nefrakcionovanym heparinem). A jaké jsou mozné nezadouci
ucinky citratu pfijaternim selhani? Snizena funkce jater neumoz-
nuje dostatecné rychlou metabolizaci kalcio-citratovych komplext
s naslednou hypokalcémii a metabolickou acidézou. Pro akumu-
laci citratu svéd¢i zvyseny pomér celkového kalcia k ionizovanému
(>2,5). Nezbytna je pecliva monitorace hladin vapniku a horé¢iku
v pribéhu a po ukonceni CRRT. Podavani citratu u selhani jater
muze byt bezpecné, jsou-li provedena prislusna opatteni. Mezi ty
patfi predevsim vyhodnoceni rizikovych faktort (zavaznost posko-
zeni ledvin, hypoxémie a mnozstvi latek obsahujicich citraty),
monitorace fady laboratornich ukazatelt (pH, bikarbonatt, anion
gapu, hodnoty celkového a ionizovaného kalcia a jejich poméru)
a preventivni a lé¢ebna opatfeni zamérena na: a) pokles dodava-
ného citratu (snizeni rychlosti krevniho priitoku, zvyseni cilové
hodnoty kalcia za filtrem, vylouceni latek obsahujicich kalcium),
b) odstranéni citratu (zvy$eni dialyza¢ni davky a lécba hypoxémie),
c) lécbu hypokalcémie (zvySeny privod vapniku) a metabolické
acidézy (privod bikarbonatu infuzné ¢i nahradnim roztokem).

Nefrakcionovany heparin. Pfedstavuje nejrozsifenéjsi metodu
antikoagulace v ramci CRRT obecné. Heparinizaci Ize monitorovat
pomoci aPTT, pricemz pfi dodrzeni cilového aPTT v hodnotach
1-1,4nasobku normy je riziko krvaceni nizké. Zvlasté u pacientt
s jaternim selhanim je tfeba pocitat s tim, Ze i v ramci normalnich
hodnot aPTT se mitize projevit ¢aste¢ny antikoagula¢ni tcinek.
Kontinualni aplikace heparinu pred filtrem a protaminu za filtrem
navic umoznuje regiondlni antikoagulaci. Nazory na uziti této
alternativy se rtizni, zkusenosti s touto metodou u pacientt se
selhdnim jater jsou velmi omezené.

Nizkomolekuldrni heparin. Mezi hlavni nevyhody patii pro-
dlouzeny polocas a netiplné zruseni ic¢inku protaminem. Proto se
pro lécbu pacientt s jaternim selhanim nedoporucuje.

Prostacyklin. U pacientt s jaternim selhanim zptisobuje prostacyk-
lin vzestup nitrolebniho tlaku a pokles mozkového prokrveni.

Antikoagulancia p¥i heparinem indukované trombocytopenii
(HIT). Nejuzivanéj$imi latkami jsou argatroban, hirudin a dana-
paroid. Uziti argatrobanu se zda byt relativné bezpe¢né i u pacien-
t s poskozenim jater (Levine, 2006).

Zavérem tedy autofi u pacientt s jaternim selhanim doporucu-
ji: a) pouzit prediluci u CRRT, b) jako prvni krok zahajit CRRT bez
antikoagulancif a c¢) uzit RCA pti opakovanych trombdzach filtru
(avsak pouze v centrech, ktera maji zkusenost s podanim citratu).
Monitorace acidobazické rovnovahy a celkového a ionizovaného
kalcia jsou nezbytné k zachytu akumulace citratu.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Romana Rysava, CSc.

