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Akutnf renalnf selhani (ARF) se vyskytuje u 5-20
% kriticky nemocnych na jednotkach intenzivni péce
(JIP/ARO) a signifikantnim zpusobem ovliviiuje mor-
talitu a morbiditu, zejména jako sou¢ast multiorgano-
vé dysfunkce/selhani (MODS) [1, 2]. ARF je tfeti nej-
Castéji se vyskytujici organovou dysfunkci u kriticky
nemocnych v souvislosti s tézkou sepsi/septickym
Sokem a v kone¢ném vysledku vyrazné zhorSuje pro-
gnézu nemocnych quo ad vitam, a sice u nemoc-
nych, u nichz bylo nutné pouzit podporu nebo nahra-
du funkce ledvin [3, 4]. U nemocnych s MODS m(ze
¢asné rozpoznani akutni renalni dysfunkce/selhani
a Casné zahajena podpora nebo nahrada funkce led-
vin pozitivné ovlivnit potencialni progresi ARF, rozvoj
komplikaci a ve svém dusledku zvysit i Sanci na pre-
ziti [5, 6].

CAVE

e Mortalita nemocnych s ARF v ramci
MODS/MOF v tézké sepsi je 55—60% a zvy-
Suje se s vékem, komorbiditou a preexistujici
renalni dysfunkci.

* 90 % ARF je z prerenalnich a intrinsickych
pFicin.

Patofyziologie akutniho selhani ledvin

Tézkéa sepse a septicky Sok jsou hlavnimi pfi¢ina-
mi u multiorgdnové dysfunkce/selhani (MODS) u kri-
ticky nemocnych. Celosvétové statistiky prokazuji
narlstajici incidenci sepse, ktera je dana starnutim
populace, a tim pfirozené se zvysujici komorbiditou;
dal$im dulezitym faktorem je stoupajici po¢et imuno-
kompromitovanych osob [7]. Vlastni pfiiny ARF jsou
multifaktoridIni a hlavnimi pfi€inami jsou: snizena
efektivni renalni perfuze, pusobeni endogennich
i exogennich nefrotoxickych latek a ischemicko-
reperfuzni trauma se zvySenym oxida¢nim stresem
[8, 9].

Dominantnim pfiznakem sepse je generalizovana
arterialni vazodilatace spole¢né se snizenou vasku-
larni rezistenci, zvy$enou endotelialni permeabilitou,
maldistribuci krevniho pritoku v mikrocirkulaci a sni-
zenou extrakcei kysliku (cytopaticka hypoxie). Patofy-
ziologickymi dusledky jsou: vyvoj hypovolémie, ktera
se vyviji v disledku zvySeného vendézniho ,poolingu®,
a generalizované zvySeni cévni propustnosti se
sekvestraci tekutin v intersticiu. Rozvoj hypovolémie
je spojeny s aktivaci neurohumoralni hypothalamo-

hypofyzarni osy a zvySeny srdecni vydej je jen reak-
ci na pokles afterloadu. Aktivace sympatiku, osy
renin-angiotenzin-aldosteron, zvySeni sekrece
vazopresinu a zvyseni srde¢niho vydeje jsou nezbyt-
né pro udrzovani integrity arterialni cirkulace pfi téz-
ké sepsi/Soku [10, 11]. Arterialni vazodilatace je zpQ-
sobena zanétlivymi mediatory (cytokiny), které vedou
ke zvySené expresi inducibilni NO syntetazy (iNOS)
s naslednou nadprodukci NO v hladké svaloviné cév
a relaxaci hladké svaloviny v jejich sténé [12]. Tento
mechanismus je fylogeneticky protektivni, ale v ur¢i-
té fazi nadprodukce NO mlize byt Skodlivy, protoze
vede ke snizovani antioxida¢ni kapacity krve a ke
zvySovani oxidacniho stresu (peroxinitrit). ZvySené
plasmatické koncentrace endogennich vazokon-
strikénich hormon0 (katecholamind, angiotenzin II,
endotelin) u nemocnych v tézké sepsi, ktefi maji vyja-
dfenou vazodilataci, zpusobuji diky aktivaci RAAS
(renin-angiotenzin-aldosteron) renalni vazokonstrikci
a vytvareji patofyziologicky z&klad pro vyvoj akutniho
selhani ledvin. Rovnéz samotna endotoxémie spoje-
na s nadprodukci kyslikovych radikalt (ROS), které
velmi rychle reaguji s NO (RNOS), je doprovazena
rychlym poklesem renaini extracelularni superoxid
dismutazy (EC SOD), takze se mlze podilet na ¢as-

Definice
A. Akutni renalni selhani
1. Rychly pokles glomerularni filtrace s retenci dusi-
katych katabolitd (hladina urey vice nez 8 mmoll/l).
2. Vzestup sérového kreatininu o vice nez 60 umol/l
nebo o0 50 % vychozi hodnoty anebo vyskyt kom-
plikaci, které vyzaduiji dialyzu.
B. Oligurické renalni selhani
ARF s diurézou mensi nez 400 ml/24 hod nebo
mensi nez 20 ml/hod.
C. Nonoligurické renalni selhani
Akutni rendlni selhani s diurézou vétsi nez 400
ml/24 hod, dochazi vSak k sou¢asnému vzestupu
katabolitll (urea a kreatinin) a poklesu kreatininové
clearance.
Prognéza je lepSi nez u oligurického renalniho
selhani.

