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Souhrn

Pouziti antikoagulancii je u kriticky nemocnych pfi Iéébé technikami mimotélni nahrady funkce ledvin ob-
vykle nezbytné. Na druhou stranu v$ak pfinasi pro pacienta signifikantni rizika. Clanek se zabyva pFi¢inami
vysrazeni krve v mimotélnim okruhu a moznostmi, jak témto pri¢inam predejit. Pfedev§im vSak predklada
prehled moznosti, jak krev protisrazlivé osetfit s ohledem na stav nemocného.
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Abstract

Anticoagulation for extracorporeal renal replacement therapy in the critically ill

Anticoagulation of the extracorporeal circuit is usually required to prevent its clotting during renal replace-
ment therapy. However, anticoagulants may cause significant bleeding and critically ill patients are at in-
creased risk of it. This article analyses the implementation, efficacy and safety of anticoagulation strategi-
es in renal replacement therapy in the critical care setting and gives a summary of the causes of extracor-

poreal circuit blood clotting.
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Uvod

Pouziti mimotélnich eliminacnich technik pro nahra-
du/podporu funkce ledvin (RRT) u kriticky nemocnych
je obvykle spojené s nutnosti pouziti antikoagulace, je-
jimz cilem je zabranit vysrazeni krve v mimotélnim obé-
hu, optimalizovat délku pouzitelnosti filtru a zabranit
krevnim ztratdm zplsobenym srazenim krve v okruhu
[1]. Navic Spatné vedena antikoagulace (i kdyz nevede
ptimo ke klinicky zjevnému vysrazeni krve v okruhu) mu-
ze aktivaci koagula¢nich kaskad nepfiznivé zasahnout
do krehké a jiz tak ¢asto zna¢né narusené koagulacéni
rovnovahy nemocného. Neopominutelnou skute¢nosti
je téz zbyteény narlst nakladd na mimotélni eliminaci
tam, kde je tfeba ¢asto provadét vymeény setu a filtr(. Na
druhou stranu pouziti antikoagulace mize zpusobit krva-
ceni, zvlasté u kriticky nemocnych, ktefi jsou ve zvySe-
ném riziku. Z téchto v&ech dlivodll je nezbytné proble-
matice koagulace v mimotélnim obé&hu a zpUsobim, jak
ji zabranit, vénovat nalezitou pozornost.

Priciny srazeni krve v mimotélnim okruhu

Samotné selhani ledvin je ¢asto spojeno s pro-
koagulaénim stavem [2]. Kontakt krve s vice ¢i méné
bioinkompatibilnimi povrchy mimotéiniho obéhu koa-

gulaci nepochybné aktivuje [3, 4]. V prabéhu kritické-
ho onemocnéni téz dochazi k aktivaci koagulace (ces-
ta tkanového faktoru, snizeni pfirozenych antikoagu-
lancii-antitrombin, aktivovany protein C, inhibitor ces-
ty tkanfového faktoru). Stav je navic potencovan inhibi-
ci fibrinolyzy [5]. Na prokoagula¢nim stavu se dale ma-
ze podilet zvySeni poctu ¢ervenych krvinek ¢i desti-
Cek, at jiz souvisejici s vlastnim onemocnénim Ci
s jejich dodanim formou transfuze. Klinicky jsou dob-
fe znamé situace, kdy kratce po transfuzi ¢ervenych
krvinek ¢i desti¢ek dojde k vysrazeni dosud dobfe fun-
gujiciho mimotélniho okruhu.