U pacientil s jaternim selhdnim se pomérné casto vyskytuje AKI
a soucasné komplexni porucha koagulace vyznacujici se kombina-
ci krvdcivé a trombotické diatézy. Krvdcivé projevy jsou pritomny
asi u jedné tretiny pacientii s jaterni cirhozou, pricemz zvysené
riziko krvdceni predstavuji ndsledujici faktory: vyssi vék, celkovy
Spatny stav, recentni epizoda krvdcent, porucha jaternich funkct,
sepse, koagulopatie a snizené pocty trombocytii. U pacientii pod-
stupujicich CRRT navic riziko krvdceni zvysuje davka heparinu
a poskozeni trombocytii navozené dialyzou. Predikce krvdcivych
(i trombotickych) prihod u pacientii s jaternim selhdnim je proto
velmi obtiznd a zajisténi antikoagulace predstavuje pomérné
ndrocny tikol. Doposud nebyla stanovena optimdlni strategie pro
prevenci srdazeni ve filtru, kterd by byla spojena s minimdlnim
vyskytem nezddoucich ucinkii. Situaci komplikuje skutecnost, Ze
tidajii o bezpecnosti a ti¢innosti antikoagulacni 1écby u pacientil

s jaterni poruchou je omezené mnozstvi. Lze ptitom predpoklddat,
Ze pocet nemocnych s jaternim selhdnim, u kterych se rozvine AKI
s nutnosti CRRT, bude spise nariistat, a tim také bude nabyvat na
vyznamu schopnost volit optimdlni antikoagulacni metodu.

V komentovaném prehledu byly rozvedeny riizné mozné varian-
ty antikoagulacni 1écby u pacientii s jaternim selhdnim a navrZen
postup vedeni antikoagulacni 1écby. Tento vybér md povahu
odstupriovanych opatrent, kterd vychdzeji z toho nejjednodussiho
a nejbezpecnéjsiho (CRRT bez antikoagulancii) a teprve v pripa-
dé jeho nedostatecného ticinku se pristupuje k 1icinnéjsi metode,
samoziejmé spojené s ponékud vyssim rizikem krvdceni Ci jinych
komplikaci (RCA). V ¢lanku je vénovdna pozornost tomu, jakymi
mechanismy miiZe byt metabolismus citratu ovlivnén poruchou
funkce jater. SniZend funkce jater zvysuje riziko akumulace citrd-
tu a vyvoje privodnich nezdadoucich komplikaci. Bezpecnost lécby
i v této slozité klinické situaci lze vyrazné zvysit prostrednictvim
monitorace vhodnych parametrii (acidobdze, ionizovaného a cel-
kového kalcia) a volbou nékterych preventivnich a lécebnych
opatreni. Rozsah pfijatych opatreni je do znacné miry zavisly na
stupni jaterni poruchy. Tato porucha jaternich funkci, resp. jater-
ni selhdni predstavuje vyznamné zvyseni rizika krvdcivych a dal-
sich komplikaci v rdmci CRRT, jejiz miru a presny mechanismus
Ize vsak casto jen obtizné odhadnout. Autofi proto opravnéné
zdiiraznuji, Ze CRRT s pouZzitim citrdtové antikoagulace by mélo
byt u pacientii s jaternim selhdnim provddéno pouze v téch cent-
rech, kterd jiZ ziskala urcitou predchozi zkusenost s vedenim RCA.
Nekteré metody antikoagulacni 1écby nelze pro nemocné s jaternim
selhdanim lécené CRRT na podkladé soucasnych poznatkii a zku-
Senosti bezpecné doporucit — to se tykd predevsim uziti nizkomo-
lekuldrniho heparinu a do urcité miry prostacyklinu. Znacné
rozsitend antikoagulacni lécba prostrednictvim nefrakcionované-
ho heparinu md u této skupiny misto patrné predevsim v pripadech
mirného a stredné vysokého rizika krvdcent, v ptipadech vysokého
rizika je vhodné uptednostnit RCA. Pro skupinu pacientii s HIT
Ize stanovit optimdlni terapii velmi obtizZné, pricemz nejveétsi zku-
Senosti jsou s uzitim argatrobanu. Zavérem lze uvést, Ze diky
specifickym rystim koagulacni poruchy u pacientii s jaternim se-
lhdnim si volba a vedeni optimadlni antikoagulacni lécby v priibéhu
CRRT zasluhuje mimotddnou pozornost.
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Intermitentni dialyza, Ci

kontinualni metody u nemocnych
s AKIl na JIP?

