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SOUHRN

Zhodnoceni tekutinové reaktivity (anglicky fluid responsiveness) je jednim z dilezitych postupl v rdmci infuzni
terapie u anestezovanych a kriticky nemocnych. Pomoci rady testd Ize zhodnotit pfipadny efekt objemoveé expanze,
cilené vést infuzni terapii, a zabranit tak zbytecnému podani tekutin. Predkladany c¢lanek je doprovodnym textem
elektronicky dostupné Smart Card zabyvajici se problematikou predikce tekutinové reaktivity.
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ABSTRACT

Benes J.: Prediction of fluid responsiveness

Assessment of fluid responsiveness is a very important component of fluid therapy in the anaesthetized and criti-
cally ill patients. Using a broad spectrum of different tests allows the assessment of the impact of preload change
on the central hemodynamics prior to the actual fluid infusion, which may help deliver individiual patient-centered
fluid therapy and decrease the risks associated with fluid overload. This review article is a printed supplement and
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explanation of the electronic Smart Card issued for better understanding of the issue of fluid responsiveness.
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Podani tekutin v ramci 1é¢by kriticky nemoc-
nych je, jak bylo mnohokrate zminéno, postu-
pem potencialné Zivot zachranujicim, zaroven
ale spojenym s rizikem iatrogenniho pretiZeni
tekutinami a pozitivni kumulativni bilanci [1].
Ta byla v mnoha studiich prokazatelné spojena
s nepfiznivou prognézou [2-4]. Z téchto dtvodl
vznikl v poslednich letech pozadavek byt v tekuti-
nové terapii co ,,nejadresnéjsi“, tedy podavat pouze
spravné mnozstvi (spravného roztoku) ve spravny
okamzik (spravnému pacientovi) tzv. patient-cente-
red therapy. K tomu, aby mohla byt tekutinova tera-
pie takto ,,Sita na miru“ jednotlivych pacientd, je
ale nutné presné definovani cile tekutinové 1é¢by.
Koncept funkéniho hemodynamického monitoro-
vani s sebou ptinesl snahu o oddéleni jednotlivych
determinant funkce kardiovaskularniho systému
a jejich selektivni intervenci [5]. Podani tekutin
je z tohoto pohledu indikovano pouze k modulaci
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srdecniho preloadu - predtiZeni. Zhodnoceni te-
kutinové reaktivity (angl. fluid responsiveness) by
mélo v klinické praxi napomoci rozhodnuti, zda
1ze ocekavat zlepSeni kardiovaskularni vykonnosti
infuzni terapii [6, 7]. Naopak, pfitomnost znamek
tekutinové reaktivity neni sama o sobé indikaci
k podani tekutin [8]. Okamzik spravné indikace
(tedy pritomnost znamek klinicky vyznamné cen-
tralni hypovolémie ¢i organové malperfuze) byl jiz
zminén v pfedchozi ¢asti [1], v tomto pfehledovém
¢lanku se budeme §ifeji zabyvat pravé problemati-
kou tekutinové reaktivity.

2 PATOFYZIOLOGICKE POZNAMKY
K PROBLEMATICE TEKUTINOVE REAKTIVITY
2.1 ZILNI NAVRAT A FRANK-STARLINGOVA
KRIVKA

Podle soucasnych znalosti fyziologie je srdec-
ni vydej urcen jednak kontraktilni funkci srdce



a jeho dotiZzenim a zaroven mirou zilniho navra-
tu. Grafickym znazornénim je potom priisecik
riznych poloh tzv. Guytonovy Krivky zavislosti
zilnfho navratu na tlakovém gradientu v zilnim
fecisti a Frank-Starlingovy krivky zavislosti
srdecniho vydeje na predtiZeni (obr. 1) [9]. Podani
tekutiny vedouci k nar@stu systémového plniciho
tlaku (MCEP - mean circulatory filling pressure) posunuje
kfivku Zilniho navratu doprava (¢arkované kiivky
na obrazku 1; pozn. MCFP je prisecikem kiivky
Zilnfho navratu s osou X). V pfipadé pacienta ope-
rujiciho na strmé ¢asti Frank-Starlingovy kiivky
vede zvySeni zilniho navratu k vyznamnému na-
ristu srdec¢niho vydeje (pfesun z bodu 1 do bodu 2
na obrazku 1). Pacient je preload responzivni -
reagujici zvySenim vydaje na navyseni predtiZeni.
Naopak u pacienta situovaného v ploché ¢asti kiiv-
ky neni navySeni pfedtiZeni spojeno s vyznamnym
nartstem srde¢niho vydeje, zato dojde k navyseni
centralniho Zilniho tlaku (CVP - central venous pres-
sure) (body 3 a 4 na obrazku 1) - pacient je preload
neresponzivni. Hlavni podstatou testovani teku-
tinové reaktivity je tedy modulovat (fizené zvysit
nebo naopak snizit) Zilni navrat do srdce a tim
ijeho predtiZeni a odliSit nemocného preload re-
sponzivniho od neresponzivniho.

Pérové Frank-Starlingovy kfivky
dle miry kontraktility a
afterloadu komory
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Obr. 1 Integrované znazornéni Guytonova (¢arkované

krivky) a Frank-Starlingova (pIné kfivky) modelu

Body 1a 3 zndzornuji pocatecni stav, body 2 a 4 (a prislusné
Sipky) znazorfuji zmény v hemodynamickych parametrech po
podani objemu u pacienta preload responzivniho (2) a nerespon-
zivniho (4) - viz text ¢lanku. Tlakové parametry MCFP - priisecik
osy X s kfivkou zilniho navratu, CVP - prlsecik Frank-Starlingovy
a Guytonovy.

