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Akutni poskozeni ledvin - Acute kidney injury [AKI]

multifaktorialni syndrom s kratko i dlouhodobymi komplikacemi

termin akutni poskozeni ledvin (AKI) je uzivdn namisto pojmu akutni selhani ledvin (=nejtézsi stupen rendlni dysfunkce)

The Kidney Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO)

KDIGO klinické doporuceni pro AKl a AKD (Acute Kidney Disease) 2012, 2026 an update KDIGO 2012 (draft)

AKI definovana podle KDIGO zahrnuje heterogenni skupinu pacientt se zvysenou hladinou Skreat a sniZzenou diurézou

heterogenni syndrom
multifaktorialni priciny

vsechny veékové skupiny a populace
™ morbidita a mortalita

I naklady na zdravotni péci

10-15% hospitalizovanych pacient(
vice nez 50 % pacientt ICU

Lancet 2025; 405: 241

historicky: pouzivani nejednotnych definic a klasifikanich kritérii (pfevazné zaloZzena na nutnosti akutni dialyzy)
2012 expertni skupina KDIGO prvni mezinarodni multidisciplinarni doporuceny postup pro AKI, zalozeny na hodnoceni dostupnych

dikazl a na predchozich definicich
2024 RIFLE (risk, injury, failure, loss, end-stage)
2025 AKIN (Acute Kidney Injury Network) 3 stupné poskozeni




AKIl: epidemiologie | AKI = vyznamny celosvétovy zdravotni problém

vyskyt AKI celosvétové narista

celosvétové odhady incidence AKI: cca 13,3 mil pacient(/rok

nejvétsi zatéz predstavuje v ekonomicky méné rozvinutych zemich bez pristupu k adekvatni dialyza¢ni |écbé
(endemicka onemocnéni, kontaminovana voda, sociokulturni faktory)

vysokoprijmové zemé: kriticky nemocni, sepse, hypotenze, hypovolémie, velké operace, nefrotoxicka medikace
nizkoprijmové zemé: akutni onemocnéni v komunité, enviromentalni faktory tepelné pretizeni, dehydratace (malarie,

horecka dengue; pI"OfUZI’]I prujmy, Jedy; toxicke Iatky) International Society of Nephrology Lancet 2025; 405: 241
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e primarni onemocnéni ledvin

Priciny AKI » komplikace jinych zakladnich onemocnéni, sou¢ast MODS

e nezadouci ucinky léku, toxiny

rizikové faktory a expozice

klinicky kontext

anamnéza a fyzikalni vysetreni

+ diagnosticka laboratorni a zobrazovaci vysetreni

v

stanoveni konkrétniho postupu lécby

IAH: venostadza krve v ledvinach mechanismem kongesce
v rendlnich Zilach + utlak kortexu ledvin + I tlak na uretery

prerendlni | | efektivniho cirkulujiciho objemu, { renalniho perfuzniho tlaku,{ extraceluldrni télesné vody
60 % dehydratace, krvaceni, sepse, diuretika, popaleniny
hypervolémie: kardiorenalni sy, nefroticky sy, hepatorenalni sy, abdominal compartment sy

renalni vaskularni: velké cévy (embolie a disekce a renalis, stendza a renalis, trombdza vv renales, vaskulitidy)
30-35 % malé cévy: HTZ nefropatie, TTP/HUS, TMA, vaskulitidy, DIC, sklerodermie
poskozeni glomerul(: vaskulitidy (ANCA), imunokomplexova GN, sekundarni (systémova
onemocnéni)

tubularni: postiZzeni tubularnich bb (sepse, Iéky, toxiny), osmoticka nefrdza, obstrukce tubuld (pigmenty,

krystaly, paraproteiny)
intersticialni: akutni tubulointersticialni nefritida (bakterie, léky, tézké kovy, imunitni postizeni)
akutni kortikalni nekrdza

postrenalni | obstrukcni: hypertrofie prostaty, stendza uretry, urolithiaza, obstrukce ureteru
5-10% neurogenni: misni léze, neurogenni mocovy méchyr

