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Rok 2023 v ptehledu — Nefrologie kritickych stav(

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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