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SOUHRN

Tekutinová terapie je neoddělitelnou součástí každodenní anesteziologické a intenzivistické praxe. Stejně jako po-
dání jakéhokoli jiného léčiva je i podání tekutin spojeno s žádoucími a nežádoucími účinky. Předkládáný článek je 
doprovodným textem elektronicky dostupné Smart Card zabývající se problematikou indikace, načasování, způsobu 
a rizik intravenózního podání tekutin.
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ABSTRACT

Beneš 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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ÚVOD
Intravenozní podávání tekutin je nutnou sou­

částí péče o kriticky nemocné. Již v roce 1832 navrhl 
Thomas Atchingson Latta léčit cholerovou epi­
demii intravenózním podáváním fyziologického 
roztoku [1]. O  století později postuloval Alfred 
Blalock, že šok (v případě jeho experimentů hlav­
ně traumatický) je spojen s redukcí cirkulujícího 
objemu, a  že intravenózní podání náhradních 
roztoků a transfuzních přípravků může být život 
zachraňující [2]. Na druhou stranu již od svých 
počátků lékaři přikládali za různých okolností 

pacientům pijavice a  prováděli venesekce, v  no­
vějších dobách podávají diuretika k  odstranění 
otoků nebo objemového přetížení. Problematika 
tekutinové terapie se tedy vine jako tenká červená 
nit celou historií lékařství a díky intenzitě, se kte­
rou pracujeme při péči o kriticky nemocné, je stále 
jedním z dominantních problémů našeho oboru. 

ZÁKLADNÍ PATOFYZIOLOGICKÉ 
ASPEKTY HYPO- A HYPERVOLÉMIE

Lidský organismus se fyziologicky sestává cca ze 
60 % z vody rozdělené do 3 hlavních kompartmen­

*Poznámka: Shrnutí zásad pro tekutinovou terapii najdete v aplikaci České společnosti intenzivní medicína - CSIM Smart Cards 

(ke stažení v knihovně iTunes nebo Android).
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tů: největšího – intracelulárního, který zaujímá 
cca 40 %, intersticiálního tvořícího cca 15 % a in­
travaskulárního s přibližně 5 % celkové hmotnos­
ti. Mezi těmito prostory je přestup vody a  iontů 
úzkostlivě hlídán pomocí membrán a  aktivních 
nebo pasivních transportních mechanismů. Na 
intra/extracelulární úrovni je v  naprosté větši­
ně případů dominantní silou rozdíl v  množství 
osmoticky aktivních látek uvnitř buňky a  v  in­
tersticiu. Na rozhraní intra-extravaskulárním 
podle nejnovějších poznatků převládá vliv endotelu 
a vrstvy endoteliální glykokalyx – výstelky slože­
né z  vysoce onkoticky aktivních proteoglykanů. 
Tato vrstva pravděpodobně významně alteruje 
klasický Starlingův zákon o vlivu hydrostatických 
a  onkotických tlaků na míru přestupu tekutin 
v kapiláře [3]. Do jaké míry současné experimenty 
ospravedlňují předpoklad nulové zpětné filtrace 
z  intersticia přímo do kapilárního řečiště a  eva­
kuaci intersticia cestou lymfatické drenáže [4], 
zatím není vyjasněno. Důkazy o negativním vlivu 
různých patofyziologických stavů (septikémie, 
SIRS, hypervolémie) na sílu vrstvy endoteliální 
glykokalyx (a  tedy její bariérovou funkci) se ale 
jeví dostatečně přesvědčivě a  vysvětlují zvýšení 
permeability kapilár a vznik intersticiálních otoků 
v těchto situacích [5–7]. Z těchto poznatků vyplývá, 
že tělo disponuje pouze omezenými možnostmi, 
jak regulovat množství tekutin v jednotlivých kom­
partmentech za předpokladu, že dojde k poruše­
ní některé z  membrán nebo k významné změně 
objemu tekutin v některém z prostorů. Dosažení 
optimální volémie u kriticky nemocného (obr. 1) 
je bez zevního zásahu spíše iluzorní.

