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Tekutinova terapie je neoddélitelnou soucasti kazdodenni anesteziologické a intenzivistické praxe. Stejné jako po-
dani jakéhokoli jiného IéCiva je i podani tekutin spojeno s zadoucimi a nezadoucimi Ucinky. Predkladany c¢lanek je
doprovodnym textem elektronicky dostupné Smart Card zabyvajici se problematikou indikace, na¢asovani, zptsobu

a rizik intravendzniho podani tekutin.
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ABSTRACT
Benes J.: Intravenous fluid therapy in intensive care

Fluid therapy is an everyday issue in the daily routine of every anaesthesiologist and intensive care physician. Like
with any other drug, administration of intravenous fluids is coupled with effects wanted and unwanted. This review
article is a printed supplement and explanation of the electronic Smart Card issued for better understanding of how

and when fluids should be indicated and administered.
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Intravenozni podavani tekutin je nutnou sou-
Casti péce o kriticky nemocné. JiZ v roce 1832 navrhl
Thomas Atchingson Latta 1éc¢it cholerovou epi-
demii intravenéznim podavanim fyziologického
roztoku [1]. O stoleti pozdéji postuloval Alfred
Blalock, Ze Sok (v pfipadé jeho experimentt hlav-
né traumaticky) je spojen s redukci cirkulujiciho
objemu, a Ze intravendézni podani nahradnich
roztokl a transfuznich pfipravk maze byt zivot
zachranujici [2]. Na druhou stranu jiz od svych
pocatkl 1ékati prikladali za riznych okolnosti

pacientlm pijavice a provadéli venesekce, v no-
véjsich dobach podavaji diuretika k odstranéni
otokil nebo objemového pietiZzeni. Problematika
tekutinové terapie se tedy vine jako tenka cervena
nit celou historii 1ékatstvi a diky intenzité, se kte-
rou pracujeme pii péci o kriticky nemocné, je stale
jednim z dominantnich problémi naseho oboru.

ZAKLADNIi PATOFYZIOLOGICKE
ASPEKTY HYPO- A HYPERVOLEMIE

Lidsky organismus se fyziologicky sestava cca ze
60 % z vody rozdélené do 3 hlavnich kompartmen-

*Poznamka: Shrnuti zasad pro tekutinovou terapii najdete v aplikaci Ceské spole¢nosti intenzivni medicina - CSIM Smart Cards

(ke staZeni v knihovné iTunes nebo Android).
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tl: nejvétsiho - intracelularniho, ktery zaujima
cca 40 %, intersticidlniho tvoriciho cca 15 % a in-
travaskularniho s pfiblizné 5 % celkové hmotnos-
ti. Mezi témito prostory je prestup vody a iontd
tzkostlivé hlidan pomoci membran a aktivnich
nebo pasivnich transportnich mechanismti. Na
intra/extracelularni trovni je v naprosté vétsi-
né pripadti dominantni silou rozdil v mnoZstvi
osmoticky aktivnich latek uvnitf bunky a v in-
tersticiu. Na rozhrani intra-extravaskularnim
podle nejnovéjsich poznatkd prevlada vliv endotelu
a vrstvy endotelidlni glykokalyx - vystelky sloze-
né z vysoce onkoticky aktivnich proteoglykant.
Tato vrstva pravdépodobné vyznamné alteruje
Klasicky Starlingtiv zdkon o vlivu hydrostatickych
a onkotickych tlakii na miru pfestupu tekutin
v kapilafe [3]. Do jaké miry soucasné experimenty
ospravedlnuji predpoklad nulové zpétné filtrace
z intersticia pfimo do kapilarniho fecisté a eva-
kuaci intersticia cestou lymfatické drenaze [4],
zatim neni vyjasnéno. Dikazy o negativnim vlivu
riznych patofyziologickych stavil (septikémie,
SIRS, hypervolémie) na silu vrstvy endotelidlni
glykokalyx (a tedy jeji bariérovou funkci) se ale
jevi dostatecné presvédcivé a vysvétluji zvyseni
permeability kapilar a vznik intersticidlnich otokl
v téchto situacich [5-7]. Z téchto poznatkl vyplyva,
Ze télo disponuje pouze omezenymi moznostmi,
jak regulovat mnozstvi tekutin v jednotlivych kom-
partmentech za predpokladu, Zze dojde k poruse-
ni nékteré z membran nebo k vyznamné zméné
objemu tekutin v nékterém z prostorti. DosazZeni
optimalni volémie u kriticky nemocného (obr. 1)
je bez zevniho zasahu spiSe iluzorni.
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Obr. 1 Vztah mezi optimalni volémii a rizikem vzniku
komplikaci

