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Souhrn

U nemocnych v akutnim stavu se velmi ¢asto setkdvame s poruchami cirkulujiciho objemu a vodniho hospodafstvi.
Ke sprdvnému vedeni terapie je potieba tyto odchylky dobfe diagnostikovat, nebot nespravné vedena infuzni te-
rapie mlze potencialné pacientlv stav déle zhorsit. V soucasné dobé méame k dispozici vedle klasickych postupt
klinického vysetieni i fadu sofistikovanéjsich metod (laboratorni diagnostika, sonografie) jak odhalit skrytou hypo-
volemii ¢i hypervolemii. Testy tekutinové reaktivity jsou dalsi z moznych postup jak zajistit, aby akutné nemocny
dostal adekvéatni mnozstvi tekutin. V tomto prehledovém ¢lanku jsou probrany zékladni aspekty patofyziologie
odchylek centralni volemie a sou¢asné moznosti jejich diagnostiky.

Klicova slova: infuzni terapie - tekutinova reaktivita - tekutinova vyzva

Diagnosing hypovolemia and hypervolemia: from clinical examination to
modern methods

Summary

In acutely ill patients, disturbances of circulating blood volume and water homeostasis are frequently encounte-
red. In order to choose adequate treatment strategy a well based diagnostics of these disturbance sis necessary,
because fluid therapy possess the potential not only to help but also to worsen patient’s state. Currently we have
at hand several possibilities to diagnose hypovolemia or hypervolemia: besides standard clinical assessment novel
approaches as dedicated laboratory markers or sonography. Tests of fluid responsiveness are other mean how to
ensure that the acutely ill patient will receive just the right amount of fluids. In this review article we will present the

current view of the circulating blood volume pathophysiology as well as contemporary diagnostic tools.
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Uvod

U nemocnych v akutnim stavu se velmi ¢asto setka-
vame s poruchamivodniho hospodafstvi a cirkulujiciho
objemu. Divodem pro tyto odchylky od normélniho
stavu jsou jednak primarni poruchy pfijmu (nizky nebo
zadny perordlni pfijem), nebo zvysené ztraty (zvraceni,
polyurie). Dale mohou vznikat v disledku patofyziolo-
gickych poruch vnitini regulace nebo v disledku poru-
chy organt ¢i organovych soustav vyvolané primarnim
onemocnénim ¢i dysregulovanou imunitni odpovédi.
Nemaly podil na vychylkdch hydratace a cirkulujiciho
objemu ma i vlastni Ié¢ba. Intravendzni podani roztokl
je jednim z nej¢astéjsich ukon jak na standardnich od-
délenich, tak v intenzivni péci akutnich stavu. Infuzni te-
rapie je s intenzivni péci tak mentalné spojena, ze paci-
ent, ktery nema rozepsanou ,infuzi®, je ¢asto vniman jako
,neadekvatné léceny” a to i ve stavech, pfi nichz objek-
tivné trpi hypervolemii, nebo jeho celkovy denni pfijem

v dlsledku parenterdini suplementace vyzivy a poda-
nych léciv prevysuje béznou potiebu. Schopnost zhod-
notit miru volemie a tudiz adekvatné upravit mnozstvi
podanych tekutin je z tohoto pohledu jednim z dulezi-
tych ukold klinika u ltzka akutné nemocného.