Klinicky obraz ARF

Vyvoj akutniho renalniho selhani v ramci MODS
s sebou pfinasi retenci tekutin, rozvoj metabolické
acidézy, iontové dysbalance (hyperkalémie, hyper-
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fosfatémie) s retenci katabolitd. Metabolismus bilko-
vin je u kriticky nemocnych s ARF silné alterovan.
V jatrech je vystupfiovana syntéza bilkovin akutni
faze, zatimco proteosyntéza je suprimovana. Hormo-
nalni zmény (vzestup hladin glukagonu, kortizolu,
katecholamini a rlGstového hormonu) spole¢né
s metabolickou acidézou akceleruji proteolyzu, stup-
nuje se inzulinova rezistence a glukoneogeneze
z jejich prekurzort (laktat, alanin, glutamin, glycerol).
Snizuje se antioxidacni kapacita krve, zvySuje oxi-
dacni stres. Rozvoj multiorganového selhani velice
Uzce souvisi s obéhovou nestabilitou, s nutnosti kate-
cholaminové podpory, a s vyvojem konzump¢ni koa-
gulopatie se snizenou fibrinolyzou a prokoagulaénim
stavem. Ledviny pfi rozvoji tézké sepse b&éhem néko-
lika hodin ztraceji autoregulaéni schopnosti a velikost
perfuze je urCovana velikosti stfedniho arterialniho
tlaku. Vzdy je nutno sledovat vyvoj katabolitt a krea-
tininové clearence. Pfi zvySujicich se hodnotach urey
a kreatininu uz nad fyziologické hrani¢ni hodnoty
(nejcastéji pfi plasmatickych koncentracich urey
> 20 mmol/l, kreatininu > 200 umol/l), narustajici obé-
hové nestabilité, neucinné tekutinové resuscitaci
a zvySujici se katecholaminové podpofe je tfeba
zacit uvazovat o indikaci mimotélnich elimina¢nich
metod k podpofe nebo nahradé funkce ledvin [14].

Laboratorni hodnoceni ARF

Koncentrace kreatininu v séru

1. Z klinického hlediska je ¢asto pouzivanym indika-
torem renalnich funkeci.

2. Nové se testuji moznosti detegovat rendlni dys-
funkci pomoci senzitivnéjSich a ¢asnéjsich indika-
tor(i: enzymurie (enzymy tubularnich bunék), cys-
tatin C v séru.

3. Plasmaticka hladina inverzné koreluje s glomeru-
larni filtraci (stanoveni kreatininové clearence).

Koncentrace urey v séru

1. Nejc¢astéji pouzivany ukazatel renalnich funkci
(norma do 8 mmol/l).

2. Hladinu urey v séru ovliviiuje vice faktord, jako
jsou kortikosteroidy, tetracyklin, krvaceni do gast-
rointestinalniho traktu, nadmérny privod bilkovin,
vystupriovany katabolismus, chemoterapie.

CAVE

Vyvoj ARF nejlépe signalizuje pokles diurézy
i pfes adekvatni tekutinovou resuscitaci, para-
lelni vzestup plasmatickych hladin urey, kreati-
ninu a pokles kreatininové clearance.

Etiologie ARF

A. Prerenalni selhani

Clearance solutll je limitovana perfuzi ledvin, zpo-
¢atku jsou glomerularni filtrace a tubularni funkce int-
aktni. V této fazi se jedna pouze o funkéni poruchu,

kdy po odstranéni vyvolavajici pficiny (napf. odstra-

néni tekutinového deficitu) dochazi ihned k funkéni

Upravé ad integrum.

a) Hypovolémie

e Krevni ztrata: trauma, krvaceni do GIT a jiné krva-
ceni.

e Sekvestrace tekutiny intersticia: popaleniny, perito-
nitida, pankreatitida, obstrukce GIT, hypoalbumi-
némie, nefroticky syndrom, cirh6za.

* Gastrointestinalni pfi€iny: prijem, zvraceni, nazo-
gastrické odsavani, stfevni pistéle.

e Ztraty ledvinami: diabeticka ketoaciddza, manitol,
diabetes insipidus, hypokalemie, hyperkalcemie.

e Kozni ztraty: poceni, popéleniny, exfoliativni der-
matitis, poruchy termoregulace.

b) Kardiovaskularni pficiny (snizeny srdecni vydej)

e Akutni infarkt myokardu.

e Kardiogenni Sok.

¢ Perikardialni tamponada.

e Embolizace plicnice.

e Syndrom nizkého srde¢niho vydeje pfi ischemické
chorobé srde¢ni nebo po kardiochirurgické opera-
Ci.

e Poruchy srde€niho rytmu se syndromem nizkého
srde¢niho vydeje.
¢) Renadlni vaskuldrni obstrukce

e Okluze, konstrikce, embolus, trombdza, vaskuliti-
da, ateroskleréza, disekce abdominalini aorty.

d) Renalni vaskularni dysregulace

* ACE inhibitory — prostaglandin a angiotenzin inhi-
bitor konvertujiciho enzymu.

e Sepse.

e Hepatorenédlni syndrom (systémova hypotenze
s vazodilataci a oligurii v souvislosti s téZkou jater-
ni dysfunkci).