Jednim z nejbéznéjsich problém(, se kterymi se kli-
nik pfi uziti mimotélni eliminace setkava, je Spatné na-
savani krve do katétru. To je samoziejmé velmi vy-
znamné ovlivnéno charakteristikou viastniho katétru:
jeho diametrem a délkou (¢im SirSi a kratsi, tim 1épe)
a také jeho geometrii (cilem je omezit turbulentni prou-
déni na minimum) [6]. Nicméné i katétr se sebelepSim
pritokem mize selhavat, pokud je zalomeny, je ve
Spatné pozici a pfisava se ke sténé cévy ¢i Spatné na-
sava krey, protoze je nedostate¢na intravaskularni na-
plfi nemocného nebo nemocny generuje pfili§ nizky
Ci vysoky nitrohrudni tlak (poloha nemocného, dus-
nost, kasel). Také v katétru se — stejné jako kdekoliv
jinde v okruhu — mize utvofit krevni sraZzenina.

Velmi ddlezitou roli v udrzeni ,Zivotnosti“ okruhu se-
hravaji jednak mira pratoku krve okruhem, jednak frek-
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ventni zastavy ¢i snizeni tohoto prutoku [7]. Obecné
plati, Zze ¢im rychlejsi je pratok krve okruhem, tim men-
§i je pravdépodobnost, ze dojde k vysrazeni. Dfive
pouzivané nizké krevni prutoky 100-150 ml . min-1
(s myslenkou na hemodynamickou toleranci) jsou dnes
jiz opustény a vime, Ze u vétdiny nemocnych Ize bez-
pecné pouzit pratoky 200 ml . min-! a vice. Takového
pratoku je vSak tfeba dosahnout jeho postupnym navy-
Sovanim, nikoliv okamzitym nastavenim. Jako vyslove-
né nevhodné se ukazuji opakované zastavy pratoku
krve okruhem, napf. pfi Spatném sani z katétru, pfi po-
lohovani nemocného atd. V tomto sméru je tfeba zdl-
raznit Ulohu sestry, a to pfedevsim jeji reakéni ¢as na
alarm pfistroje, rychlost feSeni situace a v€asné refe-
rence o opakovaném problému |ékafi (ktery napf. vy-
meéni Spatné fungujici katétr). Vyznamnou ulohu sehra-
va téz zahustovani krve na hemofiltru pfi ultrafiltraci.
Souhru téchto okolnosti vyjadfuje tzv. filtrani frakce
(FF), kdy:

FF (%) = [ultrafiltrace/pfitok tekutiny do filtru (pratok
plasmy + eventualné substituce pfi prediluci)] . 100.
Hodnota FF by neméla prekroc€it 20 % [8].

Indukci krevniho srazeni Ize jisté téZ ovlivnit cha-
rakteristikou filtr( a setll (materialy, geometrie, délka,
povrch). Zda budou v klinické praxi hrat vyznamnou
Ulohu materialy, které maji na svém povrchu navazan
heparin nebo budou minimalné trombogenni, nebylo
dosud jednoznaéné vyreseno.

Moznosti protisrazlivého oSetreni krve

VySe uvedena opatfeni je tfeba chapat spise jako
pomocna a u vétSiny nemocnych je nezbytné pouzit
antikoagulaci, aby bylo mozné udrzet mimotéIni na-
hradu funkce ledvin dobfe funk&ni. Antikoagulancia in-
terferuji s humoralni koagulaci a funkci krevnich desti-
¢ek a mohou mit vice ¢i méné zavazny dopad na
systémovou koagulaéni rovnovahu — krvaceni je bé-
hem RRT s antikoagulaci popisovano u 5-25 % paci-
entl [9]. Je proto tfeba hledat pfi vybéru konkrétniho
antikoagulancia rozumnou rovnovahu mezi jeho bez-
pecnosti, efektivitou, praktiénosti pouziti a samo-
zfejmé téz cenou. Pokud to charakter daného prepa-
ratu dovoluje, je nezbytné provadét opakovanou kon-
trolu koagula¢nich parametri nemocného. V ne-
posledni fadé je tfeba se pokud mozno vyvarovat
kombinaci 1ékll (zvlasté nedmyslinych), které do koa-
gulaénich kaskad zasahuiji.

Podle zpusobu aplikace Ize pouziti antikoagulancii
rozdélit do 4 podskupin:

1. systémova antikoagulace,

2. minimalni systémova antikoagulace,
3. regionalni antikoagulace,

4. zadné antikoagulace.