Hydratace, volemie a koncept tekutinove
responzivity

V rdmci diskuse o tekutinové homeostaze se casto se-
tkdvame s promiskue pouzivanymi pojmy hydratace
(hyperhydratace ¢i hypohydratace/dehydratace) a vol-
emie (hypervolemie, hypovolemie, normovolemie ¢i eu-
volemie). Z patofyziologického pohledu je nicméné nutné
tyto pojmy disledné oddélovat. Pojem hydratace se vzta-
huje k problematice odchylek celkové télesné vody (tedy
ve vsech kompartmentech véetné intraceluldrniho a inter-
sticidlniho), zatimco volemie pouze k objemu cirkulujicich
tekutin (tedy kompartment intravaskularni).
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Lidsky organizmus se fyziologicky sestava z asi 60 %
z vody rozdélené do 3 hlavnich kompartmentd: nejvét-
siho — intraceluldrniho, ktery zaujima asi 40 %, interstici-
alniho tvoriciho asi 15 % a intravaskularniho s pfiblizné
5 % celkové hmotnosti. Mezi témito prostory je prestup
vody a iont0 Uzkostlivé hliddn pomoci membran a ak-
tivnich nebo pasivnich transportnich mechanizm. Na
intraceluldrni/extraceluldrni Urovni je v naprosté vét-
siné pripadd dominantni silou rozdil v mnozstvi osmo-
ticky aktivnich latek uvniti bunky a v intersticiu. Na
rozhraniintravaskuarnim-extravaskularnim podle nejno-
véjsich poznatkd prevldda vliv endotelu a vrstvy endo-
telidIni glykokalyx — vystelky slozené z vysoce onkoticky
aktivnich proteoglykan(. Tato vrstva pravdépodobné
vyznamné alteruje klasicky Starlinglv zakon o vlivu hyd-
rostatickych a onkotickych tlakéi na miru prestupu te-
kutin v kapilare [1]. Do jaké miry soucasné experimenty
ospravedIniuji predpoklad nulové zpétné filtrace z in-
tersticia pfimo do kapilarniho fecisté a evakuaci inter-
sticia cestou lymfatické drenaze, zatim neni vyjasnéno.
Dlkazy o negativnim vlivu rliznych patofyziologic-
kych stavl (septikemie, systémovd zanétovd odpo-
véd' organizmu/systemic inflammatory response syn-
drome - SIRS, hypervolemie) na silu vrstvy endoteliadlni
glykokalyx (a tedy jeji bariérovou funkci) se ale jevi do-
statecné presvédcivé a vysvétluji zvyseni permeability
kapildr a vznik intersticidlnich otok( v téchto situacich
[2]. Z téchto poznatkl vyplyva, Ze télo disponuje pouze
omezenymi moznostmi, jak regulovat mnozstvi teku-
tin v jednotlivych kompartmentech za pfedpokladu, ze
dojde k poruseni nékteré zmembran nebo k vyznamné
zméné objemu tekutin v nékterém z prostor(. Pficemz
oba sméry odchyleni od fyziologické normovolemie
jsou spojeny s rizikem vzniku komplikaci. V literature se

muzeme setkat s tzv. Bellamyho ,U” kfivkou, ktera popi-
suje pravé vztah mezi rizikem vzniku komplikaci a vol-
emii (schéma 1) [3].

Zékladnim nasledkem rozvoje centraini hypovolemie
je pokles zilniho navratu, a tedy srde¢niho predtizeni,
a nasledny pokles srde¢niho vydeje v dlsledku inte-
rakce s kontraktilnimi schopnostmi srdce popsanymiin-
dividualni Frankovou-Starlingovou k¥ivkou (schéma 2).
Snaha organizmu udrzet dostatec¢ny krevni pratok do
zivotné dulezitych organu aktivaci kompenzacnich me-
chanizmd muze sama vyznamné zhorsit pribéh one-
mocnéni. V disledku snizeni srde¢niho vydeje dochazi
k aktivaci sympatického systému a daldich neurohu-
moralnich kaskdd s naslednym narlstem systémové
vaskularni rezistence a poklesem pritoku do oblasti
periferie a splanchniku. Zatimco v periferni cirkulaci do-
chazi v disledku hypoperfuze k rozvoji ischemicko-re-
perfuzniho postizeni s naslednou potenciaci endoteli-
alni dysfunkce a aktivace zénétlivé odpovédi, v oblasti
splanchniku se jako zasadni jevi ztrata bariérové funkce
traviciho traktu s naslednou splanchnickou bakteriemii
a aktivaci zanétlivé kaskady hlavné v jaterni tkani [4].
Diky tomu se obéhova instabilita a kompenza¢ni me-
chanizmy stévaji nikoli jen nasledkem vyvolavajiciho
stavu, ale zéroven vyznamnym promotorem nasledného
celkového zhor3eni.