B. Intrinsické rendini selhani
Tubulointersticialni inzult se snizenim glomerularni
filtrace a filtrace solutd mize byt zpo¢atku piné rever-
zibilni. PFi neléceni nebo podléceni vyvolavajici pfici-
ny nastava v dalsi fazi akutni renalni dysfunkce,
doprovazena morfologickymi zménami — rozvoj akut-
ni tubularni nekrézy [15]:
e |schemicka: prolongovana prerenalni hyperazoté-
mie;
* toxiny: cytokiny, kyslikové radikaly, antibiotika
(amionoglykosidy), kontrastni latky, t€zké kovy;
e rhabdomyolyza, hemolyza, transfuzni reakce, uraz
teplem;
 téhotenstvi: eklampsie, délozni krvaceni, septicky
abort, embolizace plodové vody;
Intersticidlni nefritida:
e infekéni, infiltrativni (lymfom, sarkoidéza),
 antibiotika (peniciliny, rifampicin, vankomycin, chi-
nolony, cefalosporiny, erytromycin, acyklovir,
etambutol),
e diuretika (thiazidy, furosemid, triamteren),
* nesteroidni antiflogistika, ACE inhibitory, Ho bloka-
tory, fenobarbital, fenytoin, allopurinol, interferon,
metyldopa;
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Glomerularni pficiny:

e Goodpasture syndrom (anti GBM) — protilatky pro-
ti bazalni membrang;

¢ antineutrofilni cytoplasmatické protilatky (ANCA) —
Wegenerova granulomatéza, mikroskopicka poly-
arteriitis nodosa;

e glomerularni imunokomplexy — poinfekéni a mem-
bran6zné proliferativni glomerulonefritida, sub-
akutni bakterialni endokarditida, systémovy lupus
erythematodes;

e absence anti GMB, ANCA a nedostatku slozek
komplementu: Henoch-Schoenleinova purpura,
IgA neuropatie, klasicka polyarteriitis nodosa, radi-
acni poranéni;

e hyperviskézni syndrom: mnohocetny myelom,
Waldenstroemova makroglobulinémie, polycyté-
mie;

¢ |éky: cyklosporin, amfotericin B, oralni kontracepti-
va, mitomycin, cisplatina, bleomycin, radiokon-
trastni latky.

e ostatni pfi¢iny: hemolyticko-uremicky syndrom
(HUS), trombotickd trombocytopenickd purpura
(TTP), maligni hypertenze, sklerodermie.

CAVE

Imunologicky podminéné ARF by se mélo vel-
mi rychle rozpoznat a ¢asné zahajeni imuno-
supresivni [é¢by nebo plasmaferézy snizuje
riziko fatalniho a nezvratného selhani ledvin.

C. Postrenalnf piiciny

a) Intrarendini a subrenalni obstrukce v dutém
vyvodném systému: srazeniny, kameny, papilarni
nekrozy, krystaly (acyklovir, metotrexat, oxalaty, uraty);

b) extraureteraini obstrukce: malignita, endome-
triéza, retroperitonealni procesy;

c) obstrukce v dolni casti urogenitdiniho traktu:
striktura uretry, hypertrofie prostaty, poruchy mocové-
ho méchyre, neurogenni mocovy méchyf.

CAVE

Kli¢ové klinické nalezy

* Klinické pfiznaky jsou zpocatku nespecifické
a mohou byt minimalni do okamziku, kdy se
rozvine tézka renalni dysfunkce.

* Symptomy koreluji s rychlosti progrese renal-
ni dysfunkce.

* Nejcastéjsi pfiznaky zahrnuji Unavu, nauzeu,
zvraceni, celkovou nevolnost, senzorické
poruchy, dusnost, bolest na hrudi pfi perikar-
ditidé, celkové prosaknuti — anasarka.

Diferencialnédiagnosticky a l1é&ebny algoritmus
1. Zhodnoceni napiné krevniho fecisté

¢ Vylouceni hypovolémie.

e Zvazeni monitorovani hemodynamiky v okamziku,
kdy nelze vyloudit tekutinovy deficit nebo posoudit
srdeéni vykonnost a postupovat v tekutinové

resuscitaci v€etné podavani vazoaktivnich latek

podle hemodynamickych parametrd.

2. Vylouceni toxického poskozeni ledvin

3. Vylouéeni obstrukce ve vyvodnych mocovych
cestach

e Zavedeni permanentniho mocového katetru.

e Zhodnoceni vyvodnych moc€ovych cest ultrazvu-
kem obou ledvin (ndlez negativni v pfipadé hypo-
volémie nebo retroperitonedlni fibrézy).

4. Biopsie ledvin

e Limitovana vytéznost u kriticky nemocnych.

e Vyhodna u ARF s nejasnou intrinsickou pfi¢inou
(nefritida nebo ARF pfi transplantované ledving).