Na obrazku 1 by mél byt spravné pro popis osy
X pouzivan end-diastolicky objem, s ohledem na
jeho relativné obtiZné presné stanoveni je casto na-
hrazovan end-diastolickym tlakem (v praxi aproxi-
movano hodnotou CVP). Zaroven je tim poukazano
na fakt, Ze plnéni komory je dano hlavné tlakovym
gradientem mezi perifernim Zilnim systémem
a nitrokomorovym tlakem. Na druhou stranu pfi-
nasi uziti tlaku pro popis Frank-Starlingovy kfiv-
ky nezanedbatelné zjednoduSeni. Plnéni komory

PREHLEDOVY CLANEK

a tedy vztah mezi tlakem a objemem neni linearni,
ale je dan snizujici se poddajnosti (lusitropii)
srdecni stény s rostoucim objemem. Poddajnost
levé a pravé komory se navic mize vyznamneé lisit,
hlavné v dtisledku hypertrofie stény levé komory.
Vyuziti snadno monitorovatelné hodnoty CVP jako
indikatoru predtiZeni levé komory je tedy vyznam-
né zavadéjici.

Pro velikost Zilniho navratu je vedle vlastni
naplné tecisté také stézejni jeho prerozdéleni do
dvou hypotetickych kompartmenti. Mnozstvi
cirkulujiciho objemu, které vypliiuje cévy (tedy
potfebné k dosazeni nulového transmuralniho
hydrostatického gradientu) je v anglické literatute
nazyvano jako tzv. unstressed volume (netlako-
vany objem). Objem, Ktery vytvari transmuralni
tlakovy gradient a diky elasticité je tedy hybnou
silou zilniho navratu, je nazyvan stressed volume
(tlakovany objem) a jeho mirou je pravé MCFP.
Léky, které méni tonus zilniho kapacitniho recisté,
mohou zménit pomér mezi netlakovanym a tlako-
vanym objemem a tedy i gradient Zilniho navratu.
Vedle toho mize byt zilni navrat ovlivnén i zevni
limitaci, tedy extramuralnim tlakem v oblasti
hrudniku (nitrohrudni tlak a tlak v osrdec¢niku).
P1i vyrovnani (pfipadné pfekonani) intramuralni-
ho tlaku reprezentovaného plnicim tlakem pravé
komory (respektive CVP) s extramuralnim tlakem
(nejcastéji nitrohrudni tlak) dochazi k castecnému
kolapsu pfislusné casti vendzniho fecisté a limitaci
pritoku (plateau faze kiivky Zilniho navratu).

2.2 ZAKLADNI ASPEKTY INTERAKCE
SRDCE-PLICE

Dynamické variace tepového objemu levé ko-
mory vzniklé v pribéhu respira¢niho cyklu jsou
jednou z meziorganovych interakci s velikym Kkli-
nickym presahem. V soucasné dobé je povazujeme
za jeden z nejhodnotnéjsich parametr schopnych
predpovédét reakci kardiovaskuldrniho systému na
podani tekutiny [7]. Zakladem této interakce jsou
cyklické zmeény v predtiZzeni a dotiZzeni obou st-
decnich komor vznikajici vlivem cyklickych zmén
nitrohrudniho objemu a tlaku. Tyto zmény jsou
pozorovatelné za vSech okolnosti, jejich vliv je
vyraznéjsi vzdy, kdyz dochazi ke zvétSeni béznych
transpulmonalnich tlakovych gradientd (astma,
ventilace pretlakem, oteviraci manévr), nebo je
stav cirkulace hrani¢né kompenzovan (hypovolé-
mie, pretiZeni pravostrannych srde¢nich oddild).
U spontanné ventilujicich pacientti byl tento feno-
mén popsan jiz Adolfem Kussmaulem v roce 1873
a je znam jako tzv. pulsus paradoxus. V soucas-
nosti se s interakci srdce-plice setkadvime mnohem
Castéji diky uzivani ventilace pozitivnim tlakem,
kterd zmény v cirkulaci ovliviiuje vyraznéji nez
fyziologické dychani podtlakem. Z téchto dtivod
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je patofyziologie vzajemné interakce srdce a plic
rozebrana z pohledu pozitivniho tlaku v dychacich
cestach a nartistu tlaku v inspiriu.

2. 2. 1Vliv zmény nitrohrudniho tlaku na Zilni ndvrat

Nar@st nitrohrudniho tlaku se velmi snadno
prenasi pres poddajnou sténu nizkotlakych oddilt,
coz vede k nartistu plnicich tlak@ pravé komory.
Vzhledem k tomu, Ze plnici tlak pravé komory
je urcujici pro velikost zZilniho navratu, pfi jeho
zvySeni dochézi k zadrzeni jistého mnozstvi krve
v zilnim kapacitnim (extratorakalnim) fecisti - tzv.
efekt vodopadu (angl. waterfall effect). U hy-
povolemickych nemocnych nastava v disledku
nardstu nitrohrudniho tlaku zmenseni priisvitu
nitrohrudni ¢asti velkych Zil (a naopak distenze
v extratorakalnim useku), které je pozorovatelné
pomoci ultrasonografie. Zména preloadu pravé
komory je ve vétSiné pripadi nejvyznamnéjsim
faktorem vysledné zmeény tepového objemu levé
komory.

2. 2. 2 Zmény v dotiZeni pravé komory

Dotizenipravé komory je piiventilaci pozitivnim
tlakem ovlivnéno jak zménou nitrohrudniho
aintraalveolarniho tlaku, tak zménou alveolarniho
objemu. NavySeni nitrohrudniho tlaku vede ke
snizeni transmurdlniho tlaku komory v dobé
systoly a potencialné tedy i ke sniZeni afterloadu.
Tento efekt je ale eliminovan vyrazné vét$im
vlivem nartistu nitrohrudniho tlaku na plicni
fecCiSté. V ramci plicni cirkulace vykazuji odli§né
chovani drobné alveolarni kapilary a tepny
plicniho fecisté [10]. Zmény intraluminalniho
tlaku kapilarni sité ve sténé alveoll v zasadé
podléhaji nikoli zméndm nitrohrudniho,
ale intraalveolarniho tlaku. Rozdéleni do tii
Westovych zén ilustruje zakladni mozné situace
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Obr. 2 Znazornéni vlivu plicni ndpIné na vaskularni
rezistenci

Body znazornuji exspiracni (1/3) a inspira¢ni (2/4) hodnoty plicni
vaskuldrni rezistence pti ventilaci na riznych hladinach rezidual-
niho plicniho objemu. Vysvétleni v textu.
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vznikajici v ramci celkového kontinua vzijemnych
vztahli. Ten je mozno také ilustrovat jako kiivku
zavislosti plicni cévni rezistence na objemu (kfivka
B na obrazku 2). V oblastech, které odpovidaji
z6né 1 podle Westa, prevlada hyperinflace a nartst
krivky je vyznamnéjsi, naopak v zéné 3 je nartst
pozvolnéjsi, nebot zmény intraalveolarniho tlaku
maji jen minimalni vliv na priisvit kapilary.
Vyslednice vlivu plicniho objemu na plicni cévni
rezistenci je potom dana zastoupenim jednotlivych
z6n [11].

