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SOUHRN

Urceni stavu intravazalniho objemu u kriticky nemocného pacienta mize byt velmi nelehky tkol. Podani tekutin byva
prvnim krokem resuscitace hemodynamicky nestabilniho pacienta. Nedostate¢né stejné jako nadmérné podani tekutin
je spojeno se zvysenou morbiditou a mortalitou. Je proto zasadni spravné zhodnoceni intravazalniho objemu (srdecni
predtizeni) a schopnost predpovédét reakci na objemovou resuscitaci. Pouze polovina pacient odpovi na tekutinovou
vyzvu navysenim srdec¢niho vydeje. Tradicné se k fizeni terapie tekutinami pouzivaji statické testy urceni stavu predtizeni
(plnici srdec¢ni tlaky jako centrdlni zilni tlak a tlak v zaklinénf arterie pulmonalis). V soucasnosti je zfejmé, ze tyto testy
neurcujf presné stav predtiZzeni a nejsou schopny predpovédét reakci na tekutinovou vyzvu. Naopak vysoce prediktivni
jsou dynamickeé testy zalozené na respiracnich zménach zilniho navratu a nasledné srde¢niho vydeje v dlsledku interakce
srdce-plice béhem umélé plicni ventilace. Zvlasté respiracni zmény pulzového tlaku (systolicko-diastolického rozdilu),
variace systolického tlaku a variace tepového objemu umozni pfesnou diagnostiku stavu intravazalniho objemu.
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ABSTRACT

Kanova M., Sevéik P.: Static and dynamic tests for management of volumotherapy

The clinical determination of the intravascular volume can be extremely difficult in critically ill patients. Fluid therapy
is the first step in the resuscitation of hemodynamically unstable patients. Both underresuscitation and overresus-
citation are associated with increased morbidity and mortality. The resuscitation of the critically ill patient therefore
requires an accurate assessment of the patients’ intravascular volume status (cardiac preload) and the ability to
predict the hemodynamic response after a fluid challenge (volume responsiveness). Only about half of the critically
il patients exhibit volume responsiveness - defined as the ability to increase stroke volume in response to fluid
challenge. Traditional methods of determining preload (static parameters as cardiac filling pressures including the
central venous pressure and the pulmonary artery occlusion pressure) have been used to guide fluid management.
But now it is known, they are inaccurate and unable to predict fluid responsiveness. Dynamic parameters based on
respiratory variations in venous return and subsequently stroke volume, use heart-lung interaction during mechanical
ventilation to assess fluid responsiveness and are highly predictive. Especially the pulse pressure variation, stroke
volume variation and the systolic pressure variation have high sensitivity and specificity in optimization of preload.
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uvob

Stanoveni intravazdlniho volumu mfiZe byt
nelehky tikol jak u kriticky nemocnych pacientd,
tak u pacientdl podstupujicich velké chirurgické
vykony. Davkovani tekutin z@istava v fadé pripadi
nadale znacné empirické. Pfitom je naloz tekutin
zpravidla prvnim krokem terapie hemodynamicky
nestabilniho pacienta. Ocekavame od ni navyse-
ni srdecniho vydeje a nasledné zvyseni organové
perfuze.

Multiorganova dysfunkce (MODS) kriticky ne-
mocnych pacient se rozviji jako nasledek tkario-
vé hypoxie v souvislosti s neadekvatni (sniZzenou)
dodavkou kysliku - ¢DO2 (hypovolémie, vazodi-
latace, myokardiadlni deprese, porucha mikrocir-
kulace) a zvySenou spotfebou kysliku - V02 (1, 2,
3]. K dalsim pri¢inam se fadi cytopaticka hypoxie
v dlisledku mitochondridlni dysfunkce. Casna ag-
resivni terapie zameétena na vyrovnani DO2 a VO2
prokazuje jednoznacny prinos pro 1é¢ebné vysled-
ky u septickych pacientd (koncept Early goal-di-
rected therapy in treatment of severe sepsis and
septic shock [4]). Volumoterapie je nedilnou sou-
¢asti tohoto konceptu. Pfredpokladame, Ze bolus
tekutin zvysi predtiZeni (preload), end-diastolicky
objem pravé komory (right ventricular end-dia-
stolic volume - RVEDV), nasledné end-diastolicky
objem levé komory (left ventricular end-diastolic
volume - LVEDV), coz vede ke zvySeni tepového
objemu (stroke volume - SV) a srde¢niho vydeje
(cardiac output - CO). Nicméné Cetné studie pro-
kazaly, Ze pouze cca 50 % hemodynamicky nesta-
bilnich pacientd je volum responzibilnich, tzn.
zareaguje priznivé na dodavku objemu (tab. 1).
Preload responzivita je definovana jako schopnost
srdce zvySit SV po podani tekutin.

Jak nedostatecnd, tak nadmeérna resuscitace
tekutinami zhorSuji morbiditu a mortalitu kri-
ticky nemocnych. Nekorigovana hypovolémie
s neadekvatnim uzitim vazopresoricky aktivnich
latek prohlubuje organovou hypoperfuzi. Na dru-
hé strané nadmérna naloz tekutin s kumulativni
pozitivni bilanci vede ke zhorseni dodavky O,,
hemodiluci, rozvoji plicniho a intersticidlniho edé-

mu, zhorSeni vymény plynt. Vztah mezi pozitivni
vodni bilanci a mortalitou dokazuji mnohé studie
u pacientt se septickym Sokem [12-15].

Z toho plyne potfeba testli, které dokazi pred-
povédét prinos ndloze tekutin u konkrétniho pa-
cienta a naopak umozni vyvarovat se nadmérnému
podavani tekutin se vSemi negativnimi dopady.

JAK TEDY ADEKVATNE RIDIT
VOLUMOTERAPII?

U kriticky nemocného potfebujeme zmapovat
nejen stav intravazalniho objemu (cardiac pre-
load), ale soucasné i pfedpovédét hemodynamic-
kou odezvu na podani tekutin (volume respon-
zivita). V praxi mame jednak klinické znamky
dostatecnosti organové perfuze (stfedni arterialni
tlak - mean arterial pressure /MAP/, tepova frek-
vence, diuréza, kapilarni navrat, stav védomi),
laboratorni parametry (laktat, saturace smisené
Zilni krve - SvO, nebo saturace centralni zilni kr-
ve - ScvO,, arterialni pH, BE, HCO,). Dale jsou
k dispozici statické a dynamické testy méfeni stavu
preloadu [16, 17, 18].