Hypervolemie je naopak (zvlast u nemocnych se zvy-
Senou permeabilitou endotelu) spojena s celou $kalou
patofyziologickych zmén vedoucich k navyseni postka-
pilarnich tlakd, Zilnimu méstnani, tvorbé intersticidlnich
otokd, prodlouzeni difuzni drahy pro kyslik a v konec-
ném duisledku ke zhorseni funkce mnoha organu. Navic
zvysena pfitomnost tekutin v intersticiu zhorSuje mecha-
nické vlastnosti nékterych tkani (plice, srdce) a u organa

Schéma 1. Bellamyho ,,U“ kfivka znazornujici vztah mezi cirkulujicim objemem a rizikem vzniku komplikaci.

K¥ivky 1a 2 znazorfuji schematicky rozdily mezi pacientem se spatnou (1) a dobrou (2) toleranci
kardiovaskularniho systému ke zménam cirkulujiciho objemu
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s pevnym pouzdrem potom vede k rozvoji riznych kom-
partmentovych syndrom( [5]. Pro stav multiorgano-
vého selhani v dlsledku intersticidlnich otokl se vzilo
oznaceni polykompartmentovy syndrom [6]. V soucasné
dobé méame k dispozici presvédcivé dliikazy o asociaci
mezi kumulaci tekutin, tekutinovym pfetizenim (ang-
licky fluid overload — narlist hmotnosti o > 10 %) a nérds-
tem mortality [7-9]. Je nutno podotknout, Ze fylogene-
ticky je nase télo mnohem Iépe pfipraveno kompenzovat
hypovolemii nez tekutinové pretizeni.

Tekutinova reaktivita (TR, nékdy responzivita, z angl.
fluid responsiveness) je pojem, ktery se zacal v akutni
mediciné objevovat v neddvné dobé spolu s novym (tzv.
dynamickym) pohledem na monitoraci a 1écbu stavi
spojenych s obéhovou nestabilitou [10]. Pfi zhodnoceni
TR se snazime o posouzeni schopnosti kardiovaskular-
niho systému (hlavné srdce jako celku) navysit mnoz-
stvi krve precerpané do systémové cirkulace (srdecni
vydej). Tekutinova reaktivita se tedy vztahuje spise nez
k mife srde¢niho predtizeni (preloadu) k poloze na in-
dividualni Frankové-Starlingové kfivce (schéma 2). Paci-
ent, jehoz kardiovaskularni aparat se pohybuje na vze-
stupné &asti kivky, je schopen po podani infuze zvysit
srdecni vydej, a tudiz perfuzi orgdnud (situace 1 — 2,
schéma 2). Nemocni, u nichz je tato rezerva vycerpana
(situace 3 — 4, schéma 2), z podéni tekutiny neprofituji,
naopak ve zvy$ené mife hrozi projevy a komplikace z hy-
pervolemie.

Je nutno podotknout, Ze jistad mira tekutinové reakti-
vity je pfirozenym stavem. Lidsky organizmus ma totiz
evolu¢né vytvorené mechanizmy, jak v pfipadé akutni
potieby zvysit cirkulujici objem. Prvni moznosti je
zména vaskularniho tonu pomoci aktivace sympatiku,
coz vede ke zméné prerozdéleni mezi tzv. ,unstressed”

a ,stressed” objemem ve vendzni cirkulaci a organiz-
mus zvysi zilni ndvrat. Tato funkéni Zilni rezerva se nor-
malné naléza v recisti splanchnické cirkulace a dolnich
koncetin a jeji objem byvéa odhadovan (viz déle test pa-
sivniho zvednuti nohou) na 300-500 ml. Druhou moz-
nosti je schopnost tzv. autotransfuze z intersticia, ke
které mize dojit pfi prudkém poklesu postkapilarnich
hydrostatickych tlakd [1]. Opac¢nym smérem, tedy k vy-
rovnani se s akutné vzniklou hypervolemii, organizmus
reagovat pfili§ nedokdze (mj. proto, ze tato moznost
v ptirodé neni pfilis redlnd). Oba zminéné postupy lze
sice obratit - tedy zvysit miru stagnace v Zzilnim recisti
a extravazaci do intersticia, ale vzhledem k limitované
kapacité jiz ¢asto za cenu ndrlstu intesticidlnich otokd
se viemi patofyziologickymi konsekvencemi.

