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Úvod
Nejčastěji po užívano u hemoeliminační 
metodo u na jednotkách intenzivní 
péče u nemocných v sepsi či septickém 
šoku se so učasným akutním poškoze-
ním ledvin (AKI –  acute kidney injury) 
je kontinu ální náhrada funkce ledvin 
(CRRT –  continuo us renal replacement 
therapy) hemofiltrací (CVVH  –  con-
tinuo us veno- veno us hemofiltrati on) 
nebo hemodi afiltrací (CVVHDF –  con-
tinuo us veno- veno us hemodi af iltra-
ti on) [1]. Nesporno u předností těchto 
metod je 24hodinová efektivní a  fle-
xibilní kontrola metabolické homeo-
stázy a  nelimitované zajištění výživy. 
Po užití mimotělních hemoeliminač-
ních metod jako podpůrné terapi e 
v  léčbě sepse je v poslední době velmi 
diskutovaným a  dosud ne uzavřeným 
tématem [2,3]. Zatímco nízké dávky 
filtrace (20 ml/ kg/ hod) neovlivňují pří-
znivě orgánovo u dysfunkci a přežití kri-
ticky nemocných v sepsi, intenzivnější 
hemofiltrační léčba pravděpodobně 

zlepšuje prognózu kriticky nemocných 
s  akutním selháním ledvin [4]. Pod-
skupinová analýza zatím jediné rando-
mizované klinické studi e naznačila, že 
právě paci enti se sepsí a so učasným se-
lháním ledvin by mohli mít prospěch 
z dalšího zvyšování dávky filtrace [4]. 
Koncept vysoko objemové hemofiltrace 
(HVHF –  high- volume hemofiltrati on) 
v léčbě sepse je podporován i dalšími 
klinickými [5– 11] a experimentálními 
[12– 16] studi emi, které po ukazují na 
schopnost časné hemofiltrace příz-
nivě ovlivnit především hemodynamic-
ko u nestabilitu a dávku vazopresorů. 
Kritické zhodnocení metodologické 
kvality těchto studi í však ne umožňuje 
formulování závazných klinických do-
poručení. Klinické studi e jso u limito-
vány nekontrolovaným nebo retro-
spektivním designem a  velmi nízko u 
velikostí sledovaného so uboru nemoc-
ných. Podobně kvalita provedených ex-
perimentálních studi í je nedostatečná 
jak z pohledu zvoleného modelu sepse, 

tak z hlediska načasování a délky in-
tervence [3]. Pro svůj plei otropní po-
tenci ál však hemoeliminační metody 
zůstávají předmětem intenzivního kli-
nického i  experimentálního výzkumu 
a jso u vyvíjeny nové metody s předpo-
kládano u vyšší detoxifikační kapacito u 
[17].