1. Systémova antikoagulace
Nefrakcionovany heparin (UFH)

Nefrakcionovany heparin je nej¢astgji pouzivanym
antikoagulanciem u CRRT. Nazev nefrakcionovany je

vyjadienim, ze UFH je smési molekul heparinu
o rozdilné velikosti (5—30 kDa). Zatimco velké frag-
menty inhibuji pfedevSim aktivitu faktoru Ila (trombi-
nu), tak jeho malé fragmenty inhibuji aktivitu faktoru
Xa. UFH funguje tak, Ze az tisicinasobné zvySuje ak-
tivitu pfirozeného antikoagulantu — antitrombinu. He-
parin je metabolizovan v jatrech a tyto metabolity jsou
pak eliminovany ledvinami, pfi¢emz plasmaticky polo-
¢as se pohybuje mezi 30—180 minutami.

UFH je levnym antikoagulanciem, navic monitoro-
vani jeho uc€inku pomoci aPTT (aktivovany parcialni
tromboplastinovy &as) je jednoduché, klinicky snadno
dostupné a relativné levné. Na druhou stranu je vSak
pouziti UFH u kriticky nemocnych spojeno s nékterymi
Klinicky relevantnimi problémy. Rada kriticky nemoc-
nych ma vyznamné snizenou hladinu antitrombinu,
coz mlze navodit ,rezistenci vic¢i podavanému hepa-
rinu s nepredikovatelnymi efekty na koagulaci.
V klinice pak Iékaf opakované zvySuje davku hepari-
nu bez zadouciho efektu na aPTT. Situace se mlze
stat zvlasté nebezpecénou, pokud je v tomto okamziku
nemocnému infundovan antitrombin pfi neznalosti je-
ho interakce s UFH. Navic velké fragmenty heparinu
s anti-la aktivitou jsou z téla odstrariovany rychleji nez
mensi fragmenty s anti-Xa aktivitou. Protoze je aPTT
mnohem citlivéj$i ke zménam v lla, mGze dojit
k situaci, Zze sice méfime normalni aPTT, ale pfesto
UFH ma jiz (nebo stale jeSté v zavislosti na situaci)
vyznamny antikoagulaéni efekt (anti-Xa ucinek), se
kterym nemusi byt v dané klinické situaci kalkulovano
[10]. Vyhodou UFH v&ak je, ze na rozdil od fady jinych
antikoagulancii Ize jeho efekt dobfe antagonizovat pro-
taminem. Aby bylo riziko krvaceni pfi pouziti UFH
u rizikovych pacientd snizeno, doporucéuje se doséah-
nout prodlouzeni 1-1,4nasobku normalu aPTT [11].
Pokud je nemocny indikovan k systémové antikoagu-
laci z jiného duvodu (trombdza, plicni embolie atd.),
mélo by byt prodlouzeni aPTT vétsi.

Nizkomolekularni hepariny (LMWH)

LMWH jsou tvofeny smési kratSich heparinovych
fetézcl vzniklych depolymeraci UFH. Zatimco UFH
pUsobi inhibici faktorl lla a Xa v poméru 1 : 1,
u LMWH se v zavislosti na preparatu tento pomér po-
hybuje od 1 : 1,9 az asipo 1:4,2 i vice, ve prospéch
inhibice faktoru Xa. Kratké heparinové fetézce jsou ve
srovnani s UFH v mnohem mensi mife vazany na
plasmatické bilkoviny a buné&éné povrchy, proto maji
delSi plasmaticky polocas s predikovatelnym antikoa-
gulaénim ucinkem umérnym davce. Normalni polocas
LMWH je 2—4 hodiny. Vylu¢ovani ledvinami se pohybu-
je mezi 5-10 %. Nékolikrat byla popséana zavazna
spontanni krvaceni u pacientl s chronickym selhanim
ledvin [é¢enych LMWH [12], proto je z bezpecnostnich
dlvod( u téchto nemocnych doporuéeno monitorova-
ni anti-Xa aktivity. Domnivame se, Ze stejnou praxi je
vhodné pouzivat i u kriticky nemocnych s akutnim se-
Ihanim ledvin na RRT. U UFH a LMWH je tfeba vzdy
myslet na moznost rozvoje heparinem indukované
trombopenie (HIT). Srovnani UFH a LMWH uvadi ta-