Obr. 1         Vztah mezi optimální volémií a rizikem vzniku 
komplikací
1 – pacient s nízkou tolerancí k tekutinám, 2 – pacient s vysokou 
tolerancí k tekutinám

V akutním stavu se nízká volémie projeví hlav­
ně snížením žilního návratu a  ve svém důsled­
ku i  tepového objemu. Ve snaze udržet velikost 

srdečního výdeje a  adekvátní dodávku živin do 
tkání dojde ke kompenzatornímu navýšení tepové 
frekvence. Druhým regulačním mechanismem je 
snížení prokrvení méně důležitých regionů (např. 
kůže, splanchnikus). Tato selektivní vazokon­
strikce vede k  navýšení afterloadu levé komory 
a tedy zvýšení perfuzních tlaků a průtoku vitálně 
důležitými orgány. Tato okultní hypoperfuze, 
nejčastěji v oblasti kůže a splanchniku, může ve 
svém důsledku vézt ke zhoršení stavu nemocného 
[8]. Hypoperfuze splanchniku je v klinické praxi 
obtížně monitorovatelná, užití gastrické tonome­
trie nebo intravitální mikroskopie podjazykové 
krajiny jsou metody, které nenacházejí širšího 
uplatnění mimo experimentální užití. Prokrvení 
kůže je oproti tomu velmi dobře sledovatelné. 
Test kapilárního návratu je mezi lékaři velmi 
oblíbenou diagnostickou pomůckou, nicméně 

test je zatížen poměrně velikou 
chybou v důsledku zevních pří­
čin (podchlazení atd.), je často 
prováděn chybně a  nejednotně 
interpretován. Nedávno publi­
kované práce doporučují prove­
dení testu u  dospělé populace 
kompresí celého distálního člán­
ku ukazováčku na 15 sekund. Čas 
k  dosažení normální kapilární 
náplně a barvy nehtového lůžka 
je 2,3–4,5 s [9–11]. Ait-Oufella et 
al. sledovali korelaci mezi plo­
chou mramoráže dolních kon-
četin (obr. 2) a hypoperfuzí kůže 
[12]. Oligurie je často užívanou 
známkou hypoperfuze orgánů, 
je ovšem nutno přihlédnout 
i k jiným příčinám. Obecně není 
v mnoha situacích (peroperační 
péče, pacienti s rozvojem akut­
ního poškození ledvin apod.) 
užití oligurie jako jediného kri­
téria doporučitelné.

Hypervolémie je na druhou 
stranu (zvlášť u  nemocných se 
zvýšenou permeabilitou endo­

telu) spojena s  celou škálou patofyziologických 
změn vedoucích k navýšení postkapilárních tlaků, 
žilnímu městnání, tvorbě intersticiálních otoků, 
prodloužení difuzní dráhy pro kyslík a  v  koneč­
ném důsledku ke zhoršení funkce mnoha orgánů 
(obr. 3). Pro stav multiorgánového selhání v dů­
sledku intersticiálních otoků se vžilo označení po­
lykompartmentový syndrom [13]. V současné době 
máme k  dispozici přesvědčivé důkazy o  asociaci 
mezi kumulací tekutin a nárůstem mortality [14, 
15]. Tekutinové přetížení (FO – z anglického „Fluid 

Obr. 2         
Skóre mramoráže 
dolní končetiny
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Overload“) definované jako procentuální nárůst 
hmotnosti nemocného přesahující 10 % v pooperač­
ním období byl spojen s trojnásobným nárůstem 
mortality [16]. Pozitivní kumulace tekutin větší 
než 2 litry byla v  jiné multicentrické observační 
studii spojena s  významně horším přežíváním 
u vysoce rizikových nemocných [17]. Je nutno po­
dotknout, že fylogeneticky je naše tělo mnohem 
lépe připraveno kompenzovat hypovolémii než 
tekutinové přetížení.