Lins RL, Elseviers MM, Van der Niepen P, Hoste E, Malbrain ML, Damas P,
Devriendt ], for the SHARF investigators. Intermittent versus continuous
renal replacement therapy for acute kidney injury patients admitted to the
intensive care unit: results of randomized clinical trial. Nephrol Dial Transpl
2009;24:512-518.

kutni ledvinové poskozeni (acute kidney injury, AKI) je
jednou z nejdulezitéjsich ¢asti multiorgdanového selhavani
u nemocnych, ktefi jsou pfijimani na jednotky intenzivni péce
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(JIP). Pobyt na JIP byva u téchto nemocnych spojen s vysokym
rizikem mortality, a to i pfesto, ze jsou léceni nékterou z metod
nahrady funkce ledvin (RRT). Vliv riiznych metod RRT na celko-
vé arendlni prezivani je stile velmi kontroverznim tématem. Rada
dosud publikovanych studii udava rozdilné vysledky nehledé na
to, Ze v naprosté vétsiné pripadi nejde o randomizované ¢i pro-
spektivni studie. Nékteré systematické prehledy srovnavajici
dostupné studie v této oblasti dospély k zavéru, ze vybér dialyzac-
ni metody nema vliv ani na frekvenci imrti, ani na navrat rendlni
funkce (Kellum, 2002; Pannu, 2008).

V této prospektivni studii SHARF 4 bylo cilem posoudit vliv
volby dialyza¢ni metody (IRRT - intermitentni denni dialyza
a CRRT - kontinualni metoda ndhrady funkce ledvin) na celkovou
mortalitu nemocnych a na navrat rendlni funkce v dobé propus-
téni z nemocnice. Tato skupina belgickych nefrologti a intenzivis-
tt navazala na predchozi studie SHARF 1-2 (Stuivenberg Hospital
Acute Renal Failure), v jejichz praibéhu si vypracovala skdrovaci
systém (SHARF) posuzujici riziko hospitaliza¢ni mortality v krat-
kém case po pfrijeti. Tento skérovaci systém byl na zakladé dalsich
poznatkt modifikovan v multicentrické studii SHARF 3.

K ucasti do studie SHARF 4 byly vybrany jen JIP velkych nemoc-
nic, které mély vice nez 600 luzek, multioborové JIP (ARO) s nej-
méné 12 lzky a minimalné 30 nemocnymi s AKI lé¢enymi RRT
(v¢etné kontinudlnich technik) béhem posledniho roku. Pacienti
starsi 18 let splnovali kritéria pro zarazeni do studie, pokud méli
vstupni sérovy kreatinin >176 pmol/l. Vyrazeni naopak byli ti,
u nichz byla zndma anamnéza CKD s koncentraci kreatininu
>132 pmol/l ¢&i s nalezem mensich ledvin na sonografickém vyset-
feni. Pacienti byli podle skdre SHARF zarazeni do tfi skupin -
SHARF <30 (skupina 1), 30-60 (skupina 2) a >60 (skupina 3).
V pripadé, Ze bylo nutné zahajit RRT, pak byla nemocnym v jed-
notlivych skupinach ndhodné pridélena metoda RRT - denni
4-6hodinova hemodialyza ¢i CVVH (kontinudlni venovendzni
hemofiltrace). Kromé kritérii SHARF byl v dobé prijeti na JIP
hodnocen celkovy stav nemocného také podle skore APACHE II
a SOFA. Cilem studie bylo posoudit hospitaliza¢ni mortalitu,
délku pobytu na JIP a v nemocnici celkem a kalkulovanou glo-
merularni filtraci (eGF pomoci Cockerofra a Gaulta) v dobé pro-
pusténi z nemocnice.