1- pacient s nizkou toleranci k tekutindm, 2 - pacient s vysokou
toleranci k tekutinam

V akutnim stavu se nizka volémie projevi hlav-
né snizenim Zilniho navratu a ve svém disled-
ku i tepového objemu. Ve snaze udrzet velikost
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srdecniho vydeje a adekvatni dodavku zivin do
tkani dojde ke kompenzatornimu navyseni tepové
frekvence. Druhym regula¢nim mechanismem je
sniZeni prokrveni méné dtleZitych regiond (napft.
kiZe, splanchnikus). Tato selektivni vazokon-
strikce vede k navySeni afterloadu levé komory
a tedy zvySeni perfuznich tlakd a priitoku vitalné
dillezitymi organy. Tato okultni hypoperfuze,
nejcastéji v oblasti kiize a splanchniku, mtiZe ve
svém disledku vézt ke zhorSeni stavu nemocného
[8]. Hypoperfuze splanchniku je v klinické praxi
obtizné monitorovatelna, uziti gastrické tonome-
trie nebo intravitdlni mikroskopie podjazykové
krajiny jsou metody, které nenachazeji Sirsiho
uplatnéni mimo experimentalni uziti. Prokrveni
kiiZe je oproti tomu velmi dobfe sledovatelné.
Test kapilarniho navratu je mezi 1ékafi velmi
oblibenou diagnostickou pomtickou, nicméné
test je zatiZzen pomérné velikou
chybou v diisledku zevnich pii-
¢in (podchlazeni atd.), je Casto
provadén chybné a nejednotné
interpretovan. Nedavno publi-
kované prace doporucuji prove-
deni testu u dospélé populace
kompresi celého distalniho ¢lan-
ku ukazovacku na 15 sekund. Cas
k dosazeni normalni kapilarni
naplné a barvy nehtového lizka
je2,3-4,5 s [9-11]. Ait-Oufella et
al. sledovali korelaci mezi plo-
chou mramoriZe dolnich kon-
Cetin (obr. 2) a hypoperfuzi klize
[12]. Oligurie je Casto uzivanou
znamkou hypoperfuze organt,
je ovSem nutno prihlédnout
ikjinym pfi¢indm. Obecné neni
v mnoha situacich (peroperacni
péce, pacienti s rozvojem akut-
niho poskozeni ledvin apod.)
uziti oligurie jako jediného kri-
téria doporucitelné.

Obr. 2
Skére mramoraze
dolni koncetiny

Hypervolémie je na druhou
stranu (zvlast u nemocnych se
zvySenou permeabilitou endo-
telu) spojena s celou $§kalou patofyziologickych
zmén vedoucich k navySeni postkapilarnich tlaki,
zilnimu méstnani, tvorbé intersticidlnich otoka,
prodlouZeni difuzni drahy pro kyslik a v konec-
ném diisledku ke zhorSeni funkce mnoha organt
(obr. 3). Pro stav multiorgdnového selhdni v di-
sledku intersticialnich otokd se vZilo oznaceni po-
lykompartmentovy syndrom [13]. V soucasné dobé
mame Kk dispozici presvédc¢ivé dlikazy o asociaci
mezi kumulaci tekutin a nartistem mortality [14,
15]. Tekutinové pretizeni (FO - z anglického ,,Fluid
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Overload“) definované jako procentualni narist
hmotnosti nemocného pfesahujici 10 % v pooperac-
nim obdobi byl spojen s trojndsobnym nartistem
mortality [16]. Pozitivni kumulace tekutin vétsi
nez 2 litry byla v jiné multicentrické observacni
studii spojena s vyznamneé hor$im prezivinim
u vysoce rizikovych nemocnych [17]. Je nutno po-
dotknout, Ze fylogeneticky je nase télo mnohem
1épe pripraveno kompenzovat hypovolémii nez
tekutinové pretiZeni.