Moznosti diagnostiky volemie

Zékladem kazdé snahy zhodnotit volemii nemocného
je samoziejmé klinické vysetfeni. Pfi ném se zaméru-
jeme na celkovy habitus, hodnotime suchost rtl, jazyka
a sliznice dutiny Ustni, kozni turgor (pfetrvavani kozni
fasy u dehydratovanych). Sou¢asti aktivace zpétnova-
zebnych humoralnich mechanizmi k udrzeni cirkulu-
jiciho objemu se dostavuje u nemocného vyznamny

Obr. 3. Skore mramoraze dolni koncetiny.
Upraveno podle [12]

Schéma 2. Integrované znazornéni Guytonova (éarkované k¥ivky) a Frankova-Starlingova (pIné kiivky) modelu.

Body 1a 3 znazorfuji pocatecni stav, body 2 a 4 (a pfislusné Sipky) znazorfiuji zmény v hemodynamic-

kych parametrech po podani objemu u pacienta preload responzivniho (2) a neresponzivniho (4)

TEPOVY OBJEM
ZILNi NAVRAT

parové Frankovy-Starlingovy krivky
dle miry kontraktility
a afterloadu komory

rodina navratovych kiivek
dle velikosti cévni néplné

N
N

N
S N

Vnitf Lék 2019; 65(3): 170-176

END-DIASTOLICKY TLAK



Benes J. Diagnostika hypovolemie a hypervolemie: od klinického vysetfeni po moderni metody

pocit zizné. Dilezité je také zhodnoceni kozniho kolo-
ritu: bledost spojivek, ptipadné i aker a celého téla na-
svédcuje pro anemizaci jakozto mozném podkladu
centralni hypovolemie. Vyznamnym nalezem jsou pfi-
znaky tzv. centralizace obéhu, tedy redistribuce cirku-
lujiciho objemu do vitalnich organ, jakozto kompen-
zatorniho mechanizmu pfi progredujici hypovolemii.
Prokrveni kize je v tomto pfipadé jednim z prvnich
,oken” do cirkulace: test kapilarniho navratu je oblibe-
nou a rychlou diagnostickou pomuckou, je ale zatizen
velikou chybou v disledku zevnich pfi¢in (podchlazeni
atd). Také je casto provadén chybné a nejednotné - pub-
likované prace doporucuji provedeni testu u dospélé
populace kompresi celého distalniho ¢lanku ukazo-
vacku na 15 s, pficemz ¢as k dosazeni normalni kapi-
larni ndplné a barvy nehtového ldzka je 2,3-4,5 s [11].
S hypoperfuzi klGize, a tedy obéhovymi parametry sr-

de¢niho vydeje velmi dobie koreluje plocha mramo-
raze dolnich koncetin (schéma 3) [12]. Oligurie je ¢asto
uzivanou znamkou hypoperfuze organ(, je oviem
nutno pfihlédnout i k jinym pfi¢indm (napf. rozvoj akut-
niho poskozeni ledvin, poopera¢ni stavy). V pfipadé
méstnani v Zilnim fecisti maze v disledku vzniku kom-
partment syndroma retroperitonea a ledviny dojit k pa-
radoxnimu poklesu funkce ledvin a oligurii v terénu
hypervolemie [13].