Plicni arterie se fyziologicky podileji na plicni
systémové rezistenci mechanismem hypoxické
plicni vazokonstrikce. Ta vede ke sniZeni priitoku
krve méné ventilovanymi (nebo neventilovanymi)
castmi plic s cilem optimalizace poméru ventilace-
-perfuze. V pfipadé vyznamného poklesu funkcni
rezidualni kapacity (nartist Westovy zény 4) do-
chazi k nartistu dotizeni pravé komory. Pfi zvyse-
ni end-exspira¢niho plicniho objemu (napfiklad
zatazenim kontinualniho pretlaku - CPAP, nebo
pozitivniho tlaku na konci vydechu - PEEP) dochazi
k otevieni kolabovanych alveoldl a naslednému
poklesu plicni vaskularni rezistence (kfivka C na
obrazku 2) [2]. Vliv na dotiZeni pravé komory je
potom dan souctem jednotlivych vlivl, velikosti
endexspira¢niho plicniho objemu a zménou tlaku
indukovaného dechovym objemem (kfivka A na
obrazku 2) [10].

Vliv na levou komoru

VSechny vySe popsané zmény preloadu a af-
terloadu pravé komory vedou k vyznamnému po-
Klesu tepového objemu pravé komory na vrcholu
inspiria. To se projevi jako pokles preloadu levé
komory s mirnym zpozdénim (obvykle je udavano
2-5 stah [13] danym cirkulaénim ¢asem malého
obéhu (komponenta Adown - obr. 3). Okamzik
minimalniho pfedtiZeni levé komory tedy ¢asoveé
odpovida pozdnimu exspiriu. Naopak v okamzi-
ku inspiria dochazi v diisledku nartistu plicniho
objemu ke zvySeni stfedniho cirkula¢niho tlaku
plicniho fecisté a navyseni zZilniho navratu levé
komory. Tento fenomén byva nékdy popisovan
jako tzv. komponenta Aup. Ve skutecnosti tvori
jen jednu z jejich soucasti. Druhou vyznamnou
soucasti komponenty Aup je vyznamné snizeni
afterloadu levé komory navysenim nitrohrudniho
tlaku (a tedy snizenim transmuralniho tlaku). Na
rozdil od pravé komory, kde dochazi ke vzajem-
nému vyrovnani vlivu navyseni nitrohrudniho
tlaku na komoru a na plicni cirkulaci, u levé ko-
mory, jejiZz tepenny systém lezi mimo hrudnik,
neni tento vliv nijak oponovan. U nemocného se
selhavajici a objemové pretiZzenou levou komorou
ma proto nasazeni pretlaku v dychacich cestach



dvojité pozitivni efekt - vede ke snizeni preloadu
obou komor a navic ke sniZzeni dotiZeni a tedy
i prace levé komory.

Vysledkem komplexniho vlivu ventilace na
preload a afterload obou komor je vyznamné ko-
lisani tepového objemu levé komory s maximem
na vrcholu inspiria a minimem v exspirac¢ni fazi
pretlakové ventilace. U spontanné ventilujiciho
subjektu je vliv vétSiny zminénych faktord opacny
v dlisledku prohloubeni nitrohrudniho podtlaku.
Zmeény vyvolané interakci srdce-plice je mozno
kvantifikovat celou fadou vySetfovacich postupil
(viz dale), s ohledem na jejich komplexnost je ale
nutno dbat na vyznamneé riziko chybné interpre-
tace.
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Obr. 3 Znazornéni zmén krivky arterialniho tlaku pfi ven-

tilaci pozitivnim pfetlakem a po viazeni kratké endexspiracni
pauzy

2.3 ZAKLADNI POSTUP A ROZVAHA
HODNOCENI TEKUTINOVE REAKTIVITY

Zakladni mySlenkou testovani tekutinové re-
aktivity je omezeni mnozstvi podanych tekutin
u pacienta v kritickém stavu. Proti vétSiné ostat-
nich latek ovliviiujicich kardiovaskularni systém
maji intraven6zné podané tekutiny vyznamnou
nevyhodu: velika cast podaného mnozstvi zahy
opousti cirkulaci do intersticidlniho prostoru.
Z Casti zbylé v intravaskuldrnim fecisti maze byt
veliké mnozZstvi pferozdéleno v netlakovaném
objemu (venodilataci splanchniku a ostatnich
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poddajnych Zilnich pleteni) a tedy se fakticky
nepodilet na efektivni cirkulaci. Navic, moznosti
téla zbavit se podanych tekutin jsou limitované
funkci ledvin. PfetiZeni tekutinami ma celou fadu
nezadoucich acinkd a bylo opakované spojeno
s nepfiznivym klinickym vystupem. Z téchto di-
vodli by mélo byt nasi snahou podat vZdy jen pravé
to mnozstvi, které je nutné k dosazeni adekvatni
perfuze organt.