KONCEPT R-0-S-D

Z pohledu stresového metabolismu je kritické
onemocnéni ¢asto déleno do dvou odlisSnych fa-
zi - ebb (odliv), v niZ prevazuji déje katabolické,
a flow (priliv) s prevahou repara¢nich a anabo-
lickych procesti. V nedavné dobé bylo obdobné
rozfazovani aplikovano i na potfeby tekutinové
terapie u nemocnych v kritickém stavu [18, 19].
Akronym ROSD predstavuje Ctyfi zakladni fa-
ze: Resuscitac¢ni (také Rescue), Optimalizacni,

Tab.1. Faze tekutinové/hemodynamické terapie
RESUSCITACE

OPTIMALIZACE

INTENZIVNI MEDICINA

OPTIMALIZACE
STABILIZACE
DE-ESKALACE

RESUSCITACE

KUMULATIVN{ TEKUTINOVA BILANCE

MINUTY HODINY DNY a2 TYDNY

Obr. 4 Casovy priibéh R-0-S-D fazi ve vztahu ke kumula-
tivni bilanci tekutin

Stabiliza¢ni a Deeskalacni (obr. 4 a tab. 1). V lite-
ratufe se ale miiZzeme setkat s odliSnymi nazvy jed-
notlivych fazi (a tedy i odliSnou zkratkou Salvage
namisto Rescue u Resuscita¢ni faze, Evacuate na-

misto Deeskalce v pripadé uziti fizené tekutinové
deresuscitace).

FAZE ,,RESUSCITACE*

Cilem resuscitac¢ni faze je zachrana zivota ne-
mocného v Sokovém stavu. Pokud je primarni po-
dezfeni na obéhovou nestabilitu zplisobenou cent-
ralni hypovolémii (napt. masivni krvaceni) je zcela
na misté opakované podani tekutinovych bolustt
ibezjakékoli monitorovani. V komplikovanéjsich
pfipadech mizZe ke zhodnoceni centralni volémie
v tomto piipadé pomoci zakladni echokardiografic-
ké vySetfeni. Zvlasté u stavli s vyznamnou vazople-
gii a porusenou kapilarni permeabilitou (typicky
septicky nebo anafylakticky Sok) je rozumné véasné
nasazeni vazopresorické podpory (noradrenalin
nebo adrenalin podle etiologie) v kombinaci s te-
kutinovou terapii. Je vhodné zminit, Ze i v oblas-
ti inicialni resuscitace septickych stavi dochazi
k postupnému snizovani inicidlniho objemu [20]
z pvodnich 30 ml/kg [21] na soucasnych 1000 ml
[22-24]. Hemodynamickym cilem resuscitacni faze

STABILIZACE DEESKALACE

Cile lécby

zachrana zivota/zvrat
Sokového stavu

zajisténi adekvatni
perfuze tkani

zvrat akumulace
tekutin/nulova az
negativni denni bilance
tekutin

aktivni dosazeni
minimalni celkové
bilance/resoluce otokd

Casovy priibéh

minuty

hodiny

dny

az tydny

Hemodynamické cile

autoregulaéni prah
perfuznich tlaku
vitalnich organt

normalizace perfuze
na urovni mikro-
i makrocirkulace

minimalizace davky
vazoaktivnich latek na
podporu cirkulace

navrat k chronickym/
premorbidnim
parametram

Moznosti [é¢by

rychlé bolusy
tekutiny + vazopresor

opakované tekutinové
VYZVy + vazopresor +
inotropikum

udrzovaci infuzni lé¢ba
+ snizovani podpory
obéhu/navrat ke
chronické medikaci

diuretika nebo jiné
moznosti snizovani
mnozstvi retinovanych
tekutin
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je obnova funkéniho obéhu s dosaZzenim autore-
gulac¢niho perfuzniho prahu vitdlnich organd.
Za urcitych okolnosti, mtiZze byt pfilis ambiciozni
snaha o normalizaci centralni volémie spojena se
zbytecnym navySenim tekutinové pozitivni bi-
lance. Pfikladem miiZe byt pfehnana tekutinova
resuscitace s cilem dosazeni vys$ich perfuznich
tlakll u neoSetfeného traumatu s naslednou pro-
gresi krvaceni v dtisledku navySeni arterialniho
tlaku a rozvoje dilu¢ni koagulopatie [25].