Komplikace ARF

ARF je vzdy komplikovano poruchami vnitfniho
prostfedi s rozvojem metabolické acid6zy (hyperfosfa-
témie, hyperazotémie) a Zivot ohrozujicimi iontovymi
dysbalancemi (hyperkalémie, hyperfosfatémie, hypo-
kalcémie), které jsou doprovazeny kardiovaskularnimi
komplikacemi (poruchy srde¢niho rytmu, obéhova
nestabilita), jez vyplyvaji z acidézy, hyperkalémie
a tekutinového pretizeni. V obdobi pIné rozvinuté uré-
mie je stav vétSinou doprovazen neurologickymi pfi-
znaky (poruchou védomi), dale nauzeou, zvracenim
a velmi €asto se akutni selhani ledvin komplikuje roz-
vojem koagulopatie a obéhovou nestabilitou.

Lééba akutni renélni dysfunkce/selhani

A. Hemodynamika

1. Hypovolémie: odstranéni tekutinového deficitu
adekvatnim privodem krystaloidi a koloidu
s cilem dosahnout adekvatni perfuzni tlak
(mean arterial pressure — MAP > 60-80 mm Hg
podle véku). Pfi nedostatecné reakci na volu-
moexpanzi pfi odstranéném tekutinové deficitu
je nutno zvysit MAP noradrenalinem (zvySeni
systémové vaskularni rezistence). Fyziologic-
kou odpovédi na tekutinovou resuscitaci
a obnoveni adekvatniho perfuzniho tlaku je
obnoveni diurézy.

2. Hypervolémie: restrikce tekutin, diuretika, inter-
mitentni hemodialyza (IHD) pfi hemodynamické
stabilité s ultrafiltraci:

a) klickova diuretika po vylou¢eni hypovolémie,
nutno zvazit zvySujici se davky furosemidu
i. v. v rozmezi 10-20 mg/hod;

b) nizké davky dopaminu (< 5 pg/kg/min) zpu-
sobuji dilataci vas afferens, zvySuji pritok
krve ledvinami; nebyl vSak prokazan renopro-
tektivni Ucinek, ktery by zvratil hrozici renalni
selhani. MGze zvratit oligurické selhani v non-
oligurické selhani.

3. Optimalizace srdecniho vydeje (inotropni latky
— dobutamin)

B. Metabolismus
1. Udrzovéni acidobazické rovnovahy — homeostazy
a) restrikce prijmu fosfatl a peroralni podavani latky
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vazajici fosfaty (kalcium karbonat, aluminium hyd-
roxid),

b) 1é¢ba tézké nebo symptomatické hypokalcémie.

2.

L] L[] O

4.

5.
6.

F.

Lécba hyperkalémie

Mirnéa hyperkalémie (5,5-6,5 mmol/l): iontoménié
(resonium 15-30 g po 4 hodinach), klickova diure-
tika (furosemid), restrikce pfijmu kalia.

Tézkéa hyperkalémie (> 6,5 mmol/l): glukdza a insu-
lin, intraven6zné bikarbonat, intravendzné kalcium,
event. intraven6zné hypertonicky roztok NaCl.

. Adekvatni nutricni podpora.

. Hematologické poruchy

Korekce anémie (rekombinantni erytropoetin).
Dysfunkce trombocytl — riziko krvacivych kompli-
kaci.

. Infekéni rizika

Dialyzaéni katetr a péle o néj (riziko katetrové
sepse).
Nemocni s ARF maji vySsi riziko infek&nich kom-
plikaci.

. Hemodialyza (IHD)
. IHD je indikovana v akutnich situacich, které bez-

prostfedné ohrozuji nemocného.

. Symptomatické tekutinové pretizeni.
. Refrakterni metabolicka aciddza z retence silnych

anionu (fosfaty, sulfaty) a hyperkalémie.

Akutni intoxikace — etylenglykol, metylakohol, lithi-
um.

Symptomaticka urémie.

Odvykani nemocného z kontinualnich technik.

Kontinualni nahrada funkce ledvin (Continuous

Renal Replacement Therapy — CRRT)

1.

CRRT je alternativou standardni IHD, zejména
u kriticky nemocnych s akutni renalni dysfunkci/
selhavanim, jako soucast multiorganové dysfunk-
ce/selhani (MODS/MOF), ktefi jsou hemodyna-
micky nestabilni i po odstranéni tekutinového defi-
citu a vyzaduji podporu obéhu katecholaminy [7].

. Whody CRRT: kontinualni metoda umoziujici

kontrolu vodni bilance a homeostazy, umozniuje
nerestringovanou nutriéni podporu a zlepSuje eli-
minaci stfedné a vysokomolekularnich soluta [2].

. Nevyhody CRRT: komplikuje davkovani antibiotik

a dalSich latek, které se vice & méné vazou na
plasmatické bilkoviny, protoze jsou eliminovany
difuzi a ultrafiltraci; CRRT vyzaduji antikoagulaci

. Dochazi ke snizovani plasmatickych hladin stopo-

vych prvkda (Se, Cu) a vitamin{i rozpustnych ve
vodé (thiamin).

G. Farmakologie

1.

Existuje-li jind a ekvivalentni moznost, je tfeba se
vyhnout podavani nefrotoxickych latek (nejcastéji
antibiotika — aminoglykosidy, kolimycin, vankomy-
cin, amfotericin B).

2. PfizpUsobit davkovani lékd stupni akutni renalni

dysfunkce.