Optimalni test tekutinové reaktivity by byl
schopen se 100% spolehlivosti a citlivosti dopfe-
du (tedy pfed zahajenim infuze) odhadnout, Ze
podani tekutiny bude spojeno s nartistem srdec-
niho vydeje a tedy zlepSenim organové perfuze.
Zadny z testli, které mame aktuilné k dispozici,
bohuzel neposkytuje takto jisté vedeni. Nékteré
z testll vykazuji pomérné vysokou citlivost i spo-
lehlivost (tab. 1), jejich klinické uziti je ale casto
limitovano na pacienty sedované, ventilované
apod. Z téchto dtivodt je ¢asto nutné provedeni
nékolika testl1, zvlast u nemocnych, u kterych
je vysoké riziko z podani tekutinové vyzvy. Vidy
bychom méli dobfe zvazit, zda klinicka situace
je kompatibilni s uzitim toho kterého testu, pfi-
padné jak mtZe ménit mezni hodnoty a predikéni
potencial testu. Zaroven je vhodné vzdy volit ten
test, ktery je pro danou situaci nejvice citlivy
a spolehlivy (viz tab. 1).

2. 4 STATICKE PARAMETRY

Statické parametry (plnici tlaky obou komor,
echokardiograficky stanovitelné parametry typu
end-diastolicka plocha levé komory nebo volume-
trické indexy stanovitelné transpulmonalni ter-
modiluci) slouzi v béZné klinické praxi casto jako
voditko pro podani tekutiny. Tyto parametry byly
v minulosti opakované uzivany jako cile tekutinové
resuscitace a centralni zZilni tlak je i nadale soucasti
mnoha doporuceni k péci o pacienty v kritickém
stavu, nevyjimaje doporuceni Sepsis surviving
campaign. To vSe i pfes opakovana upozornéni, ze

Tab. 1 Pfehled nejcastéji uzivanych testt ¢i parametrd tekutinové reaktivity testy
Test* AUC ROC* Hlavni limitace
PLR [14,15] 0,94-0,96 nutné polohovani pacienta, vhodna sedace
Dynamické variace 0,84-0,94
(SVV, PPV atd.) [16, 18] (podle parametru) fizend ventilace dostatecnym objemem, pritomnost arytmif
EEO [19-21] 0,89-0,96 ventilovany nemocny, nutna apnoe 15 sekund
VCl kolaps/distenze [22-26] 0,62-0,91 asistovana ventilace, limitace prdtoku pravostrannymi oddily
FTc [27, 28] 0,75-0,94 Dopplerova jicnova sonda, zavislost na afterloadu
GEDI [16] 0,56 (0,37-0,67) staticky parametr obtizna individualizace
CVP [29, 30] 0,54-0,57 nizka senzitivita i specificita, staticky parametr

*Jednotlivé testy jsou vysvétleny v nasledujicim textu.

+Plocha pod krivkou reciever operating characteristics (AUC ROC) - uvadéno vzdy rozpéti strednich hodnot podle jednotlivych citaci, pfipadné véetné

95 konfidencniho intervalu, je-li dostupny jediny zdroj.

Zkratky: PLR - test pasivniho zvednuti nohou, SVV - dynamicka variace tepového objemu, PPV - variace pulzniho tlaku, EEO - endexspiracni okluze,
VCI - dolni dutd Zila, FTc - korigovany pritokovy ¢as, GEDI - index globalniho end-diastolického objemu, CVP - centralni zilni tlak
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tyto parametry jsou mnohem méneé citlivé a spo-
lehlivé nez dale zminiované dynamické prediktory.

Centralni Zilni tlak (CVP) je vlibec nejcas-
téji uzivanym parametrem s ohledem na hod-
noceni preloadu u pacientl v kritickém stavu.
Pravdépodobné nejvétsi nevyhodou CVP je fakt,
Ze jeho prediktivni schopnost je shodna s testem
,hozené mince* [29]. Nizka prediktivni hodnota
(hodnocena jako plocha pod ROC kfivkou) byla
pozorovana i pro nizké a vysoké hodnoty CVP
v rozsahlé analyze 1 000 pacient zafazenych do
nékolika studii [30]. Dalsi vyznamnou nevyho-
dou je, Ze CVP je parametr vyznamneé zavisly na
kvalité méfeni. JiZ minimalni odchylka v trovni
nulovani, zmény intratorakalniho tlaku pfi ven-
tilaci a v neposledni fadé nejista volba odecitaciho
bodu na tlakové kiivce (spravné zakladna viny ¢
pfipadné a) mohou vyznamné ovlivnit hodno-
tu odecitaného tlaku [31]. Pfesto nelze fici, Ze
by bylo méfeni CVP pro kliniku bezvyznamné.
Vysoké hodnoty CVP nebo jeho prudky narist
mohou byt pouzity jako tzv. limitni parametr,
tedy informace o pfiliSném naplnéni kapacitniho
fecisté vedouci ke snizeni tlakového gradientu
zilniho navratu a napomoci rozvoji extravazace
a formovani otok [32].

Zhodnoceni tlaku v zaklinéni bylo z béZné kli-
nické praxe témeér vytlaceno stejné jako zavadéni
plicnicovych katétrli, navic jeho predikéni hodno-
tajejen o malo lepsinez CVP. Jistou alternativou
plnicich tlakd je echokardiografické zhodnoceni
jednak prumeéru dolni duté Zily (odhad hodnoty
CVP), pfipadné kombinace viny E transmitralniho
toku a tkanovy doppler v irovni mitralniho anulu
-E’ (tzv. pomér E/E” jako odhad tlaku v zakliné-
ni). Oba tyto parametry jsou ale jen hrubym odha-
dem napomahajici, dichotomickému* rozdéleni
nizky/vysoky s velikou Sedou zénou.