1. Statické testy
1. 1. Srdecni plnici tlaky (cardiac filling pressures),
end-diastolické objemy

Centralni zilni tlak (CVP), tlak v pravé sini (RAP)
a tlak v zaklinéni arterie pulmonalis (PAOP) se
tradi¢né pouzivaly k fizeni volumoterapie. Studie
poslednich 30 let prokazuji, Ze pomoci méfeni sr-
decnich plnicich tlakii nedokaZeme rozliSit mezi
pacienty s pozitivni odpovédi na objemovou naloz
(responders) a pacienty bez odpovédi na objemovou
vyzvu (nonresponders) [19, 20]. Nelze je tedy uzivat
jako indikatory objemové odpovédi. Netikaji nic
o0 pozici na Frankové-Starlingové (F-S) kfivce.

1. 2, Frank- Starlingiiv vztah

Vztah mezi preloadem (volumovou nalozi) a SV
(stroke volume) neni linearni. Z toho plyne, Ze
navyseni preloadu podanim bolusu tekutin po-
vede k navySeni SV jen v pfipadé, pracuji-li obé

Tab.1 Pocty a pomér pacientti odpovidajicich - R a neodpovidajicich - NR na objemovou naloz

Studie R/NR (%R) Kritéria pro responsivitu
Calvin, 1981 [5] 20/8 ©) Vzestup SV >0 %

Reuse, 1990 [6] 26/15 (63) Vzestup Cl >0 %

Diebel, 1994 [7] 26/29 40) Vzestup Cl > 20 %
Wagner, 1998 [8] 20/16 (56) Vzestup SV > 10 %
Tavernier, 1998 [9] 2114 (60) Vzestup SV >15 %
Tousignant, 2000 [10] 16/24 (40) Vzestup SV > 20 %
Michard, 2000 [mj 16/24 (40) Vzestup CI >15 %
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Tepovy objem
A

>
>

Tepovy objem

Casté pouzivani cen-
A tralniho zilniho tlaku
k fizeni tekutinovych
nahrad je zaloZeno na
dogmatu, ze CVP odrazi
T intravazalni objem [1, 19,

22]. Tedy, ze nizké CVP
/ znaci hypohydrataci, vy-
soké CVP hyperhydrataci.

>

Preload, predtiZeni

>

V70. letech bylo rozsitené
Preload pravidlo 2-5 pfi uZiti tzv.

Obr.1  Frankdv-Starlinglv vztah mezi Obr.2 Rozlisny tvar Frank-Starlingovy
kFivky u zdravého a selhavajiciho
myokardu

A - preload dependence,

B - preload independence

(volné podle [2])

tepovym objemem (stroke volume)
a predtizenim (preload)

A - preload dependence, B - preload
independence (volné podle [2])

s vz

komory na ascendentni ¢asti kfivky (pfipad A na
obr. 1, responder). Zde podani niloZe tekutin a tim
navySeni predtiZeni vede ke vzestupu tepového
objemu (SV). U zdravého jedince tento mechanis-
mus zajistuje funkcni reservu srdce pro podminky
akutniho stresu.

Stejné mnozstvi tekutin (pfipad B na obr. 1,
nonresponder) nevede k navyseni SV, komory pra-
cuji na ploché, horizontalni ¢asti krivky.

1. 3. Proc statické testy nefungu;ji?

Preload # preload responsiveness [18, 21]. Jinymi
slovy, zméfeni stavu preloadu netika nic o tom,
jak pacient odpovi na naloz tekutin. Srdec¢ni vydej
urcuji kromé preloadu (predtiZzeni) také kontrakti-
lita (srdec¢ni staZlivost) a afterload (dotiZeni). CVP,
PAOP, RVEDV (end-diastolicky objem pravé komo-
1y), LVEDA (end-diastolicka plocha levé komory),
GEDV (celkovy end-diastolicky objem, vSech Ctyt
srde¢nich oddild) jsou pod vyraznym vlivem:

a) transmuralnich tlakd, PEEP (pozitivni tlak na
konci exspiria), PEEPi (vnitini PEEP);

b) poddajnosti (compliance) levé a pravé komory
srde¢ni, Casto snizené u zavazné nemocnych
pacientt vlivem sepse, ischémie, hypertrofické
kardiomyopatie

c) chlopennich vad, napf. trikuspidalni regurgi-
tace, kterd je casta u plicni hypertenze, ARDS
(acute respiratory distress syndrom) i u umélé
plicni ventilace s vy$sim PEEP

d) kontraktility

e) poddajnosti a kapacity zilniho fecisté.

1.3.1. Centrdlni Zilni tlak

Centralni Zilni tlak (CVP) urcuje tlak v horni
a dolni duté zile pfi tsti do pravé siné, 1ze pouzit
k odhadu RAP (tlak v pravé sini), coZ je hlavni de-
terminanta pravostrannych plnicich tlakd.

tekutinové vyzvy (fluid
challenge testu). CVP se
meéftilo v 10minutovych
intervalech za podava-
ni tekutin. Jestlize CVP
vzrostlo o < 2 mm Hg,
v infuzi se pokracovalo.
Doslo-li k navysSeni CVP
0 2-5 mm Hg, infuze se pozastavila s pfemeérenim
CVP za 10 minut. DoSlo-1i k vzestupu CVP > 5 mm
Hg, podavani tekutin se ukoncilo. Vychazelo se
z pfedpokladu, ze CVP odrazi tlak v pravé sini (right
atrial pressure - RAP), nasledné end-diastolicky
objem pravé komory (RVEDV) a tim plnici tlaky
levého srdce a nasledné tepovy objem levé komory
(left ventricular stroke volume - LV SV) [22]. Nebral
se v§ak v ivahu vyrazny vliv venézniho tonu, nitro-
hrudnich tlakd, pravo- a levokomorové compliance,
kontraktility a také vliv geometrie komor.
Pacient nemusi odpovidat na naloz tekutin
z divodu vysoké cévni poddajnosti, nizké komoro-
vé poddajnosti a/nebo komorové dysfunkce, coz je
Casty nalez u kriticky nemocnych pacientd.
CVPjako hodnota tlaku tedy slabé odrazi RVEDV
hodnotu objemu. Tlakové-objemova kfivka neni li-
nearni. Navic neurcuje pozici na F-S kfivce a netika
nic o jeho objemové rezerve.
Vice nez stovka studii neprokazala signifikant-
ni vztah mezi CVP jako ukazatelem preloadu a vo-
lume responzivitou. Ze systematického prehledu
literatury [23] vyplyvaji tyto korela¢ni koeficienty:
e Korela¢ni koeficient mezi CVP a méfenym obje-
mem krve - 0,16.

e Korelac¢ni koeficient mezi CVP a zménou CI -
0,18.