Celkem bylo do studie zarazeno 316 nemocnych s AKI z belgic-
kych center, ktefi byli randomizovani k terapii IRRT v poctu 144
pacientti a CRRT v poctu 172 nemocnych. Celkem bylo sledovano
650 nemocnych, ale témért polovina jich byla vyfazena pro technic-
ké problémy s randomizaci ¢i pro kontraindikaci nékterého ze
zpusobt 1é¢by (koagula¢ni abnormality, hemodynamicka nestabi-
lita). Primérny vék byl 66 let (18-96), 59 % bylo muzii. Ze statistic-
kého uhlu pohledu by bylo povazovano za signifikantni, pokud by
se celkové prezivani ve skupinach v zavislosti na metodé RRT lisilo
o vice nez 10 %. Vétsina nemocnych méla vstupni skore SHARF vice
nez 60 (204 nemocnych). Priimérna sérova koncentrace kreatininu
byla ve skupiné IRRT 316 umol/l a ve skupiné CRRT 299 pmol/l.
Median poctu intermitentnich hemodialyz byl 4 s pramérnou
délkou hemodialyzy 4 h; medidn trvani CRRT byl 4 dny. Substitu-
ce byla postdilu¢ni a v priiméru se pohybovala kolem 1,8 I/h.

Celkova mortalita v celém souboru byla 60,1 %. Skupina
s SHARF 1 méla celkovou mortalitu 19 %, skupina SHARF 2 59 %
a skupina SHARF 3 pak 69 %. Bez ohledu na stadium SHARF nebyl
rozdil v prezivani mezi skupinami v zavislosti na volbé metody
RRT (celkova mortalita u IRRT byla 62,5% vs. 58,1 % u CRRT).
Rovnéz na celkovou délku pobytu na JIP a v nemocnici neméla
metoda RRT vliv. U nemocnych, ktefi prezili a byli propusténi,

zlistala velmi nizka eGF (< 0,25 ml/s) u 25 % lécenych IRRT au 17 %
lécenych CVVH (nesignifikantni rozdil).

Zavérem tedy autofi konstatovali, Ze mezi jednotlivymi skupi-
nami s riznymi stupni SHARF nebyl signifikantni rozdil v celkové
mortalité vztazeny k provadéné metodé RRT, stejné tak jako nebyl
rozdil v celkové délce hospitalizace ¢i délce pobytu na JIP.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Romana Rysava, CSc.

Tento komentovany cldnek jako jeden z mdla srovndvd metody
RRT u nemocnych na JIP na podkladé randomizované a prospek-
tivni studie. Zkusenost vsech ziicastnénych center s obéma meto-
dami RRT a jejich motivace pro dokonceni studie byly hlavnim
diivodem, proc se podaftilo jiz béhem Sesti mésicii do studie zata-
dit dostatecny pocet nemocnych. Nutno ale fici, Ze celkové bylo
sledovdno dvakrdt tolik pacientii, ale hlavné z technickych (ne-
medicinskych) diivodii nakonec nebyli zatazeni.