+ kombinace, spole¢ny vyskyt




Patofyziologie AKI

v’ patologické stavy spojené s AKI heterogenni
- rlizné etiologie AKI

= odliSné reakce na molekularni, bunécné a funkéni drovni

Susceptibilities

Elderly

Chronic

Cancer
Anemia

Diabetes

kidney disease

Dehydration or volume depletion
Chronic diseases (heart, lung, liver)
Female gender

Main pathogenesis of AKI

v , . . , . ve , e, * Decreased renal perfusion
klicové patofyziologické mechanismy prispivajici k AKI = Hypoxic injury
* Endothelial dysfunction
* Oxidative stress
* Inflammatory infiltration
* Inappropriate complement activation
¢ Formation of microthrombi
* Cytokine-induced injury
« Direct tubular injury
* Obstruction
i Il
Microcirculatory Inflammation Endothelial Tubular cell Renal venous Mitochondrial Obstruction Glomerular
dysfunction dysfunction toxicity congestion dysfunction disease
= Altered vascular = Recruitment of =Vasodilation = Acute tubular = Compression of » Labile » Intratubular, + Thrombotic
tone leukocytes = Increased injury or intrarenal veins mitochondria intra-luminal, microangicpathy
» Intrarenal and « Activation of vascular cell death * Intrarenal = Altered or extrinsic + Autoimmune
peri-glomerular inflammatory cells permeability = Inflammatory compartment mitochondrial obstruction processes
shunting » Release of « Formation of response syndrome function + Complement
= Re-distribution of inflammatory microthrombi = Tubuloglomerular = Down-regulation activation
blocd flow mediators * Flow disturbance feedback of ATP consuming
» Focal perfusion » Interstitial = Cell oycle arrest processes
deficits immune reaction

Exposures

Sepsis

Critical illness

Circulatory shock

Burns

Trauma

Cardiac surgery

Major noncardiac surgery
Nephrotoxic drugs
Radiocontrast agents

J Clin Med 2023,12:375
Lancet 2025; 405: 241



AKI = systémovy syndrom

Ischemis,
SEpsis, toxins CKD

Ferzistentintrarenal
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Monocyte dysfunction |

Distant organ injury

Crit Care 2026;30:442



AKI - reparace/fibroza/CKD

Tissue repair

ki:ne; Tubular injury :ijt;jv:ey Macrophage M1 to M2 switching

Endothellal cell activation Resolution of inflammatory infiltrate

Repaired

Tubular obstruction

. Tubular proliferation
Leucocyte recruitment P

Vascular injury

Endothelial repair

Impaired repair and fibrosis

* opakované epizody AKI
e prekryvani fenotypl AKI

* chronické zmény ledvin (diabetes, hypertenze, IgA nefropatie, glomerulopatie)

epizoda AKI = nezavisly rizikovy faktor rozvoje CKD i celkové morbidity a mortality pacient(

Nat Rev Nephrol 2015;11:264, NEJM 2014;371:58, J Hepatol 2016,;65:809



Definice AKI KDIGO 2026 CLINICAL PRACTICE GUIDELINE FOR ACUTE KIDNEY INJURY (AKI) AND ACUTE KIDNEY DISEASE (AKD) 2026

nahle vzniklé (1-7 dnU) a pretrvavajici (> 24 hodin) zhorseni renalnich funkci u nemocnych s dosud normalni nebo
stabilizovanou renalni funkci.

Je definovano jako vyskyt jedné nebo vice abnormalit funkce nebo struktury ledvin, o nichz je znamo nebo se
predpoklada, Ze k nim doslo v pribéhu 7 dnti v pFislusném klinickém kontextu.