Globalni end-diastolicky objem (pfipadné
jeho indexovana hodnota - GEDI) je s ohledem na
stale vétsi roz§ifeni transpulmonalni termodiluce
dal$im casto uzivanym statickym parametrem
preloadu. Predikéni hodnota GEDI je o néco malo
lepsi nez CVP. Pfi jeho hodnoceni odpada riziko
spojené se Spatnou kalibraci nulové hodnoty a je
nezavislé na elasticité myokardu. Naopak vyza-
duje zavedeni rozsifeného monitorovani hemo-
dynamiky s vazbou na dedikovany termistorovy
arteridlni katétr - je tedy ekonomicky naroc-
néjsi a invazivnéjsi nez bézné uzivané postupy.
Spravna indexace (aktudlni hmotnost) neni stale
jistd, obdobné jako pro jiné parametry lze pred-
pokladat i vliv vys§ky, pohlavi apod. Vzdalenost
mezi mistem aplikace (aplikace do povodi horni
vs. dolni duté Zily) a zhodnoceni (katétry v axi-
larni nebo femoralni tepné) také neni bez vlivu
na vyslednou hodnotu. Vzhledem k tomu, Ze
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GEDI je parametr objemu vSech srde¢nich oddild,
v pfipadé dilatace pravostrannych oddild miize
vykazovat falesné normalni hodnoty i pfi nizké
naplni levé komory a naopak. Cilova hodnota
GEDI se tedy pohybuje v pomérneé Sirokém rozpéti
s vyznamnou inter-individualni variabilitou.
Nékteré prace proto pouzily jiné (dynamické)
parametry pro nalezeni individualni optimalni
hodnoty GEDI a tu nasledné jako cil pro inter-
vence i v obdobi, kdy jiZ dynamické prediktory
nebyly uzitelné [33].

Korigovany prutokovy ¢as (FTc - Flow Time
corrected) je hlavni parametr hodnoceni preloadu
pfi uziti jicnového dopplera. V mnoha studiich
prokazal lepsi prediktivni hodnotu k predpovédi
pozitivni odpovédi na podani tekutin nez srovna-
vané tlakové ¢i objemové parametry [27], nicmé-
né jeho validita mGZe byt ovlivnéna ve stavech
s vyznamneé pozménénou systémovou vaskularni
rezistenci. Parametr je navic zavisly na véku ne-
mocného. Technika je vizadna na zavedeni jicnové
dopplerometrické sondy, kterd je pacienty vinten-
zivni pécirelativné malo tolerovana a mtize snadno
dojit k jeji dislokaci.

2.5 DYNAMICKE PARAMETRY A TESTY
TEKUTINOVE REAKTIVITY
2. 5. 1 Dynamicka variace tepového objemu
a obdobné parametry

V soucasné dobé jsou za jedny z nejspolehlivéj-
$ich parametri predikce odpovédi na tekutinovou
vyzvu povazovany tzv. dynamické variace (DV),
ventilaci pozitivnim pretlakem indukované varia-
ce v tepovém objemu levé komory (SVV z angl.
Stroke Volume Variation) [34]. Vzhledem k pro-
vazanosti tepového objemu s pulznim tlakem
(definovany jako rozdil systolické a diastolické
hodnoty) a velikosti systoly jsou tyto cyklické
zmény pozorovatelné i v tlakovych parametrech
(PPV - Pulse Pressure Variation, respektive SPV -
Systolic Pressure Variation). V soucasné dobé jiz
fada standardnich anesteziologickych monitora
provadi automatickou kalkulaci SPV nebo PPV,
jakmile je provadéno pfimé méreni tlaku. Nové
neinvazivni metody kontinualniho monitorovani
krevniho tlaku (volume clamp nebo aplanometrie)
umoznuji stanoveni téchto parametra zcela bez
potfeby invaze. Zcela neinvazivniho zhodnoce-
ni je také mozno dosahnout echokardiograficky
monitorovanim variace velocity time integrdlu (VTI)
nebo Spickové rychlosti toku na aortalni chlopni
nebo ve vytokovém traktu, ale také kdekoli na vel-
kych tepnach obéhu - napf. a. carotis [35]. Pulzni
oxymetr Masimo (Masimo Corp., Irvine, USA) sta-
novuje odvozeny parametr variability amplitudy
pletyzmografické kiivky (PVI - Plethysmography
Variability Index).



Zakladni mysSlenka téchto parametrli je za-
loZzena na experimentech Perela et al. [36], kte-
i sledovali vyznamné zmény v preloadu pravé
komory v diisledku interakce plic a venézniho
navratu. Diikladné studium patofyziologickych
mechanismu interakce srdce-plice umoznuje 1é-
pe interpretovat ziskané vysledky. Nejdtlezitéjsi
je pritom odliSeni vlivu pretlakové ventilace na
afterload pravé a levé komory od omezeni preloa-
du. Prosta automaticka kalkulace poméru rozdilu
maximalni a minimalni hodnoty proti primérné
totiz neumoziuje tyto dva odliSené vlivy oddélit:

(SVVmax-SvVVmin)
(SVVmax+Svvmin)/2

(1) Svv =

V plivodnich studiich bylo proto k vylouceni
vlivu pfechodného zvyseni preloadu levé komory
v dlisledku vytlaceni krve z malého obéhu doporu-
¢ovano stanovit referen¢ni hodnotu tlaku v oka-
mziku end-exspira¢ni pauzy a posuzovat pouze
negativni odchylku systolického tlaku (tzv. Adown
komponentu - viz obr. 3). Ani sledovani hodnoty
Adown komponenty ovSem neodstrani vlivzmény
afterloadu obou komor, naopak pfirtistek preloadu
levé komory dany inspiriem je mozno povazovat
za soucast objemové zmény. Z téchto diivodl se
v soucasné dobé pouzivaji k vypoctu hodnoty ma-
ximalni a minimalni vychylky pfislusného para-
metru (pulzni tlak, tepovy objem atd.) v pribéhu
ventilace.

Zasadnim pfinosem dynamickych parametri
je moznost posouzeni polohy aktualni hodnoty
preloadu na Frank-Starlingové kfivce, a to bez
ohledu na to jaka je aktualni kontraktilni funk-
ce komory. Vzhledem k tomu, Ze mnozstvi krve
zadrzené plicni cirkulaci pfi konstantnim decho-
vém objemu je stejné, vede tato zmeéna v pripadé
nemocného pohybujiciho se na strmé ¢asti kriv-
ky k vyznamnym vykyvim v tepovém objemu.
Naopak u nemocného na ploché ¢asti kfivky jsou
rozdily v tepovém objemu meéfeném v inspiriu

Tepovy objem (SV)

=¥ fimow

Krivka tlaku v dychacich
cestdch

Preload

Obr. 4 Znazornéni vztahu zmény tepového objemu indu-
kované respira¢nim cyklem
SVV - stroke volume variation
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a exspiriu minimalni (viz obr. 4). Klinické vyuziti
dynamickych parametrii bylo zkoumano v mnoha
studiich. V soucasné dobé existuji minimalné 3
velké metaanalyzy hodnotici prediktivni potencial
parametri SVV, PPV a PVI - vSechny se shoduji
na vysoké prediktivni schopnosti parametrt pri
splnéni zdkladnich podminek [16-18].

