido-
thoraxu ev. i vetsi perikardidlni vypotek, tedy
obraz polyserozitidy. Je nezbytné i nékolikrat
denné stanovovat hmotnost nemocného, vést
prisnou bilanci tekutin a opakované hodnotit
dynamiku zmén hyperhydratace v % (vzorec viz
vyse) od pfijeti az do ev. aplikace diuretik nebo
do zahdjenf eliminace (12).

Specifickou indikaci k zahjeni akutni dialyzy
u détf je hyperamonemie s hepatélni encefa-
lopatii u vrozenych metabolickych vad. Zde je
intermitentni dialyza metodou prvni volby, kdy
je nutné rychle snizZit toxickou hladinu amoniaku.
Soucasti 1é¢by jsou samozifejmé dietni opatre-
ni a také farmakologicka terapie. Délka trvani
hyperamonemie a rychlost poklesu amoniaku
ovliviuje prognézu a nésledny neurologicky
vyvoj. Volba elimina¢ni metody zavisi na dia-
gnoze, véku a také na zkusenostech pracovisté.
V soucasnosti jsou intermitentni i kontinuaini
eliminacni metody bezpecné proveditelné prak-
ticky jiz od novorozeneckého véku.

Je zavisld na véku, vyvolavajici pficiné APL
a také na tom, zda se jednd o izolované APL
anebo zda je soucasti multiorgdnové dysfunkce.
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Vyznamnym faktorem ovliviujicim mortalitu
je tzv. stupen hyperhydratace v dobé zahijeni
eliminace. Nejvy$si mortalita je u nedonodenych
déti a u novorozencd. Mortalita novorozencU
je udavéna ve velmi Sirokém rozptylu mezi
10-619%. Mortalita u kojencl a starsich déti je
25-40% na jednotkach intenzivni péce. U déti,
které vyzaduji ndhradu funkce ledvin eliminac-
nimi metodami presahuje mortalita 50% (9).
Vy$si mortalita je rovnéz u détf s oligurickym
APL. Po prodélaném APL je nutna dlouhodoba
dispenzarizace s pravidelnym hodnocenim TK,
S-kreat a vysetfenim moci s ohledem na vys-
$i riziko vzniku chronické rendlnf insuficience

i v odstupu nékolika let po prodélaném APL (13).

APL v soucasnosti vznika v rozvinutych ze-
mich ¢astéji jako sekundarni postizenf pfi terapii
jiné primérni diagndzy (chemoterapie u malignit,
ECMO u vroz. srde¢nich vad) nebo jako sou-
¢ast multiorgdnové dysfunkce. Vzacné vznikd
na podkladé primarniho poskozeni ledvinného
parenchymu. Nejednotnost pfi diagnostice APL
v minulosti, pozdni detekce APL pfi diskrétni re-
dukci GFR, vysokd morbidita a mortalita vedla ke
vzniku novych diagnostickych kritérii pro hod-
noceni APL jak u dospeélych, tak i u déti. Jejich
podstatou je kombinace dynamiky S-kreat a po-
klesu diurézy v ¢asovém okné. Nicméné i tato
nova kritéria jsou pozdnf a nadéje se upiraji na
hledani biomarkerd, které by mohly vést ke v¢as-
néjsi diagndze APL a tim i k dFivéjsi intervenci.
Aktudlni otdzkou i s ohledem na soucasné tech-
nické moznosti elimina¢nich technik z{stava
hodnocenf a v¢asny pfistup APL u novorozenct
s ohledem na nezralost tubull, nizsf GFR, vyssi
diurézu a vyrazné sirsi rozptyl fyziologickych
hladin S-kreat.
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