® ROC Kkfivka (receiver-operating characteristic
curve, graficky zaznam mezi specificitou a sen-
zitivitou) : AUC (area under curve-plocha pod
kfivkou) - 0,56.

Podobné jsou na tom i dalsi ukazatele plnicich
tlak{ a end-diastolickych objem [3, 19, 20, 24, 25].

1. 3. 2. PAOP (pulmonary artery occlusion pressure)
PAOP je chabym indikatorem preloadu levé

komory, méri LVEDP nikoli LVEDV. Vztah mezi
tlakem a objemem levé komory ovliviiuje nejen pre-
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load, ale i afterload a compliance a)
levé komory. PAOP je vysoce zavisly
zvlasté na levokomorové poddaj-
nosti, kterd je u kriticky nemoc-
nych pacientil ¢asto sniZena (hy- | ¢
pertrofie, myokardialni ischémie,
sepse, diabetes, plicni hypertenze
s pravostrannou srdecni dysfunkci,
chlopenni poruchy, obezita).

1. 3. 3. LVEDA (left ventricular end-

b)

co

-diastolic area)
LVEDA meétena transezofage-
alni echokardiografii (TEE) pro-

CVP

kazuje dobry vztah k nitrohrud-
nimu objemu krve (intrathoracic
blood volume- ITBV), globalnimu
end-diastolickému objemu (glo-
bal end-diastolic volume- GEDV).
LVEDA < 55 cm?byla uzivana k dia-
gnostice hypovolémie. Nicméné
mala leva komora nemusi vzdy
znacit hypovolémii, miiZe byt zptisobena restrikci
v plnéni vzhledem k hypertrofii, ischémii, akut-
nimu cor pulmonale, onemocnéni perikardu. Zde
se plné ukazuje, Ze preload neznamena preload
responsiveness.

1.3.4.ITBV (intrathoracic blood volume), GEDV (global end-
-diastolic volume)

Stejna omezeni plati i pro ITBV, GEDV urcené
metodou transpulmonalni termodiluce. GEDV je
objemem vSech ¢tyf srdecnich oddild. ITBV zahrt-
nuje jak objem krve v srdci (GEDV), tak objem krve
intravazalné v plicich.

2, Dynamické testy
2. 1. Princip, interakce srdce- plice

Dynamické testy maji vybornou schopnost
predpovédét reakci na podani tekutin. Tyto testy
monitoruji zmény SV (CO) po manévrech, které
zvySuji nebo snizuji venézni navrat (preload), a ur-
Cuji tak pozici na F-S kfivce. ZvySeni venézniho
navratu lze mj. docilit pomoci zvednuti nohou
(PLR test - passive leg raising test) nebo bolusem te-
kutin. SniZeni venézniho navratu je mozné napft.
pouzitim PEEP.

PPV (pulse pressure variation - respira¢ni zmé-
na pulzového tlaku), SVV (stroke volume variation
-respiracni zména tepového objemu), SPV (systolic
pressure variation- respira¢ni zmeéna systolického
tlaku), PLR a dalsi testy jsou velmi presné v fizeni
volumoterapie, zjisténi responzivity na tekutiny
podle zmén tepového objemu levé komory béhem
umeélé plicni ventilace. Principem jsou tedy he-
modynamické zmény pii UPV, vyuzivajici inter-
akci srdce-plice. Jimi vyvolané zmény preloadu
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Obr.3  Srdecni funkéni kfivka Vztah mezi srde¢nim vydejem - CO a centrdlnim
Zilnim tlakem - CVP
Béhem spontdnni ventilace je kardialni funkéni kiivka (plnd cervend) posunuta
doleva (prerusovana ¢ervend): a) Pracuje-li myokard na ascendentni ¢asti
krivky, CVP klesa a CO nar(sta. b) Pracuje-li myokard na ploché ¢asti kiivky,
CVP a CO zUstdva beze zmén.

(volné podle [22])

a afterloadu pravé a levé komory béhem respirac-
niho cyklu vyvolaji zmény tepového objemu.

2.1.1. Respiracni zmény RAP béhem spontdnni ventilace

Pti spontanni dechové aktivité dochazi v inspi-
riu k poklesu pleuralniho tlaku, coz vede ke sniZeni
centralniho zilniho tlaku a tlaku v pravé sini.
Ackoli samotné hodnoty CVP neumozni rozeznat
schopnost odpovédi na podané tekutiny (volume
responsivitu), jejich zmény béhem respira¢niho
cyklu ano [2, 20, 26].

Inspira¢ni pokles hodnoty CVP umozni rozeznat
pacienty, ktefi se nachazeji na vzestupné casti
krivky a maji rezervu pro dodani tekutin (varianta
A mna obr. 1), od téch, jejichZ myokard pracuje na
ploché casti F-S kfivky a hodnota CVP u nich ne-
Klesa (varianta B na obr. 1). Inspiracni pokles CVP
>1mm Hg znamena preload responzivitu.

Omezeni: Je nutny dostatecny ventilaéni trig-
ger a neni-li zaveden plicnicovy katétr - PAC, kte-
rym zjistime pokles PAWP > 2 mm Hg, jedna se
o subjektivni hodnoceni. Mnoho pacientt 1éce-
nych na JIP nema dostatecny inspiracni trigger
k vyvolani poklesu CVP.

