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Tab. 2. Incidence vzniku AKI (10)

vro sz ot paaentu uzivajl- Poc?t Iv'\KI Incidence AKI/1000 95% interval spolehli-

Uzivané léky cich v prubéhu ‘. 5 .

ve t v grx « 7 o uzivatela/rok vosti

prislusné léky 15 mésicu

Samotné RAASI 4 264 4 0,75 0,26-2,14
Samotna diuretika 1457 6 3,31 1,39-7,85
Samotna NSA 3286 1 0,24 0,04-1,62
RAASI + diuretika 4 306 37 6,87 4,81-9,87
RAASI + NSA 737 3 3,26 099-10,68
Diuretika + NSA 356 4 8,99 3,16-35,30
RAASI + diuretika + NSA 90/ 10 8,82 448-1731
Celkem 15 307 65 34 2,59-4,45

s tubularni toxicitou jsou aminoglykosidy s incidenci AKI v 10-20 % pfi-
padd (neomycin, méné gentamycin, tobramycin, amikacin a nejméné
streptomycin), vankomycin (6-30 % pfipadd), amfotericin B (urcity stupen
renalni dysfunkce byl pozorovan az v 60 % ptipadd v pfipadé konvenc-
niho amfotericinu). Je tfeba upozornit, Zze u fady pacientd léCenych vyse
zminénymi léky s nasledkem AKI byly pfitomny zavazné rizikové faktory,
mnoho z nich bylo pfed pfihodou v kritickém stavu hospitalizovano
na JIP, napf. pro sepsi. DalsSimi moznymi pdvodci akutni tubuldrni nek-
rozy jsou rtg kontrastni latky, antivirotika (adefovir, cidofovir, tenofovir),
cisplatina, foskarnet a zolendronat (1, 14). Rizikovymi faktory renalniho
postizeni byva preexistujici onemocnéni ledvin, vysoké davky a dlou-
hodobé podavani potencialné nefrotoxickych Iékd a jejich kombinace.

Intenzitu poSkozeni bunék ledvin ovliviiuje téz aktivita rdznych trans-
portérd, z nichz influxni transportéry vnaseji toxiny a léky z krve do burnky
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tubulu a efluxni transportéry z druhého konce burky ven do lumen tubuld,
odkud je toxin, lék nebo jeho metabolit vylucovan modi ven z organismul.
Obrazek 2 vlevo ukazuje situaci, kdy je aktivita influxnich a efluxnich transpor-
térd vyvazena a toxin, respektive lék (napfiklad cisplatina) postupné pronika
na jednom z polt do bunky pomoci influxniho transportéru OCT2 a na
druhém polu bunky pomodi efluxniho transportéru MATET ven do maodi.
Vpravo je znazornéna situace, kdy je aktivita influxniho transportéru vyssi
nez aktivita transportéru efluxniho, coz mize nastat bud' pfi indukci influx-
nich transportérd, nebo pfi inhibici efluxnich transportérd (nebo v fidkych
pfipadech pokud oba tyto jevy nastanou soucasne). Opacnym zpUsobem
je mozno snizit miru toxicity pfislusného léku, napriklad cisplatiny, pokud
soucasné s ni podame inhibitor influxniho transportéru OCT2 (napt. ondan-
setron). Cisplatina pak pronika do bunky ledvinného tubulu pomaleji, jeji
intracelularni koncentrace jsou nizsi a nizsi je i mira bunécného poskozeni.

PRAKTICKE LEKARENSTVI e40



