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Akutni poskozeni ledvin (AKI, acute kidney injury) vyznamné ovliviiuje morbiditu a mortalitu pacientd. AKI pfedstavuje
velmi heterogenni syndrom, ktery nadale z(stava velmi ¢astym problémem, jemuz musi lékafi v urgentni a intenzivni péci
Celit. Rok 2023 na poli publikaci v oblasti nefrologie kritickych stav(i nelze oznacit za prfelomovy, presto se i v této oblasti
objevilo nékolik zajimavych ¢lanku tykajicich se Sirokého okruhu témat od diagnostiky AKI, nutnosti porozuméni odlisnych
fenotypU AKI, patofyziologie AKI v sepsi (SA-AKI, sepsis-associated acute kidney injury), po konsenzualni stanovisko k é¢bé
AKI, véetné nahrady funkce ledvin ¢i ocistovacich metod obecné, véetné nezanedbatelnych rizik, kterda mimotélni metody
s sebou pfinasi. Clanek je struénym souhrnem téchto novinek.

Klicova slova: akutni poskozeni ledvin, sepse, ndhrada funkce ledvin.

Year 2023 in review - Critical care nephrology

Acute kidney injury (AKI) significantly affects patient morbidity and mortality. AKl represents a very heterogeneous syndrome that
continues to be a very common problem faced by emergency and intensive care physicians. The year 2023 in the field of critical
care nephrology cannot be seen as a breakthrough, yet several interesting articles appeared in this field covering a wide range of
topics from the diagnosis of AKI, the need to understand the different phenotypes of AKI, the pathophysiology of sepsis-associated
AKI (SA-AKI), to the consensus opinion on the treatment of AKI, including the kidney support therapy and purification methods and
all non-negligible risks associated with extracorporeal methods. This summary article offers a brief insight into the given topics.

Key words: acute kidney injury, sepsis, renal replacement therapy.

AKI v sepsi (SA-AKI)

Vroce 2022 se v italské Vicenze konala konference odbornikd zaclené-
nych do pracovni skupiny Acute Disease Quality Initiative Workgroup.
Cilem bylo konsenzudlné prodiskutovat a ujasnit si zakladn{ stanoviska
v definici, epidemiologii, patofyziologii, diagnostice a 1é¢bé SA-AKI.
Zavéry s jednotlivymi doporucenimi byly letos publikovény v ¢asopise
Nature Reviews Nephrology [1]. PfestoZe pfedkladat zde kompletnf
znéni vsech doporuceni dalece prekracuje moznosti tohoto ¢lanku,
seznamime C¢tenare bodové s témi klicovymi. Prvnim zdsadnim zmi-
novanym aspektem je dlouhodobé absence jasné definice SA-AKI,
kterd ztéZuje interpretaci a reprodukovatelnost jakychkoli v literatufe
publikovanych dat tykajicich se AKI u subpopulace septickych pacient(.
SA-AKl je heterogenni specificky syndrom vznikajici jako piimy ndsledek