Od 90. let minulého stoleti se objevovala fada ¢lanki, které popi-
sovaly vyhody nékteré z metod RRT u nemocnych na JIP. Neékteré
ukazovaly na lepsi preZivini nemocnych na CRRT, jiné naopak.
Jednim z nejcastéjsich divodii, pro¢ se zddlo, Ze CRRT jsou spojeny
s vyssi mortalitou, byla skutecnost, Ze k této metodé byli indikovdni
nemocni v celkové horsim stavu, kardiovaskuldrné nestabilni, kteri
by méli problémy s provedenim intermitentni hemodialyzy. V néko-
lika mdlo randomizovanych studiich se pozdéji ukdzalo, Ze volba
metody na celkové prezivani nemd vliv. Co ale volba metody cdstec-
né ovlivnit mohla, byla rychlost reparace rendlni funkce a vyslednd
rendlni funkce v dobé propusténi nemocnych z nemocnice. Zde mélo
provedeni CRRT lepsi vysledky. Problémem celé tady téchto studii
ale byla kratkd doba sledovdni nemocnych po propusténi z nemoc-
nice. Pro lepsi zhodnocenti téchto vysledkii by bylo nutné delsi, 3-5leté
sledovani. Komentovand studie neprokdzala rozdily v mortalité mezi
metodami pouZité RRT; neméla vliv ani na rychlost reparace rendl-
ni funkce, i kdyz zde byl nesignifikantni trend, Ze nemocni podstu-
pujici CRRT méli vétsi pravdépodobnost lepsi rendlni funkce na
konci sledovaného obdobi (25,5 % CKD 5. stupné ve skupiné lécené
IHD vs. 16,9 % u nemocnych na CRRT).

Autori komentovaného cldanku ve své prdci pouzili k posouzeni
stavu nemocnych kromé bézné uzivanych a akceptovanych ské-
rovacich systémi, jako jsou APACHE II ¢i SOFA, také systém
novy, SHARF - Stuivenberg Hospital Acute Renal Failure (Lins,
2000). Tento systém je zaloZen na hodnoceni stavu a laboratornich
ndlezii nemocnych ve dvou fazich: v dobé stanoveni diagnozy AKI
a ddle po 48 h (SHARF, a SHARF,,). V piivodnim skérovacim
systému se posuzovaly pouze Ctyfi parametry — vék, sérovy albu-
min, protrombinovy cas a srdecni selhdvani. V roce 2004 byl
tento systém modifikovin na zdkladé sledovini nemocnych
a vyhodnoceni mnohorozmeérové analyzy provedené v randomi-
zované studii u 293 nemocnych z osmi JIP v riiznych belgickych
nemocnicich. Ke ¢tyrem ptivodnim parametriim byly pridany
jesté tri dalsi — sérovy bilirubin, sepse a hypotenze (SHARF II,
a SHARF I1,; ) (Lins, 2004). Vsechny tyto hodnoty se pak dosadi
do rovnice, kde jsou jednotlivé parametry ndsobeny urcitym
koeficientem podle toho, jak vyznamnou roli tento parametr
hraje v celkovém prezivdni. Pro priklad uvddim rovnici pro vypo-
cet SHARFII, :

SHAREF II,= 3,0 x vék (dekddy) + 2,6 x sérovy albumin v TO
+ 1,3 x protrombinovy cas v TO + 16,8 X respiracni podpora v TO
+ 3,9 x srde¢ni selhdni v TO + 2,8 x sérovy bilirubin v T0 + 27 x
sepse v TO + 21 x hypotenze v TO - 17.
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Priimérnd hodnota skére SHARF II u nemocnych, kteri preZili
ARE byla 36 v TO a 32 v T48, u nemocnych, kteri zemreli, to pak
bylo 63 (T0) a 67 (T48). Z toho také vyplynulo rozdéleni rizikovos-
ti. Nemocni, ktefi maji skére SHARF II v TO < 30, maji podstatné
lepsi prognézu nez ti, kteri maji toto skére > 60.
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Kardio-renalni interakce: vyznam

venozni kongesce v patogenezi
renalni dysfunkce

Mullens W, Abrahams Z, Francis GS, Sokos G, Taylor DO, Starling RC, Young
JB, Tang WH. Importance of venous congestion for worsening of renal fun-
ction in advanced decompensated heart failure. ] Am Coll Cardiol
2009;53:589-596.