CAVE

Lék, ktery se pIné filtruje, ma sieving faktor 1.
Lék, ktery se nefiltruje vibec, ma hodnotu 0
(sieving faktory pro léky = podil koncentrace
Iéku v ultrafiltratu/koncentrace 1éku v séru).

. Prevence ARF u radiokontrastnich latek
. ZvySené riziko rozvoje ARF u nemocnych s diabe-

tem nebo preexistujici renalni dysfunkci.

. Zajistit adekvatni hydrataci krystaloidy pred radio-

kontrastnim RTG vySetfenim.

. Zvazit podani N-acetylcysteinu (600 mg) pfed radi-

okontrastnim RTG vySetfenim a po ném.

. Vynechat podavani nesteroidnich antiflogistik.
. Alkalizace moce (5—-10 ml/hod 8,4% bikarbonatu),

hydratace, eventudlné osmoticka diuretika (20%
manitol) u nemocnych hypermyoglobinémii pfi
rhabdomyolyze a u hemoglobinurie pfi hemolyze.

. Pfi nutnosti podat pfi RTG vySetfeni kontrastni lat-

ku se doporuCuje neionicka kontrastni latka,
zejména u nemocnych s diabetes mellitus s nefro-
patii (Ultravist, lomeron, Omnipaque).

Kontinualnf eliminaénf techniky — CRRT

CRRT zahrnuje spektrum metod, které se pouzivaji
kontinualné po dobu 24 hodin a podporuji nebo
nahrazuji funkce ledvin.

A. Kontinualni veno-venézni hemofiltrace a hemodia-
filtrace (CVVH, CVVHD)

1.

Krevni pratok je uréovan pratokem krve pres
hemofiltr (rotaéni okluzni pumpa v mimotélnim
okruhu), ¢imz je dana hodnota hydrostatického tla-
ku, jehoz vySe je urcujici pro velikost ultrafiltrace
pfes permeabilni hemofiltr v okruhu. Velikost ultra-
filtrace neni ovlivnéna kolisanim krevniho tlaku, je
stabilni, protoze rychlost ota¢ek pumpy je dana
nastavenim na monitoru pro CRRT.

. Velikost ultrafiltrace je nastavovana tak, aby bylo

dosazeno ucinné clearance solutd (urea, kreatinin,
kalium, fosfaty).

. Velikost ultrafiltrace by méla dosahovat objemu

minimalné 35 mi/kg/hod.

. Ultrafiltrat je souCasné nahrazovan substituénim

roztokem, ktery se svym slozenim blizi plasmé,
podle potfeby v takovém objemu, aby bylo dosaze-
no potfebné vodni bilance (napf. negativni vodni
bilance pfi tekutinovém pretiZeni).

. Clearance solutu je ur€ovana konvekci, resp. obje-

mem ultrafiltrace za hodinu, za 24 hodin.

B. Pomalé kontinualni ultrafiltrace (Slow Continuous
Ultrafiltration — SCUF)

1.

SCUF je jedna z modifikaci CVVH, pfi které neni
nahrazovan ultrafiltrat substitu¢nim roztokem.
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2. Tato modalita poskytuje kontinualni izoosmotické
odstrafovani tekutiny a je vyhodna pfi tekutinovém
pretizeni.

3. SCUF ma minimalini u€innost v odstrariovani solu-
ta.

Indikace CRRT

A. Klasické indikace pro CRRT

ARF v rdmci MOF pfi obéhové nestabilité s nutnosti

farmakologické podpory obéhu katecholaminy.

B. Rozsitené indikace (nonrenaini) — ,rescue” postu-

py

1. Kongestivni srdeéni selhani, které je rezistentni
vl¢i konvenéni kardiotonicko-diuretické 1écbé.
Alternativné mGze byt pouzita SCUF v této indika-
ci.

2. Jaterni selhani: rizné formy CRRT mohou byt
pouzity u chronickych jaternich onemocnéni.
Hepatorenalni syndrom — CRRT jako ,bridge“ pro
transplantaci jater nebo v perioperaéni periodé
u pfijemce transplantovanych jater.

3. Sepse a multiorganové selhani: podpora nebo
nahrada funkce ledvin v ramci MODS/MOF, zejmé-
na u hemodynamicky nestabilnich nemocnych.
CRRT jsou kriticky nemocnymi lépe tolerovany
s hlediska hemodynamiky. CRRT neovlivriuji nega-
tivnim zplsobem perfuzi splanchniku.

4. Hemopurifikace pfi sepsi s cilem eliminovat infla-
matorni mediatory u nemocnych v septickém Soku
[16-18].

5. Intoxikace: CRRT nejsou rutinné pouzivany u akut-
nich intoxikaci. S vyhodou je mozno pouzit CRRT
u intoxikaci latkami, které jsou deponovany v hlu-
bokém kompartmentu (tukova tkan) a maji tenden-
ci k rebound fenoménu (lithium). Klasicka IHD je
pfilis kratka procedura nebo se jedna o latky s vel-
kou molekulovou hmotnosti.

Technické aspekty CRRT

A. Principy eliminace

1. Difuze

Soluty difunduji pfes semipermeabilni membranu
podle velikosti koncentraéniho gradientu (dano rozdi-
lem koncentraci v plasmé a dialyzacnim roztoku).
Smér difuze je dan z mista o vétsi koncentraci do
mista s niz8i koncentraci.