infekce samotné ¢ijako dUsledek reakce organismu na piitomnost infek-
ce. Popftipadé vznikéd nepfimo jako nasledek nezaddoucich ucinkl sepse
a jeji 1é¢by. Expertni panel navrhuje definovat a chapat SA-AKI takto:
SA-AKI je charakterizovano soucasnym naplnénim kritérif pro sepsi
dle Sepsis-3 doporuceni [2] a kritérii pro AKI dle KDIGO doporuceni [3],
paklize dojde k rozvoji AKI do sedmi dni od stanoveni diagndzy sepse.
Patofyziologie SA-AKI je obvykle multifaktorialni. Na zakladé
rozli¢nych interakci mezi genotypem pacienta a druhem infeké¢ni-
ho inzultu mohou vznikat odlisné klinické fenotypy a subfenotypy
AKI. Dominantnimi mechanismy vedoucimi k poskozenfi funkce patff
systémova a rendinf inflamace, mikro- a makro-vaskularni dysfunkce,
dysfunkce osy renin-angiotensin-aldosteron (RAAS), mitochondriaini
dysfunkce, aktivace komplementu, sepsi indukovana zména v proteomu
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a metabolomu. Navic nelze opominout dalsi nepiimé dlsledky samotné
léCby sepse jako napt. nefrotoxicita |éciv, tekutinové pretizeni, nefeseni
intraabdominéiniho compartment syndromu atd. Prevazujici patofyzio-
logické mechanismy u daného jedince tvofi tzv. endotyp. Rizné endo-
typy mohou byt zodpovédné za identicky klinicky fenotyp. Porozuméni
a Casnd identifikace jednotlivych endotypl budou v budoucnu klicové
pro vznik a implementaci efektivnich lécebnych opatfeni. Stavajici Iécba
AKl je obvykle velmi mélo individualizovand a uplatriovand na velmi siroké
neselektivni populaci s AKI. I to mUze mit za nasledek, Ze dosavadni experi-
mentalni a potencionainé slibné Iéky v klinickych randomizovanych studiich
selhaly. Pilifem lécby sepse a potazmo AKI zUstava adekvétni tekutinova
resuscitace, udrzeniledvinné perfuze a tkdriové oxygenace, spravna cilend
antibioticka lé¢ba a sanace infekéniho fokusu a prevence nefrotoxicity.
Obecné se tak hemodynamické cile a doporucenti pro lé¢bu krystaloidy
avazopresory nelisf od doporucenf publikovanych v rdmci Surviving Sepsis
Guidelines [4], na jejichz znéni tudiz odkazujeme. PrestoZe pfi srovnani
fyziologického roztoku a krystaloidd nebyl nalezen jednoznacny klinicky
pifnos balancovanych roztokd, jejich pouriti je preferované a v nékterych
studiich byl pozorovan mensi vyskyt nezadoucich ledvinnych tcinkd
v den 90 (tzv. MAKE9O skore). Zatimco syntetické koloidy jsou naddle
v [é¢bé kriticky nemocnych zapovézeny, pfinos podavani humanniho
albuminu i pfes ndznak prospéchu v nékterych studiich, at jiZ jako obje-
mové nadhrady ¢i suplementace pfi hypalbuminemii u pacientl v sepsi,
je sporny a je tieba vyckat vysledkl dalsich studi. Je doporuceno vyuzit
denni monitorace tekutinové bilance. Noradrenalin nadéle zdstava prvni
vazopresorickou volbou, pfesto nenf vylouceno, Ze nékteré podtypy SA-
-AKI mohou profitovat z ¢asného zahéjent jinych vazopresorC. Sekundarni
analyza VASST trial ukazala survival-benefit pacient(l se SA-AKI, jez bylo
charakterizované nizkou tizi onemocnéni, nizkymi hladinami angiotenzinu
1, angiotenzinu 2 a IL-8 pfi podani vasopresinu oproti noradrenalinu [5].
K identifikaci jednotlivych podtypt AKI bude v budoucnu tfeba vyvinout
metody rychlé genomické, proteomické a metabolomické analyzy, které
budou nejspise za souc¢asného pouziti programd umélé inteligence snadno
pouZitelné v rutinni klinické praxi. V soucasné dobé pfibyva sérovych ¢i
mocovych marker( funkeniho ¢i strukturdiniho poskozeni ledviny, které
hraji roli predevsim v ¢asné identifikaci pacient s AKl obecné. Vyznam
téchto biomarker( u pacient(i s SA-AKI je tak jednak v rychlejsi diagnosti-
ce a ¢asnéjsi implementaci lécebnych opatreni a prevence nefrotoxicity,
jednak je jejich vyznam prognosticky. Ukazuje se, Ze kombinace kritérif AKI
a vysokych hladin nékterych biomarker( u septickych pacientd predikuje
horsi 30denni mortalitu [6]. Dokud nebude k dispozici vice dat, zUstava
jejich stanoven( pfedevsim v roli komplementarnich laboratornich metod
a jejich plosné pouziti nenf rutinné doporuceno. Obdobné Ize vnimat
vyuziti nelaboratornich technik diagnostiky nove vzniklého ¢i ke kontrole
jizrozvinutého AKI. Dopplerometrické ultrazvukové vysetfeni rendini per-
fuze ¢&i rendiniho rezistivniho indexu (RRI) je sice rychlé a neinvazivni, je
vsak vyznamneé odvislé od dovednosti a zkusenosti vysettujiciho, dale od
aktudlIni vaskuldrni compliance ¢&i vysce intraabdomindlniho tlaku. Pfinos
téchto metod pii stratifikaci a prognostikaci AKI nebyl dosud potvrzen.
V oblastilécby SA-AKI nepfindsi prehledovy ¢lanek prevratné novinky. | pro
SA-AKI nadéle plati, ze indikace pro zahajeni mimotélnich ocistovacich
metod (kidney support therapy, KST) se nikterak nelisi od jinych typd AKI.
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Z analyzy podskupiny pacient( ve studii BICAR-ICU vyplynulo, Ze pacienti
s pokrocilym AKI (Stadium 2 a 3 dle AKIN) a tézkou metabolickou acidézou
definovanou jako pH < 7,2 bylo podéni 4,2 % bikarbonatu sodného aso-
ciovano s nizsi 28denni mortalitou a mensi cetnosti organové dysfunkce
vden 7 hospitalizace [7]. Nicnéné pouze 60 % pacientd v této studii mélo
sepsi a je tudiz otazné, zda jsou tyto vysledky jednoduse extrapolovatelné
na tuto pacientskou populaci.