— nahly pokles schopnosti ledvin eliminovat dusikaté katabolity, rozvrat mineralové a elektrolytové rovnovahy a vétsSinou i
snizena schopnost ledvin eliminovat vodu z organismu

 vzestup S, 2 26,5umol/l béhem 48 hodin funkcni kritéria

nebo

* wvzestup S, 2 1,5 krat nad vychozi hodnotu, ktera je zndma nebo predpokladana z predchozich 7 dnti
nebo

* | vzestup sérového cystatinu C 2 1.5 krat nad vychozi hodnotu, ktera je znama nebo predpokladana z predchozich 7 dnti
nebo

» pokles diurézy pod 0.5 ml/kg/hod (idedlni télesnd hmotnost) po dobu alespon 6 hod

strukturalni kritéria

vzestup hladiny biomarkera poskozeni ledvin

pri pouziti v ramci klinicky ovérené a regulacné schvalené indikace, u kterého je znamo nebo se predpoklada,
ze k nému doslo v prubéhu predchozich 7 dnu




Tranzientni/perzistentni AKI

trvani redukované renalni fce

Tranzientni AKI

< 48 hod vzestup Skr/cystatinu C nebo redukovany vydej moce

Perzistenzni AKI

> 48 hod a az 7 dni vzestup Skr/cystatin C nebo redukovaného vydeje moce

KDIGO 2026




Klasifikace AKI (KDIGO)

Stadium Sérovy kreatinin Diuréza

AKI

1 C1 | zvySeni o 2 26.5 umol/I Ul | < 0.5 ml/kg/hod po dobu 6 — 12 hod
nebo

zvySeni 2 1.5 az 1.9 krat nad
vychozi hodnotu

2 C2 | zvySeni 2 2 az 2.9 krat nad U2 | < 0.5 ml/kg/hod po dobu > 12 hod
vychozi hodnotu

3 C3 | zvyseni 2 3 krat nad vychozi U3 | < 0.3 ml/kg/hod po dobu > 24 hod
hodnotu nebo
nebo anurie > 12 hod =
zvyseni 2 353.6 pmol/I 2
nebo :

zahajeni RRT

+ BO/B1 podle absence/ pritomnosti zvysené hladiny biomarkeru poskozeni ledviny

> st pripadl AKI 1.i 2. stupné mlze probéhnout subklinicky a uniknout tak pozornosti

Acute Kidney Injury Work Group. KDIGO Clinical Practice Guideline for Acute Kidney Injury. Kidney inter., 2026



Representative outpatient measurement
prior to admission < 365 days

!

Admission measurement (unless AKI on admission
suspected and absence of previous values)

!

Lowest measurement during index admission
(including lowest post AKI measurement) when
not receiving RRT

!

Estimate SCr or Cys C using CKD-EPI equation eGFR vypocet: Skreat, vék, pohlavi, event cyst C

. . . 2 CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration)
assuming eGFR is 75 ml/min per 1.73 m 75 mi/min/L.73 m? = 1.25 mi/s/1.73 m?

KDIGO 2026



AKI: limity vydeje moce a Skreat

Diuréza

riziko chyby méreni, podani diuretik, oligurie muze byt fyziologicka, napriklad béhem chirurgického vykonu