Difuze je proporcionalni nejen s velikosti koncent-
racniho gradientu, ale i velikosti povrchu, na kterém
difuze probiha (Iépe volit hemofiltr s vétSim povrchem
1,4-1,7 m?), a je uréovana difuznim koeficientem
daného solutu.

2. Konvekce

Soluty jsou transportovany pfes semipermeabilni
membranu spolu se solventem (plasma mimo bilkovi-
ny s velkou molekulovou hmotnosti — imunoglobuliny,
albumin, transferin atd.) filtraci v zavislosti na gradi-
entu hydrostatického tlaku (transmembrandzni tlak =
rozdil tlak(l na obou stranach membrany).

Konvekce je zavisla na nastavené ultrafiltraci

(venovendzni techniky), na permeabilité membrany,
velikosti porG (obvykle propustnost pro molekuly
o hmotnosti do 30 000) a na koncentraci solutd.
V soucasné dobé jsou klinicky testovany hemofiltry
s propustnosti molekul do 60 000 [18].

Odstrafiovani molekul o stfedni molekulové hmot-
nosti (6—10 000) je efektivnéjsi konvekci nez difuzi.

3. Adsorpce

Tento mechanismus eliminace se uplatfiuje v sou-
Casné dobé zfejmé nejméné a je zalozen na adsorp-
c¢i na povrchu membrany hemofiltru. Jako efektivni se
ukazala snaha zvétsit adsorpci nékterymi latkami na
povrchu membran hemofiltru (napf. polymyxin B)
nebo viazenim pryskyficové kolony (hemoperfuzni
kapsle) ve snaze eliminovat mediatory inflamatorni
kaskady [16].

Ultrafiltrace se da definovat jako separace plasma-
tické vody a v ni rozpusténych solutli pfes semiper-
meabilni membranu, ktera je urCovana velikosti
transmembrandézniho tlaku. Parametry ultrafiltrace by
mély dosahovat minimalné 35 ml/kg/hod, aby nastal
predpokladany efekt v kontrole homeostazy a stabili-
zaci nemocného se zvySenim Sance na preziti [19].

B. Cévni pfistup

* Pro venovendzni techniky se pouzivaji dvojlumi-
nalni katetry (CVVH, CVVHD, CVVHDF).

e Preferovany jsou katetry s vétSim primérem
14Fr katetry).

* Dialyzaéni katetry s vétS§im primérem umoznuji
vy$Si krevni priitoky (Qb). Obvyklé Qb pouzivané
pfi CRRT jsou 100—200 ml/min, pfi 14Fr katetru
200-300 ml/min) s akceptovatelnou recirkulaci na
konci katetru do 20 %.

e Dialyzaéni katetr 15cm je vhodny pro pfistup pfes
vena subclavia nebo vena jugularis (konec katetru
ve vena cava superior), dialyza¢ni katetr 20cm pak
pro femoralni pfistup (konec katetru by mél byt ve
vena cava inferior).

e Cévni pfistup pfes vena femoralis je preferovan
u imobilnich nemocnych.

e Cévni pristupy pfes vena jugularis nebo vena sub-
clavia jsou vhodné u nemocnych mobilnich. Ne-
omezuji rehabilitaci a fyzioterapii.

* Subklavialni pfistup pro dialyzaéni katetr by mél
byt vynechan u nemocnych s dokonanym selha-
nim ledvin, které se bude fesit zafazenim do chro-
nického dialyza¢niho programu, nebot maze limi-
tovat operaéni zavedeni arteriovenézniho shuntu
jako permanentniho pfistupu pro pravidelné IHD,
navic je komplikovan ¢astéjsim vyskytem tromboz.

C. Membrany

Membrany pro hemofiltraci jsou konstruovany jako
duta vldkna s nizkou rezistenci pro krevni pratok,
s vysokym ultrafiltraénim koeficientem (nejcastéji
s propustnosti pro soluty o molekulové hmotnosti
do 30 000 — high flux membrany) a minimalni ten-
denci ke krevnimu srazeni.
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Membrany jsou vyrobeny z biokompatibilnich
material( (polysulfon, polyakrylonitril — PAN, poly-
amid, polymetymetakrylat) s omezenou schopnos-
ti aktivace komplementu a jinych humoralnich
systémua.

Velikost ultrafiltrace se u v§ech membran snizuje
s délkou pouZziti, coz je dano postupnym vysraze-
nim krve v hemofiltru, ale i materiadlem, ze kterého
je hemofiltr vyroben. DalSimi ur€ujicimi faktory
jsou: jak velkou ma plochu a jaka je aktualné
nastavend velikost ultrafiltrace u venovendznich
technik (pfi velké ultrafiltraci se krev zahustuje,
zvySuje se hematokrit, zvySuje se viskozita a zvy-
Suje se riziko vysrazeni v hemofiltru).

Prediluce prodluzuje délku pouziti hemofiltru, sni-
zuje hematokrit, ale zaroven snizuje ucinnost
CRRT. P¥i vysokeé ultrafiltraci s velkou substituci je
nutno prediluci a postdiluci kombinovat.