Diagnostika AKI v 21. stoleti

Pilifem stanoveni diagndzy zUstéva definice dle KDIGO zaloZena na séro-
vych hladindch kreatininu a mocovém vydeji. Je viak zndmo, ze sérovy
kreatinin nenf optimalnim markerem a ma nékteré své limitace. Jde pfe-
devsim o zpozdénijeho vzestupu od zacatku rozvoje AKI. Mocovy vydej je
dulezitym ukazatelem integrity a alespor parcidlni funkénosti ledvinného
parenchymu, coz se i odrazi v klinicky dobfe vyuZitelné predikci potfeby
KST pomoci furosemidového stres testu, jehoz piinosnost byla validovéna
v nékolika studiich. Roli novych biomarker( vsak nelze z dlouhodobého
hlediska pominout a nepochybné maji svdj potencial v ¢asnéjsi diagnostice
¢ifenotypizaci AKI, jak bylo uvedeno vyse. Zajimavym konceptem je i real-ti-
me méreniglomeruldrifiltrace (GFR), které se osvedcilo v experimentalnich
studiich. Kratké zamysleni nad budoucim moznym vyvojem a trendy
v diagnostice AKI pfindsi ¢lanek autorl v Intensive Care Medicine [8]. Je
nepochybné, ze s vyuzitim vice metod a marker( spole¢né s daty z novych
studif, pfedstavuje pro klinika obtizné zvladatelnou naloz informaci. Je tedy
pouze otdzkou ¢asu, kdy se budou v rozhodovacim procesu stéle vice
uplatiovat pomocné néstroje zalozené na metodach umélé inteligence
a strojového uceni (machine learning). Tyto nastroje mohou byt kom-
plexnfanalyzou pacientskych dat a jednotlivych biomarkerd ndpomocné
v predikci rozvoje chronického onemocnéni ledvin (CKD, chronic kidney
disease) jako nasledek AK, ¢i v predikci mortality, jak prokézala recentné
skupina belgickych autort ¢lanku v Scientific Reports [9].