FAZE ,,OPTIMALIZACE*

U nemocného, u kterého bylo tispésné dosaze-
no perfuzniho prahu vitdlnich organt, je nutno
dale uvazovat o pokracovani provadéné pozitivni
tekutinové terapie ke korekci pfipadné centralni
hypovolémie a odstranéni okultni hypoperfuze.
Postup v optimalizacni fazi ale musi byt vyznam-
né opatrnéjsi se snahou podat jen takové mnoz-
stvi tekutin, které povede k dosaZeni optimalni
volémie. Metodou volby je opakované podavani
tekutinovych vyzev s nalezitou snahou o predikci
reakce a jeji nasledné zhodnoceni (viz dale). Je nut-
no podotknout, ze podani tekutin ve snaze zlepsit
perfuzi tkani ma vyznam pouze tehdy, pokud toto
povede k navyseni sttedniho systémového plniciho
tlaku (v literatufe pouzivana zkratka MCFP - mean
circulatory filling pressure) pfi minimalnim navy-
Seni plniciho tlaku pravé komory (béZné monito-
rovaného cestou CVP), coZ ma za nasledek zvyseni
Zilniho navratu [20]. Druhou nutnou podminkou
je, aby obé srdec¢ni komory byly schopné reagovat
na nartst Zilniho navratu zvySenim tepového obje-
mu (tzv. bi-ventrikularni preload responsivenes),
tedy aby obé komory pracovaly na vzestupnych
¢astech Frank-Starlingovy kfivky. Pokud vSechny
tyto podminky nejsou splnény, vede podani te-
kutin k navysSeni Zilnich a postkapilarnich tlakt
bez narlstu srdecniho vydeje a tedy progresi in-
tersticidlnich otok@. U nemocnych s vyznamné
vazoplegickou cirkulaci dochazi k nartistu objemu
nepodilejiciho se na tvorbé tlakového gradientu
zilniho navratu (tzv. unstressed volume) na ukor
funkéniho objemu (stressed volume). Samotné po-
dani vazopresoru miiZe ¢aste¢né normalizovat tyto
poméry. Optimalizace objemu v téchto stavech by
proto nemeéla byt vedena snahou o plné vysazeni
vazopresorické podpory, ale spiSe snahou o za-
jisténi rovnovahy mezi centralni naplni recisté,
srde¢nim vydejem, systémovou vaskularni rezis-
tenci a klinickymi znadmkami dostatecné perfuze
perifernich organt spojené s poklesem laktatémie,
obnovou funkce atp. [26].

Naopak u nemocnych, u kterych neni kapi-
larni fecisté vyznamné plegické a nesetkavame
se s vyznamnou poruchou kapilarni permeabili-
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ty (penetrujici poranéni, opera¢ni vykony), by-
lo opakované prokazano, Ze optimalni centralni
volémie je mozno dosahnout cestou optimalizace
srdecniho vydeje [27-29]. V soucasné dobé je teku-
tinova a hemodynamicka optimalizace u pacientt,
podstupujicich rizikové vykony vedena pomoci
rigoréznich monitorovacich pomucek, doporucena
nékolika narodnimi doporucenimi s cilem snizeni
pooperacni morbidity a v nejtézsich pripadech
imortality [30-32]. Recentni data ponékud relati-
vizuji tento postup v ptipadé nemocnych nizs§ich
rizikovych skupin a v situacich vyuzivani méné
spolehlivych - zcela neinvazivnich - prostfedkt
[33]. Pravdépodobnym diivodem je podstatné vétsi
schopnost téchto nemocnych vyrovnat se s ope-
racnim traumatem, mensi mnoZstvi a zavaznost
vznikajicich komplikaci a v neposledni fadé i spo-
lehlivost uzitych monitorovacich pomtcek.