Anesteziologie a intenzivni medicina

155



Tabulka 1. Srovnani nefrakcionovaného heparinu a nizkomolekularnich heparind

stabilni farmakokinetika a antikoagulaéni aktivita

mensi vliv na desticky
vysSi cena

Vyhody Nevyhody
UFH uc¢inné antikoagulans rizika krvaceni
kratky polo¢as polo¢as muze byt v kritickém onemocnéni
prodlouzen, nepredikovatelna farmakokinetika
meéfeni aPTT Siroce dostupné meéfeni aPTT je nutné
podle aPTT nelze predikovat krvaceni
moznost antagonizace protaminem moznost alergické reakce na protamin
velké klinické zkuSenosti zavislost na hladiné ATIII
levny aktivace desticek, riziko HIT
LMWH uc¢inné antikoagulans rizika krvaceni

méreni anti-Xa neni vSude dostupné,

pokud dostupné, tak vy$si cena stanoveni
nezuaPTT

pouze ¢aste¢né antagonizovatelné protaminem
riziko HIT, ale mensi nez UFH

Tabulka 2. Doporuceni pro davkovani nejbéznéjsich antikoagulancii béhem kontinuaini nahrady funkce ledvin (CRRT) u pacientt

s rizikem krvaceni

Latka Sytici davka Udrzovaci davka Monitorovani Cil

UFH 2000-5000 1U 5-101U . kg! . hod-1 aPTT 1-1,4 x normal
Nadroparin 15-25 U . kg1 51U .kg.hod1 anti-Xa 0,25-0,35 IU . ml-1
Dalteparin 15-25 U . kg1 51U . kg . hod-1 anti-Xa 0,25-0,35 IU . ml-1
Enoxaparin 0,15 mg . kg1 0,05 mg . kg'! . hod-1 anti-Xa 0,25-0,35 IU . ml-1

bulka 1. Doporuceni pro davkovani UFH a nékterych
LMWH u pacientt v riziku krvaceni je v tabulce 2.

Heparinoidy

Danaparoid se ziskava z praseci strevni mukézy
a ma mimoradné vysokou anti-Xa aktivitu a nizkou
anti-lla aktivitu (pomér 28 : 1). Pfestoze je nékdy po-
uzivan pfi 1é€bé heparinem indukované trombocyto-
penie, dokaze ji sam vyvolat. Nema zadného antago-
nistu, pfi selhani ledvin se jeho polo¢as vyznamné
prodluzuje (z 25 hod az na 48 hod). Pouziti danapari-
noidu béhem CVVH bylo popsano nedostate¢né, pfi-
¢emz jeho pouziti bylo spojeno s vysokym vyskytem
krvaceni [13].

Inhibitory faktoru Xa

Inhibitory faktoru Xa pfimo inhibuji faktor Xa, tato
inhibice je zavisla na antitrombinu. Zastupcem je fon-
daparinux, ktery nereaguje s jinymi koagula¢nimi fak-
tory, a tak nevede k prodlouzeni aPTT. Pfestoze fon-
daparinux muze indukovat tvorbu anti-heparin/PF4
protilatek, tak heparinem indukovanou trombocytope-
nii diky malé délce molekuly nezpUsobuje. Mohlo by
proto byt vhodné jeho pouziti u pacientl s HIT. Fonda-
parinux se odstranuje hlavné ledvinami, proto je nut-
né zvlasteé pfi selhani ledvin sledovat anti-Xa. ZkuSe-
nosti s jeho pouzitim béhem CRRT jsou zatim malé.