AKIv pooperacnim obdobi

Zhorseni rendlnich funkci je dobfe zndmou komplikaci velkych operac-
nich vykond, které se obvykle manifestuje do 7 dni po operaci. Presna
epidemiologicka data tykajicf se incidence nejsou zndma, jelikoz dosud
chybéla jednotnéa definice pro pooperacni AKI (PO-AKI). Jsou-li k diagnostice
PO-AKI vyuzity i hodnoty mocového vydeje, mize se PO-AKI vyskytovat
az u 50 % operantd [10]. Pooperacni AKI vyznamné ovliviiuje morbidi-
tu a mortalitu chirurgickych pacientd, je silné asociovano se zvysenym
rizikem rozvoje CKD, zvysenym rizikem nezadoucich kardiovaskuldrnich
uddlosti a se zvysenym rizikem Umrti. Zatimco dlouhodobé byla véno-
vana pozornost predevsim pacientm podstupujicim kardiochirurgické
vykony bez ¢i s vyuzitim mimotélniho obéhu, nelze opomijet ostatni velké
chirurgické vykony jako napt. dlouhé vykony na gastrointestinalnim traktu.
K minimalizaci rizika rozvoje PO-AKI je nutna ¢asné identifikace rizikového
kfehkého pacienta. Typicky se jednd o pacienty ve veéku > 50 let, kteff
jsou polymorbidnf ¢i vstupuiji do vykonu se sepsi, jaternim selhanim ¢i
jinym nefrotoxickym inzultem (Iéky, hypovolemie). Posouzeni vsech rizik,
maximalni moznd optimalizace hemodynamiky, prevence nefrotoxickych
inzultd v perioperacnim obdobi, by mély byt rutinni soucasti perioperacni
péce. Jednim z vyznamnych nezadoucich inzultd potenciondlné vedoucich
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k rozvoji PO-AKI je perioperacni hypotenze. Ta je odvisld od pfitomnosti
pacientskych rizikovych faktor( (vék, komorbidity, chronické hodnoty
stfedniho arteridiniho tlaku), od typu anestezie a nastaveni umélé plicnf
ventilace (interakce srdce—plice) a od chirurgickych faktord (krevnf ztréta,
délka vykonu, typ vykonu). Recentné byl publikovan prehledovy ¢lanek,
ktery se perioperacni hypotenzi zabyva [11]. Autofi v ném poukazuji na
fakt, Ze pfi absenci rutinniho méfenf intraabdominalniho tlaku (IAP, intra-
-abdominal pressure) nebo centralniho Zilniho tlaku (CVP, central venous
pressure) odrazejictho pfiblizné hodnoty rendiniho Zilnfho tlaku (RVP, renal
venous pressure), hodnoty stfedniho arteridiniho tlaku (MAP, mean arterial
pressure) nemusf byt optimalnim ukazatelem rendiniho perfuzniho tlaku.
Navic samotny koncept rendlni hypoperfuze s rozvojem lokalni ¢i globalni
ledvinné ischemie vychazi z relativné starych experimentélnich pracf. Jak
ukazaly prace novejsi napt. u pacientli po zéstave obéhu, trvald hypoperfuze
ledviny nemusi nutné vzdy k rozvoji AKI vést. Nicméné ignorovani dlou-
hodobé hypotenze v prlibéhu vykonu je jisté nezddoucf a takové periody
by mély byt v prdbéhu operacniho vykonu minimalizovény. Prestoze
stanovovat arbitrarni hranice pro MAP v priibéhu operace je svizelné,
konsenzudlni stanovisko odbornikl publikované v roce 2021 doporucuje
hodnoty 60-70 mmHg k minimalizaci rizika rozvoje PO-AKI. Pfesto nelze
vyloucit, Zze individudini vy3si cil u pacientd s chronicky vyssimi hodnotami
MAP miZe byt spojen s nizsi ¢etnosti PO-AKI. Paklize viastni hypoperfuze
ledviny nenti jedinym patofyziologickym mechansmem vedoucim k PO-
-AKl, je tfeba patrat po alternativnim vysvétleni. Jednim z nich se zd4 byt
perioperacniindukce inflamatornf odpovedi organismu, kdy chirurgickou
manipulaci podminéné uvolnéni molekul typu DAMP's (damage associated
molecular patterns), aktivace imunoefektorovych bunék s uvolnénim
cytokin@, mikrocirkula¢ni a mitochondridini dysfunkce, hraji svoji roli pi
vzniku AKI. Pfesné mechanismy perioperacni hypotenze a jeji asociace
s rozvojem AKI by tak mély objasnit dalsf studie.