FAZE ,,STABILIZACE*

Do faze stabilizace nemocny vétSinou vstupuje
v Casovém horizontu 1-3 dni po inzultu. Nemocny
dale nevyZaduje navySovani obéhové podpory (spi-
Se naopak), neni potfeba provadéni vyznamné
korekce centralni volémie. Z globalniho pohledu
dochazi k poklesu zanétlivé laboratofe, normali-
zaci organovych funkci atp. Rozpoznani nastupu
stabiliza¢ni faze je nutné hlavné s ohledem na
ukonceni snahy o pozitivni tekutinovou bilan-
ci. Cilené a védomé snizeni udrzovacich infuzi
se zohlednénim mnozZstvi tekutin podavanych
jako vehikulum k cilovému dennimu obratu te-
kutin cca 25 aZz 35 ml/kg je naprosto racionalni.
V optimalnim pifipadé, by méla byt denni bilance
tekutin u nemocnych ve stabiliza¢ni fazi vyrovna-
na, s minimalnimi vykyvy. Takovéto restriktivni
vedeni tekutinové terapie bylo spojeno se zlepSe-
nim vystupu jak u nemocnych s ARDS [34], tak
v Murphyho studii u nemocnych v septickém Soku
[35]. Je samozfejmé, Ze z riznych divodti miZe byt
stabiliza¢ni faze narusena opétovnymi interven-
cemi, napt. v pfipadé sekundarnich korektivnich
operaci atd. Vzhledem k tomu, Ze ve stabiliza¢ni
fazi by se mél nemocny pohybovat na svém optimu
z pohledu kardiovaskularniho systému, potfebné
intervence nutné k jeho udrzeni by mély byt vzdy
limitovany na naprosté minimum a vedeny se
stejnou logikou jako ve fazi optimaliza¢ni.

Z klinického pohledu je stéZejni, jak se cho-
vat u nemocnych, u kterych bud nedochazi ke
stabilizaci stavu, nebo v disledku poskozeni or-
ganovych funkci (nejcastéji oligurické renalni
selhani) nejsou schopni udrZet vyrovnanou teku-
tinovou bilanci. U pacientl studie ARDSnet [34]
a recentnéj$i FACTT lite study [36] bylo k udrzeni
vyrovnané denni bilance uzito casného nasazeni



diuretik. Jako ticelné se miiZe jevit inicidlni pro-
vedeni furosemidového stress testu (podani 1 az
1,5mg/kg hmotnosti furosemidu v bolusu) s cilem
dosazen{ alespon1 200 ml (vice jak 2-3 ml/kg) diurézy
v nasledujicim dvouhodinovém okné [37]. Pokud
nemocny v testu selze, je racionalni zvazit, zda
u pacienta neni indikovano ¢asné nasazené mimo-
télni eliminace [38]. S ohledem na to, Ze pacient
ve stabiliza¢ni fazi ma jen minimalni tendence
k mobilizaci tekutin, neni vhodna snaha o pitilis
ambiciozni negativizaci a snizovani kumulativni
bilance (viz dale).