Bi ologické mechanizmy 
hemoeliminačních metod
Hemoeliminační metody mají kromě 
účinné kontroly metabolické homeo-
stázy schopnost „detoxifikovat“ orga-
nizmus eliminací medi átorů sepse, což 
tvoří základní bi ologické východisko 
a teoretický podklad pro využití CRRT 
jako podpůrné léčby sepse [18]. Pro 
efektivní odstranění medi átorů však 
v klinických studi ích chybí přesvědčivé 
důkazy a stále jso u hledány nové hy-
potézy, které by vysvětlily příznivý vliv, 
pozorovaný v některých studi ích [19]. 
Předpokládané imunomodulační me-
chanizmy spočívají v  ovlivnění dyna-
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mické rovnováhy na úrovni intravasku-
lární i tkáňové inflamace [20]. Teori e 
vrcholových koncentrací (pe ak con-
centrati on hypothesis) předpokládá, 
že kontrola opakovaných nadměrných 
vzestupů (pe aků) plazmatických kon-
centrací solubilních pro‑ i protizánětli-
vých medi átorů sepse může dosáhno ut 
regulace imunohomeostázy. Podle této 
hypotézy není nutné dosáhno ut měři-
telných poklesů plazmatických hladin 
cytokinů, relativní změny jso u podstat-
nější než absolutní a i malý pokles ši-
rokého spektra vzájemně propojených 
cytokinů může dle této teori e navo-
dit významné změny v  jejich rovno-
váze. Tento koncept by mohl vysvětlit 
příznivý vliv hemofiltrace na hemody-
namicko u stabilizaci paci entů v  sep-
tickém šoku bez měřitelného snížení 
cirkulujících hladin cytokinů [21]. Jiná 
teori e vysvětluje bi ologické účinky he-
moeliminačních metod kontinu álním 
odstraňováním medi átorů z krevního 
kompartmentu, který tak umožňuje re-
distribuci medi átorů zánětu z intersti-
ci a a tkání a zabraňuje progresivnímu 
poškození tkání [22]. Poslední hypo-
téza předpokládá zvýšení lymfatic-
kého toku v důsledku velkého obratu 
tekutin po užívaného při vysoko obje-
mové hemofiltraci stejným mechaniz-
mem, jako bylo popsáno při infuzích 
velkého množství tekutin. Pro ud lymfy 
odnáší medi átory z  tkání do krev-
ního kompartmentu k dalšímu odstra-
nění hemofiltrací [23]. Je nutné zdů-
raznit, že platnost ani jedné z těchto 
hypotéz nebyla dosud spolehlivě  
doložena.

Jino u otázko u je, jaké působky jso u 
hemoeliminační metody schopny sku-
tečně odstranit. V so učasnosti po uží-
vané membrány jso u sice schopny do 
určité míry eliminovat řadu ve vodě 
rozpustných, na proteiny nevázaných 
medi átorů (cytokiny –  TNFa, IL‑1, IL‑6, 
IL‑8, PAF; vazogenní aminy, uremické 
toxiny, komplement, eikosano idy, 
le ukotri eny), není však známo, zda‑li 
je úroveň jejich eliminace dostatečná, 
optimální či všeobecně žádo ucí [24]. 
I když je odstranění působků o střední 

molekulové hmotnosti (> 5  000  D, 
např. cytokiny) intenzivnější u  kon-
vekce (filtrace) než u difuze (di alýza), 
kvantitativní analýzy ukázaly, že žádná 
ze so učasných CRRT metod nemá do-
statečno u eliminační kapacitu, schop-
no u významně ovlivnit plazmatické hla-
diny cytokinů [4,16,25,26]. Důvodem 
je vysoký endogenní obrat těchto me-
di átorů a skutečnost, že hlavním me-
chanizmem eliminace cytokinů so učas-
nými membránami není f iltrace, ale 
jejich adsorpce na povrch kapilár. Pro-
ces adsorpce je však časově omezený 
a k plné saturaci adsorpční kapacity 
membrány dochází během několika 
hodin od zahájení CRRT [18]. Zásadní 
a v so učasnosti nezodpovězeno u otáz-
ko u rovněž je, které medi átory by měly 
být odstraněny především, v  jaké fázi 
onemocnění a v jaké míře. Slibným pří-
stupem k hledání odpovědí na uvedené 
otázky je implementace metod mole-
kulární bi ologi e a  imunologi e do vý-
zkumu hemoeliminačních metod. 

Faktory ovlivňující účinnost 
hemoeliminačních metod 
Základními faktory, které moho u ovliv-
nit účinnost konvenčních způsobů 
CRRT, jso u dávka filtrace, časné za-
hájení CRRT a  po užití f iltrů s  vyso-
ko u propustností a adsorpcí [27– 29]. 
Z těchto faktorů je zatím dávka filtrace 
nejvíce podložena důkazy založenými 
na prospektivních randomizovaných 
kontrolovaných studi ích (RCT) s prů-
nikem do so učasných nadnárodních 
doporučení [30].