Otoky dependentnich oblasti jsou typickou znamkou
subakutné ¢i chronicky bézici hyperhydratace. U lezi-
cich pacientd je dilezité zhodnoceni otokl nikoli jen
na dolnich koncetinach, ale i v oblasti beder, sakra, pfi-
padné hyzdi a rukou. Vyznamnou mirou hypervolemic-
kého postizeni je pfitomnost vihkych poslechovych fe-
noménu symetricky nejcastéji pfi bazich obou plic. Pri
vyznamném nalezu nicméné mohou byt vlhké feno-

Tab. Soubor pfiznaki a vysetieni

hypovolemie
pocit zizné

suché sliznice, jazyk, dutina Ustni

kozni turgor - perzistence kozni fasy — dehydratace

Al e bledost (spojivky, akra) — anemizace

prodlouzeni kapilarniho navratu
mramoraz na dolnich koncetinach
oligurie - koncentrovana mo¢
tachykardie

hypotenze

zékladni monitorace | L.
Sokovy index = 0,9

tachypnoe (uspokojiva SpO,)

hemokoncentrace, hypernatremie, vy3si hladina
laboratorni markery ~ Proteind/albuminu
vysokd hodnota urey

RTG plic —
kissing ventricles (LVEDA < 5,5 cm*/m?)
ECHO srdce
hypekontraktilni leva komora
USG DDZ < 1,5 cm; variabilita s dechovym cyklem
USG plic absence B linii (max. 2) symetricky ve vSech bodech

testy tekutinové

reaktivity* pozitivni

hypervolemie
dusnost

otoky dependentnich partii (véetné oblasti beder, sakra a rukou
u lezicich)

méstnani krénich zil

poslechovy nalez vihkych fenoména na plicich

tachykardie, poruchy rytmu (fibrilace sini)
vysoky CVP

tachypnoe, hypoxemie

hypalbuminemie

vysokd hodnota BNP, NT-proBNP
intersticialni (alveolarni edém), Kerleyho linie
kardiomegalie, zesileni plicnich arterii

objemové pretizeni obou komor, restriktivni plnéni (expertni ECHO)

> 2,5 cm; absence respiracni variability

pritomnost vice nez 3 B linii ve vice nez 2 kvadrantech plic symetricky

negativni

dynamicka variabilita pratokovych parametrd s ventilaci - nad 15-20 %

*testy tekutinové
reaktivity

tekutinova vyzva (500 mli.v.) - narGist = 10 %

test pasivniho zvednuti nohou - narGst srde¢niho vydeje (nebo ekvivalentnich parametrd) = 10 %