2.1. 2. Respiracni zmény tepového objemu levé komory (left
ventricular stroke volume — LV SV) behem umeélé plicni ven-
tilace

Inspirium - mechanicka insuflace vede k pokle-
su preloadu PK (pravé komory) vlivem nardistu ple-
uralniho tlaku a tim sniZeni gradientu pro venézni
navrat a soucasné k vzestupu afterloadu PK vlivem
vzestupu transpulmonalniho tlaku (alveolarni -
pleuralni tlak) [1, 2, 24, 26]. Jak pokles preloadu,
tak vzestup afterloadu PK vedou k poklesu tepové-
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Respiracni zmény v proménnych vychazejicich
z arteridlni kfivky:
e PPV - pulse pressure variation
e SPV - systolic pressure variation
e SVV - stroke volume variation

2. 2, Respiracni zmény pulsového tlaku - pulse pressure
variation (PPV)
2.2.1. Princip PPV

Béhem umeélé plicni ventilace dochazi ke zmé-
nam tepového objemu v zavislosti na interakcich
srdce-plice. Odrazem zmén velikosti tepového
objemu levé komory (LV SV) béhem umélé plicni
ventilace s maximem béhem inspiria a minimem
béhem exspiria je tzv. fenomén reverzniho pulsus
paradoxus [2, 11, 16, 17, 20, 22, 24, 26-28].

Pulzovy tlak - pulse pressure je rozdil systolic-
kého a diastolického tlaku, ktery je pfimo aumeérny
tepovému objemu LV SV a nepfimo Gimeérny arte-
ridlni poddajnosti.

Obr.4  Schéma znazornéni zmén tepového objemu v zavis-
losti na interakcich srdce-plice béhem umélé plicni
ventilace

ho objemu pravé komory (right ventricular stroke
volume - RV SV) s minimem na konci inspiria.

Pulse pressure MAXIMUM na konci inspiria

U levé komory (LK) vede vzestup transpul-
monalniho tlaku k vzestupu preloadu a zvyseni
pleurdlniho tlaku vede k poklesu afterloadu, coz
jsou podminky pro navySeni LV SV s maximem na
konci inspiria (obr. 4).

Pulse pressure MINIMUM na Kkonci exspiria

Pokles tepového objemu pravé komory s mini-
mem na konci exspiria se odrazi za 2-3 srde¢ni sta-
hy (blood transpulmonary transit time) poklesem
tepového objemu levé komory.

Cyklické zmény tepového objemu pravé i levé
komory jsou vétsi, pracuje-li srdce na ascendentni
Casti F-S ktivky, tedy je-li preload dependentni.

36cm H20

Tlak v dychacich
cestach

5
-

120mm Hg PP max

PP min

Arteridlni tlak

| |
2 sekundy

Obr.5 Simultanné zaznamenana kfivka tlaku v dychacich

cestach a arteridlniho tlaku
Simultdnné zaznamenana krivka tlaku v dychacich ces-
tach a arterialniho krevniho tlaku.
PP - pulse pressure (rozdil mezi systolickym a diastolic-
kym tlakem), PPV - pulse pressure variation (rozdil mezi
PPmax a PPmin délen primérem téchto dvou hodnot,
vyjadfeno v procentech)
PPmax a PPmin zaznamenano béhem jednoho respirac-
niho cyklu.

podle [11])

Tab.2 Predikéni hodnota jednotlivych statickych a dynamickych technik k méfeni odpovédi na podani tekutin

Metoda Technologie AUC (area under the curve)
PPV (Pulse pressure variation) arteridlni krivka 0,94
SPV (Systolic pressure variation) arteridlni krivka 0,86
SVV (Stroke volume variation) pulse contour analyza 0,84
LVEDA (Left ventricular end-diastolic area) echokardiografie 0,64
GEDV (Global end-diastolic area) transpulmonarni termodiluce 0,56

(podie [27])
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Zména
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Obr.6  Vztah mezi PPV a Cl pfed objemovou expanzi a po
objemové expanzi - nahore a vztah mezi SPV a ClI
pfed objemovou expanzi a po ni - dole (podle [11])
Nahore: vztah mezi PPV pred volumexpanzi VE (pIna
¢ara) a VE zpUsobena zména Cl (prerusovana ¢ara).
Dole: vztah mezi SPV pred volumexpanzi VE (pIna ¢dra)
a VE zpUsobend zména Cl (pferusovana ¢ara).

PPV - pulse pressure variation patti k nejpfes-
néjsim dynamickym testiim hodnoceni odpovédi
na objemovou naloz.

2.2.2. Vypocet
Variace pulse pressure vypocitime:
PPV = (PPmax - PPmin)/(PPmax + PPmin)/2
PPmax - béhem inspiria
PPmin - béhem exspiria

2.2, 3. Vyhody alimitace

PPV neni pfimo ovlivnén zménami pleurdlniho
tlaku. Respektive obé slozky jak systolicky, tak
diastolicky tlak, jsou ovlivnény pleuralnim tlakem
ve stejné mife. PPV pfimo ovliviiuji pouze zmény
transmuralniho tlaku a tim velikost tepového
objemu. To je hlavni rozdil od systolic pressure va-
riation SPV (variace systolického tlaku), systolicky
tlak je béhem umélé plicni ventilace ovlivén jak
pleurdlnim, tak i transmurdlnim tlakem.

Pulse pressure variation je metoda s pfesnou
predpovédi volume responzivity, popisovanou ja-
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Obr.7  SPV - rozdil mezi maximalni a minimalni hodnotou sy-
stolického tlaku béhem jednoho respirac¢niho cyklu
podle [2])

ko navyseni srde¢niho indexu CI > 15 % po podani
tekutin.

Hodnota PPV > 13 % umozni rozliSeni mezi re-
sponders vs. nonresponders se senzitivitou 94%
a specificitou 96%. To znamena: je-li PPV > 13 %,
pak lze oCekavat signifikantni naréist CI po podani
tekutin. Opacné, je-li PPV < 13 %, tento efekt je
velmi nepravdépodobny. Zde maji misto inotropni
a vazopresorické 1éky.

Existuje témeér linearni vztah mezi PPV (%)
azménou CI (%) na tekutinovou vyzvu. Cim vy$si je
PPV pfed bolusem tekutin, tim vyssi je vzestup CI
po podani tekutin. Doplnovani volémie 1ze sledovat
poklesem hodnoty PPV, PPV je uzite¢ny i v pfedpo-
védi hemodynamického efektu PEEP. Cim vy33i je
PPV pred pouzitim PEEP, tedy na irovni nulového
PEEP (= ZEEP), tim vétsi 1ze pfedpokladat pokles CI
po nastaveni PEEP.