Dávka CRRT
Renální dávka filtrace, tj. 20 ml/ kg/ hod, 
která je považována za dostatečno u 
pro metabolicko u kontrolu u AKI, ne-
ovlivnila příznivě orgánovo u dysfunkci 
a  přežití u  septických paci entů [31]. 
Z  těchto poznatků plyne i  so učasné 
doporučení: CRRT jso u u sepse indi-
kované po uze při so učasném AKI, tj. 
z důvodů podpory a náhrady funkce 
ledvin. Koncept adekvátnosti dávky 
RRT byl nadále zko umán v RCT a při-
nesl významné informace:

1. �Denní intermitentní di alýza zlepšila 
přežití a zotavení ledvinných funkcí 
ve srovnání s proceduro u provádě-
no u 3krát týdně. V této studii mělo 
sepsi 36 % paci entů a více než polo-
vina byla interních [32]. 

2. �Zvýšení dávky filtrace z 20 ml/ kg/ hod 
na 35 ml/ kg/ hod bylo spojeno s vý-
znamným zlepšením přežití u  kri-
ticky nemocných s AKI. Zvýšení fil-
trace na 45 ml/ kg/ hod již nepřineslo 
další prospěch u všeobecné popu-
lace těchto nemocných. V podsku-
pině septických paci entů (13 %) byl 
však pozorován trend k  dalšímu 
zlepšení přežití navýšením dávky fil-
trace na 45 ml/ kg/ hod [4]. 

3. �CVVHDF s filtrací 1– 2,5 l/ hod a di a
lýzo u 1– 1,5 l/ hod vedlo ke snížení 
úmrtnosti než samotná CVVH o stejné 
velikosti filtrace u  kriticky nemoc-
ných s AKI. 34 % nemocných mělo 
sepsi jako příčinu AKI a  69 % pa-
ci entů bylo interních [33]. 

Tyto závěry naznačují, že dávka eli-
minačních metod může ovlivnit pře-
žití nemocných. Navíc uvedené stu-
di e obsahují i  důležito u bi ologicko u 
informaci: zlepšení přežití kriticky ne-
mocných s AKI zvýšením dávky hemo-
elimačních metod ukazuje, že odstra-
nění toxických solubilních látek malé 
až střední molekulární hmotnosti je 
žádo ucí u kriticky nemocných s mul-
ti orgánovým selháním spojeným s AKI. 
Zatím není známo, zda‑li lze tyto vý-
sledky jednoduše přenést na populaci 
paci entů se sepsí bez AKI a  zda‑li je 
tento účinek CRRT důsledkem odstra-
nění čistě uremických toxinů či jiných 
„imunotoxinů“ nebo kombinací obo u 
možností. 

Výsledky studi í zaměřených na zhod-
nocení dávky RRT však nejso u jed-
notné. Časná vysoko objemová he-
mofiltrace (48 ml/ kg/ hod) neovlivnila 
28denní přežití ve srovnání s  kon-
venční dávko u (20 ml/ kg/ hod) [26]. 
Podobně recentní monocentrická stu-
di e Tolwaniho et al neprokázala na po-
pulaci 200  nemocných jednoznačný 
přínos vyšších dávek CVVHDF [34]. 
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Metaanalýza všech uvedených 5 RCT 
přesto podporuje zvýšeno u dávku 
RRT pro kriticky nemocné s AKI [35] 
a tomuto závěru odpovídá i so učasné 
doporučení expertů: paci enti na JIP 
s akutním selháním ledvin by měli být 
léčeni dávko u 35 ml/ kg/ hod hemo-
filtrace nebo ekvivalentní dávko u he-
modi af iltrace či denní intermitentní 
di alýzy [35,36].