Vzhledem k nejednotnym diskriminac¢nim
hodnotam se uvazuje o existenci Sedé zény s ne-
jistou schopnosti dostatecné predikce tekutinové
reaktivity pfi hodnotach DV v rozmezi 10-15 %.
Hodnot nalézajicich se v této oblasti 1ze ov§em vy-
uzit k individualizaci cile objemové expanze - tzv.
pristup ,,$edé zény*“ (z angl. grey zone approach)
[37]: Unemocnych, unichz je vysoké riziko plynou-
ci z neadekvatniho podani tekutin, je vhodnéjsi
zvolit diskriminac¢ni hodnotu poskytujici vysokou
specificitu (hodnoty DV kolem 13 %). Naopak u pa-
cientdl, u kterych je pfedpoklad dobré tolerance
tekutinové naloze, je mozno zvolit nizsi hranici
hodnotu poskytujici vysokou senzitivitu (DV kolem
9-10 %) [37].

Uziti DV je ale mozné pouze pfi splnéni né-
kolika zakladnich podminek. Zdkladni limitace
shrnul Michard pod akronym ,,S-O-S“ [38]: setrvalé
srdecni arytmie, otevieny hrudnik a spontanni
ventilace. Aby bylo mozno automaticky stanovit
hodnotu DV a spravné ji interpretovat, musi byt
cyklické zmény dechového objemu a nitrohrud-
niho tlaku co nejstalejsi. Podle nékterych praci
je zaroven nutné, aby dechovy objem dosahoval
minimalné 8 ml/kg [39, 40]. Vedle toho lze pted-
pokladat jisty vliv hladiny pozitivniho tlaku na
konci vydechu (PEEP). Obdobné zkreslujici vliv
jako variabilita dechového objemu mtiZe mit va-
riabilita plnicich ¢as komory a tedy srde¢ni frek-
vence. Ojedinélé extrasystoly jsou néktera zatfizeni
schopna v ramci automatického patentovaného
algoritmu (SVV Xtra, Edwards Lifesciences Inc.)
eliminovat a rekonstruovat hypotetickou pravi-
delnost [41]. Komplexnéjsi porucha rytmu typu
sifiové fibrilace (variabilita srde¢ni frekvence nad
10 %) [42] nicméné uziti dynamickych variaci zce-
la znehodnocuje. Frekvence vzajemné interakce
dechového a srde¢niho cyklu (pomér srdec¢ni k de-
chové frekvenci nizsi nez 3,6) byl v jedné studii
také popsan jako potencialné limitujici faktor [43].

Hlavné u nemocnych v intenzivni péc¢i se mize-
me setkat s dal§imi limitujicimi faktory, kdy jiné
patofyziologické mechanismy prevazi svym vlivem
na hemodynamiku a vytvari obraz faleSné pozi-
tivni variace. U pacientd s pravostrannou srdec¢ni
dysfunkci nebo plicni hypertenzi mohou zmény
v afterloadu pravé komory prevazit zmény preloadu
[44, 45]. Naptiklad pfi vysoké katecholaminové
podpote nebo agresivni ventilaci pfetlakem mtize
ke zvyseni plicnich tlakd dochazet relativné cas-
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to. Obdobné intraabdomindalni hypertenze mtize
limitovat Zilni navrat, ovlivnit intratorakalni tla-
ky a tim i dotiZeni obou komor. K vyznamnému
ovlivnéni jsou nicméné nutné vyrazné vyssi in-
traabdominalni tlaky odpovidajici nitrobfisSnimu
kompartmentovému syndromu [46, 47]. Tlaky do
15 mm Hg bézné uzivané v laparoskopické chirur-
gii by nemély ovliviiovat prediktivni schopnost
dynamickych prediktort [48].

Dale je nutno brat v ivahu vliv vazopresort
na variaci pulzniho nebo systolického tlaku, pfi-
padné pti uziti pletyzmografie [49, 50]. Dal$im
problémem miiZe byt automatizované stanoveni,
presnost uzitych pristrojii a vliv dalSich dosud
ne zcela poznanych faktort [51, 52]. V disledku
téchto kontraindikaci je mozné pouzit dynamic-
ké parametry preloadu pfiblizné u jedné tietiny
nemocnych v pocatecni fazi onemocnéni (kdy je
velika incidence sedace a rizené ventilace) [53],
v béZné populaci pacientli v intenzivni péci je ale
vyznamné mens§i [54].

2. 5. 2 Parametry vznikajici interakci srdce-plice
nezavislé na ventilaci

Interakce srdce-plice umoznuje dynamické sta-
noveni reakce na podani tekutiny i u nemocnych,
kteti nesplnuji podminky pro uziti dynamické
variace tepového objemu a odvozenych parametra.
Testy jsou vét§inou zaloZeny na fizené zmeéné in-
tratorakalnich tlakd, kterd vede k modulaci preloa-
du. Zména preloadu je vétSinou velmi kratkodoba
a plné reverzibilni. Pro zhodnoceni odpovédi je
Casto nutné stanoveni tepového objemu pripad-
né echokardiograficka analyza VTI. Obraz zmén
preloadu v tlakovych parametrech (pulzni tlak,
htfe systolicky tlak) jsou vyznamné méneé citlivé.
Také v tomto piipadé vyzaduji tzv. beat-to beat
sledovani.