tekutinova minivyzva (100 mli.v.) - nardist = 5-6 %

CVP - centrélni zilni tlak/Central Venous Pressure - DDZ - dolIni duta zila ECHO - echokardiografie LVEDA - end-diastolicka plocha levé komory/
Left Ventricular End Diastolic Area RTG - rentgenogram USG - ultrasonografie
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mény difuzné i v apikdlnich partiich a dorzalni partie jiz
mohou byt zcela neslySné. Zvysena napln krénich zil je
daldim pfiznakem zvyseného centralniho Zilniho tlaku.
K zakladnimu vysetfeni pacienta patfi samoziejmé
také monitorace vitalnich parametrd, nizky systémovy
tlak v kombinaci s kompenzatorni tachykardii je jednim
z moznych obrazd centralni hypovolemie, nejedna se
ale viibec o obraz specificky. Sokovy index (pomér sr-
decni frekvence a systolického tlaku) > 0,9 se ukazuje
byt jednoduchym prediktorem rizika dekompenzace.
Stejné tak novy vznik poruch rytmu (hlavné fibrilace
sini) mdze byt spojen jak s hypovolemii, tak hypervol-
emii. Tachypnoe muze byt u hypovolemickych soucasti
celkové adrenergni aktivace, v koincidenci se symetric-
kym poslechovym nélezem vlhkych fenomént a hypox-
emii (pulzni oxymetrie - SpO,) je relativné specifickou
znamkou pfretizeni obéhu. | v tomto pripadé ovsem
¢asto neni zakladnim vyvolavajicim faktorem narust
cirkulujiciho objemu, ale akutni dysfunkce myokardu.
V rdmci rozsifenych monitoraci se ve vztahu k centralni
volemii ¢asto vyuziva zhodnoceni centrdlniho Zilniho
tlaku (Central Venous Pressure — CVP). Zde je nutno po-
dotknout, Ze vztah mezi hodnotou CVP a velikosti sr-
dec¢niho vydeje je velmi volny. Z tohoto pohledu je jen
obtizné obhajitelné cileni tekutinové lé¢by k absolut-
nim hodnotam CVP, jak jsme byli svédky v neddvné mi-
nulosti a stéle je zakofenéno v bézné klinické praxi [14].
Co je ale u akutnich stavli prokazatelné, je asociace vy-
sokych hodnot CVP s mortalitou [15]. Z fyziologického
pohledu je totiz nutno na vysokou hodnotu CVP nahli-
zet spie jako na indikdtor inkompetence pravé komory
srdecni vyrovnat se s aktudlnim Zilnim ndvratem.
VSechny tyto klinické zndmky tedy jsou relativné sen-
zitivni ve smyslu poruchy normovolemie, jejich speci-
ficita je ale velmi nizkd. Pro zékladni diferencialné dia-
gnostické uvazovani je proto nutno tato vysetieni
rozsifit o laboratorni markery a hlavné zobrazovaci vy-
Setfeni. V nékterych piipadech je nutné po této inicidlni
rozvaze pfikrocit k invazivnéjsim metodam monitorace
hemodynamiky, nicméné je vhodné toto rozhodnuti
podlozit pravé dobrym inicidlnim vysetifenim. V ob-
lasti laboratornich marker( neni k dispozici latka, ktera
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by jasné urcovala velikost ¢i miru poruchy volemie. Pa-
rametry krevniho obrazu (koncentrace hemoglobinu,
pocet erytrocytll ptipadné trombocytl, hematokrit),
zadkladni iontogram, koncentrace bilkovin a albuminu,
hladina urey a kreatininu jsou bézné uzivané a velmi
dilezité parametry, opét ale s relativné malou specifi-
citou. K posouzeni miry selhdvéni myokardu je vhodny
odbér kardiospecifickych enzym( a B typu natriuretic-
kého faktoru (¢i jeho prekurzorll). Prosty predozadni
snimek hrudniku a plic umozni posoudit miru obého-
vého pretizeni pfi hypervolemii — nédlez intersticidlniho
plicniho otoku, Kerleyho linie, pfipadné dilatace srde¢-
niho stinu a zesileni plicnich arterii jsou vée pomérné
specifické, le¢ pozdni pfiznaky. Viechna tato vysetfeni
je ale nutno zvazovat v Sir§im kontextu (tab) [9].

Na fadu téchto zakladnich klinickych otdzek ndm maze
dat odpovéd' rychlé ultrasonografické vysetreni. Jeho
cilem by mélo byt zékladni zhodnoceni srdce, dolni duté
zily (DDZ) a plic. Dostupnost sonografického vysetfeni je
¢im dal tim vétsi napfi¢ obory akutni a interni péce, tato
zadkladni vysetteni by tedy neméla byt pouze domé-
nou lékafl rentgenologie/sonografie ¢i echokardiogra-
fie. Orientacni echokardiografické vysetieni srdecnich
oddild u pacienta v akutnim stavu je zaméfeno na néko-
lik relativné jasnych patologii, jejichz odhaleni by mél
byt schopen i méné zkuseny lékar [16]. Jemné nuance
odhadu/vypoctu systolické ¢i diastolické funkce a mor-
fologie chlopenniho apardtu - to vse jiz pfislusi do
rukou zkuSeného echokardiografisty, vyslovit pode-
zfeni na piislusnou dysfunkci jiz ale mdzeme i z orien-
ta¢niho vysetieni.