Je však zřejmé, že výsledky uvedených 
monocentrických studi í a nízký počet 
hodnocených paci entů (1 097 v 5 RCT) 
limitují robustnost všeobecných závěrů 
pro klinicko u praxi. Očekává se proto, 
že definitivní odpověď na otázku dávky 
přineso u dvě multicentrické RCT, ame-
rická ATN studi e a  a ustralský pro-
jekt RENAL. První z  nich, zcela ne-
dávno uveřejněná ATN studi e (Acute 
Renal Failure Tri al Network), rando-
mizovala 1 124 kriticky nemocných pa-
ci entů s AKI do skupiny léčené inten-
zivní nebo méně intenzivní náhrado u 
funkce ledvin) [37]. V obo u skupinách 
byli paci enti léčeni buď klasicko u inter-
mitentní hemodi alýzo u (IHD), nebo 
CVVHDF či SLED za stavů hemody-
namické nestability. Intenzivní léčba 
byla definována dávko u 35 ml/ kg/ hod 
v případě CVVHDF nebo 6 procedu-
rami týdně v  případě IHD či SLED. 
Méně intenzivní rameno paci entů 
bylo léčeno korespondující modali-
to u v dávce 20 ml/ kg/ hod (CVVHDF) 
nebo 3krát týdně (IHD, SLED). Výsled-
kem studi e je, že intenzivnější formy 
RRT nesnižují mortalitu, nezlepšují zo-
tavení funkce ledvin a nonrenální or-
gánovo u dysfunkci. Závěry této studi e 
jso u v určitém rozporu s dosavadními 
monocentrickými studi emi, které pro-
kázaly lepší přežívání nemocných lé-
čených denní IHD ve srovnání s pro-
cedurami prováděnými 3krát týdně 
[38] nebo léčených vyšší dávko u CVVH 
(35 ml/ kg/ hod vs 20 ml/ kg/ hod) [4]. 
Výsledky ATN studi e rozhodně nezna-
menají, že dávka RRT není důležitá 
pro kriticky nemocné s  AKI. Na roz-
díl od Schifflovy studi e bylo dosaženo 
vysoké účinnosti zejména intermitent-
ních procedur i v méně intenzivní sku-

pině. Je však zřejmé, že klinický výsledek 
není zlepšen režimem denních IHD, 
pokud procedury prováděné 3krát 
týdně zajistí účinnost vyjádřeno u in-
dexem Kt/ Vure a 1,2– 1,4 (vyjadřuje, jak 
účinně je organizmus při hemodi alýze 
očišťován od urey). V případě konti-
nu álních metod je přímé srovnání stu-
di í ztíženo různými modalitami (CVVH 
vs CVVHDF) a způsobem zapojení sub-
stitučního roztoku (postdiluční vs pre-
diluční). Ve prospěch výsledku ATN 
studi e však hovoří multicentrický cha-
rakter a velikost sledovaného so uboru. 
Lze proto očekávat, že se závěry této 
studi e promítno u do stávajících nad-
národních doporučení [30], zejména 
budo u‑li výsledky podpořeny recentně 
dokončeno u studi í RENAL, srovnáva-
jící vliv 25 a 40 ml/ kg/ hod CVVHDF na 
mortalitu nemocných s AKI.

Vysoko objemová  
hemofiltrace v sepsi
Neexistuje konsenzu ální definice pro vy-
soko objemovo u hemofiltraci. Obvykle 
je za HVHF považována dávka filtrace 
vyšší než 50 ml/ kg/ hod, ve většině studi í 
se pohybuje mezi 70 a 200 ml/ kg/ hod 
[3]. Alternativní formo u HVHF je pulzní 
terapi e, při které je na dobu 6– 8 hod 
denně uplatněna f iltrace o  dávce 
85 ml/ kg/ hod a v mezidobí je pokračo-
váno standardní dávko u 35 ml/ kg/ hod 
[7,39]. Několik experimentálních stu-
di í demonstrovalo schopnost HVHF 
zlepšit hemodynamicko u stabilitu či 
prodlo užit dobu do úmrtí septických 
zvířat. Kritický rozbor těchto studi í však 
ukazuje na řadu vážných metodologic-
kých nedostatků, které znemožňují ja-
kýkoliv přenos těchto poznatků do kli-
nické praxe. Mezi ty zásadní patří:
1. �modely sepse neodpovídající poža-

davkům na klinicky relevantní mo-
dely. Převažují krátké, letální endoto-
xemi e či bolusové bakteremi e (61 % 
všech experimentů) s hypodynamic-
kým hemodynamickým profilem; 

2. �ne adekvátní načasování a délka in-
tervence. V naprosté většině experi
mentů je hemoeliminační léčba 
zahájena so učasně s indukcí endoto-

xemi e či sepse nebo velmi krátce po 
ní (70 % všech experimentů). Medi án 
délky léčby v dostupných experimen-
tálních studi ích je po uhých 4,5 hod. 