Mensi variabilita
SW< 13%

sV i

/ Vétsi variabilita
SVV> 13%

Preload

Obr.8  Stroke volume variation ve vztahu k Frank-Starlingové
krivce
Pozice na Starlingové krivce vychazejici z analyzy
tvaru arteridlni krivky béhem umélé plicni ventilace.
SVV - stroke volume variation
(volné podle [24])



2. 3. Respiracni zmény systolického tlaku - systolic
pressure variation (SPV)
2.3.1. Princip SPV

SPV je dalsim dynamickym testem vychazeji-
cim ze zmén tepového objemu béhem respiracniho
cyklu. Tepovy objem levé komory je hlavni deter-
minantou systolického tlaku. Tak se respiracni
zmeény tepového objemu promitnou zménami
arterialniho tlaku, s maximalni hodnotou systolic-
kého tlaku béhem inspiria a s minimalni hodnotou
systolického tlaku béhem exspiria.

2.3.2.Vypocet

SPV - rozdil mezi maximalni a minimalni hod-
notou systolického tlaku béhem jednoho respi-
racniho cyklu. Ma dvé komponenty Aup a Adown
(A = delta) pocitané od referencni hodnoty systo-
lického tlaku méfeného v end-exspiracni pauze.

Aup je rozdil mezi maximalni hodnotou systo-
lického tlaku béhem jednoho respiracniho cyk-
Iu a referen¢ni hodnotou. Adown je rozdil mezi
referencni hodnotou systolického tlaku a jeho
minimalni hodnotou béhem jednoho dechového
cyklu. Aup je dan inspira¢nim vzestupem a Adown
exspiracnim poklesem LV SV a tim systolického
tlaku [2, 11, 16, 20].

Za normo- a hypovolemickych stavil je Adown
hlavni komponentou SPV. Adown odrazi exspi-
rac¢ni pokles tepového objemu. Krvaceni zvysuje
hodnotu SPV a Adown komponentu. Béhem dopl-
novani objemu se Adown naopak zmensuje.

Za podminek dysfunkce levé komory a hyper-
volémie je hlavni komponentou Aup, ale soucasné
klesa Adown, celkova hodnota SPV se zmensuje.
Objemové nahrady tedy snizuji SPV a Adown kom-
ponentu.

Adown je indikatorem volume responzivity,
hodnota 5 mm Hg a vice znamena pravdépodob-
nost pozitivni odpovédi na podané tekutiny. Cim
vétsi je hodnota Adown pred tekutinovym bolu-
sem, tim vétsi 1ze ocekavat navySeni srdecniho
indexu (CI) po nalozi tekutin.

2.3.3. Limitace

SPV jsou méné presné nez PPV, kromé zmeén
transmuralniho tlaku a tim tepového objemu levé
komory (LV SV) je ovlivnéna i extramuralnimi zmé-
nami tlaku (zmény pleuralniho tlaku). Hodnota
SPV je tedy ovlivnéna zménami tlaku v dychacich
cestach, hodnotou PEEP.

2. 4, Respiracni zmeény tepového objemu - stroke volume
variation (SVV)
2.4.1. Princip SVV

Test je zaloZen na stejném principu ovlivnéni
tepového objemu béhem umélé plicni ventila-
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ce. Vzestup nitrohrudniho tlaku v inspiriu vede
k poklesu predtiZeni a nasledné poklesu srdecniho
vydeje v exspiriu.

Méfeni SVV béhem umélé plicni ventilace diky
kontinudlni analyze tvaru arteridlni kfivky (me-
toda pulse contour analysis) umoZziiuje pfesnou
predpovéd a monitorovani zmény CI po podani
objemové naloze.

2.4.2.Vypocet

SVV (%) = (SV max - SV min)/SV mean

Je-1i SVV > 13 %, da se oCekavat vzestup CI po
podani tekutin [16-18, 21-24, 26-29].

2. 5. Limitace dynamickych testiit PPV, SPV, SVV
2.5.1. Arytmie

Metody jsou neprikazné u jiného nez sinuso-
vého rytmu (SR). Podobné je tomu i pii poméru
tepova frekvence/dechova frekvence (< 3,6).

2.5.2. Dynamické testy ve vztahu k dechovému objemu u pa-

cientii na UPV

PPV i dal$i dynamické testy jsou ovlivnény
velikosti dechovych objemti. Vyuzivaji cyklické
zmeény predtiZzeni a nasledné tepového objemu levé
komory v zavislosti na respiracnich zménach pleu-
ralniho a transpulmonalniho tlaku béhem umélé
plicni ventilace. Dechovy objem (tidal volume - Vt)
pod 8 ml/kg nevyvola dostatecné zmény v plnicich
tlacich levého srdce a nasledné v jeho tepovém ob-
jemu k identifikaci volume responzivity. To je vel-
mi omezujici zvlasté ve skupiné pacientli s ARDS,
velmi citlivych na negativni dopad neadekvatni
resuscitace tekutinami,

Z De Bakerovy studie [28] hodnotici 51 pacientli
s ARDS, rozdélenych na skupiny podle Vt vétsi
a men$i nez 8 ml/kg vyplyva:

e Pii Vt > 8 ml/kg je senzitivita 88%, specificita
89%, pozitivni predikéni hodnota 93%, negativni
predikéni hodnota 80%.

e Pfi Vt < 8 ml/kg je senzitivita 39%, specificita
65%, pozitivni predik¢ni hodnota 54%, negativni
predikéni hodnota 50%.

SniZeni hranice PPV na 8 % vedlo pouze k ne-
velkému navyseni senzitivity na 66 %, specificity
na 65 %, pozitivni predikéni hodnoty na 67 %,
negativni predikéni hodnoty na 65 %.

Zaveér je zfejmy - PPV (a podobné SPV, SVV) je
spolehlivym prediktorem hodnoceni odpovédi na
podané tekutiny u uméle ventilovanych pacientti
pouze v pripadé, je-li dechovy objem minimalné
8 ml/kg. Pokud prijimame premisu protektivni
ventilace s Vt 6 ml/kg, je nutné na tuto limitaci
dynamickych testli pamatovat. Pfed zahajenim
dynamického testu zvolime objemovou ventilaci

sy s

a pfechodné navysime Vt na min. 8,5 ml/kg.
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2.5.3. Plicni hypertenze, pravostrannd systolickd dysfunkce

Vzestup nitrohrudniho tlaku v inspiriu pfi
umeélé plicni ventilaci ovliviiuje preload RV
a afterload LV u pacientti se selhdvajicim myokar-
dem v ponékud jiném dosahu.