AKI u pacienti s poranénim mozku

Systémovy dopad AKI na ostatni orgény u pacientl na JIP se odrazi
v Cetnych orgdnovych interakcich, které davaji vzniku pulmorendinimu,
hepatorendinimu, kardiorenalnimu syndromu. Akutni poskozenf ledvin
je syndrom nevyhybajicf se zadné pacientské populaci. Viyjimkou tak
nejsou ani neurochirurgicti pacienti, u nichz je rozvoj AKI pozorovan az ve
20 % hospitalizovanych piipadd pacient( s poranénim mozku (ABI, acute
brain injury). Touto problematikou se zabyva nové ¢lanek Tolwaniho et al.
publikovany v Critical Care [12]. Stejné jako v pifpadé vyse uvedenych orgé-
novych syndrom(, i v pifpadé soucasné piftomnosti AKl a ABI, je interakce
meziledvinami a mozkem oboustranna. Autonomni dysbalance a aktivace
sympatiku v pfipadé vazného poranéni mozku mize mit za nasledek
zmeény v aktivité osy renin-angiotenzin-aldosteron ¢i v neosmotickém
uvolnénivazopresinu. Oboji mize mit za ndsledek zmény v rendini perfuzi
a dopad na mikrocirkulaci ledviny. Obracené piftomnost AKI s aktivaci
inflamace, amplifikaci zanétlivé odpovédi, mohou nepfiznivé ovliviio-
vat progndzu poranéni mozku potenciaci oxidativniho stresu, cytokiny
indukovanych nezadoucich molekuldrnich pochodl uvnitf poranéné
mozkové tkané. Experimentalné byla popsana i disrupce hematoencefalické
bariéry s naslednou kumulaci vody, neurotoxickych substancia zhorsenim
mozkového edému pfi pfitomném AKI. Pritom riziko rozvoje AKI zvysujf
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i nékteré lécebné postupy specifické pro neurokritickou péci. Prevence ¢i
lécba intrakranidini hypertenze pomoci manitolu mdze byt spojena s vyssim
rizikem rendini dysfunkce, kdy vyvoldvajicim ¢initelem mdze byt samotny
manitol a osmolalitou podminéné zmeény v ledviné. S obezietnosti je tfeba
nahlizet i na hypertonicky roztok natria, ktery je soucasné hyperchlore-
micky, pfestoze vliv hyperchloridemie na rozvoj AKI je diskutovatelny.
Volba roztoku v rdmci tekutinové nahrady by méla byt zna¢né indivi-
duadlni s prihlédnutim k aktudinim hodnotam natremie a chloridemie.
Jak tekutinové pretizeni, tak vyznamna negativni tekutinova bilance
jsou spojené s nepfiznivym dopadem na ABI i AK| soucasné. Dennf
vyhodnocenf individudlnich potfeb pacienta s pfihlédnutim k tra-
jektorii jednotlivych dysfunkci a optimalizace jeho hemodynamické
a volemické situace jsou proto zaddouci. Mozkovy perfuzni tlak (CPP,
cerebral perfusion pressure) je mimo jiné determinovan vysi MAP.
Zatimco pro vétsinu pacientd s ABI je doporucovan MAP 60-70 mmHg,
v individudinich pfipadech, kdy je CPP redukovan a hrozi mozkova
hypoperfuze ¢i u pacientd premorbidné nastavenych na vyssi MAP, je
doporuceno cilit na hodnoty vyssi. Toho asto nelze dosédhnout jinak
nez za pouziti vazopresoru. Noradrenalin je i v této situaci lékem volby.
Role vazopresinu jako vazopresoru v populaci neurokritickych pacientd
nenfjasna. Moznym nebezpecim pro pacienty s tézkym ABI je moznost
rozvoje hyponatremie pfi jeho pouZiti. U pacientl s intracerebralnim
krvdcenim a vyznamnou arteridlni hypertenzi se systolickymi tlaky (SBP,
systolic blood pressure) > 220 mmHg je bezpecné doporucovanou
redukci systolického krevniho tlaku provadét spiSe pozvolna nez sko-
kové a nebyl prokazan vliv na velikost intracerebralniho hematomu. Ve
studii zamé&fujici se na agresivni redukci krevniho tlaku o > 90 mmHg
v prvnich 12 hodinédch 1é¢by zvysovalo riziko rozvoje AKI bez ohledu
na predchozi pfitomnost CKD [13]. Problematika nédhrady funkce ledvin
pomoci mimotélnich ocistovacich metod bude diskutovana déle.