FAZE ,,DEESKALACE*

Faze deeskalace je spojena s navratem vnitini-
ho prostfedi nemocného do plné stabilizovaného
(nejlépe premorbidniho) stavu s iistupem otoki,
mobilizaci tekutin a eliminaci pozitivni kumu-
lativni bilance. U pacientl v béZné perioperacni
péci dochazi casto ke spontanni deeskalaci v fadu
nékolika dni i bez vyznamného zevniho pfispéni.
Naopak u pacientdi s viznym pribéhem Kkritické-
ho onemocnéni je ¢asto nutné agresivni vedeni
tekutinové evakuace pomoci farmakologické inter-
vence nebo mimotélni eliminace. Néktefi autori
obhajuji jako podporu tekutinové deresuscitace
uzivani kombinace intervenci - tzv. PAL terapii,
tedy optimalni nastaveni PEEP v kombinaci s po-
danim koncentrovaného albuminu a diuretika.
V nékolika experimentalnich pracich [39, 40] a jed-
né rozsahlejsi retrospektivni studii [41] byl tento
postup spojen se zlepSenim eliminace tekutin,
oxygenace, zkracenim doby ventilace a snizenim
mortality. Definitivni doporuceni a stejné tak po-
souzeni, které osoby mohou z PAL profitovat, ale
zatim neni z literatury mozné poskytnout.
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V pripadé uziti aktivni evakuace je nutné ci-
lené vedeni se zohlednénim rychlosti a vysledné
centralni volémie, napt. echokardiografickymi
kontrolami. Uziti volumetrickych parametri zis-
kanych roz$ifenym monitorovanim hemodynami-
ky transpulmonalni termodiluci mtiZe napomoci
k posouzeni adekvatni rychlosti, nicméné data,
ktera by tento postup ospravedlnila, zatim nejsou
k dispozici. Stejné tak jako v pripadé tekutinové
resuscitace je i deresuscitace spojena s uzitim bez-
pecnostnich limith [42]. V tomto pfipadé se jedna
hlavné o znovuobjeveni znamek obéhové nestabili-
ty s nutnosti opétovného nasazeni presorické pod-
pory. Dlilezité je také sledovani hodnot dusikatych
katabolitdi a iontogramu s cilem véasného snizeni
rychlosti evakuace pfi prilis vysokém naréstu labo-
ratornich parametrti (hlavné urey a natria).

ZPUSOB PODANI TEKUTIN

Podani tekutin v prostfedi intenzivni péce mtze
mit nékolik forem. Podani tekutinového bolusu
(nejcastéji objem 500-1000 ml podany v rozmezi 5-15
minut) je postupem se snahou o korekci klinicky vy-
znamné centralni hypovolémie v resuscitacni fazi.
Tekutinova vyzva (250-500 ml podanych v pribéhu
10-30 minut) je postupem diagnosticko-terapeu-
tickym, slouZicim hlavné k posouzeni a nalezeni
optimalni centralni volémie. Aspekty korektivniho
podani (tedy tekutinovy bolus a tekutinova vyzva)
jsou rozebrany v nasledujicim odstavci. Casto opo-
mijenou soucasti tekutinové terapie je i podavani
udrZovaci infuze. Za béZnych okolnosti nejsou
potfeby pacientd v intenzivni péci stran mnozstvi
kontinualné podavanych infuzi vyznamné. Podle
velikosti diurézy, miry poceni ¢i ztrat ventilaci
(hlavné u neintubovanych pacient1) se pohybuji
v rozmezi 1-3 ml/kg/hod. Toto mnozZstvi byva ne-
zfidka prekracovano, coz vede ke vzniku pozitivni
tekutinové bilance i ve stabiliza¢ni nebo deeskala¢ni
fazi. V této situaci je nutno si uvédomit, ze infuzni
roztoky slouzi i jako vehikulum podavanych 1é¢iv,
sedativ nebo nutrice.

PODANI TEKUTINOVEHO BOLUSU CI VYZVY
Podani tekutinového bolusu nebo tekutinové
vyzvy je diagnosticko-lé¢ebnym postupem, jehoz
cilem je korekce centralni hypovolémie cestou
zvySeni zilniho navratu a tim srde¢niho vydeje.
Jak jiZ bylo uvedeno v predchozi ¢asti, v pripadé
tekutinového bolusu prevazuje 1écebna indika-
ce, nebot tekutinu podavame v situacich zjevné
centralni hypovolémie. Diagnosticka ¢ast se tedy
vétS§inou omezuje na zpétné zhodnoceni efektu
podané tekutiny. V pfipadé tekutinové vyzvy by
meéla byt vyznamnou soucasti i pfedchozi rozvaha
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ve smyslu predikce pozitivni odpovédi na podani
tekutiny. V obou pfipadech je ale vhodné uvaZovat
o aspektech podani, které zachycuje schéma na
obrazku 5 [43-45].