PFimé inhibitory trombinu

Hirudin a argatroban se vazi na trombin a nereaguji
s anti-heparin/PF4 protilatkami. Zatimco hirudin je vy-
lu¢ovan predevsim ledvinami a jeho polo¢as se pfi se-
Ihani ledvin vyznamné prodluzuje (z 1hod na 50 hod),
tak argatroban je vylu€ovan pfedevsim jatry. Pouziti
hirudinu pfi RRT je proto problematické [14], argatro-

ban by v tomto sméru mohl byt vyhodnéjsi, ale klinic-
ka zkusenost s jeho pouzitim v této indikaci je nedo-
statecna. Ke sledovani ucinku 1é€by pfimymi inhibito-
ry trombinu se pouziva aPTT, u hirudinu je ale prodiu-
zovani aPTT zavislé na davce jen pfi pouziti nizkych
davek Iéku. Pfimé inhibitory trombinu mohou mit uplat-
néni pfi lécbé HIT.

2. Minimalni systémova antikoagulace
Prostaglandiny

Prostaglandiny (PG) inhibuji aktivaci destic¢ek
a jejich agregabilitu. U rizikovych pacientl jsou proto
nékdy pouzivany bud samostatné, ¢i jako pfidavek ke
snizené davce heparinu. Pokud jsou PG podavany
pred filtr, tak vyznamné snizuji agregabilitu destic¢ek
v mimotélnim okruhu [15], zatimco v systémové cir-
kulaci prodluzuji krvacivy ¢as jen malo. Incidence kr-
vacivych komplikaci je proto pfi pouziti PG ve srovna-
ni s UFH nizsi [16]. BohuZel pouziti pouze prostaglan-
dinu u nemocného, ktery nema jiny koagula¢ni defekt,
nemusi byt dostate¢né ve smyslu dosazeni adekvatni
antikoagulace v okruhu, a tak mlze vést k pfed¢as-
nému vysrazeni. Navic PG maji vazodilata¢ni aktivi-
tu, takze pouziti vy§sich davek mize vést u kriticky
nemocnych k navozeni nezadouci hypotenze. Pfi pou-
Ziti prostaglandint byl téZ popsan narust nitrolebniho
tlaku. Cena antikoagulace CRRT za pomoci PG neni
nezanedbatelna.

Aktivovany protein C

Rekombinantni lidsky aktivovany protein C (rhAPC)
inhibuje tvorbu trombinu tim, ze degraduje faktory Va
a VIII. Byl popséan uspésny priabéh RRT bez nutnosti
dal$i antikoagulace u pacientd, ktefi rhAPC dostavali
z dlivodu sepse. Podavani rhAPC z dlvodu sepse se
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v8ak zda byt v posledni dobé minimalné komplikova-
né, pficemz cena rhAPC je mimoradna [17]. Nelze te-
dy predpokladat, ze by rhAPC jako antikoagulans pro
CRRT byl vyznamnéji vyuzivan.

3. Regionalni antikoagulace

U ¢asti kriticky nemocnych nelze s ohledem na rizi-
ka systémovou antikoagulaci (aktivni krvaceni, po-
operacni stav, stav po traumatu, koagulaéni porucha)
pouzit. U takovych pacientt je pfi nutnosti RRT vhod-
né pouzit regionalni antikoagulaci, tzn. Ze je antikoa-
gulaéné oSetfena krev pouze v mimotélnim okruhu,
krev v nemocném je srazliva normalné.

Protamin-heparinova regionalni antikoagulace

Logikou timto zpusobem vedené antikoagulace je
heparinem navozenda nesrazlivost krve v mimotélnim
okruhu, kdy pfi navratu takto oSetfené krve je antiko-
agulacni efekt heparinu ruSen podanim protaminu. Ci-
lem je dosahnout dvojnasobného prodlouzeni aPTT
v okruhu, zatimco v krvi nemocného je aPTT normal-
ni. Podani protaminu maze indukovat aktivaci zanétli-
vych mediatord, mize navodit hypotenzi, desti¢kovou
dysfunkci. Navic se zda, ze komplexy heparin-prota-
min mohou tvofit depozita v cévach [18]. Z téchto dU-
vodU se pouziti této metody nedoporucuije.