Skreat

narlst Skreat po ztraté cca 50 % fce ledvin, po poskozeni stoupa pomalu (24 — 48 hod)
funkce jater, svalova hmota a metabolismus, nedavna konzumace masa (<6 hodin), pfijem exogenniho kreatinu
ovlivnéni fyziologickou a analytickou variabilitou (napf. pacienti s CKD s nizkou vychozi GFR)
Skreat muze stoupat bez skutecného poklesu glomerularni filtrace, napfriklad v dusledku:
 hemokoncentrace (napf. pfi diuréze),
 inhibice tubularni sekrece (napr. plsobenim [éCiv, trimethoprim a cimetidin)
Mvzestup Skreat mize byt naopak maskovan:
e tekutinovou resuscitaci a objemovou expanzi,
e pri malnutrici, jaternim onemocnéni a ubytku svalové hmoty,
* béhem téhotenstvi, které je spojeno s fyziologickym poklesem sérového kreatininu.
M Skreat paradoxné spojeno s lepsimi dlouhodobymi vysledky:
* inhibitory systému renin—angiotenzin—aldosteron (RAS) — 1 Skreat v dUsledku dilatace eferentni arterioly (|
ucinku angiotenzinu Il - { intraglomeruldrniho tlaku a GFR "=. mirny 1 Skrat po zahajeni IéCby
— dlouhodoba Iécba inhibitory RAS prispiva k zachovani renalnich funkci (proteinurické onemocnéni ledvin
* inhibitory sodiko-glukézového kotransportéru 2 (SGLT2) - Skreat (mechanismy vedouci ke konstrikci aferentni
arterioly) - zlepseni KV a rendlni outcome, vs<, rizika AKI

Annals of Intensive Care 2024 14:145




AKI - biomarkery

tradi¢ni biomarkery AKI: Skreat a diuréza - maji vyznamna omezeni

,nové” biomarkery souviseji se vznikem a progresi AKI

oproti Skreat - Casnéjsi faze poskozeni ledvin (subklinické AKI)
— elevace jesté pred 1> Skreat nebo< diurézy

? rutinni klinicka praxe - dostupnost, hodnoceni, interpretace

Kategorie

Biomarker

Co odraizi

Funk¢ni biomarkery

sérovy kreatinin

pokles GFR; méni se relativné pozdé

cystatin C GFR; méné zavisly na svalové hmoté nez kreatinin
Stres tubuliarnich bunék | TIMP-2 bunéény stres, zejména tubularni

IGFBP7 bunécny stres a aktivace mechanismua bunééného cyklu
Poskozeni tubularnich . , N T ce

. NGAL poskozeni tubula; muZe byt zvySen velmi Casné

bunék

KiM-1 poskozeni proximalnich tubul

L-FABP tubularni pokozeni/oxidativni stres

NAG poskozeni proximalnich tubul
Intrarenalni zanét IL-18 zanétlivé poskozeni tubula

CCL14 zanétlivé procesy spojené s perzistenci/progresi AKI

IL-9 intrarenalni zanétliva odpovéd

proteinurie [norma do 150 mg/24 hod], albuminurie [norma do 30 mg/24 hod]
marker poskozeni glomerularni kapilarni stény, prediktor progrese a endotelialniho poskozeni
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Intensive Care 2024;14:145
J Clin Med 2023,12:375
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AKI — biomarkery: cystatin C, NGAL

cystatin C | | GFR = zvyseni sérové koncentrace cyst C

polypeptid, inhibitor lyzozomalnich a extracelularnich cysteinovych proteaz, 120 AMK, mol hmotnost 13.3 kDa
podil na regulaci metabolizmu extraceluldrnich proteind

= vytvaren vSemi jadernymi burikami

= volné prochazi glomerularni membranou - zachycovan tubularnimi burikami - metabolizace

- do peritubularni extracelularni tekutiny neprechazi

= ocistovani extracelularni tekutiny od cystatinu C je pfimo imérné GFR

méné zavisly na svalové hmoté, pohlavi nebo véku

X hormony stitné zlazy a steroidni hormony

CAVE pfi tézké rendlni insuficienci pfi GFR pod 0.33 ml/s = ztrata validity

NGAL (Neutrophil gelatinase-associated lipocalin)

_ o NGAL v moci = poskozeni proximalniho tubulu nebo 1 syntézy NGAL de novo
protein akutni faze, 25 kDa

exkrece aktivovanymi neutrofily, epi bb, tubularni bb, hepatocyty, pfitomen v endotelu, makrofazich, adipocytech
podil na antibakterialni imunité, tvorba komplexu s matrix metaloproteazou 9 (MMP-9) — 1 jeji aktivity, zabrana jeji

degradace CAVE: elevace u chronického onemocnéni ledvin, béZzna odpovéd na prechodny inzult
volné filtrovan pres glomerularni membranu - v proximalnim tubulu reabsorbovan
produkce zejména v distalnim nefronu - detekce v moci Annals of Intensive Care 2024 14:145

|GFR — | renadlni clearance NGAL a akumulace v systémové cirkulaci J Clin Med 2023,12:375