. Substituéni roztoky

Pfi CRRT v designu CVVH/CVVHDF je vzdy nut-
no pocitat s podavanim substituénich roztoku
a jejich slozenim.

SloZeni substituénich roztokd musi respektovat

normalni koncentrace iontd v séru a acidobazic-

kou rovnovahu. Obvyklé slozeni substitu¢nich roz-
tokl je podobné sloZeni normalni plasmy:

1. Koncentrace natria je obvykle do 150 mmol/l.

2. Casto byva nutnosti pfidavat kalium do substi-
tu€nich roztokd nebo dialyzatu jako prevence
hypokalémie.

3. Suplementace kalcia a magnézia jsou nutné, je-
li jako substituéni roztok pouzit bikarbonatem
pufrovany roztok (zejména pfi citratové regio-
nalni antikoagulaci).

4. Jako zakladni pufr substituénich roztok( se nej-
Castéji pouziva laktat nebo bikarbonat k udrzeni
normalniho pH a ke korekci ztrat bikarbonatu
ultrafiltraci a nedostate¢nou produkci bikarbo-
natu dysfunk&nimi ledvinami.

5. Laktat jako pufr je nevhodny u nemocnych
s alterovanym laktatovym metabolismem
(zejména pfi tézké dysfunkci jater) a hypoxickou
laktatovou acidézou.

6. Obsahuje-li substituéni roztok glukézu, je nutno
pocitat v ramci celkového denniho pfivodu
energetickych substratl s timto pfijmem, nebot
celkova davka glukézy substituénim roztokem
se mlze blizit pfi velkém obratu tekutin (40-80
I/24 hod) aktualni denni potfebé (riziko artificial-
ni hyperlaktacidémie z nemoznosti utilizovat pfi-
sun exogenni glukdzy).

Prediluce: substitu¢ni roztok je podavan pred

hemofiltr, coz vede k mirnému snizeni u¢innosti

CRRT. Naopak se tim snizuje riziko vysrazeni krve

v hemofiltru, protoze eliminuje riziko hemokon-

centrace na vendznim konci hemofiltru.

Postdiluce: substituéni roztok je podavan za hemo-

filtr.

CAVE
SloZeni substituéniho roztoku musi respekto-
vat aktualni stav nemocného, aktudlni stav
vnitiniho prostfeni a zvoleny zplGsob antikoa-
gulace.

. Antikoagulace

Zadné antikoagulace béhem CRRT

Proplachy fyziologickym roztokem po 30 minutach,
nutno pamatovat v nastaveni ultrafiltrace, riziko
pozitivni kumulativni bilance.

Zvazovat u nemocnych s pocétem trombocytl
< 80 000 trombo/uml, zejména vSak pfi poctu
trombocytd pod 30 000.

Nefrakciovany heparin

Standardni metoda.

Bolus: 1000—2000 U pfi zahajeni CRRT.

Obvykla udrzovaci davka: 5-10 U/kg/hod.
Kontrola antikogulace: ACT (Activated Clotting
Time) 200-250 s nebo APTT (Partial Tromboplas-
tin Time) 1,5-2nasobek normy.

Regionaini heparin

Uziti standardniho heparinu infundovaného do
okruhu pred hemofiltr.

Neutralizace heparinu protaminem v navratu za
hemofiltr (10-20 mg/hod). V sou€asné dobé se
tento zpusob antikoagulace nedoporucuje.
Nizkomolekularni heparin (LMWH — Low Molecu-
lar Weight Heparin)

Bolus: 40 mg, resp. 5-10 mg/kg.

UdrZovaci davka: 3-5 mg/kg/hod nebo 10-40 mg
kaZzdou 6. hodinu.

Monitorovani: sledovani hladiny Xa (0,1-0,4 U/ml).
Citrat (u nemocnych s rizikem krvacivych kompli-
kaci)

4% citrat sodny (150-180 ml/hod), 2,2% citrat sod-
ny 300-500 ml/hod.

Kontrola antikoagulace v okruhu pomoci ACT
(200—250 s), nebo sledovanim hladiny ionizované-
ho kalcia (0,25—-0,35 mmol/l), monitorovani systé-
mového ionizovaného kalcia (0,96—1,2 mmol/l).
Sledovéani stavu acidobazické rovnovahy: riziko
alkalozy, ktera je dana produkci bikarbonatu pfi
utilizaci citratu. Metabolicka alkaléza ma tranzitor-
ni charakter, protoze rychle vymizi s ukoncenim
Prostacyklin

Podat nejdfive heparin v davce 2—-4 U/kg.

Infuze prostacyklinu: 4—8 ng/kg/min.

Monitorovani agregacniho ¢asu trombocyt(.
Hlavni jsou 2 problémy: riziko hypotenze indukova-
né prostacyklinem a cena.

Nafamostatmesylat

Inhibitor serin proteazy.

Davka: 0,1 mg/kg/hod.

Monitorovani pomoci ACT.