Citratova regionalni antikoagulace
Vzhledem k tomu, ze ionizované kalcium hraje vy-

znamnou roli v krevni srazlivosti, jeho vyvazani citra-

tem vede k inhibici koagulace [19]. K tomu, aby byla
krevni srazlivost potlaena v mimotélnim okruhu, je
citrat podavan do mimotéiniho okruhu pred hemofiltr.

Komplex kalcium/citrat je pak eliminovan jednak ¢as-

te¢né difuzi/konvekci v hemofiltru, jednak ¢aste¢né

vstupuje do systémove cirkulace. Zde dochazi ke zvy-

Seni kalcémie krve odchazejici z pfistroje nafedénim

systémovou krvi, dodavkou kalcia infuzi a uvolnénym

kalciem, pfedevSim z komplexu kalcium/citrat, ktery
metabolizuje v jatrech. Systémovy antikoagulaéni
efekt citratu je tak zanedbatelny. Podavani citratu vSak

m(Ze mit vyznamné metabolické dlsledky [20]:

1. Vysledkem metabolizace jedné molekuly citratu jsou
tfi molekuly bikarbonatu, proto citrat navic funguje ja-
ko pufr. Nadmérna davka citratu mize tedy zpUsobit
metabolickou alkal6zu. Pfi vyznamném postizeni ja-
ternich funkci nemusi byt citrat dostate¢né metabo-
lizovan a mlze dojit k rozvoji metabolické acidézy.

2. Citrat infundujeme v podobé sodné soli, proto jeho
podavani mlize vést ke zvySeni natrémie.

3. Béhem citratové antikoagulace dochazi kromé che-
lace kalcia téZ k vyvazovani magnézia, proto muze
byt diisledkem nejen hypokalcémie, ale také hypo-
magnezémie (je nutna adekvatni suplementace
téchto iontd).

Klinicka zkuSenost s pouzitim citratové antikoagula-
ce je velmi dobra. Zda se, Ze pokud je metodicky dob-
fe zvladnuta, tak je frekvence komplikaci velice nizka,
pfi¢emz Zivotnost mimotélniho okruhu je lepsi nez pfi
pouziti UFH pfi snizeni frekvence krvacivych kompli-

kaci. Je v8ak tfeba zminit, Ze finanéni nakladnost cit-
ratové antikoagulace je zna¢na.

ProtokolU, jak vést citratovou antikoagulaci u CRRT,
byla vypracovéna fada a bohuzel z&dné z téchto sché-
mat neni univerzalné pouzitelné. Vzdy zalezi na meto-
dé, ktera je antikoagulovana (IHD, CVVH, CVVHD,
CVVHDF atd.), zalezi na koncentraci citratu a kalcia
v preparatu, ktery je na pracovisti k dispozici, zda je Ci
neni pfitomna jaterni insuficience/selhani, dilezity je
typ substitu¢niho/dialyzacniho roztoku a rychlosti jeho
substituce a také rychlost krevniho pratoku i zplisob
mérfeni antikoagulaénich uéinkd (ionizované kalcium,
ACT). Obecné plati, Zze k dosazeni dostate¢ného an-
tikoagulaéniho ucinku je potfeba snizit ionizované kal-
cium v mimotéInim okruhu pod 0,30-0,35 mmol . I-1.
Z davodu bezpecnosti nemocného by hladina ionizo-
vaného kalcia v jeho krvi neméla klesnout pod 0,8
mmol . I-1. Podle naseho nazoru je klic¢em k Uspéchu
erudice v problematice v8ech moznych komplikaci
a predevsSim frekventni laboratorni (4—6krat denné
Ca2+ z krve z mimotélniho okruhu za dialyzatorem
a z krve nemocného, ASTRUP, 2krat denné Na, Mg,
koagulacni vySetfeni). Pfi procedufe je pak nutné dav-
ku citratu a kalcia upravovat podle vysledkl. Bézné
davky se na naSem pracovisti pohybuji u citratu mezi
200-400 ml . h-1 preparatu ACD-A (Baxter) a u kalcia
mezi 10—20 ml . h-1 preparatu calcium gluconicum (po-
kud je pouzito kalcium chloratum, tak je davka asi
3krat nizsi).