KONCEPT R-O-S-D
Z pohledu stresového metabolismu je kritické 

onemocnění často děleno do dvou odlišných fá­
zí – ebb (odliv), v níž převažují děje katabolické, 
a  flow (příliv) s  převahou reparačních a  anabo­
lických procesů. V  nedávné době bylo obdobné 
rozfázování aplikováno i  na potřeby tekutinové 
terapie u  nemocných v  kritickém stavu [18, 19]. 
Akronym ROSD představuje čtyři základní fá­
ze: Resuscitační (také Rescue), Optimalizační, 

Stabilizační a Deeskalační (obr. 4 a tab. 1). V lite­
ratuře se ale můžeme setkat s odlišnými názvy jed­
notlivých fázi (a tedy i odlišnou zkratkou Salvage 
namísto Rescue u Resuscitační fáze, Evacuate na­
místo Deeskalce v případě užití řízené tekutinové 
deresuscitace).

FÁZE „RESUSCITACE“
Cílem resuscitační fáze je záchrana života ne­

mocného v šokovém stavu. Pokud je primární po­
dezření na oběhovou nestabilitu způsobenou cent­
rální hypovolémií (např. masivní krvácení) je zcela 
na místě opakované podání tekutinových bolusů 
i bez jakékoli monitorování. V komplikovanějších 
případech může ke zhodnocení centrální volémie 
v tomto případě pomoci základní echokardiografic­
ké vyšetření. Zvláště u stavů s významnou vazople­
gií a porušenou kapilární permeabilitou (typicky 
septický nebo anafylaktický šok) je rozumné včasné 
nasazení vazopresorické podpory (noradrenalin 
nebo adrenalin podle etiologie) v kombinaci s te­
kutinovou terapií. Je vhodné zmínit, že i v oblas­
ti iniciální resuscitace septických stavů dochází 
k postupnému snižování iniciálního objemu [20] 
z původních 30 ml/kg [21] na současných 1000 ml 
[22–24]. Hemodynamickým cílem resuscitační fáze 

Obr. 3         Vliv hypervolémie, poruchy endotelu na vznik oto-
ků a poškození orgánů

Tab. 1.   Fáze tekutinové/hemodynamické terapie

RESUSCITACE OPTIMALIZACE STABILIZACE DEESKALACE
Cíle léčby záchrana života/zvrat 

šokového stavu
zajištění adekvátní 
perfuze tkání

zvrat akumulace 
tekutin/nulová až 
negativní denní bilance 
tekutin

aktivní dosažení 
minimální celkové 
bilance/resoluce otoků

Časový průběh minuty hodiny dny až týdny

Hemodynamické cíle autoregulační práh 
perfuzních tlaků 
vitálních orgánů

normalizace perfuze 
na úrovni mikro- 
i makrocirkulace

minimalizace dávky 
vazoaktivních látek na 
podporu cirkulace

návrat k chronickým/
premorbidním 
parametrům 

Možnosti léčby rychlé bolusy 
tekutiny + vazopresor

opakované tekutinové 
výzvy + vazopresor + 
inotropikum

udržovací infuzní léčba 
+ snižování podpory 
oběhu/návrat ke 
chronické medikaci 

diuretika nebo jiné 
možnosti snižování 
množství retinovaných 
tekutin

Obr. 4         Časový průběh R-O-S-D fází ve vztahu ke kumula-
tivní bilanci tekutin
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je obnova funkčního oběhu s dosažením autore­
gulačního perfuzního prahu vitálních orgánů. 
Za určitých okolností, může být příliš ambiciozní 
snaha o normalizaci centrální volémie spojena se 
zbytečným navýšením tekutinové pozitivní bi­
lance. Příkladem může být přehnaná tekutinová 
resuscitace s  cílem dosažení vyšších perfuzních 
tlaků u neošetřeného traumatu s následnou pro­
gresí krvácení v  důsledku navýšení arteriálního 
tlaku a rozvoje diluční koagulopatie [25].