Pfibliiné 50 % nemocnych s chronickym srde¢nim selhanim
trpi soucasné renalni nedostatecnosti urcitého stupné. Zhor-
$eni funkce ledvin je u této skupiny nemocnych silnym a nezavis-
lym prediktorem mortality (Forman et al., 2004). Pfesna patofyzi-
ologie kardio-rendlnich a reno-kardialnich interakei vSak ziistava
nedostate¢né objasnéna. V komentované studii autofi testovali
hypotézu, zda je zhorseni renalnich funkei u pokrocilého dekom-
penzovaného srde¢niho selhani zavislé na venéznim méstnani vice
nez na snizeni srdecniho vydeje a zda muize snizeni centralniho
zilntho tlaku zabranit rozvoji renalni dysfunkece.

Studie hodnotila 145 pacientti pfijatych z divodii pokrocilé
dekompenzace srde¢niho selhani, jejichz terapie byla vedena dle
plicnicového arterialniho katétru. Zahrnuti byli nemocni, ktefi
meéli a) ejekeni frakei levé komory srde¢ni <30 %, b) srde¢ni index
< 2,4 l/min/m?, ¢) tlak v zaklinéni (PAOP) >18 mm Hg a/nebo
centralni zilni tlak (CVP) >8 mm Hg. Sérové koncentrace kreati-
ninu a urey byly méfeny denné od pfijeti na jednotku intenzivni
péce. Zhorseni rendlnich funkci bylo definovano jako zvyseni
sérového kreatininu > 27 pmol/l béhem hospitalizace. Glomerular-
ni filtrace byla stanovena dle MDRD. V dobé¢ pfijeti mélo zavaznou
rendalni nedostate¢nost (definovanou jako GFR <30 ml/min/
1,73 m?) 19 % nemocnych, stfedné zavaznou (GFR 30-59 ml/
min/1,73 m*) 45 % pacientii a 36 % mélo normalni nebo lehce
snizenou funkciledvin (GFR = 60 ml/min/1,73 m?). K preddefino-
vanému zhor$eni rendlnich funkci doslo u 40 % pacientt, predo-
minantné v prvnich péti dnech hospitalizace. Tato skupina méla
vy$si CVP v dobé prijeti (18 + 7 mm Hg vs. 12 + 6 mm Hg) i po
intenzivni farmakoterapii (11 + 8 mm Hg vs. 8 £ 5 mm Hg), ale
nelisila se rozsahem ani skladbou medikace v dobé prijeti ¢iv pri-
béhu lé¢by od skupiny nemocnych bez progrese renalni dysfunkce.
Riziko zhorseni funkce ledvin nartstalo proporcionalné s vysi CVP
v dobé prijeti. Na rozdil od vstupniho CVP neposkytl srde¢ni index
v dobé prijeti zddnou prediktivni informaci ve vztahu k funkci
ledvin. Paradoxné byl vyssi CI namérfen u pacientii (v dobé prijeti
i po 1é¢bé), u nichz doslo ke zhorseni funkce ledvin. K progresi
rendlni dysfunkce doslo vyznamné méné c¢asto u nemocnych,
u nichz byl dosazen CVP <8 mm Hg. Naopak, pretrvavajici vyso-
ké CVP (>8 mm Hg) v dobé odstranéni plicnicového arterialniho

katétru bylo spojeno s vyznamneé vyssi incidenci zhor$ené funkce
ledvin (51 % vs. 18 %). Schopnost CVP stratifikovat renalni riziko
bylo zfetelné napric¢ spektrem srdecni frekvence, PAOP, CI, systo-
lického krevniho tlaku, kreatininu a hemoglobinu. Autofi uzavi-
raji studii s tim, Ze venézni méstnani je nejdulezitéj$im hemo-
dynamickym faktorem, ktery determinuje zhorseni funkce ledvin
u dekompenzovaného srde¢niho selhani.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Martin Matéjovi¢, Ph.D.