Observační klinické studi e zaměřené 
na septický šok rezistentní k  podá-
vání katecholaminů (hypo‑ i hyperdy-
namický, bez ohledu na funkci ledvin) 
prokázaly příznivý vliv časného zahá-
jení HVHF na hemodynamicko u sta-
bilizaci (definováno poklesem potřeby 
vazopresorů) [5– 9,40,41]. Uváděný 
pozitivní vliv na přežití vychází po uze 
ze srovnání s predikovano u mortali o u 
či historicko u kontrolo u, a  nedovo-
luje tak učinit žádné závěry. Vliv na or-
gánovo u dysfunkci či mortalitu nebyl 
dosud testován řádnými RCT stu-
di emi. Rovněž nejso u definováni pa-
ci enti, kteří moho u z  HVHF mít jed-
noznačný klinický prospěch. S  jisto u 
opatrností lze shrno ut, že centra se 
zkušenostmi s HVHF moho u zvážit její 
indikaci u paci entů s refrakterním sep-
tickým šokem s cílem dosáhno ut lepší 
hemodynamické kontroly a časového 
prostoru k uplatnění dalších léčebných 
opatření. Problematiku výhradně sep-
tických nemocných řeší probíhající ev-
ropská studi e IVOIRE (High Volume in 
Intensive Care) zko umající vliv dávky 
(35 vs 70 ml/ kg/ hod) a časování CRRT 
u paci entů se septickým šokem a růz-
no u tíží AKI dle kritéri í RIFLE [42].

Vysoce propustné  
hemofiltry v sepsi
Při eliminaci medi átorů sepse hraje 
významno u úlohu nejen dávka ul-
traf iltrace, ale také samotný hemo-
filtr, resp. jeho plocha a velikost jed-
notlivých pórů. Obvyklá velikost póru 
hemofiltru (kolem 5  nm) propo uští 
látky až do velikosti 30  kD. Kromě 
snahy o  zvýšení adsorpčních schop-
ností membrán jso u vyvíjeny tzv. „high 
cut off“ hemofiltry s průměrno u veli-
kostí póru 10 nm (large pore), umož-
ňující propustnost látek až do 50 kD in 
vivo (100 kD in vitro). Povzbudivé vý-
sledky malých studi í ukazují na efektiv-
nější odstraňování cytokinů, pozitivní 
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vliv na imunitní buňky a snížení kate-
cholaminové podpory v sepsi a septic-
kém šoku [43– 47]. Z jednotlivých kli-
nických studi í zatím nelze učinit závěry 
pro praxi i s ohledem na možné nežá-
do ucí účinky vyplývající z možného od-
straňování léků a  řady endogenních, 
bi ologicky prospěšných molekul [48]. 
Podobně jso u ve fázi prvních klinických 
zko ušek i metody zaměřené na odstra-
ňování zejména cytokinů zvýšením ad-
sorpční kapacity membrány [49].

Načasování zahájení 
hemoeliminačních metod v sepsi
Otázka načasování hemoeliminačních 
metod nebyla dosud řádně zhodno-
cena prospektivními RCT [50]. Výsledky 
především retrospektivních analýz však 
naznačují, že časnější zahájení RRT je 
spojeno s lepším klinickým výsledkem 
[51]. Definice časného zahájení je však 
velmi vágní a mezi studi emi značně he-
terogenní. Většina studi í navíc využí-
vala ke stratifikaci zahájení RRT sérové 
koncentrace urey, která je z řady zná-
mých důvodů nevhodným markerem 
optimálního načasování RRT. Žádná 
ze studi í rovněž nezko umala tuto pro-
blematiku výhradně u  subpopulace 
septických kriticky nemocných. Design 
takové studi e vyžaduje především vývoj 
nových bi omarkerů renálního selhání, 
které budo u schopny včas identifiko-
vat nemocné s  perzistentní a  těžko u 
formo u selhání ledvin, tudíž vyžadující 
RRT [52].