FÁZE „OPTIMALIZACE“
U nemocného, u kterého bylo úspěšně dosaže­

no perfuzního prahu vitálních orgánů, je nutno 
dále uvažovat o pokračování prováděné pozitivní 
tekutinové terapie ke korekci případné centrální 
hypovolémie a  odstranění okultní hypoperfuze. 
Postup v optimalizační fázi ale musí být význam­
ně opatrnější se snahou podat jen takové množ­
ství tekutin, které povede k  dosažení optimální 
volémie. Metodou volby je opakované podávání 
tekutinových výzev s náležitou snahou o predikci 
reakce a její následné zhodnocení (viz dále). Je nut­
no podotknout, že podání tekutin ve snaze zlepšit 
perfuzi tkání má význam pouze tehdy, pokud toto 
povede k navýšení středního systémového plnícího 
tlaku (v literatuře používaná zkratka MCFP – mean 
circulatory filling pressure) při minimálním navý­
šení plnícího tlaku pravé komory (běžně monito­
rovaného cestou CVP), což má za následek zvýšení 
žilního návratu [20]. Druhou nutnou podmínkou 
je, aby obě srdeční komory byly schopné reagovat 
na nárůst žilního návratu zvýšením tepového obje­
mu (tzv. bi-ventrikulární preload responsivenes), 
tedy aby obě komory pracovaly na vzestupných 
částech Frank-Starlingovy křivky. Pokud všechny 
tyto podmínky nejsou splněny, vede podání te­
kutin k navýšení žilních a postkapilárních tlaků 
bez nárůstu srdečního výdeje a tedy progresi in­
tersticiálních otoků. U  nemocných s  významně 
vazoplegickou cirkulací dochází k nárůstu objemu 
nepodílejícího se na tvorbě tlakového gradientu 
žilního návratu (tzv. unstressed volume) na úkor 
funkčního objemu (stressed volume). Samotné po­
dání vazopresoru může částečně normalizovat tyto 
poměry. Optimalizace objemu v těchto stavech by 
proto neměla být vedena snahou o úplně vysazení 
vazopresorické podpory, ale spíše snahou o  za­
jištění rovnováhy mezi centrální náplní řečiště, 
srdečním výdejem, systémovou vaskulární rezis­
tencí a klinickými známkami dostatečné perfuze 
periferních orgánů spojené s poklesem laktatémie, 
obnovou funkce atp. [26].

Naopak u  nemocných, u  kterých není kapi­
lární řečiště významně plegické a  nesetkáváme 
se s významnou poruchou kapilární permeabili­

ty (penetrující poranění, operační výkony), by­
lo opakovaně prokázáno, že optimální centrální 
volémie je možno dosáhnout cestou optimalizace 
srdečního výdeje [27–29]. V současné době je teku­
tinová a hemodynamická optimalizace u pacientů, 
podstupujících rizikové výkony vedená pomocí 
rigorózních monitorovacích pomůcek, doporučena 
několika národními doporučeními s cílem snížení 
pooperační morbidity a  v  nejtěžších případech 
i mortality [30–32]. Recentní data poněkud relati­
vizují tento postup v případě nemocných nižších 
rizikových skupin a  v  situacích využívání méně 
spolehlivých – zcela neinvazivních – prostředků 
[33]. Pravděpodobným důvodem je podstatně větší 
schopnost těchto nemocných vyrovnat se s  ope­
račním traumatem, menší množství a závažnost 
vznikajících komplikací a v neposlední řadě i spo­
lehlivost užitých monitorovacích pomůcek.

