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.

Literatura

Kellum JA, Angus DC, Johnson JP, et al. Continuous versus intermittent renal replace-
ment therapy a meta-analysis. Intensive Care Med 2002;28:29-37.

Lins RL, Elseviers MM, Daelemans R, et al. Prognostic value of a new scoring system
for hospital mortality in acute renal failure. Clin Nephrol 2000; 53:10-17.

Lins RL, Elseviers MM, Daelemans R, et al. Re-evaluation and modification of the
Stuivenberg Hospital Acute Renal Failure (SHARF) scoring system for the prognosis
of acute renal failure: an independent multicentre, prospective study. Nephrol Dial
Transplant 2004;19:2282-2288.

Pannu N, Klarenbach S, Wiebe N, et al. Renal replacement therapy in patients with
acute renal failure: a systematic review. JAMA 2008;299:793-805.

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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Kontinualni hemofiltrace

v lécheé sepse

Payen D, Mateo ], Cavaillon JM, Fraisse E, Floriot C, Vicaut E; Hemofiltra-
tion and Sepsis Group of the Collége National de Réanimation et de Médecine
d’Urgence des Hopitaux extra-Universitaires. Impact of continuous venove-
nous hemofiltration on organ failure during the early phase of severe sepsis:
a randomized controlled trial. Crit Care Med 2009;37:803-810.

Sepse je hlavni pri¢inou dmrti na nekoronarnich jednotkach
intenzivni péce. Zakladnim patofyziologickym rysem je nekon-
trolovana a deregulovand systémova zanétliva odpoveéd na infekei.
Selhani klinickych studii zaméfenych proti jednotlivym vybranym
mediatoriim sepse stimulovalo vyzkum cileny na neselektivni
odstranéni nadbytku mediatort sepse. Tato ,,detoxifikace® orga-
nismu tvori zakladni biologické vychodisko a teoreticky podklad
pro vyuziti hemoelimina¢nich metod jako podptirné lécby sepse
(Sykora et al., 2008). Pfinos kontinudlni hemofiltrace, nejcastéji
pouzivané hemoelimina¢ni metody na jednotkach intenzivni péce
u nemocnych s akutnim poskozenim ledvin (AKI), je v1é¢bé sepse
stale pfedmétem intenzivniho védeckého i klinického zajmu.

Prospektivni, randomizovand, oteviena, multicentricka studie
provedena na 12 pracovistich intenzivni péce ve Francii sledovala
vliv ¢asné kontinudlni venovendzni hemofiltrace (CVVH) na
zavaznost organové dysfunkce a plazmatické koncentrace cytokint
u nemocnych s tézkou sepsi nebo septickym sokem bez ohledu na
pritomnost AKI. Nemocni byli zafazeni do studie do 24 hodin od
rozvoje prvniho organového selhani. Celkem 80 kriticky nemoc-
nych bylo randomizovano do skupiny lé¢ené konve¢nim zptisobem,
nebo do skupiny lé¢ené ¢asnou CVVH. Dévka filtrace byla 25 ml/
kg/h a 1éc¢ba trvala 96 hodin. Primarnimi parametry studie byl
pocet, zavaznost a doba trvani dysfunkce organd. Na zakladé
vysledkd priibézné analyzy byla studie vzhledem k pochybnostem
o bezpecnosti pred¢asné ukoncena (ptivodni plan pocital se 400
pacienty). Lécba ¢asnou CVVH nezlepéila organovou dysfunkci
(posuzovano skérovacim systémem SOFA - Sequential Organ
Failure Assessment score). Naopak, v 1écebné vétvi se dysfunkce
organt rozvijela rychlejia CVVH byla spojena s déletrvajici potre-
bou podpory organti. Pacienti lé¢eni CVVH vyzadovali delsi dobu
mechanickou ventilaci a méli déletrvajici potfebu podpory obéhu
katecholaminy. Ziskané vysledky naznacuji, Ze ¢asnd standardni
kontinudlni hemofiltrace muze mit neptiznivé disledky na lécbu
tézké sepse a septického Soku.

B KOMENTAR
Doc. MUDr. Martin Matéjovic, Ph.D.