Za nejdllezitéjsi parametry cévni naplné a myokardi-
alni funkce povazujeme orienta¢ni zhodnoceni napiné
levé komory; hlavné vylouceni tzv. kissing ventrikle fe-
noménu, svédciciho pro vyznamnou hypovolemii [17].
Dalsi z hrubych parametr(i snadno dostupnych k posou-
zeni centrélni volemie je sledovani priméru dolni duté
zily ze subxyfoidalni projekce (obr). Zde plati, ze priimér
< 1,5 cm s kolapsem > 50 % pfi spontannim inspiriu na-
svédcuje hypovolemii, naopak priimér > 2,5 cm bez na-
znacené respiracni variability svéd¢i pro hypervolemii
[16]. Dilatovanou DDZ oviem nalézame i za jinych okol-

Obr. Dolni duta zila pfi sonografickém vysetieni ze subxyfoidalni projekce
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nosti — pfi plicni embolizaci, tamponadé - i s témito pa-
tologiemi oviem mize orientacni echokardiografické
vysetfeni napomoci. Sonografie plic je relativné novou
technikou, ktera nalezla hlavni ucel pravé v posouzeni kri-
tickych stav(. Pfi jejim provadéni vétsinou nasledujeme
nékteré zdoporucenych protokolt: Basic Lung Ultrasound
Evaluation (BLUE) ptipadné jeho kombinaci v Fluid Admi-
nistration limited by Lung Sonography (FALLS) — oba pro-
tokoly byly navrzeny Lichtensteinem [18]. Pravdépodobné
nejakceptovatelnéjsi je ale tzv. RUSH protokol (Rapid Ul-
trasound for Shock and Hypotension) [19], ktery navic roz-
sitenim sonografického vysetieni na biisni dutinu umozni
rychle vyloucit pfitomnost nitrobfisni tekutiny jako pfi-
padného podkladu hypovolemie.

Zhodnoceni tekutinové reaktivity v akutnim
stavu

U pacientd, u nichz jsou pfitomny znamky hypoperfuze
organ, je pfitomna obé&hova nestabilita a vsechny kli-
nické ukazatele jednozna¢né poukazuji na centrdini
hypovolemii, asi neni potieba provadét sofistikované
testy tekutinové reaktivity. Nicméné i v této situaci je
vhodné vést infuzni terapii postupné, nikoli formou
jednoho nérazového podani (napf. 30 ml/kg, jak za-
zniva v aktudlnich doporucenich [é¢by septického Soku
[20]), coz umozni podat pravé jen tolik tekutin, kolik
bude potieba k odstranéni zndmek hypoperfuze. Jesté
komplikovanéjsi je situace u nemocnych po inicidlni te-
kutinové resuscitaci, u kterych v dusledku porusené
cévni permeability dochazi k pokracujicimu uniku cir-
kulujiciho objemu do intersticia. Podani infuze tako-
vémuto centralné hypovolemickému pacientovi s pro-
gredujici intersticialni hyperhydrataci a otoky je vzdy
dobré opakované zvazit [14]. Provedeni testd TR je
jednou z vhodnych podminek, které ndm umozni po-
soudit, zda uvazovana infuze bude mit zadouci efekt
na kardiovaskularni systém. Nikdy bychom ale neméli
uvazovat naopak a podavat infuze pacientovi jen proto,
Ze je test TR pozitivni! Podrobné rozebrani jednotlivych
testl TR je k dispozici v nedavno publikovaném ceském
prehledovém ¢lanku [21].

Z literatury jasné vyplyva, ze parametry, které maji nej-
vyssi vypovédni hodnotu v posouzeni TR, jsou mecha-
nickou ventilaci indukované zmény tepového objemu,
pulzniho tlaku ¢i toku méfeného dopplerometricky ve
vytokovém traktu (a fada dalSich odvozenych parametrd)
[22,23]. Bohuzel, mezi nutné podminky uziti patfi fizena
ventilace dostate¢nym dechovym objemem, z toho vy-
plyvajici potifeba sedace a pfipadné i svalové relaxace,
pravidelny srde¢ni rytmus — vie podminky, se kterymi
se setkdvame v intraoperacni péci a v nékterych velmi
fidkych pfipadech resuscitacni péce. Pro bézné uziti
v akutnich stavech internich obori jsou tyto parametry
casto nedostupné. Podobné je to i s testem end-exspi-
racni okluze [24], ktery taktéz Ize provadét pouze u pa-
cienta na mechanické ventilaci.