Typickou formou preload modifikujiciho manév-
ru je test endexspirac¢ni okluze (end-expiratory
occlusion - EEO). Nahlé preruseni umélé plicni
ventilace viazenim end-exspiracni okluze po dobu
15 sekund vede k odstranéni vlivu zvySeni intrato-
rakalniho tlaku na preload i afterload pravé komo-
ry [55]. To ovlivni predtiZeni levé komory a vede
unemocného na vzestupné ¢asti Frank-Starlingovi
ktivky ke zvySeni tepového objemu. S ohledem na
délku testu je mozno sledovat vliv i u nemocnych
s arytmiemi nebo s mirnou spontanni ventilaci. Ve
studii Monneta et al. [21] byla hranice pro pfedpovéd
pozitivni reakce na tekutinu pomoci EEO dosazena
jiz ptfi 5% nartistu hodnoty pulzniho tlaku nebo
srde¢niho indexu. Pfedfazenim endinspira¢ni
okluze (EIO), kterd ma na hemodynamiku opacny
efekt, mize byt citlivost testu EEO vyznamneé zvy-
Sena, ovSem data podporujici tuto myslenku zatim
nebyla publikovana.
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Podobného vysledku jako pii testu end-exspi-
racni okluze muze byt dosazeno pii nahlé zméné
PEEP. V zatim jediné studii [56] byl prokazan pre-
dikéni potencial poklesu stfedniho tlaku o vice nez
8 % pfi navySeni PEEP z 10 na 20 cm H,0 v pribéhu
endexspiracni pauzy. V praci Messiny et al. byl
pokles pulzniho tlaku o 35 % pii viazeni 4sekundo-
vého 35 cm H,O prodechu (sigh) spojen s pozitivni
tekutinovou reaktivitou u pacientd pfi tlakové
podpote spontanni ventilace [57]. S ohledem na
komplexnost kardio-pulmonarni interakce je ale
nutno uvazovat, zZe na zminéné vysledky mohou
mit - vedle prosté zmény preloadu - vliv i dalsi
faktory, hlavné zména v afterloadu obou komor.
To miiZe vést k vyznamnému zkresleni vysledka. Je
také nutné podotknout, zZe oproti jinym metodam
(ventilaci indukovana zmeéna tepového objemu,
pasivni zvednuti nohou) jsou vSechny vyse popsané
testy podpofeny vyznamneé mensim poctem (casto
jedné ¢i dvou) studii a pfi interpretaci jejich
vysledkil je vhodna jista mira opatrnosti.

2. 5. 3 Sonografické zhodnoceni Zilniho systému

Sonografické zobrazeni dolni duté zily (VCI -
vena cava inferior) se v posledni dobé stalo jed-
nim z nejoblibenéjsich parametrti pro zhodnoceni
centralni volémie. Na rozdil od vétSiny ostatnich
parametril, které hodnoti miru volémie na podkla-
deé velikosti srde¢niho vydeje, tyto postupy zhod-
nocuji velikost zilnitho navratu a pripadné jeho
dynamiku vyvolanou ventila¢nimi zménami nit-
rohrudniho tlaku. Zakladem je stanoveni primeéru
VCI u pacienta leziciho na zadech pfiblizné 1 cm
distalné od usti hepatdlnich Zil a jeji dynamické
zmény v pribéhu dechového cyklu [22]. U nemoc-
nych na fizené ventilaci pretlakem dochazi diky
navyseni nitrohrudnich tlakdl k poklesu Zilniho
navratu a tedy stagnaci krve v kompliantnim zil-
nim systému, coz se projevi nartistem prasvitu
VCI. Distenzibilita VCI vétSi neZ 18-20 % je brana
jako marker tekutinové reaktivity [22]. U pacientt
plné spontanné ventilujicich dochézi vlivem snize-
ni nitrohrudnich tlak naopak k naristu zilniho
navratu a tedy kolapsu VCI. Pokud je kolaps vétsi
nez 40-50 %, je test tekutinové reaktivity pozitivni
[23], ackoli novéjsi prace tento nalez jednoznacné
nepotvrzuji [26]. Obdobné jako dynamicka variace
tepového objemu je i posuzovani zmény VCI ne-
presné za celé fady okolnosti. Via et al. identifiko-
val 10 faktordi, které mohou ovlivnit vysledky testu
[58]. Rada z nich vychazi z fyziologického pted-
pokladu a nebyla klinicky testovana formou fize-
nych studii, je vSak diilezité brat tyto mechanismy
v potaz pii hodnoceni testu. K nejdilezitéjsim je
mozno zafadit ventilaci s proménlivou velikosti
nitrohrudniho tlaku (nejcastéji asistované formy),
plicni hyperinflaci, dale stavy s limitaci navratu



pfi patologii pravé komory nebo jeji tamponadé
a nitrobfisni hypertenzi.

2. 5. 4 Preload modifikujici manévry -
test zvednutych nohou

Preload modifikujici manévry mézZeme pova-
zovat za specifickou adaptaci tekutinové vyzvy.
Zakladni myslenkou je provedeni manévru, ktery
vede k ndhlému zvySeni venézniho navratu a tedy
srdec¢niho preloadu. Manévr je plné reverzibilni,
tedy po jeho ukonceni se systém vraci zpét do
ptvodniho stavu naplné a pfipadnou objemovou
expanzi je nutno provést podanim infuzniho roz-
toku.

Nejcastéji provadénym preload modifikuji-
cim manévrem hlavné v intenzivni péci je test
zvednutych nohou (passive leg raising - PLR).
Prechodnym ulozenim nohou nemocného do tzv.
sautotransfuzni polohy* dochazi k mobilizaci cca
250 ml krve z kapacitniho recisté, coz odpovida
velikosti malé objemové vyzvy. Pokud je nemocny
pred testem uloZen v polosedu a je spolu se zvednu-
tim nohou poloZen trup, je mobilizovdno mnozstvi
odpovidajici 400-500 ml. S malym ¢asovym odstu-
pem je hodnocena odezva obdobné jako v pripadé
podani klasického bolusu tekutiny. Pfi provadéni
testu je nutné jeho spravné provedeni - detailni
popis jednotlivych krokti byl excelentné popsan
skupinou]. L. Teboul a X. Monnet [59]. Mezi hlav-
ni nevyhody patti obtiznéjsi provedeni u bdélych
(nebo hrani¢né sedovanych) pacientii, kdy nahla
zmeéna polohy miiZe vyvolat stresovou odpovéd
spojenou s hemodynamickou odezvou zkreslujici
vysledky testu. U pacientd s nitrobfi$ni hypertenzi
aunemocnych s kompresnimi bandazemi dolnich
koncetin mtZe byt test méné spolehlivy, zfejmé
v dtisledku mobilizace mensiho mnoZstvi tekutiny
[60]. Podle nedavno publikované metaanalyzy [14]
byl PLR zplisobeny nartistem srde¢niho vydeje 0 10
+ 2 % spojeny s 85% senzitivitou a 91% specificitou
(AUCROC 0,95). Prinartistu pulzniho tlaku o vice
nez12 + 4 % byla senzitivita pouze 56% a specificita
83% (AUC ROC 0,77).