Volba metody
Zda‑li je některá z dostupných metod 
náhrady funkce ledvin schopna lépe 
než ostatní ovlivnit klinický výsledek 
nemocných s akutním selháním ledvin, 
není v so učasnosti zřejmé. Tato proble-
matika se týká především srovnání in-
termitentních a kontinu álních metod. 
Recentní systematické analýzy dospěly 
ke shodnému závěru: žádná z uvede-
ných modalit (tj. intermitentní vs kon-
tinu ální) nemůže být v  so učasnosti 
upřednostněna ve vztahu k mortalitě 
či zotavení renálních funkcí [50,53]. 
Analýzy však uvádějí řadu metodo-

logických slabostí dostupných stu-
di í a vyzývají k provedení vysoce kva-
litní srovnávací studi e. Bez ohledu na 
výsledky těchto metaanalýz lze v  kli-
nické praxi zohlednit fyzi ologické vý-
hody kontinu álních metod zejména za 
těchto stavů, pokud so učasně vyžadují 
náhradu funkce ledvin: významná he-
modynamická nestabilita, akutní de-
kompenzace městnavého srdečního se-
lhání, edém mozku, akutní respirační 
distress syndrom [54]. Novo u hybridní 
formo u náhrady funkce ledvin, která 
kombinuje výhody intermitentních 
a  kontinu álních technik, je tzv. pro-
dlo užená nízkoúčinná di alýza (SLED –  
sustained low-effici ency di alysis) [55]. 
Tato di alyzační metoda využívá pří-
strojů pro standardní IHD s nastave-
ním nižších průtoků krve, di alyzátu 
a míry ultrafiltrace, ale po delší časo-
vo u peri odu (obvykle 8– 12 hod), čímž 
umožňuje pomalejší odstranění vody 
a solutů při zachování účinnosti. Ab-
sence studi í srovnávající SLED s inter-
mitentními či kontinu álními metodami 
zatím ne umožňuje formulovat pro tuto 
jistě relevantní metodu klinické dopo-
ručení. Je nutné zdůraznit, že podobně 
jako v případě dávky RRT se závěry kli-
nických studi í týkají kriticky nemoc-
ných s akutním selháním ledvin, nikoliv 
paci entů s čistě septickým AKI. Jakáko-
liv extrapolace na tuto skupinu nemoc-
ných proto musí být vedena s náležito u 
opatrností.

Budo ucnost  
hemoeliminačních metod
Kromě konvečních hemoeliminačních 
způsobů se objevují nové metody, za-
měřené na podstatně efektivnější eli-
minaci zejména látek o střední a vyšší 
molekulové hmotnosti, tj. předpo-
kládaných klíčových medi átorů sepse 
a SIRS všeobecně. Patří mezi ně párová 
plazmaf iltrace a  adsorpce (CPFA  –  
co upled plasmafiltrati on adsorpti on), 
která umožňuje separaci plazmy, jež ná-
sledně prochází kolono u se synteticko u 
pryskyřicí s vysoko u adsorpční kapaci-
to u. Takto „detoxif ikovaná“ plazma 
se vrací zpět do okruhu a plná krev je 