Vzestup pleurdlniho tlaku v inspiriu snizi
tlakovy gradient pro vendézni navrat a tim snizi
prealod RV. Rovnéz snizi afterload LV, a usnad-
ni tak vyprazdrnovani levé komory, zvysi ejekéni
frakci u afterload dependentniho myokardu. Oboji
snizuje nitrohrudni krevni objem s pozitivnim
dopadem na selhavajici myokard. Také vytlaceni
krve z preplnénych alveolarnich kapilar béhem
inspiria zvySuje plnéni levé komory. Navic se pri
umélé ventilaci snizuje dechova prace a pozadavky
na dodavku kysliku[30].

Dynamické testy jsou velmi pfesné i u pacientdi
po kardiochirurgickych vykonech. Reuter et al.
[29] prokazuji podobné hodnoty PPV, SVV u pa-
cientd s normalni i nizkou EF. Jsou nezavislé na
funkci komory. SPV ma charakteristicky vyssi Aup
komponentu, celkové v dlisledku niZ$i Adown ma
nizsi hodnotu.

Nicméné u pacientl se selhdvajici pravou ko-
morou Mahjoub et al. [31] popisuje faleSné pozi-
tivni PPV v porovnani s ECHO kardiografickym
nélezem, ktery zndmky hypovolémie nepotvrzuje.
V pfipadé pochybnosti 1ze uzit PLR - passive leg
raising test, kdy pokles SVV ¢i PPV znaci pozitivni
odpovéd na tekutinovou naloz.

2. 5. 4. Vliv noradrenalinu na statické a hemodynamické
indikdtory preloadu

U hemodynamicky nestabilniho pacienta po-
davame tekutiny ¢asto soucasné s vazopresory.
Katecholaminy maji pfimy efekt na cévni pod-
dajnost (compliance) a tim interferuji s hodno-
tami SPV a PPV v pfedpovédi miry hypovolémie.
Noradrenalin zptisobuje pfesun krve z ,,nestresové
do stresové oblasti“, tzn. ptisobi konstrikci kapa-
citnich cév a snizuje splanchnické prokrveni. Vede
ke zvySeni preloadu a nasledné srdecniho vydeje
s poklesem dynamickych parametrt PPV, SPV.
Katecholaminy tak maskuji skute¢ny intravazal-
ni deficit tekutin. Statické parametry predtizeni
(plnici tlaky - RAP, PAOP) noradrenalin neovliv-
nuje. I toto dokazuje malou schopnost statickych
testli pfedpovédét reakci na objemovou vyzvu [32].
U SPV lze k upfesnéni hodnotit Aup a Adown kom-
ponentu.

Ne v§ichni hemodynamicky nestabilni pacienti
reaguji stejné, dochazi k jinému ovlivnéni vendzni
kapacitance. Jina je hypotenze u hemoragického
Soku s redukci venézniho rezervoaru vlivem vy-
plaveni endogennich katecholamint, jind u sep-
tického pacienta, kde je naopak venézni rezervoar
navysen. Za sepse je vyrazné snizend adrenergni
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afinita ke katecholamintim a tim i jiné ovlivnéni
PPV, SPV [24].

Jak postupovat? Noradrenalin maskuje ztraty
tekutin. SnaZime se proto o sniZzeni davek kate-
cholamint a podani tekutinové vyzvy i v pripadé
,hormalnich“ hodnot PPV, SPV, SVV.

2. 6. Dalsi nové dynamické testy vyuZivaji respiracni
zmeény

V soucasné dobé se vyviji fada dalich dynamic-
kych testli vyuzivajicich k pfedpovédi zmény CI
na tekutinovou vyzvu respira¢ni zmény tepového
objemu [22]. Mezi tyto testy patfi napt.:

e Méfeni primeéru vena cava inferior (IVC) - méfeno
transtorakalni echokardiografii (TTE), vena cava
suprerior (SVC) - méfeno transezofagealni echo-
kardiografii (TEE). Mechanicka ventilace vyvolava
zmény v prumeéru obou dutych Zil.

e Méfeni rychlosti priitoku aortou AV peak (méfte-
no Doppler US, TEE). Rychlost priitoku aortou je
proporcionalni tepovému objemu levé komory.

o Pletyzmografické viny pulzni oxymetrie, pulse
oximeter plethysmographic waveform (POP).

2. 7. Passive leg raising test - test pasivniho zvednuti
dolnich koncetin

Jednoduchy test k hodnoceni hemodynamické
odezvy na tekutiny vyuziva endogenni naloz krve
z dolnich koncetin. Nutnosti je kontinualni mé-
feni nejlépe SV, aby bylo zmény mozné zachytit.
Jeho pouZiti je vyhodou u stavii, kde se jiZ naloZe
tekutin obavame pro mozné objemové pretiZeni.
Zde se vyuziva reverzibilni efekt s rychlym odezné-
nim po navraceni dolnich koncetin do horizontalni
polohy. Navic je vyuzitelny i u spontanné ventilu-
jicich pacientti a pacientli s nepravidelnou srde¢ni
akci [33, 34].

SHRNUTI

Existuje celd fada technik k fizeni volumo-
terapie. Kazdy z testli ma sva pozitiva a limity.
Vzhledem k jednoduchosti, presnosti a minimalni
invazivité je vhodné kontinualni monitorovani
dynamickych parametra (at jiz PPV, SVV, SPV
u umeéle ventilovanych, sedovanych pacientti ¢i
PLR testu u pacient@l spontanné ventilujicich ¢i
limitovanych arytmii). Vybér metody v prvni fadé
zavisi na stavu pacienta - sedace, spontanni ¢i
umeéla plicni ventilace, dechovy objem, pfitom-
nost sinusového rytmu ¢i mnohocetné arytmie,
nitrobfisni hypertenze. Vzdy je nutné opét zvazit
pomeér piinosti a rizika jednotlivych metod - inva-
zivni vs. neinvazivni (krvaceni, infekce), zvyklost
jednotlivych pracovist a samozfejmé rozhoduje
icena dané metody. Diilezité je znat limitace jed-
notlivych testll. Stav pacienta se béhem hospi-



talizace méni a tomu je nutno prizptisobit vybér
metody k optimalizaci stavu volémie.