AKI — vysetrovaci metody

klinicky obraz podminén hlavné vyvolavajici pficinou

pokles diurézy, porucha védomi, dysrytmie, zndmky hypo/hypervolémie

Skreat, diuréza, biochemicka analyza moci + posouzeni klinického kontextu

zobrazovaci metody

ultrazvuk

* velikost a tvar

e prokrveni

* blokada odtoku moce (rozsifeni dutého systému)

biopsie ledviny

* neznama pricina
* podezreni na imunologicky podminénou GN
* systémové onemocnéni



AKI a specifické syndromy

AKI HRS hepatorenalni syndrom:

— akutni renalni dysfunkce pfri cirhoze
specificky fenotyp AKI - pokrocila jaterni cirhdza s portalni hypertenzi, hyperkinetickou cirkulaci
* funkéni poskozeni ledvin s absenci histologickych zmén v ledvinach a zachovanou tubularni renalni funkci

e kardiovaskularni abnormality, chronicky systémovy zanét
* potencialné reverzibilni
e Spatna progndza

DAMPs
(HMGBI, HSPs and
hyaluronic acid)

¢im zavazneéjsi poskozeni jater - tim vyssi stupen nadhodnoceni GFR
(snizena tvorba endogenniho kreatininu pri sarkopenii)

Kardiorenalni syndrom

poruchy fce srdce a ledvin

akutni / chronicka dysfunkce jednoho organu — akutni nebo chronicka dysfunkce druhého organu

snizeny efektivni cirkulacni objem, renalni vendzni kongesce, aktivace sympatického nervového systému a RAAS
zanét a nerovnovaha v produkci reaktivnich forem oxidu kysliku a oxidu dusnatého



. odstranéni vlastni pricin
Prevence a terapie AKI < -

Tekutinova terapie: udrzeni fyziologické homeostazy

v’ uZiti krystaloidu spi$e neZ koloidd (albumin, Zelatina, $kroby) v inicidlni tekutinové terapii pfi riziku AKI

v’ balancované krystaloidni roztoky spise nez 0.9 % NaCl

v’ pacienti s AKI/AKD s tézkou met acidézou (pH< 7.2) iv bikarbonat (nejsou-li jiné indikace pro RRT)

v’ pldnovany velky chir vykon v DB: doporuéena liberdlni strategie iv terapie s cilem pozitivni bilance tekutin s naristem TVo 1 -2 kg

Hemodynamika:

v’ Riziko AKI/AKI — monitorace hemodynamiky k posouzeni organové perfuze a dodavky 02
v" Hypotenze nereagujici na ivodni podani tekutin — vazoaktivni terapie
v’ cilovy MAP > 65 (klinicky kontext)

Diuretika AKI/AKD:

v' vyznamné pretizeni tekutinami - diuretika
v' Uvodni strategie - vhodnéjsi intermitentni podavani bolust klickovych diuretik/ kontinualni infuze
v" klinicky vyznamné pretizeni tekutinami bez jiné indikace k RRT, pfednostné pouZzit diuretika pfed RRT

Kontrola glykémie a nutricni intervence:

v cilova hodnota 7.8 — 10 mmol/l namisto intenzivné&;jsi kontroly glykémie
v nutrice pfednostné enteralné, bez omezeni pfijmu bilkovin s cilem oddalit RRT/vyvarovat se nadmérného pfijmu bilkovin
v" hodnoceni suplementace vitaminu, stopovych prvk( pfi CRRT