FÁZE „STABILIZACE“
Do fáze stabilizace nemocný většinou vstupuje 

v časovém horizontu 1–3 dní po inzultu. Nemocný 
dále nevyžaduje navyšování oběhové podpory (spí­
še naopak), není potřeba provádění významné 
korekce centrální volémie. Z globálního pohledu 
dochází k poklesu zánětlivé laboratoře, normali­
zaci orgánových funkcí atp. Rozpoznání nástupu 
stabilizační fáze je nutné hlavně s  ohledem na 
ukončení snahy o  pozitivní tekutinovou bilan­
ci. Cílené a  vědomé snížení udržovacích infuzí 
se zohledněním množství tekutin podávaných 
jako vehikulum k  cílovému dennímu obratu te­
kutin cca 25 až 35 ml/kg je naprosto racionální. 
V optimálním případě, by měla byt denní bilance 
tekutin u nemocných ve stabilizační fázi vyrovna­
ná, s minimálními výkyvy. Takovéto restriktivní 
vedení tekutinové terapie bylo spojeno se zlepše­
ním výstupu jak u  nemocných s  ARDS [34], tak 
v Murphyho studii u nemocných v septickém šoku 
[35]. Je samozřejmé, že z různých důvodů může být 
stabilizační fáze narušena opětovnými interven­
cemi, např. v případě sekundárních korektivních 
operací atd. Vzhledem k tomu, že ve stabilizační 
fázi by se měl nemocný pohybovat na svém optimu 
z pohledu kardiovaskulárního systému, potřebné 
intervence nutné k jeho udržení by měly být vždy 
limitovány na naprosté minimum a  vedeny se 
stejnou logikou jako ve fázi optimalizační.

Z  klinického pohledu je stěžejní, jak se cho­
vat u  nemocných, u  kterých buď nedochází ke 
stabilizaci stavu, nebo v  důsledku poškození or­
gánových funkcí (nejčastěji oligurické renální 
selhání) nejsou schopni udržet vyrovnanou teku­
tinovou bilanci. U pacientů studie ARDSnet [34] 
a recentnější FACTT lite study [36] bylo k udržení 
vyrovnané denní bilance užito časného nasazení 
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diuretik. Jako účelné se může jevit iniciální pro­
vedení furosemidového stress testu (podání 1 až 
1,5 mg/kg hmotnosti furosemidu v bolusu) s cílem 
dosažení alespoň 200 ml (více jak 2–3 ml/kg) diurézy 
v následujícím dvouhodinovém okně [37]. Pokud 
nemocný v  testu selže, je racionální zvážit, zda 
u pacienta není indikováno časné nasazené mimo­
tělní eliminace [38]. S ohledem na to, že pacient 
ve stabilizační fázi má jen minimální tendence 
k mobilizaci tekutin, není vhodná snaha o příliš 
ambiciozní negativizaci a snižování kumulativní 
bilance (viz dále).

FÁZE „DEESKALACE“
Fáze deeskalace je spojena s návratem vnitřní­

ho prostředí nemocného do plně stabilizovaného 
(nejlépe premorbidního) stavu s ústupem otoků, 
mobilizací tekutin a  eliminací pozitivní kumu­
lativní bilance. U pacientů v běžné perioperační 
péči dochází často ke spontánní deeskalaci v řádu 
několika dní i bez významného zevního přispění. 
Naopak u pacientů s vážným průběhem kritické­
ho onemocnění je často nutné agresivní vedení 
tekutinové evakuace pomocí farmakologické inter­
vence nebo mimotělní eliminace. Někteří autoři 
obhajují jako podporu tekutinové deresuscitace 
užívání kombinace intervencí – tzv. PAL terapii, 
tedy optimální nastavení PEEP v kombinaci s po­
dáním koncentrovaného albuminu a  diuretika. 
V několika experimentálních pracích [39, 40] a jed­
né rozsáhlejší retrospektivní studii [41] byl tento 
postup spojen se zlepšením eliminace tekutin, 
oxygenace, zkrácením doby ventilace a snížením 
mortality. Definitivní doporučení a stejně tak po­
souzení, které osoby mohou z PAL profitovat, ale 
zatím není z literatury možné poskytnout.