2. 5. 5 Tekutinova mini-vyzva a tekutinova vyzva

VSechny vyse zminéné testy by méli umoznit
rozpoznat tekutinovou reaktivitu pred zahajenim
vlastni infuze. Za mnoha okolnosti ale nemusi byt
jejich vysledek zcela pfesvédcivy, nebo muzZe od-
porovat nasi klinické predstavé. Finalni moznosti
je tedy vyzkousSet reakci organismu na faktické
podani objemu. V ptipadé, kdy je veliké riziko
z pfetiZzeni tekutinou (nebo se jedna o opakované
testovani tekutinové reaktivity v pribéhu kratké
doby), je mozné zmens§it mnozstvi podaného obje-
mu cca na 50-100 ml a provést tzv. test tekutinové
minivyzvy. Mnozstvi podané tekutiny je malé,
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proto je nutné podani maximalni rychlosti (auto-
rovi prace se osvédcuje co nejrychlejsi podani 60 ml
injeké¢ni stfikackou) se soubéznym zhodnocovanim
odpovédi. Vzhledem k malé zméné preloadu je
nutno pouzit pomérné presné méfeni zmény te-
pového objemu - v nékolika dosud publikovanych
pracich bylo nejcastéji uzito echokardiograficky
sledované zmény VTI pripadné tepového objemu
nebo parametri SVV a PPV ziskanych beat-to-beat
analyzou [61-63].

Spravnému provedeni tekutinové vyzvy jsme
se jiz vénovali v pfedchozi praci. DlleZitym aspek-
tem je, aby bylo nemocnému podano dostatecné
mnozstvi tekutiny dostate¢nou rychlosti a byly
zhodnoceny relevantni parametry hemodynami-
ky pfed podanim a po ném. Jak ukazala nedavno
publikovand FENICE trial jsou postupy podani
tekutinové vyzvy pomeérné znacné heterogenni
v celosvétovém meétitku [64]. S ohledem na poda-
vani tekutinové vyzvy nelze odhlédnout od béz-
nych praktickych aspektd podani. Pro zhodnoceni
odpovédi by bylo sice nejlepsi aplikovat mnozstvi
odpovidajici napt. 5 ml/kg, to s sebou ale prinasi
nepraktickou nutnost uziti infuzni pumpy, jejiz
rychlost je vétSinou limitovana na 999-1200 ml/h.
ObvyKkle tedy pod pojmem tekutinova vyzva rozu-
mime podani 500 ml (tedy béZné dostupny objem
infuznich lahvi). Rychlost podani se jisté podili na
efektu, kterého Ize podanim tekutiny dosahnout.
Pokud je podani prilis pomalé (cca 30 minut a vi-
ce), dojde jiz v pribéhu infuze k prerozdéleni do
netlakovaného objemu a intersticia (hlavné pii
uziti krystaloid@i) [65]. Vysledny zméfeny efekt
je potom vyznamné mensi, nebot neni testovana
odpovéd srdce ale celého kardiovaskularniho sys-
tému (véetné mikrocirkulace a tkani). Naopak pfi
prilis rychlém podani hrozi podle nékterych autorti
riziko akutné vzniklého pfetiZeni srde¢nich oddild
s naslednym zvysenim produkce natriuretickych
faktorli, poskozeni glykokalyx a zvySeni extrava-
zace [8]. Ve vét$iné studii je poddvan objem 500 ml
v pribéhu 5-20 minut. Optimalnim sledovanym
parametrem je zmeéna tepového objemu nebo sr-
dec¢niho vydeje. Alternativné lze pouzit pulzni
tlak, podle nékterych praci i zménu CO, na konci
vydechu ¢i v pripadé volumetrické kapnometrie
ivcCo, [66]. Standardni hemodynamické parame-
try (arteridlni tlak, srdecni frekvence ¢i CVP) ne-
jsou dostatecné spolehlivé, jakkoli jsou v klinické
rutiné nejcastéji uzivany.

3 ZAVER

Zhodnoceni tekutinové reaktivity je postup,
ktery miiZe pii spravném provedeni napomoci
spravnému vedeni tekutinové terapie. Volba pfi-
slusného testu by vzdy méla zaviset na klinic-
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kych podminkach (uméla plicni ventilace, po-
lohovatelnost nemocného apod.), dostupnosti
potfebného zarizeni a také na osobnich znalos-
tech a zkuSenostech. Plati pfitom, ze pritomnost
znamek tekutinové reaktivity per se neni indikaci
k podani tekutin. SpiSe naopak - absence zna-
mek tekutinové reaktivity by méla byt jasnym
indikatorem nepokracovat v expanzi cirkulujiciho
objemu. Zaroven plati, Ze kazda podana tekutina
je v uréitém casovém horizontu redistribuovana
do netlakovaného objemu a do intersticia, ¢imz
dojde k opétovnému poklesu zilnfho navratu a tedy
isrde¢niho vydeje. Vzhledem Kk rizik@im spojenym
s kumulaci tekutin u pacientdi v kritickém stavu
by mélo byt provadéni testdl tekutinové reaktivity
soucasti kazdého rozhodnuti k podani infuze s ci-
lem zvysSeni cirkulujiciho objemu. Samoziejmé
s vyjimkou stavii akutniho ohroZeni Zivota v di-
sledku evidentni centralni hypovolémie.
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