Vyzivau AKI

AKl je povazovéan za vysoce katabolicky stav, ktery mlze byt umocnény
nutnostf pouziti nékterou z mimotélnich ocistovacich metod. Toto se také
odrdziv soucasnych nutri¢nich doporucenich, které navrhuji denni dodavku
bilkovin do 2 g/kg/d u nemocnych s AKI bez potfeby RRT a az 2,5 g/kg/d
u pacientll vyzadujicich RRT [14, 15]. Casopis Lancet letos otisknul studii
Effort, posuzuijici pinos vyssich davek proteind u kriticky nemocnych (2,2 g/
kg /d versus 1,2 g/kg/d) [16]. Studie neprokdzala pfinos vyssich davek
proteinl u obecné populace kriticky nemocnych. Naopak u pfedem
definované podskupiny nemocnych s AKI byly vyssi davky protein(
spojené s horsim klinickym vysledkem. Autofi se proto v nasledné
explorativnfanalyze pokusili blize vyhodnotit tento negativni vztah [17].
Analyza potvrdila, ze vyssi pfijem bilkovin je asociovan s delsi dobou
hospitalizace a vy3sf 60denni mortalitou bez ohledu na stadium AKI.
Tento vztah nebyl pozorovan u pacientd vyzadujicich RRT. Vy3si davky
proteint také neovlivnily dobu trvani nebo potrebu RRT. Pficiny pozo-
rovaného vztahu zUstavaji hypotetické. Obecné vsak podporuiji koncept
nepatfi¢tného zvysovani metabolického stresu v ¢asnych fazich kritického
stavu.V odpovédi na otdzku, pro¢ nebyl negativni vliv proteind pozorovéan
u pacientd s AKI a potfebou RRT, se nabizi spekulace, Ze ztraty bilkovin
v prlbéhu RRT (aZ 20 g denné) by mohly negativizovat mozné nezadoucf
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vlivy vysokoproteinové vyZivy. V kazdém pfipadé je studie silnym signalem
k peclivému pfehodnoceni souc¢asnych doporucent.

Mimotélni o¢istovaci metody

Regionalni citratova antikoagulace

0d 90. let je u kontinudlnich ndhrad funkce ledvin (CRRT, continuous renal
replacement therapy) za zlaty standard povazovana regionalni citratova
antikoagulace (RCA, regional citrate anticoagulation). Tento zpUsob anti-
koagulace je prokazatelné spojen s delsi Zivotnosti okruhu a hemofiltru,
s nizsimi ndklady na KST a nizsim rizikem krvéaceni, coz potvrdila i posledni
metaanalyza klinickych studii publikovana v ¢asopise Critical Care [18].
V soucasné dobé existuje nékolik v klinické praxi etablovanych automa-
tizovanych bezpecnych protokoll vyuzivajicich RCA. Vétsina soucasnych
protokoll k dosazeni maximalné efektivni antikoagulace cili na hladiny
iCa za filtrem (postfilter iCa) < 0,35 mmol/I. Tato hodnota vsak vychazi
jen z nékolika malo studif, z nichz nejvétsi byla provedena na zdravych
dobrovolnicich, kteff se od populace kriticky nemocnych mohou lisit, a tak
optimalni hodnoty post iCa nejsou zndmy. V recentni studii se francouzstf
autofi zabyvali myslenkou, zda vyssi cilové hladiny post iCa budou pifnosné
z pohledu Zivotnosti okruhu a bezpecné z pohledu nezadoucich meta-
bolickych ucinkd [19]. Celkové analyzovali 1037 CRRT procedur. V prvnim
obdobi dodrzovali u 610 procedur protokol s cilovymi hladinami post iCa
0,25-0,35 mmol/I. U nasledujicich 427 procedur v dalsim obdobi doslo ke
zméné protokolu na 0,30-0,40 mmol/I. Primarnim sledovanym parametrem
byla Zivotnost hemofiltru s jeho vysrazenim. Studie neprokézala cetnéjsi
vysrazeni hemofiltru ve skupiné s vyssimi cilovymi hodnotami post iCa (HR
1,020 [0,703; 1,481]; p = 092). Vyhodou tohoto pfistupu je tak nizsi davka
dodaného citratu bez rizika ztraty okruhu, ¢ehoz Ize vyuzit u pacientd
rizikovych z jeho akumulace.

Hypertriglyceridemie

V klinické praxi se setkdvdme s pacienty, u nichz i pfes adekvatné nasta-
venou regionalnf & systémovou antikoagulaci dojde k vysraZzeni mimo-
téIniho okruhu CRRT. Jednou z vzacnych pficin ztrdty hemofiltru mize
byt hypertriglyceridemie. Pfestoze presné patofyziologické mechanismy,
kterymi hypertriglyceridemie vede ke srazeni krve v hemofiltru, nejsou
plné objasnény, mlze se jednat o disledek depozice tukovych kapének
a fibrinu, vysoka viskozita krve ¢i nadmérna aktivace koagulace. Série
jedenacti takovych pffpadd vyznamné hypertriglyceridemie u pacient
na CRRT byla nyni popséana v literatufe [20]. Vétsina kazuistik byla davéna
do souvislosti s intravenzné podavanym propofolem, tfi byly ddsledkem
totalnf parenteralni vyZivy. Casné identifikace kombinace rizikovych pacien-
td na CRRT a rizikovych lé¢iv by méla vést k pravidelné monitoraci hladin
triglyceridd, reduki ¢i vysazeni vyvolavajicich éCiv.