V  případě užití aktivní evakuace je nutné cí­
lené vedení se zohledněním rychlosti a výsledné 
centrální volémie, např. echokardiografickými 
kontrolami. Užití volumetrických parametrů zís­
kaných rozšířeným monitorováním hemodynami­
ky transpulmonální termodilucí může napomoci 
k  posouzení adekvátní rychlosti, nicméně data, 
která by tento postup ospravedlnila, zatím nejsou 
k dispozici. Stejně tak jako v případě tekutinové 
resuscitace je i deresuscitace spojena s užitím bez­
pečnostních limitů [42]. V tomto případě se jedná 
hlavně o znovuobjevení známek oběhové nestabili­
ty s nutností opětovného nasazení presorické pod­
pory. Důležité je také sledování hodnot dusíkatých 
katabolitů a iontogramu s cílem včasného snížení 
rychlosti evakuace při příliš vysokém nárůstu labo­
ratorních parametrů (hlavně urey a natria).

ZPŮSOB PODÁNÍ TEKUTIN
Podání tekutin v prostředí intenzivní péče může 

mít několik forem. Podání tekutinového bolusu 
(nejčastěji objem 500–1000 ml podaný v rozmezí 5–15 
minut) je postupem se snahou o korekci klinicky vý­
znamné centrální hypovolémie v resuscitační fázi. 
Tekutinová výzva (250–500 ml podaných v průběhu 
10–30 minut) je postupem diagnosticko-terapeu­
tickým, sloužícím hlavně k posouzení a nalezení 
optimální centrální volémie. Aspekty korektivního 
podání (tedy tekutinový bolus a tekutinová výzva) 
jsou rozebrány v následujícím odstavci. Často opo­
míjenou součástí tekutinové terapie je i podávání 
udržovací infuze. Za běžných okolností nejsou 
potřeby pacientů v intenzivní péči stran množství 
kontinuálně podávaných infuzí významné. Podle 
velikosti diurézy, míry pocení či ztrát ventilací 
(hlavně u neintubovaných pacientů) se pohybují 
v rozmezí 1–3 ml/kg/hod. Toto množství bývá ne­
zřídka překračováno, což vede ke vzniku pozitivní 
tekutinové bilance i ve stabilizační nebo deeskalační 
fázi. V této situaci je nutno si uvědomit, že infuzní 
roztoky slouží i jako vehikulum podávaných léčiv, 
sedativ nebo nutrice.

PODÁNÍ TEKUTINOVÉHO BOLUSU ČI VÝZVY
Podání tekutinového bolusu nebo tekutinové 

výzvy je diagnosticko-léčebným postupem, jehož 
cílem je korekce centrální hypovolémie cestou 
zvýšení žilního návratu a  tím srdečního výdeje. 
Jak již bylo uvedeno v předchozí části, v případě 
tekutinového bolusu převažuje léčebná indika­
ce, neboť tekutinu podáváme v  situacích zjevné 
centrální hypovolémie. Diagnostická část se tedy 
většinou omezuje na zpětné zhodnocení efektu 
podané tekutiny. V případě tekutinové výzvy by 
měla být významnou součástí i předchozí rozvaha 

Obr. 5Obr. 5         Schéma rozvahy tekutinové terapie
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ve smyslu predikce pozitivní odpovědi na podání 
tekutiny. V obou případech je ale vhodné uvažovat 
o  aspektech podání, které zachycuje schéma na 
obrázku 5 [43–45].