Snaha zbavit organismus septickych toxinii/medidtorii hemoeli-
minacnimi metodami vychdzi z pozitivnich vysledkii nékolika
malych klinickych a experimentdlnich studii (Sykora et al., 2008).
Autofi komentované studie vychdzeli z predpokladu, Ze velmi
casné napojeni kriticky nemocnych v sepsi miiZe Zadoucim zpii-

sobem modifikovat systémovou zanétlivou odpovéd a tim zabrd-
nit rozvoji ¢i progresi multiorganové dysfunkce. Presto, Ze pocet
pacientii byl nizky a neumoznil zhodnotit mortalitni ukazatele,
je tato studie zatim nejvétsi randomizovanou kontrolovanou
studii hodnotici ptinos hemofiltrace z non-rendlni indikace, tj.
jako adjuvantni terapii sepse. Vzhledem k tomu, Ze odstrariovani
prozdnétlivych cytokinii je povazovdno za hlavni teoreticky
mechanismus ptisobeni hemoeliminacnich metod, je mozné
povazovat volbu polysulfonové mebrdny v komentované studii za
méné vhodnou. Tyto membrdny maji ve srovndani napt. s AN69
nejmensi kapacitu eliminovat cytokiny (Bouman et al., 1998).
Lze pouze spekulovat, zda by novéjsi membrdny s vyssim cut-off
koeficientem (tj. membrdny s predpoklddanou vyssi detoxifikacni
kapacitou) v daném uspordadani studie prinesly jiné, tj. pozitivni
vysledky. Dalsi vyznamnou proménnou, kterd miize ovlivnit
vysledky podobnych studit, je ddvka samotné filtrace. Jiz diivéjsi
studie s obdobnou davkou (tj. kolem 2 I/h) nebyla schopna pro-
kdzat priznivé ovlivnéni jak plazmatické koncentrace cytokinii,
tak ani priibéhu orgdnové dysfunkce septickych nemocnych (Cole
et al., 2002). Vychodiskem pro tuto kritiku je studie Ronca et al.,
kterd odstartovala novy a intenzivni zdjem o koncept intenzity
hemoeliminacnich metod v 1é¢bé kriticky nemocnych s AKI. Zvy-
Seni davky filtrace v této monocentrické studii z 20 ml/kg/h na
35 ml/kg/h bylo spojeno s viznamnym zlepsenim preZiti u kritic-
ky nemocnych s AKI. Je vSak nutné zminit, Ze pouze 13 % pacien-
ti v této studii mélo sepsi, a jeji vysledky proto nelze spolehlivé
extrapolovat na skupinu pacientii v komentované studii (tj. na
populaci pacientii se sepsi bez AKI). Ovsem ani koncept vyso-
koobjemové hemofiltrace (tj. = 35 ml/kg/h), v literature velmi
casto prosazovany, nemd v soucasnosti silnou védeckou oporu:
recentni a dosud jedind publikovand multicentrickd studie zkou-
majici vztah davky ultrafiltrace a mortality u kriticky nemocnych
s akutnim selhdnim ledvin (Acute Renal Failure Trial Network),
kterd randomizovala 1 124 kriticky nemocnych pacientii s AKI
do skupiny lécené intenzivni nebo méné intenzivni ndahradou
funkce ledvin, neprokdzala prinos intenzivni hemopurifikace na
mortalitu ¢i rendlni a non-rendlni organovou dysfunkci. Zavéry
této studie podporuji neprimo i vysledky nasi experimentdlni
patofyziologické studie: vysokoobjemovd hemofiltrace v modelu
septického Soku nezabranila rozvoji endotelidlni a mikrovasku-
larni dysfunkce, koagulopatie, oxidacniho stresu a progresi mul-
tiorganového selhdni (Sykora et al., 2009).

Komentované vysledky vyzkumu hemoeliminacnich metod v léc-
bé sepse umoznuji dle soucasnych znalosti formulovat ndsleduji-
ci zavéry pro klinickou praxi: izolovand snaha o eliminaci poten-
cidlnich toxickych medidtorii sepse s vyuzitim hemoeliminacnich
metod neni v soucasné dobé indikovina. Nové technologické
postupy viak mohou v budoucnosti tyto zdvéry zménit. Uinnd
a flexibilni kontrola metabolické homeostdzy pri akutnim selhdni
ledvin, kterou v soucasnosti pouzivané kontinudlni eliminacni
metody (tj. hemofiltrace, hemodiafiltrace) umoznuji, ziistavd
hlavnim argumentem pro jejich vyuZiti v 1écbé sepse provdzené
akutnim selhdanim ledvin.
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