Mimotélni purifika¢ni metody

Kromé klasickych ocistovacich metod zalozenych na difuznich a konvek-
tivnich technikach (CVVH, CVVHD, CVVHDF atd.) nabizi soucasny vyzkum
i medicinsky trh celou fadu alternativnich pfistupt k ocistovani krve. Tyto
metody jsou zalozené na rdznych principech adsorpce a hemopurifikace
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cytokinCl a dalsich plsobkd nastolit novou rovnovahu v homeostéze a infla-
matorni odpovédi organismu. Dalsi moznosti, jak se pokusit ovlivnit vystup
kriticky nemocnych septickych pacientd, je zbavit krev pfimo patogennich
mikroorganismd odpovédnych za infekci, ¢i se zaméfit na molekuly, které
jsou jejich soucasti a majf potencidl vyvolat imunitni odpovéd hostitelského
organismu (PAMP's, endotoxin). VyCerpavajici shrnuti s vysvétlenim poten-
ciondlnich patofyziologickych mechanismd poskytuje ¢ldnek publikovany
v Critical Care [21]. PfestoZe poskytuje vhled do stédvajicich moznosti,
jak teoreticky do prabéhu sepse a septického Soku zasdhnout, je nutno
pfipomenout, Ze absolutné nenfjasné, kdy a jakou metodu pro konkrétniho
pacienta volit. Navic v kvalitnich klinickych studiich nebyl pfinos zadné
zmetod validovan. Naopak se ukazuje, Ze nejenze nékteré ze zmifiovanych
hemopurifikacnich metod nepfinaseji pacientdm zjevny klinicky benefit, ale
nékterym podskupindm nemocnych mohou i skodit a byt spojeny s vyssi
mortalitou. Metaanalyza dostupnych klinickych studiich s hemadsorpenf
metodou zaloZenou na bazi neselektivni adsorpce na polymerovém
povrchu (CytoSorb®) neprokazala efekt této metody na mortalitu. Navic ve
skupiné pacientd po ndhlé zéstavé obéhu byla pozorovana vyssi mortalita
po napojeni na tento typ metody [22]. Zadnou z nich tudiZ nelze nyni
rutinné v lé¢bé sepse a septického Soku rutinné doporudit.

Dialyzaéni neurotrauma

Kazda lécebna intervence u kriticky nemocnych, byt pro Zivot ¢i zdravi paci-
enta v danou chvili nezbytnd, je spojena s nezadoucimi Ucinky. Pikladem je
ventildtorem indukované poskozenf plic (baro-, volumo-, biotrauma) u pa-
cientd s respira¢nim selhanim. Prestoze jsou spravné indikované dialyzacni
procedury, at jiz intermitentni ¢i kontinualni, nepochybné Zivot zachranujici,
stéle Castéji se hovoff o vzniku tzv. dialytraumatu. Mechanismy odpo-
vedné za poskozeni jsou dany predevsim cirkula¢nim stresem, rozvojem
intrarendIni hypotenze (dialyzacni barotrauma), hypovolemie (dialyzacnf
volumotrauma), aktivact komplementu a inflamatorni odpovédi v disledku
bioinkompatibility ¢i se spekuluje i o tzv. azotraumatu danému rapidnimi
zménami v azotemii. Tyto nezadouci efekty se mohou spolupodilet na
faktu, Ze Zadna z recentnich studii neprokazala pfinos ¢asného zahajenf
KST a je tedy na misté obezfetny pfistup s uvadzlivou indikaci dialyzacnf
procedury. PfestoZze nemame jednoznacna data hovofici pro ¢i proti
kontinudInim metodam oproti intermitentnim, existuji signaly delsf
reparace rendlnich funkci ¢i delsi potfeba KST u pacientd v Uvodu léce-
nych intermitentné. Recentné byla publikovana kolektivem kanadskych
autord zajimava prace vyuzivajici metod funkéniho a molekuldrmiho
zobrazeni pomoci funkéni magnetické rezonance a protonové MR spek-
troskopie [23]. Tyto moderni metody dovoluji hlubsi vhled do regionaini
tkanové perfuze a metabolismu tkané. U 17 pacientl napojenych na
intermitentni hemodialyzu byl s vyuzitim vyse uvedenych vysetreni
a s pomoci standardizovanych testl kognice pozorovan nepfiznivy
vliv na anatomické, metabolické a neurokognitivni funkce. Data byla
hodnocena pfed a béhem poslednich 60 minut dialyza¢ni procedury.
Pozorovany byly zmeény typické pro rozvoj regionalni ischemie v bilé
hmoté, cytotoxického edému a tkanového energetického deficitu
manifestované zménami v objemu mozkové tkané, difuzni metrice
a koncentraci mozkovych metabolitl. Tato studie tak pfindsi prvnf
pfimy ddkaz o moznych dopadech dialyzy na nervovy systém. Nabizf
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se tak logicky otazky, jaky kumulativni efekt mtze mit opakované
pouziti dialyza¢nich procedur a jaky je jejich dopad na neurologicky
stav pacienta v dlouhodobém casovém horizontu véetné rozvoje