INDIKACE
Je založena na předpokladu, že pacient vykazuje 

známky centrální hypovolémie nebo oběhové in­
stability, v jejichž důsledku dochází k nedostateč­
nosti orgánové perfuze. Zároveň je ovšem nutný 
také předpoklad, že podáním tekutin dojde ke 
zvrácení tohoto stavu. Z indikace podání tekutiny 
také vyplývá několik dalších aspektů. Typ poda-
né tekutiny – v současné době v tekutinové léčbě 
naprosto převažuje podání krystaloidních náhrad. 
Aktuálně neexistují data, která by vedla k upřed­
nostnění některého ze spektra běžně komerčně 
dostupných roztoků. Nedávno publikovaná stu­
die SPLIT nepotvrdila obavu o zhoršení renálních 
funkcí při užívání fyziologického roztoku [46], 
nepřímá data ovšem přesto spíše nasvědčují proti 
rutinnímu užívání 0,9% roztoku NaCl [47–49]. 
Rozhodnutí, který roztok bude zvolen, tedy záleží 
hlavně na jeho dostupnosti, koncentraci iontů 
a osmolaritě. Od užití koloidních náhrad se v po­
sledních letech výrazně ustoupilo [50, 51]. Studie 
CHEST [52] a 6S [53] potvrdily obavu z nefrotoxic­
kého účinku koloidních roztoků na bázi hydroxy­
ethylškrobů. Problém úniku onkoticky aktivního 
umělého (a  obtížně odbouratelného) koloidu do 
intersticia při porušení vaskulární bariéry, riziko 
vzniku alergických reakcí či vliv na koagulaci jsou 
ale pravděpodobné i při užití ostatních umělých 
koloidních náhrad (želatina, dextrany). Užívání 
5% albuminu jako izoonkotické koloidní náhrady 
je také kontroverzní. Pokud odhlédneme od vysoké 
ceny, může albumin stejně jako umělé koloidy při 
poruše endotelu uniknout do intersticia a působit 
zde osmoticky aktivně. V případě běžného ředění 
20% 100 ml koncentrátu ve 400 ml krystaloidu zís­
káme 4% roztok, který je hypoonkotický, což může 
mít za následek snížení výsledného objemového 
efektu. Obecně lze říci, že objemový efekt koloid­
ních náhrad bývá často přeceňován. Většina rigo­
rózně vedených studií nikdy nepotvrdila fyziology 
předpokládaný poměr 1 : 4, ale svědčí spíše pro cca 
1,5–2násobný objemový efekt koloidu [54, 55]. Na 
druhou stranu, jak ukázala studie CRYSTMAS [56], 
koloidní náhrady mohou umožnit rychlejší stabi­
lizaci oběhu v kritickém stavu a lze tedy uvažovat 
o jejich užití (při respektování rizika nefrotoxicity, 
vlivu na koagualci atp.) v resuscitační fázi někte­
rých šokových stavů.

Riziko extravazace a rychlost podání jsou 
další aspekty, které je nutné uvažovat v okamžiku 
indikace podání tekutinového bolusu či výzvy. Jak 

ukázaly studie Hahna et al. [57] po podání rychlého 
bolusu krystaloidu dochází během následujících 
20 minut k redistribuci do intersticia, při prolon­
govaném podání, tedy nemusí být nikdy dosaženo 
cílové objemové expanze. Naopak prudký nárůst 
žilního návratu při rychlém nekontrolovaném 
převodu velkého objemu může vést k  akutnímu 
překročení objemové kapacity srdce a plic (hlavně 
u nemocných s diastolickou dysfunkcí a poruchou 
relaxace) a zhoršení stavu pacienta. Toto je pova­
žováno za jeden z  možných důvodů zhoršeného 
přežívání ve skupinách s  bolusovou objemovou 
resuscitací ve studii FEAST [58]. Riziko extrava­
zace je nutno brát v  potaz hlavně u  nemocných 
s  plicní patologií (zánět, kontuze atd.) a  stavů 
s významným postižením endotelu (popáleniny, 
některé případy sepse). Kritické je v tomto přípa­
dě provádění opakovaných tekutinových výzev 
v Optimalizační fázi. 