INDIKACE

Je zaloZzena na predpokladu, Ze pacient vykazuje
znamky centralni hypovolémie nebo obéhové in-
stability, vjejichZ diisledku dochazi k nedostatec-
nosti orgdnové perfuze. Zaroven je ovSem nutny
také predpoklad, Ze podanim tekutin dojde ke
zvraceni tohoto stavu. Z indikace podani tekutiny
také vyplyva nékolik dalSich aspektil. Typ poda-
né tekutiny - v soucasné dobé v tekutinové 1é6¢bé
naprosto pievazuje podani krystaloidnich nahrad.
Aktudlné neexistuji data, kterd by vedla k upted-
nostnéni nékterého ze spektra bézné komercné
dostupnych roztok@. Nedavno publikovana stu-
die SPLIT nepotvrdila obavu o zhorseni renalnich
funkci pti uzivani fyziologického roztoku [46],
nepiima data ovSem presto spiSe nasvédcuji proti
rutinnimu uzivani 0,9% roztoku NacCl [47-49].
Rozhodnuti, ktery roztok bude zvolen, tedy zalezi
hlavné na jeho dostupnosti, koncentraci iontti
a osmolarité. Od uziti koloidnich ndhrad se v po-
slednich letech vyrazné ustoupilo [50, 51]. Studie
CHEST [52] a 6S [53] potvrdily obavu z nefrotoxic-
kého tc¢inku koloidnich roztok{ na bazi hydroxy-
ethylSkrobli. Problém tniku onkoticky aktivniho
umélého (a obtizné odbouratelného) koloidu do
intersticia pfi poruseni vaskularni bariéry, riziko
vzniku alergickych reakci ¢i vliv na koagulaci jsou
ale pravdépodobné i pti uziti ostatnich umeélych
koloidnich nahrad (Zelatina, dextrany). Uzivani
5% albuminu jako izoonkotické koloidni nahrady
je také kontroverzni. Pokud odhlédneme od vysoké
ceny, mize albumin stejné jako umélé koloidy pti
poruse endotelu uniknout do intersticia a ptisobit
zde osmoticky aktivné, V pfipadé bézného fedéni
20% 100 ml koncentratu ve 400 ml krystaloidu zis-
kame 4% roztok, ktery je hypoonkoticky, coZ miiZe
mit za nasledek snizeni vysledného objemového
efektu. Obecné lze fici, Ze objemovy efekt koloid-
nich ndhrad byva casto pfeceriovan. Vétsina rigo-
r6zné vedenych studii nikdy nepotvrdila fyziology
predpoklddany pomér1: 4, ale svéd¢i spiSe pro cca
1,5-2nasobny objemovy efekt koloidu [54, 55]. Na
druhou stranu, jak ukazala studie CRYSTMAS [56],
koloidni nahrady mohou umoznit rychlejsi stabi-
lizaci obéhu v kritickém stavu a l1ze tedy uvazovat
o0 jejich uziti (pti respektovani rizika nefrotoxicity,
vlivu na koagualci atp.) v resuscitac¢ni fazi nékte-
rych Sokovych stavil.

Riziko extravazace a rychlost podani jsou
dalsi aspekty, které je nutné uvazovat v okamziku
indikace podani tekutinového bolusu ¢i vyzvy. Jak
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ukazaly studie Hahna et al. [57] po podani rychlého
bolusu krystaloidu dochazi béhem nasledujicich
20 minut k redistribuci do intersticia, pfi prolon-
govaném podani, tedy nemusi byt nikdy dosazeno
cilové objemové expanze. Naopak prudky nartist
Zilniho navratu pfi rychlém nekontrolovaném
prevodu velkého objemu mize vést k akutnimu
prekroceni objemové kapacity srdce a plic (hlavné
unemocnych s diastolickou dysfunkci a poruchou
relaxace) a zhorSeni stavu pacienta. Toto je pova-
Zovano za jeden z moznych divodd zhorSeného
prezivani ve skupinach s bolusovou objemovou
resuscitaci ve studii FEAST [58]. Riziko extrava-
zace je nutno brat v potaz hlavné u nemocnych
s plicni patologii (zanét, kontuze atd.) a stavl
s vyznamnym postizenim endotelu (popaleniny,
nékteré pripady sepse). Kritické je v tomto ptipa-
dé provadéni opakovanych tekutinovych vyzev
v Optimalizacni fazi.