. Efektivita CRRT

Clearance solutt
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Kontinudlni odstrafiovani solutll a stabilizace stavu
vnitfniho prostredi [20].
Difuzni clearance odstrarniuje malé molekuly (ionty,
urea, kreatinin, aminokyseliny), zatimco konvektiv-
ni clearance (slozky komplementu, zanétlivé medi-
atory) je mnohem efektivnéjsi v odstrafovani
molekul o stfedni molekulové hmotnosti.
Clearance urey pfi CVVH/CVVHD pfi 50 I/den je
srovnatelnd s clearanci, které lze dosahnout pfi
denni IHD.

e Odstrariovani tekutin
Ultrafiltrace — odstrafiovani izotonické tekutiny
stejného slozZeni jako plasma mimo bilkoviny.
Béhem CRRT je lepSi hemodynamicka stabilita ve
srovnani s IHD.
V pribéhu CRRT je kontrolovana vodni bilance,
ktera je dana rozdilem mezi ultrafiltraci a substitu-
ci.
Pfi CRRT je nutné frekventni kontrola vodni bilan-
ce s nutnou korekci substituce k udrzeni adekvat-
ni bilance tekutin.
Pomoci CRRT je mozna priibézna a presné kon-
trolovana restrikce tekutin (kontrolovana negativni
bilance za sou€asného monitorovani hemodyna-
miky — preload) pfi tekutinovém pfetizeni nebo vel-
ké pozitivni kumulativni bilanci.
CRRT nijak neomezuje adekvatni nutriéni podpo-
ru, a to jak z hlediska dodavky bilkovin, tak tekutin.

e Acidobazicka rovnovaha
Velikost ultrafilirace je ur€ujici pro ztraty bikarbo-
natu, koncentrace bikarbonatu v ultrafiltratu je stej-
na jako v plasmé.
Obvykle 30-50 mmol/l 8,4% bikarbonatu kryje
denni ztraty bikarbonatu ultrafiltraci.
Substituéni roztoky jsou pufrované laktatem, bikar-
bonatem nebo citratem. V Ceské republice jsou
k dispozici roztoky pufrované laktatem a bikarbo-
natem.
U tézkeé laktatové acidozy pfi tézké jaterni dysfunk-
Ci jsou preferovany substituéni roztoky pufrované
bikarbonatem.
Nutné je monitorovani ionizovaného kalcia v oka-
mziku, kdy jsou jako substituéni roztoky pouzivané
roztoky pufrované bikarbonatem (pfi citratové anti-
koagulaci).

e Eliminace cytokint
Konvektivni clearance umoznuje eliminaci stfedné
velkych molekul véetné mediatord, které hraji
vyznamnou roli v patogenezi sepse, systémové
inflamatorni odpovédi a v rozvoji multiorganového
selhani [21].
Metoda velkoobjemové ultrafiltrace (6—8 | ultrafilt-
ratu/hod) je jednou z cest, jak dosahnout hemody-
namické stabilizace, klinického zlepSeni a pozitiv-
niho ovlivnéni klinického vysledku [22, 23].

Srovnani CRRT a IHD

Kontrola azotémie se dosahuje pomaleji, ale je setr-
vala. Béhem 24—-48 hodin se dosahne postupné stej-
ného efektu v eliminaci dusikatych katabolit( jako pfi

IHD a umoziuje nerestringovany nutri€ni rezim na
rozdil od IHD [24-26]. K dosazeni aslepon podobné
kontroly azotémie u intermitentnich technik jako
u CRRT, je nutno zvysit frekvenci IHD a prodlouZit
jednotlivé procedury.

¢ Hemodynamickd stabilita a tolerance metody je
lepSi béhem CRRT.

e Tekutinova bilance je mnohem Iépe kontrolovana
pfi CRRT.

* Pfi CRRT se snizuje riziko dysekvilibratniho syn-
dromu [27].

e IHD je preferovana alternativa, jestlize je nutno
doséhnou rychle metabolické kontroly (téZk&
metabolicka acidéza — diabeticka ketoaciddza,
hyperkalémie).

e CRRT odstranuje stfedné velké molekuly, a proto
muUze mit pozitivni efekt u nemocnych v sepsi
s multiorganovym selhanim [28, 29].

* CRRT je pro zdravotnicky personal metoda technic-

Zavér

Do sou€asné doby zadna ze studii neprokazala
jednoznaény pozitivni efekt kontinualnich technik na
pfeziti nemocnych. Presto klinicka praxe pfijala, ze
kontinualni techniky jsou indikované k podpore/
nahradé funkce ledvin u hemodynamicky nestabil-
nich kriticky nemocnych s ARF. Dlvodem je lepsi
tolerance kontinualnich technik, lepSi kontrola
homeostazy, nerestringovany nutriéni rezim a hemo-
dynamicka stabilita bez kompromitace perfuze ve
splanchnické oblasti. ZlepSeni efektivity CRRT je
mozno dosahnout nalezitou preskripci parametr(
metody, zejména pokud se jedna o objem ultrafiltrace
(UF > 35 ml/kg/hod). Zplisob antikoagulace je v sou-
¢asné dobé alternativné vypracovan (heparin, nizko-
molekularni heparin, citrat) a nemél by byt limitem
pouzivani kontinudlnich eliminaénich metod. Rezim
IHD je indikovany v okamziku dosazeni obéhové sta-
bility. Intermitentni techniky pfi weaningu z CRRT by
meély z€asti simulovat kontinualni techniky, tj. denni
procedury, Setrné nastaveni parametrd IHD a delSi
¢as IHD nez u nemocnych v chronickém dialyza¢nim
programu.
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