Pravdépodobné nejuzitecnéjsim testem TR je pa-
sivni zvednuti nohou (Passive Leg Raising — PLR). P¥i

PLR aktivné zménime polohu nemocného z polosedu
do lehu se zvednutymi dolnimi koncetinami — opti-
malné pomoci polohovaciho lizka. Tim dojde k mobili-
zaci krve z Zilnich pleteni v objemu asi 300-500 ml; po-
zitivni test je pfi zméné srde¢niho vydeje (nebo jeho
ekvivalentl hodnocenych echokardiograficky) = 10 %
[25]. Podle této neddvno publikované metaanalyzy je
prediktivni schopnost PLR velmi vysoka (plocha pod re-
ciever operating characteristic curve 0,94-0,95). K ne-
vyhodam testu patfi horsi tolerance napolohovani né-
kterymi pacienty, nutnost rychlého zhodnoceni zmény
hemodynamickych parametr( (optimalné za kontinu-
alni hemodynamické monitorace nebo pomoci echokar-
diografie). Presné provedeni veetné zakladnich limitaci je
velmi dobie popsano v ¢lanku Monneta a Teboula [26].

Chovani DDZ veetné jejich rozmérd jiz bylo popséno,
sledovani respiracni variability (kolaps > 50 % u spon-
tanné ventilujicich nebo distenze > 20 % u mechanicky
ventilovanych) je obecné taktéz povazovan za dynamicky
test TR. Pomérné specifickym parametrem je stanoveni
korigovaného casu toku krve (Flow Time corrected - FTc)
at uz v aorté (stanoveno napt. jicnovym dopplerovskym
vysetfenim) nebo na karotidach. Stanovovani FTc na ka-
rotidé je pomérné novy parametr, jehoz presna specifika
jesté nezndme, nicméné s ohledem na snadnou dostup-
nost se muze do budoucna jednat o parametr velmi slibny
[27].

Poslednim testem TR je faktické podani infuze. V pfi-
padé nejistoty Ize podat inicidlné bolus maly (60—
100 ml) za soucasného sledovani zmény srde¢niho
vydeje nebo toku nad aortalni chlopni/ve vytokovém
traktu (pozitivni test je pfi narlistu alespon 5-6 %) [28].
Pripadné podani celych 500 ml ve formé tzv. tekutinové
vyzvy. Peclivé sledovani hemodynamickych/echokar-
diografickych parametrd pfed podanim a po podani te-
kutinové vyzvy je nedilnou soucasti testu a je potfebné
k odhadnuti pfipadné dalsi reakce [29,30]. U pacient(,
u nichz dojde k navyseni srde¢niho vydeje o > 10-15 %,
povazujeme tekutinovou vyzvu za pozitivni, a pokud
pretrvavaji zndmky organové hypoperfuze, je mozno
vyzvu opakovat. V opacném pfipadé nelze pocitat s tim,
ze dalsi podavani tekutin pfinese pacientovi benefit a méli
bychom hledat jina reseni.

Zaver

Infuzni terapie je jednim ze zdsadnich lé¢ebnych po-
stupU soucasné mediciny akutnich stavi. Peclivé posou-
zeni centralni volemie m{ze napomoci v rozhodnuti, zda
pacientovi tekutiny podat. V klinické praxi dnes mame
celou 3kalu diagnostickych modalit pocinajicich klinic-
kym vysetfenim a konce uzitim sofistikovanych testa
a monitorace srde¢niho vydeje. Tekutinové bilance by
ale neméla byt ponechana bez uzkostlivého sledovani,
nebot iatrogenni hypervolemie a hyperhydratace jsou
stavy spojené s vyssi mortalitou nasich pacient(.
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