256 | PREHLEDOVE CLANKY / REVIEW ARTICLES

Hypertonicky roztok laktatu sodného v resuscitaci septického Soku: popisny prehled patofyziologie, preklinickych a klinickych dat

mortalitu a riziko vzniku AKl u pacientd na JIP [éCenych Plasmalyte versus
FR neurcila podskupinu pacient na JIP, kterd by méla jednoznacny
prospéch z BMES [12].

Konkrétni dlkazy pro vybér ¢asné resuscitacni tekutiny jsou tedy
nejednoznacné coz ponechava prostor pro respektovani pfirozené pa-
tofyziologické variability a pfizplsobeni strategie 1é¢by klinické situaci,
ale i pro generovani novych hypotéz a hledani novych roztokd, které
nejenze doplnuji intravaskuldrni objem tekutin, ale majf aditivni efekt

na kardiovaskuldrnf a imunitni systém.

Koncept nizkoobjemové infuzni terapie
hypertonickymi roztoky

Ve snaze zvysit srde¢ni vydej, zlepsit tkdrnovou perfuzi a soucasné limi-
tovat akumulaci tekutin je zkoumdn koncept nizkoobjemové resuscitace
hypertonickymi krystaloidnimi roztoky, které mohou obnovit intravas-
kuldrni objem, zlepsit mikrocirkulaci a snizit bunécny otok mobilizacf
stavajici tekutiny z intraceluldrniho a intersticiadlniho kompartmentu do
vaskularniho [13-15].

Minimalnf objem izotonické tekutiny, ktery je schopen zvysit tlak
Zilnfho ndvratu, je variabilni a zavisly na proménnych daného klinického
stavu. Efekt takového bolusu tekutiny je pfitom ne zcela predvidatelny
amnohdy docasny [16, 17]. Frekventni pfimé intravaskularni podavani
tekutin mGze vést k poruse glykokalyxu, navozeni dysfunkce endotelu,
poruchy vaskuldrni permeability a paradoxné tak pfispét ke ztratam in-
travaskularniho volumu [18]. Piikladem kontroverze bolusového podani
tekutin je studie FEAST, kterd zdokumentovala zvysenou Umrtnost déti
s infekci a selhdnim cirkulace, které dostaly bolus intravendzni tekutiny
ve srovnani s témi, kterym nebyla podéna zadna infuze ve sledovaném
obdobi [19].

Opakované bolusové podani albuminovych koloidd zlstava kon-
troverzni navzdory povzbudivym vysledkdim post-hoc analyz studie
SAFE a ALBIOS a neni podlozeno jasnymi daty ani u hemodynamicky
nestabilnich cirhotickych pacientl se sepsi [20-23]. Vyse uvedené
potencidlni Skodlivé Ucinky hyperchloremie zase limituji hypertonicky
roztok chloridu sodného.

Laktat jako komponenta resuscita¢nich
tekutin
Jiz v roce 1932 americky pediatr Alexis Frank Hartman modifikoval
relativné izotonicky Ringer(v roztok pfidanim laktdtu sodného jako
pufru s cilem snizit acidifikaci séra u dehydratovanych, oligourickych
pacientl s prijmovitym onemocnénim a ucinil tak krok k vytvorenf
vyvazengjsiho krystaloidniho roztoku [24].

Jakmile je po disociaci exogenni laktat promptné metabolizovan
v bunkach, zbyly sodikovy kation zvy3uje plazmaticky rozdil silnych ion-
tl (SID), coz vede ke zvyseni plazmatického bikarbonatu a k alkalinizaci
[25]. To vylu¢uje rozvoj hyperchloremické metabolické acidézy, kterd
mUze byt asociovana s infuzi chloridu sodného — stéle celosvétové
nejcastéji pouzivané intravendzni resuscitacni tekutiny [26, 271.

Navic pfi vstupu molekuly laktdtu do buriky musiv rdmci zachovani
elektroneutrality extraceluldrné vystoupit jiny anion — nej¢astéji chlorid.
ProtoZe bunécny objem je determinovén rovnovahou sodiku a chloridu,
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mUZe tento mechanismus pfispét ke snizeni bunécného otoku. Tento
efekt byl popsan u pacientl s intrakranidlni hypertenzi pfi otoku mozku
po traumatickém inzultu [28]. Omezeni tkanového otoku spolec¢né se
snizenim tekutinové naloze béhem resuscitace je Zddouci, nebot oba
faktory mohou souviset s orgdnovou dysfunkci u sepse [29].

Laktat jako metabolicky a regulaéni
substrat
Tti roky pfed Hartmanovym pocinem manzelé Coriovi popsali na
experimentdlnich modelech cyklus laktdtu béhem intenzivni svalové
prace. Byl tak polozen zéklad pro chapéni laktatu jako normélniho inter-
medidrniho metabolitu, a ne jako vedlejsiho Skodlivého produktu [30].
Jesté dlouho poté viak byl, a ¢asto dosud je, laktat povazovén za
skodlivy produkt anaerobni glykolyzy béhem tkanové hypoxie. Tvorba
laktdtu v téle je v3ak kontinudini, nezavisla na anaerobnich podminkach
avzestup jeho plazmatické hladiny je dUsledkem fady souvisejicich pa-
tofyziologickych procesU, které sice mohou byt zapficinény bunécnou
hypoxii, ale vétsinou s hypoxif vykazuji pouze korelaci, ne kauzalitu.
Laktat je neustdle produkovén v procesu glykolyzy i za dostatku kysli-
ku ve zdravych tkanich lidského organismu (= 20 mmol/kg/den) [31].
Vyznamny posun od konceptu anaerobniho prahu pfinesla The Lactate
Shuttle Hypothesis, formulovand v poloviné 80. let minulého stoletf
fyziologem Georgem Brooksem (Obr. 1) [32]. Pomoci izotopového
znacen( laktatu v kombinaci s arterio-vendznim meéfenim koncentrace
laktdtu v redlném case identifikoval pfesuny laktatu v organismu na
interceluldri a intraceluldrni Urovni daleko presahujici Coriovych cyk-
lus. Nyni vime, Ze je laktat hlavni prekurzor glukoneogeneze v jatrech
a ledvinach a Ustfedni oxidativni energeticky substrat pro organy se
zachovalou aerobni kapacitou, jako jsou mozek, srdce, ledviny a svaly,
za fyziologického stavu, a predevsim i v obdobi metabolického stresu.
U sportujicich jedinct je typickd vymeéna laktatu mezi bilymi ,gly-
kolytickymi” vldkny typu Il a ¢ervenymi ,oxida¢nimi” vidkny typu |
namahaného kosterniho svalstva nebo mezi pracujicim kosternim
svalstvem a srdcem, respektive mozkem, kde mUZe byt laktat za danych
podminek dokonce preferovanym palivem pred ostatnimi energe-
tickymi substraty [33, 34]. Prestoze srdce v klidovém stavu preferuje
mastné kyseliny jako hlavnizdroj energie, vynos ATP na spotfebovanou
molekulu kysliku je pravdépodobné u laktatu vyssi, a tedy pfi zvysené

Obr. 1. The lactate shuttle concept
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