Pfizvazovani, kterou hemodynamickou meto-
du monitorovani pouzijeme, plati zakladni prin-
cipy [35]:

e 7adna hemodynamicka monitorovaci technika
nezlepsi outcome pacienta sama o sobé.

e Vysledky musi byt dobfe interpretovany a mu-
sime na né adekvatné terapeuticky reagovat.

e Vhodnid metoda monitorovani se mize béhem
¢asu ménit v zavislosti na stavu pacienta.

e Casto skladame informace jako puzzle k upfes-
néni patofyziologického obrazu.

Nejsou zadné optimalni parametry idedlni pro
vSechny pacienty. Kardiovaskularni systém se
snazi prizptsobit dodavku kysliku jeho spotiebé,
coz je ovlivnéno sepsi, sedaci, méni se i béhem
kratké doby. Ne vzdy je vysoky srde¢ni vydej a vy-
soka saturace centralni zilni krve tim nejlepSim.
Dulezité je sledovat odpovéd a efektivitu jednotli-
vych terapeutickych kroka.

Seznam zKkratek:

ARDS - syndrom akutni respiracni tisné

AUC - area under the curve (plocha pod krivkou)

Cl - srdecniindex

CO - srdec¢ni vydej

CVP - centrdini zilni tlak

DO, - doddavka kysliku

F-S kfivka - Frankova-Starlingova krivka

GEDV - globalni end-diastolicky objem

IVC - dolIni duta zila

LK - levad komora srdecni

LVEDA - end-diastolicka plocha levé komory

LVEDV - end-diastolicky objem levé komory

LV SV - tepovy objem levé komory

MAP - stfedni arteridini tlak

MODS - syndrom multiorgdnové dysfunkce

PAC - plicnicovy katétr

PaO,/FiO, - oxygenacni index

PAOP = PAWP - tlak v zaklinéni

PAP - tlak v plicnici

PEEP - pozitivni tlak v dychacich cestach na konci vy-
dechu

PK - prava komora srdec¢nf

PLR - passive leg raising test (test zvednuti dolnich
koncetin)

POP - pletyzmografické viny pulzni symetrie

pp - pulse pressure (pulzovy tlak)

PPV - pulse pressure variation

RAP - tlak v pravé sini

ROC krivka - receiver-operating characteristic curve (grafic-
ky zdznam mezi specificitou a senzitivitou)

RVEDV - end-diastolicky objem pravé komory

RV SV - tepovy objem pravé komory

SevO, - saturace v duté zile

SPV - systolic pressure variation

INTENZIVNI MEDICINA
SV - stroke volume (tepovy objem)
SvC - horni duta zila
SvO, - saturace smisené Zilni krve
SVV - stroke volume variation
TEE - transezofagedlni echokardiografie
TTE - transtorakalni echokardiografie
VO, - spotreba kysliku
Vit - tidal volume (dechovy objem)
ZEEP - nulovy tlak v dychacich cestach na konci vydechu
LITERATURA

1. Marik, P., Monnet, X., Teboul, J. L. Hemodynamic parameters
to guide fluid therapy: Review. Annals of Intensive Care, 2011, 1,1,
p. 1-9.

2. Michard, F., Teboul, J. L. Using heart-lung interactions to
assess fluid responsiveness during mechanical ventilation. Crit.
Care., 2000, 4, p. 282-289.

3. Marik, P. Hemodynamic Parameters to Guide Fluid Therapy:
Trasfusion Alternatives in Transfusion Medicine. 2010, 11, 3,
p.102-112.

4. Rivers, E., Nguyen, B., Havstad, S., Ressler, J., Muzzin, A.,
Knoblich, B., Peterson, E., Tomlanovich, M. Early goal-direc-
ted therapy in the treatment of severe sepsis and septic shock.
N. Engl. J. Med., 2001, 345, 19, p. 1368-1377.

5. Calvin, J. E., Driedger, A. A., Sibbald, W. J. The hemodynamic
effect of rapid fluid infusion in critically ill patiens. Surgery, 1981,
90, p. 61-76.

6. Reuse, C., Vincent, J. L., Pinsky, M. Measurements of right vent-
ricular volumes during fluid challenge. Chest, 1990, 98, p. 1450-1454.
7. Diebel, L., Wilson, R. F., Heins, J., Larky, H. Enddiastolic volu-
me versus pulmonary artery wedge pressure in evaluating cardiac
preload in trauma patiens. J. Trauma, 1994, 37, p. 950-955.

8. Wagner, J. G., Leatherman, J. W. Right-ventricular end-dia-
stolic volume as a predictor of the hemodynamic response to
a fluid challenge. Chest, 1998, 113, p. 1048-1054.

9. Tavernier, B., Makhotine, O., Lebuffe, G., Dupot, J.,
Scherpereel, P. Systolic Pressure Variations as a guide to fluid the-
rapy in patients with sespis-induced hypotension Anesthesiology,
1998, 89, p. 1313-1321.

10. Tousignant, C. P., Walsh, F., Mazer, C. D. The use of transe-
sophageal echocardiography for preload assessment in critically
ill patiens. Critical Care and Trauma, Anesth. Analg., 2000, 90,
p. 351-355.

11. Michard, F., Boussat, S., Chemla, D., Anguel, N., Mercat, A.,
Lecarpentier, Y., Richard, Ch., Pinsky, M. R., Teboul, J. L. Relation
between Respiratory Changes in Arterial Pulse Pressure and Fluid
Responsiveness in Septic Patients with Acute Circulatory Failure.
Am. J. Respir. Crit. Care. Med., 2000, 162, p. 134-138.

12. The ARDSNet Group. Comparison of two fluid- management
strategies in acute lung Indry. N. Engl. J. Med., 2006, 354, p. 2564~
2575.

13. Murphy, C. V., Schramm, G. E., Doherty, J. A,, Reichley, R. M.,
Gajic, 0., Afessa, B. The importance of fluid management in
acute lung injury secondary to septic shock. Chest, 2009, 136,
p.102-109.