Podpora/nahrada fce ledvin




AKI a specifické situace

AKI HRS hepatorenalni syndrom:

vazokonstrikéni 1éCba: terlipresin event noradrenalin, alternativa midodrin s octreotidem

Kardiorenalni syndrom

optimalni |é¢ba srdecniho selhani a ICHS: komplexni terapie srde¢niho selhdni (diuretika + vazodilatancia + inotropika)
eliminace vyvolavajici priciny

dekongestivni terapie

korekce anémie, revize farmakoterapie

AKI a rabdomyolyza a hemolyza:

riziko nefropatie zplsobené hemovymi pigmenty/s nefropatii v dlsledku rabdomyolyzy/ hemolyzy - expanze iv krystaloidy

AKI a nefrotoxicka farmaka:

multimodalni pfistup
preruseni poddavani/alternativy/redukce davky

terapeuticka monitorace koncentrace farmak, sledovani interakci
iv hydratace krystaloidy




AKI a specifické situace

AKI asociované s kontrastni latkou (CA-AKI):

incidence 0,9-26 %

funkce ledvin v predchorobi

typu vysSetieni, ia/iv iodova kontrastni latka
komorbidity (Sok, anemie, DM, malignity)
sepse, septicky Sok

dif dg AKI

posouzeni rizika

izoosmolarni nebo nizkoosmolarni jodové kontrastni latky, minimalni obj
periproceduralni hydratace (neni-li riziko pretizeni tekutinami)

vysadit nefrotoxickou medikaci: diuretika, NSAID, aminoglykosidy, amfote
ml/s/1.73 m2 metformin zvazit znovunasazeni po 48 hod za predpoklady
GFR > 0.5 ml/hod/1.73 m2 bez AKI: netfeba pfed podanim jodové kontrg
nutné nasledné kontrolovat GFReGFR < 0.5 ml/s/1,73 m?2 nebo AKI zvazit
v NE preventinvni N-acetylcystein, kyseliny askorbova, furosemid, dopamir
v" NE , profylaktickd HD“ v souvislosti s podanim kontrastni latky

D NI NI NI

AN

Indication for diagnostic or interventional
imaging procedure with contrast

Assess risk of CA-AKI

Cardiac procedure with Other procedures with intravascular
intraarterial contrast (including intravenous) contrast

Use validated

risk model

Low risk

Proceed with
procedure

Use eGFR and additional
risk factors (Table 37)

Risk stratification

Intermediate risk High risk

Assess benefit/harm of procedure
and consider alternative imaging
or management plans

Harm > benefit Benefit > harm
use alternative proceed with procedure
strategy Use CA-AKI prevention




Pristup 5R k ¢asné identifikaci a Iécbe AKI

rdmec pro rozpozndvani a lécbu AKI v rlznych populacich

5R vyznam
Risk identifikace rizika vzniku AKI
riziko zavaznost nefrotoxického inzultu a individudlni vnimavosti pacienta
infekce, sepse, velké operace, nofrotoxické latky
Recognition ¢asna identifikace AKI
rozpoznani tradicni biomarkery, Skreat a diuréza, nejsou pfrilis specifické
alternativni biomarkery potencialné prinosné x dostupnost, hodnoceni, limity
Response diagnosticky a terapeuticky postup pfi AKI
reakce intervence zamérené na stanoveni etiologie, prevenci progrese, snizeni morbidity a podporu renalniho zotaveni

Renal support
podpora fce ledvin

RRT a dalsi podplirna opatreni

Rehabilitation
rehabilitace

podpora rendlniho zotaveni a prevence ndasledkd

rendlni zotaveni = Uplné nebo ¢astecné obnoveni funkce ledvin

po prodélaném AKI: riziko hypertenze, KV onemocnéni, zhorseni kvality Zivota a kratkodobé mortality, CKD
multidisciplindrni tymy (nefrolog, nutri¢ni terapeut, psycholog, specialista na rehabilitaci)

Nat Rev Nephrol 2026;22:179
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