v druhé fázi očišťována standardním 
hemofiltrem. Metoda tedy umožňuje 
kombinaci adsorpce s následno u kon-
vekcí [56]. Dalším způsobem zvyšují-
cím účinnost eliminace středně velkých 
molekul jso u vysocepropustné hemo-
filtry (např. polysulfonové membrány 
s in vitro cutoff 100 kD). Mezi nejvíce 
sofistikované systémy patří vývoj bi o ar-
tefici álních ledvin, které obsahují lid-
ské buňky proximálních tubulů ve spo-
jení s  klasickým hemofiltrem. Tento 
systém umožňuje téměř kompletní ná-
hradu funkce ledvin, včetně substi-
tuce metabolických, hormonálních 
a  transportních procesů (metaboliz-
mus glutathi onu, vitaminu D, amo-
ni aku, transport elektrolytů a glukózy, 
regulace imunitní odpovědi) [57]. Do-
savadní výsledky preklinických i klinic-
kých studi í uvedených nových hemo-
eliminačních metod jso u povzbudivé, 
nicméně vyžadují další náročné pro-
spektivní zhodnocení [58]. 

Závěr 
Je zřejmé, že léčba kriticky nemocných 
různými metodami náhrady funkce 
ledvin a především snaha o  její další 
optimalizaci je stále předmětem inten-
zivního vědeckého i klinického zájmu. 
Zůstává mnoho nejasností, týkají-
cích se především exaktního stanovení 
dávky RRT, jejího načasování, volby 
modalit, indikačního spektra a  defi-
nování konkrétních bi ologických cílů. 
Izolovaná snaha o eliminaci potenci ál-
ních toxických medi átorů sepse s  vy-
užitím hemopurifikačních metod bez 
nutnosti podpory či náhrady funkce 
ledvin není indikována. Nové tech-
nologické postupy však moho u v bu-
do ucnosti tyto závěry změnit. Efek-
tivní a flexibilní kontrola metabolické 
homeostázy při akutním selhání led-
vin, ktero u v  so učasnosti po užívané 
eliminační metody (tj. hemofiltrace, 
hemodi afiltrace, hemodi alýza) umož-
ňují, zůstává hlavním argumentem pro 
jejich využití v  léčbě sepse provázené 
akutním selháním ledvin. I když dávka 
hemoeliminace je bezpochyby důleži-
to u proměno u, která nesmí být pod-



Vnitř Lék 2008; 54(10): 1000– 1005 1004

Hemoeliminační metody v léčbě sepse: so učasný stav

Vnitř Lék 2008; 54(10): 1000– 1005 

ceněna, závěry ATN studi e usměrňují 
v  literatuře často akcentovaný přínos 
vyšších dávek po užívaných metod ná-
hrady funkce ledvin. Podobně diskuze 
nad volbo u metody (kontinu álními vs 
intermitentní) nemá jednoznačného 
vítěze a je zřejmé, že volba modality by 
měla být přizpůsobena klinické situ aci 
a zkušenostem pracoviště.

Hemoeliminační metody v léčbě 
sepse: doporučení pro klinicko u 
praxi 2008
1. �Po užití hemoeliminačních metod 

u  sepse či septického šoku bez 
so učasného AKI není indikováno 
a mělo by být omezeno po uze na ran-
domizované kontrolované studi e.

2. �Kontinu ální a intermitentní metody 
jso u rovnocenné, pokud je zajištěna 
dostatečná metabolická a  hemo-
dynamické kontrola. CRRT jso u fy-
zi ologicky výhodnější zejména v pří-
padě hemodynamické nestability.

3. �Zvyšování dávky CRRT nad 
35 ml/ kg/ hod nemá v so učasnosti 
opodstatnění.

4. �Denní intermitentní di alýza není 
nutná, pokud procedury prováděné 
3krát týdně zajistí dosažení hodnoty 
indexu Kt/ Vure a 1,2– 1,4.

5. �Výjimko u moho u být paci enti se 
septickým šokem refrakterním ke 
katecholaminům (hypo‑ i hyperdy-
namickým), kteří moho u mít hemo-
dynamický prospěch z vysoko obje-
mové hemofiltrace (100 ml/ kg/ hod). 
Vliv na mortalitu však není ověřen.

Poděkování
Podpořeno výzkumným záměrem MSM 
0021620819 „Náhrada a podpora funkce 
některých životně důležitých orgánů“.
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