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z celkového poctu AKI. Nejcastgji se pfitom na vzniku AKI podilela NSA,

aminoglykosidova antibiotika, amfotericin B a inhibitory kalcineurinu (ze-
jména cyklosporin). Ve studii nad databazi pacientskych zaznamu Bellvitge
University Hospital v Barceloné (Spanélsko) Pedrdés et al. 2016 (7) zjistili, ze
AKI byla nejcastéjsi pricinou urgentni hospitalizace pro lékové poskozeni
pacientl nad 65 let, pficemz takova pithoda byla v pribéhu 7 let v uve-
dené nemocnici zaznamendana 453x a podil této diagndzy cinil 22,9 %
ze vSech urgentnich hospitalizaci pro lékoveé poskozeni pacientl. Xue et
al. 2006 (8) zjistili, ze v letech 1992-2001 doslo k nardstu hospitalizaci pro
AKI 0 149 %. Z vyse uvedeného vyplyva, ze poskozenf ledvin Iéky se stava
jednim z aktualnich témat bezpecnosti podavani léCiv.

Patofyziologické mechanismy poskozeni ledvin léky
Akutni poskozeni ledvin Ize didakticky rozdeélit na nasledujici typy
(podle Vachek et al.):
®m Prerenalni typ (60 % pripadt AKI), pfi kterém jsou pdvodné intaktni
glomeruly a tubuly ledvin poskozeny hypoperfuzi ledvin. Pfi¢inou
hypoperfuze je nejcastéji prosta dehydratace, zvlasté u pacientl uziva-
jicich léky, které snizuji efektivitu obrannych regulacnich mechanismd,
které by jinak hypoperfuzi v¢as odvratily (napf. RAASI a/nebo NSA).
®m  Intrarendlni typ (30-35 % pfipadd AKI):
= akutni tubularni nekroza, kterou pUsobi napt. Iékova toxicita, myoglo-
binurie pfi rhabdomyolyze a dalsi,
= makrovaskularni onemocneéni (vaskulitida, tromboembolie),
= poruchy mikrocirkulace (rychle progredujici glomerulonefritidy, akutni
glomerulonefritida, IgA nefropatie, hemolyticko-uremicky syndrom),
= akutni tubulointersticialni nefritida.
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m  Postrendlni typ (5-10 % pfipad’ AKI), kde primarni pricinou byva ob-
strukce vyvodnych mocovych cest.

Vachek et al. 2014 (4) upozornuje, ze rozliseni prerenalniho a intrarenal-
niho AKI nemusi byt vzdy snadné, oba druhy postizeni se mohou vyskyto-
vati spolecné, nebo mohou z jedné formy prechazet do druhé. Napomoci
muze vysetfeni frakni exkrece sodiku (FENa). V pfipadé prerenalni [éze je
snizena glomerularni filtrace, avsak funkce tubull je zachovana. Moc je
tedy koncentrovana a obsahuje nizsi mnozstvi sodiku. Naopak v pfipadé
akutni tubularni nekrézy byva porusena zpétna resorpce vody a sodiku,
moc je ,zfedenad” a obsahuje vetsi mnozstvi neresorbovaného sodiku.
K vypoctu lze pouzit nasledujici vzorec: FENa = (U-Na X S-kreatinin)/S-Na
X U-kreatinin) x 100. Hodnota nad 1 sved¢i pro prerendlni etiologii, pod
1 pro intrarenalni ptivod AKI.

Prerenalni typ AKI:
porucha intraglomeruldrnich hemodynamickych parametr(

U zdravych jedincd je za minutu glomeruly vyfiltrovano zhruba 120 ml
primarni moci. Toto mnozstvi zavisi na tlaku, pod kterym k filtraci dochazi.
Ani pfi dehydrataci a hypotenzi (napfiklad pfi snizeni objemu télesnych
tekutin vyvolaném diuretickou lécbou) vsak nedochazi k vyraznému po-
klesu intraglomerularniho tlaku, a to diky kompenzacnim mechanismdm,
z nichz klicové jsou podle Prieto-Garcia et al. 2016 (9) nasleduijict:

m prostfednictvim zvysené sekrece prostaglandind v macula densa je
zajisténa vazodilatace pfivodné (aferentnf) arteriole glomerulu,

m prostfednictvim aktivace RAAS renin je zajisténa vazokonstrikce efe-
rentnf arterioly glomerulu.
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