Zhorseni funkce ledvin u pacientii s dekompenzovanym srdecnim
selhdnim je tradicné pripisovdno rendlni hypoperfuzi (tj. pre-
rendlni azotémii) jako ndsledku nizkého srdecniho vydeje nebo
objemové deplece navozené nadmérnym pouzivanim diuretik.
Pozorovdni autorii komentované studie predstavuje vyznamné
zpochybneéni vyse uvedeného patofyziologického konceptu a sou-
casné otevird nové otdzky pro klinickou praxi, resp. pro definovdani
lécebnych cilui u pacientii s pokrocilym srdecnim selhdnim. Nejen
vyse CVP v dobé prijeti, ale i jeho nedostatecné snizeni v pritbéhu
lécby se ukazuje jako klicovy faktor pro progresi casto jiz chronické
rendlni insuficience. Nizky srdecni vydej v dobé prijeti i jeho
zlepseni v pritbéhu lécby naopak prekvapivé ovliviiuje funkci
ledvin u této populace nemocnych méné vyznamné, nez se pred-
poklddalo. Jinymi slovy, udrzenti ¢i zlepseni srdecniho vydeje bez
soucasného ovlivnéni systémové Zilni kongesce se z pohledu funkce
ledvin jevi jako nedostatecné. Témér linedrni vztah mezi vysi CVP
a incidenci zhorsené funkce ledvin by pochopitelné mohl byt
interpretovdn jako pouhy diisledek zdavaznéjsiho srdecniho selhdni.
Nicméné bézné kardiovaskuldrni ukazatele zdvaznosti srdecniho
onemocnéni (krevni tlak, sérova koncentrace natria, BNB, PAOP,
tlak v plicnici, davka diuretika) se mezi pacienty s progresi a bez
progrese rendlni insuficience nelisily. Studie neni prosta metodo-
logickych omezeni: chybi piimé méreni glomeruldrni filtrace
a rendlni hemodynamiky, méné pacientii s rozvojem rendlni
dysfunkce uzivalo pred prijetim spironolacton. Na druhou stranu
maji uverejnéné zavéry vyznamnou oporu v dalsich velmi recent-
nich studiich. Retrospektivni analyza 2 557 pacientii se Sirokym
spektrem kardiovaskuldrnich onemocnénimi zcela ve shodé
s komentovanou studii prokdzala nejen silnou asociaci mezi zvy-
Senym CVP a rizikem rozvoje rendlni dysfunkce (Damman et al.,
2009), ale rovnéz nezavisly vztah zvyseného CVP k celkové morta-
lité (zejména u CVP >6 mm Hg). Vyznam rendlni kongesce v pa-
togenezi akutniho poskozeni ledvin pravdépodobné presahuje ramec
srdecniho selhdni. V experimentdlni studii jsme primym mérenim
rendlni hemodynamiky prokdzali dosud nepopsané vyznamné
zvyseni rendlniho vendzniho tlaku na modelu klinicky relevantni-
ho, resuscitovaného septického Soku (Chvojka et al., 2008).

Klinické diisledky uvedenych studii jsou nékolikeré: 1) rozvoj
»kongestivniho selhdni ledvin® v diisledku zvyseného rendlniho
Zilniho tlaku (zvyseni rendlniho afterloadu) miiZe byt dosud podhod-
nocenym mechanismem, ktery vede ke zhorseni funkce ledvin;
2) poznatky uvedenych studii mohou prispét k objasnéni mechanis-
mii, které jsou zodpovédné za tspéch studie UNLOAD (Ultra-
filtration vs IV Diuretics for Patients Hospitalized for Acute Decom-
pensated Congestive Heart Failure; Costanzo et al., 2007), demon-
strujici pozitivni vliv periferni ultrafiltrace na sniZeni rehospitali-
zace pacientii se srdecnim selhdnim, 3) Ize predpoklddat koncepcni
posun zaméreny na rozvoj a zhodnoceni lécebnych strategii sméfu-
jicich k selektivni redukci systémové Zilni kongesce. Dalsi vyzkum,
ktery vyhodnoti efektivitu a bezpecnost takovych postupii a stanovi
jasné lécebné cile, je nezbytny a se zdjmem ocekdvan.
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