2014,25,¢.2  ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA

n5



16

INTENZIVNI MEDICINA

14. Boyd, J. H., Forbes, J., Nakada, T., Walley, K. R., Russell, J. A.
Fluid resuscitation in septic shock: a positive fluid balance and
elevated central venous pressure increase mortality. Crit. Care.
Med., 2011, 39, 2, p. 1-7.

15. Vincent, J. L., Sakr, Y., Sprung, Ch., Ranieri, M., Reinhart, K.,
Gerlach, H., Moreno, R., Carlet, J., Gall, J. R., Payen, D. Sepsis
in European intensive care units: results of the SOAP study. Crit.
Care Med., 2006, 34, 2, p. 344-353.

16. Marik, P., Baram, M. Noninvasive Hemodynamic Monitoring
in the Intensive Care Unit. Crit. Care. Clin., 23, 2007, p. 383-400.
17. Pinsky, M. R., Payen, D. Funtional hemodynamic monitoring:
Review. Critical Care, 2005, 9, 6, p. 566-572.

18. Pinsky, M. R. Assessment of indices of preload and volume
responsiveness. Current Opinion in Critical Care, 2005, 11, p. 235-
239.

19. Osman, D., Ridel, Ch., Ray, P., Monnet, X., Anguel, N.,
Richard, Ch., Teboul, J. L. Cardiac filling pressures are not appro-
priate to predict hemodynamic response to volume challenge.
Crit. Care Med., 2007, 35,1, p. 1-5.

20. Michard, F., Teboul, J. L. Predicting Fluid Responsiveness
in ICU Patients, A Critical Analysis of the Evidence: Critical Care
Review. Chest, 2002, 121, 6, p. 2000-2008.

21. Teboul, J.L., Monnet, X. Detecting volume responsiveness and
unresponsiveness in intensive care unit patients: two different
problems, only one solution: Commentary. Critical Care, 2009, 13,
p. 175-176.

22. Shujaat, A., Bajwa, A. A. Optimalization of Preload in Severe
Sepsis and Septic Shock: Review article. Critical Care Research
and Practice, 2012, article ID 761051, p. 1-14.

23. Marik, P., Baram, M., Vahid, B. Does the central venous pres-
sure predict fluid responsiveness? A systemic review of the lite-
rature and the tale of seven mares. Chest, 2008, 134, 1, p. 172-178.
24. Nouira, S., Elatrous, S., Dimassi, S., Besbes, L., Boukef, R.,
Mohamed, B., Abroug, F. Effect of norepinephrine on static and
dynamic preload indicators in experimental hemorrhagic shock.
Crit. Care. Med., 2005, 33,10, p. 2339-2343.

25. Kumar, A., Anel, R., Bunnell, E., Habet, K., Zanotti, S.,
Marshall, S., Neumann, A., Ali, A., Cheang, M., Kavinsky, C.,
Parrillo, J. E. Pulmonary artery occlusion pressure and central
venous pressure fail to predict ventricular filling volume, cardiac
performance, or the response to volume infusion in normal sub-
jects. Crit. Care. Med., 2004, 32, p. 691-699.

26. Pinsky, M. R. Heart-Lung interactions. Current Opinion in
Critical Care, 2007,13, p. 528-531.

27. Marik, P., Cavallazzi, R., Vasu, T., Hirani, A. Dynamic changes
in arterial waveform derived variables and fluid responsiveness in
mechanically ventilated patiens: A systematic review of the litera-
ture. Crit. Care. Med, 2009, 37, 9, p. 2642-2647.

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2014, 25, ¢. 2

28. Baker, D., Heenen, S., Piagnerelli, M., Koch, M.,Vincent, J. L.
Pulse pressure variations to predict fluid responsiveness: influen-
ce of tidal volume. Intensive Care Med., 2005, 31, p. 517-523.

29. Reuter, D., Felbinger, T., Schmidt, Ch., Kilger, E., Goedje, O.,
Lamm, P., Goetz, A. Stroke volume variations for assessment of
cardiac responsiveness to volume loading in mechanically ventila-
ted patients after cardiac surgery. Intensive Care Med., 2002, 28,
p. 392-398.

30. Monnet, X., Teboul, J. L., Richard, Ch. Cardiopulmonary in-
teractions in patiens with heart failure. Current Opinion in Critical
Care, 2007,13, p. 6-11.

31. Mahjoub, Y., Pila, C., Friggeri, A., Zogheib, E., Lobjoie, E.,
Tinturier, F., Galy, C., Slama, M., Dupont, H. Assessing fluid re-
sponsiveness in critically ill patients, false-positive pulse pressure
variation is detected by Doppler echocardiographic evaluation of
the right ventrikle. Critical Care Medicine, 2009, 37, 9, p. 2570-
2575.

32. Sakka, S. G., Hellmann, A. M., Reinhart, K. Do fluid admini-
stration and reduction in norepinephrine dose improve global and
splanchnic haemodynamics? British Journal of Anesthesia, 2000,
84,6, p. 758-762.

33. Monnet, X., Teboul, J. L. Passive leg raising: Clinical commen-
tary. Intensive Care Med,, 2008, 34, p. 659-663.

34. Cavallaro, F., Sandroni, C., Marano, C., Torre, G., Mannocci, A.,
Waure, Ch.,, Bello, G., Maviglia, R., Antonelli, M. Diagnostic accu-
racy of passive leg raising for prediction of fluid ressponsiveness:
Systemic review and meta-analysis of clinical studies. /ntensive
Care Med., 2010, 36, p. 1475-1483.

35. Vincent, J. L., Rhodes, A., Perel, A., Martin, G. S., Rocca, G.
D., Vallet, B., Pinsky, M. R., Hofer, Ch. K., Teboul, J. L., Boode, W.
P., Scolletta, S., Baron, A. V., Backer, D., Walley, K., Maggiorini,
M., Singer, M. Clinical review: Update on hemodynamic monito-
ring - a consensus of 16. Critical Care, 2011, 15, p. 229-236.

Do redakce doslo dne 18. 12. 2013.
Do tisku prijato dne 23. 2. 2014.

Adresa pro korespondenci:

MUDr. Marcela Kanova

ARK FN Ostrava

17. listopadu 1790

708 52 Ostrava-Poruba

e-mail: marcela.kanova@fno.cz