4. Zadna antikoagulace

Ve vybranych pfipadech Ize uvazit a Uspésné pro-
vést mimotéini oCistovaci proceduru bez pouziti anti-
koagulancia [21]. Jedna se pfedevS§im o nemocné
s vyraznou koagulaéni poruchou souvisejici se za-
kladnim onemocnénim pacienta (jaterni selhani, DIC,
tézka trombopenie apod.). Pokud je metoda vedena
bez antikoagulancia, je obzvlasté nutné se vyvarovat
opakovanému zastavovani pratoku krve pfistrojem
a je vhodné dosahnout co nejvyssiho krevniho prato-
ku, ktery systém a stav pacienta dovoli.

U pacientl s vysokym rizikem krvaceni a nor-
malnim koagulaénim stavem, u kterych neni mozné
pouzit regionalni citratovou antikoagulaci (nedostup-
nost metody, zkuSenosti pracovisté atd.), Ize ¢asto
Uspésné vést intermitentni proceduru zcela bez anti-
koagulancia s frekventnimi proplachy mimotélniho
okruhu — napt. kazdych 20—-30 minut 200 ml fyziolo-
gického roztoku.

Praktické poznamky

Pfi kontinualnich metodach je vhodné zvazovat
pouziti prediluéniho uspofadani mimotélniho okruhu,
tj. podani substituéniho roztoku pfed hemofiltr. Ve srov-
nani s postdilu¢nim usporadanim takto podany roztok
fedi krev pred filtrem, a tak snizuje miru zahusténi kr-
ve ve filtru pfi ultrafiltraci a zlepSuje jeji reologické
vlastnosti. Tato praxe prodluzuje preziti filtru a diky ni
je mozné snizit davku antikoagulancii. Toto zlepSeni
je v8ak vykoupeno ur€itym snizenim ocistovaci ucin-
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nosti metody [22]. Toto snizeni U€innosti ale zifejmé
neni klinicky vyznamné. Pokud je pfesto tfeba doséah-
filtraci ¢i nékteré pfistroje pro CRRT umoznuji soubéz-
né usporadani, a tak vyuziti vyhod obou metod.

Pfi citratové antikoagulaci je doporucovano pouzit
roztok bez kalcia, ale v praxi je vyzkouSeno, ze
i roztoky s kalciem je mozné pouzit — je vSak tfeba
zvysit davku podavaného citratu [23].

Pfi nutnosti pouzit citratovou antikoagulaci u jater-
niho selhani neni tato metoda zcela vylou¢ena. Je nut-
né stav nemocného a jeho homeostazu peclivé sledo-
k tomu, Ze citrat je mala molekula, ktera se intenzivné
odstranuje difuzi, je vhodné u takovych nemocnych
volit formu CRRT s dialyza¢ni slozkou — CVVHD ¢i
CVVHDF. Déle se za této situace doporucuje sledo-
vat v krvi nemocného nejen hladinu ionizovaného kal-
cia, ale také hladinu celkového kalcia a z hodnot pak
vypocitavat pomér Ca celkové/Ca2+. Pokud je tento
pomér vyssi nez 2,5, je velmi pravdépodobna kumu-
lace citratu [25]. Nejjednodussim zpusobem by bylo
pfimo méfit koncentraci citratu v krvi, bohuzel ale ta-
to metoda obvykle neni dostupna.

Proplachovani okruhu heparinem pfed procedurou
nema smysl ani u IHD, ani u CRRT [26, 27].
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