PREDIKCE
Snaha předpovědět pozitivní reakci kardio­

vaskulárního aparátu je významnou součástí in­
dikování tekutinové výzvy. V  případě evidentní 
hypovolémie v Resuscitační fázi šokových stavů je 
možno z časových důvodů snahu o predikci teku­
tinové reaktivity vynechat, v ostatních případech 
bychom jí však měli věnovat náležitou pozornost. 
V současné době máme k dispozici celé spektrum 
různých možností, jak otestovat kardiovaskulární 
systém před vlastním podáním tekutiny, počínaje 
posouzením interakce srdce a plic a konče dyna­
mickými manévry typu pasivního zvednutí nohou. 
Problematice tekutinové reaktivity byly nedávno 
věnovány dva přehledové články uveřejněné v čís­
lech 2/2014 [59] a 5/2015 [60], k dispozici je dále celá 
řada publikací v anglickém písemnictví [45, 61]. 
Blíže se této problematice bude věnovat druhá část 
připravované SmartCard.  

REAKCE
Zhodnocení reakce je důležité jednak z pohle­

du dosažení cíle (normalizace patologie vedoucí 
k  indikaci léčby) a/nebo k  posouzení tekutinové 
reaktivity pro případnou další indikaci podání 
tekutin. V nedávno provedené studii FENICE [51] 
pokračovalo u  50 % osob podávání dalších teku­
tin, a  to i  v  případě, že prvotní zhodnocení re­
akce bylo negativní. Tento fakt jen podtrhuje, 
že hodnocení reakce po podání tekutiny je často 
opomíjeným okamžikem. Pro adekvátní zhodno­
cení je ovšem nutné stanovení racionálních cílů. 
Optimální je užití takových parametrů, u kterých 
lze předpokládat změnu podáním tekutiny – tedy 
zhodnocení preloadu, srdečního výdeje nebo jejich 
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změny (např. echokardiograficky nebo pomocí 
monitorování hemodynamiky). Užití nepřímých 
parametrů – arteriálního tlaku, srdeční frekvence 
nebo plnících tlaků může být v mnoha případech 
zavádějící. Naopak důležité je zhodnocení ústupu 
klinických známek hypoperfuze orgánů.

LIMITACE 
Využití bezpečnostních limitů při provádě­

ní tekutinové expanze je dalším relativně málo 
užívaným aspektem péče (ve studii FENICE byly 
bezpečnostní limity zadány pouze u 28 % případů 
[51]). Nejčastěji používaným limitním faktorem je 
hodnocení nárůstu hodnoty CVP (zvýšení o 5 a více 
mm Hg) nebo jeho absolutní hodnota (ačkoli ta se 
v  literatuře výrazně liší v rozmezí 8–15 mm Hg). 
V Boydově práci [14] byla absolutní hodnota CVP 
nad 12 mm Hg spojena s nárůstem mortality, nic­
méně někteří nemocní mohou i při těchto hodno­
tách vykazovat známky výrazné tekutinové reak­
tivity a profitovat z podání tekutin. Kalibrovaná 
technika transpulmonální termodiluce přinesla 
do rutinní klinické praxe možnost zhodnocení 
extravaskulární plicní vody (EVLW – Extra-vascular 
lung water), parametru, jehož zvýšené hodnoty 
byly v  několika pracích také spojovány se zvý­
šenou mortalitou [62, 63]. Zhoršení oxygenace 
případně sonografické zhodnocení B-linií v plicní 
tkáni mohou být další snadno dostupné parametry 
použitelné jako bezpečnostní limity.

ZÁVĚR
Tekutinová terapie je podstatnou součástí péče 

o kriticky nemocné, její správně vedení vyžaduje 
schopnost integrace mnoha důležitých faktorů 
dynamiky chování kardiovaskulárního systému, 
stejně jako celkového stavu a  časového průběhu 
onemocnění.
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