delirantnich stavd v prlbéhu napojeni na metodu.

Transplantace ledvin a mimotélni KPR
(eCPR, extracorporeal cardiopulmonary
resuscitation)

Mald ¢ast pacientd v intenzivni péci se pfi nezvratném nepfiznivém
vyVvoji svého stavu muze stat darci orgdn (pacienti po tézkych ABI &i po
zastavé obéhu). Ve svété i u nas dochazi ke vzniku pfednemocni¢nich
anemocnicnich systéma k poskytnuti eCPR v pripadé refrakterni zastavy
obéhu. V nékterych zemich jsou tito pacienti automaticky vnimani
jako potenciondlni darci organl. Dosud vsak neexistovala spolehliva
data, kterd by ukdzala, zda jsou tyto organy z dlouhodobého hlediska
stejné vhodné jako od jinych skupin darcl. Observacni studie autord
Raphalen et al. z Francie se zaméfila na 68 pacientd s transplantovanou
ledvinou [24]. Celkem 34 ledvin pochézelo od pacientli z eCPR progra-
mu a 34 od jinych typU darc(, kteff eCPR ¢ijiny typ KPR nepodstoupili.
Sledovanym parametrem byla funkenost transplantované ledviny jeden
rok po transplantaci. Zde nebyl nalezen statisticky signifikantni rozdil ve

skupiné ledvin ziskanych od eCPR darcl oproti kontroln{ skupiné (94,1 %
vs. 82,4 %, p=0,52). Hodnoty kreatininu byly 135 umol/l vs. 176 umol/I.
K non-inferiornimu vysledku ledvin od dércd z eCPR programu mohlo
pfispét i to, Ze tito lidé byli oproti kontrolnf skupiné vyznamné mladsf
(median véku 41(28-54) vs. 63 (44-82), p = 0,04). Tato studie ukazuje,
7e dobre fungujici eCPR program muze pfinést pfinos nejen v podobé
zachrany Zivota pacienta, ale Ze mUzZe byt v opacném pffpadé i zdrojem
cennych organd pro transplantaci a rozsifit tak ,pool” darct.

Zavér

Akutni poskozenf ledvin zdstava jednim z dominantnich orgdnovych
syndrom u kriticky nemocnych. S pfibyvajicimi informacemi o patofy-
ziologii tohoto syndromu, spole¢né s novymi biomarkery, rozvijejicimi
se moznostmi jeho feno- a endotypizace, se velmi pozvolna blizime
i na tomto poli k tzv. personalizaci |é¢by. Do budoucna se jevi jako
nevyhnutelné, aby v zaplavé novych dat byla klinikovi ndpomocna
nékterd z forem ,umélé inteligence”, kterou by vyuzil v rdmci svého
rozhodovani pfi volbé dalsi [é¢by. Do té doby zlstavéa zadouci peclivé
analyzovat nové studie, byt si védom pfinost a nezaddoucich Gcinkd
stavajicich terapeutickych postupl a neposkozovat pacienta neindi-
kovanymi zpUsoby 1écby.

Registrace v databazich: N/A. Projednani etickou komisi: N/A.
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