PREDIKCE

Snaha predpovédét pozitivni reakci kardio-
vaskularniho aparatu je vyznammnou soucasti in-
dikovani tekutinové vyzvy. V piipadé evidentni
hypovolémie v Resuscitacni fazi Sokovych stavi je
mozno z ¢asovych davodil snahu o predikci teku-
tinové reaktivity vynechat, v ostatnich pfipadech
bychom ji v§ak méli vénovat nalezitou pozornost.
V soucasné dobé mame k dispozici celé spektrum
riznych mozZnosti, jak otestovat kardiovaskularni
systém pred vlastnim podanim tekutiny, po¢inaje
posouzenim interakce srdce a plic a konce dyna-
mickymi manévry typu pasivniho zvednuti nohou.
Problematice tekutinové reaktivity byly nedavno
vénovany dva prehledové clanky uverejnéné v ¢is-
lech 2/2014 [59] a 5/2015 [60], k dispozici je dale cela
fada publikaci v anglickém pisemnictvi [45, 61].
BliZe se této problematice bude vénovat druha ¢ast
pripravované SmartCard.

REAKCE

Zhodnoceni reakce je dilezité jednak z pohle-
du dosazeni cile (normalizace patologie vedouci
k indikaci 1é¢by) a/nebo k posouzeni tekutinové
reaktivity pro pfipadnou dalsi indikaci podani
tekutin. V nedavno provedené studii FENICE [51]
pokracovalo u 50 % osob podavani dalSich teku-
tin, a to i v pfipadé, Ze prvotni zhodnoceni re-
akce bylo negativni. Tento fakt jen podtrhuje,
Ze hodnoceni reakce po podani tekutiny je casto
opomijenym okamzikem. Pro adekvatni zhodno-
ceni je ovSem nutné stanoveni racionalnich cild.
Optimalni je uziti takovych parametrti, u kterych
1ze predpokladat zménu podanim tekutiny - tedy
zhodnoceni preloadu, srdecniho vydeje nebo jejich



zmény (napft. echokardiograficky nebo pomoci
monitorovani hemodynamiky). Uziti nepfimych
parametrt - arterialniho tlaku, srde¢ni frekvence
nebo plnicich tlakdi miZe byt v mnoha ptfipadech
zavadéjici. Naopak dlilezZité je zhodnoceni istupu
Kklinickych znamek hypoperfuze organti.

LIMITACE

VyuZziti bezpe¢nostnich limit pfi provadeé-
ni tekutinové expanze je dal$im relativné malo
uzivanym aspektem péce (ve studii FENICE byly
bezpecnostni limity zadany pouze u 28 % pripadi
[51]). Nejcastéji pouzivanym limitnim faktorem je
hodnoceni nartistu hodnoty CVP (zvySeni o 5 a vice
mm Hg) nebo jeho absolutni hodnota (ackoli ta se
v literatufe vyrazné 1isi v rozmezi 8-15 mm Hg).
V Boydové praci [14] byla absolutni hodnota CVP
nad 12 mm Hg spojena s naristem mortality, nic-
méné néktefi nemocni mohou i pfi téchto hodno-
tach vykazovat znamky vyrazné tekutinové reak-
tivity a profitovat z podani tekutin. Kalibrovana
technika transpulmonalni termodiluce pfinesla
do rutinni klinické praxe moznost zhodnoceni
extravaskularni plicni vody (EVLW - Extra-vascular
lung water), parametru, jehoz zvySené hodnoty
byly v nékolika pracich také spojovany se zvy-
Senou mortalitou [62, 63]. ZhorSeni oxygenace
pripadné sonografické zhodnoceni B-linii v plicni
tkani mohou byt dalsi snadno dostupné parametry
pouzitelné jako bezpecnostni limity.

ZAVER

Tekutinova terapie je podstatnou soucasti péce
o kriticky nemocné, jeji spravné vedeni vyzaduje
schopnost integrace mnoha diileZitych faktort
dynamiky chovani kardiovaskularniho systému,
stejné jako celkového stavu a casového pribéhu
onemocneénti.
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