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Historie pojmu akutniho renalni
selhani

V literature je uvedeno, ze prvni popis
renalni nedostatecnosti, nazvany tehdy

ischiurie renalis, publikoval Wiliam
Heberden v roce 1802.




Historie pojmu

Pocatkem 20. stoleti se pouzivalo oznaceni
akutni Brightova choroba a popsal ji
Wiliam Osler ve svych prvnich pracich
(1909) jako dusledek pusobeni jedovatych
latek, tehotenstvi, popalenin, traumatu a
operaci na ledvinach.




Davies, F. C., Weldon, R. P. A
contribution to the study of , war

nephritis”. Lancet 1917.

V prubehu prvni svetove valky byl v nékolika
publikacich popsan syndrom nazvany
,valecna nefritida”. V praci Daviese a
Weldona bylo zdokumentovano v obdobi od

fijna 1916 do brezna roku 1917 664 pripadu
tzv. ,,war nephritis”.




Bywaters, E. G.-Beall, D. Crush
injuries with impairment of renal

function. B.M.]. 1941].

Na syndrom se zapomnelo az do druhe

svetove valky, kdy Bywaters a Beall vydali
svou, dnes jiz klasickou, praci o ,,crush”
syndromu. V této praci autori popsali Ctyri
typicke kasuistiky tzv. crush poraneni koncetin
vznikleho zavalenim pri vzdusnych naletech
béhem valky.




Smith, H. W. The kidney-structure and
function in health and disease. Oxford: Oxford

Universitz Pressi 1951

Zavedeni terminu akutni renalni insuficience

(acute renal failure, ARF) se pripisuje Homeru
W. Smithovi, ktery ve své ucebnici The
Kidney-Structure and Function in Health and
Disease (1951) tento termin poprve pouzil

v kapitole ,, Akutni selhani ledvin spojene

s traumatickym poranéenim®.




Oliver, J., Mac, D. M., Tracy, A—

-- The pathogenesis of acute renal failure
associated with traumatic and toxic
injury; renal ischemia, nephrotoxic
damage and the ischemic episode. ] Clin
Invest, 1951.

Ve stejném roce bylo ARF vénovano celé jedno
cislo casopisu Journal of Clinical Investigation.
Jeho autori byli z oddéleni patologie Lekarske
fakulty Statni Univerzity v New Yorku.




Detinice akutniho poskozeni
ledvin

Akutni poskozeni ledvin (acute renal
injury, ARI je zavazna komplikace u
kriticky nemocnych, obecnée definovana
jako nahle zhorseni renalnich funkci
danych poklesem glomerularnt filtrace
predevsim u nemocnych v intenzivni péci.




ARF - AKI

ARF (‘acute renal failure).

Zmeny nazvoslovi souvisi s vyvojem naseho
poznani, a potfebou upresnenti Kkriterii pro
diagnostiku renalni dysfunkce.

Tuto zménu navrhla pracovni skupina Acute
Kidney Injury Network. AKI lepe shrnuje
celé spektrum stavt spojenych s akutni
dysfunkci ledvin, dokaze zachytit i Casna
stadia renalni dysfunkce.




Nemocni s akutnim renalnim
poskozenim maji ve srovnani

S ostatnimi zhorsenou celou radu

parametru:

vyssi inzulinorezistenci

snizenou antioxidacni kapacitu

zvysenou kapilarni permeabilitu

zvyseny pocet makrofagu v plicich

poruchu odstranovani cytokinu
tubularnimi bunkami




AKI

AKT je zatizeno vysokou mortalitou a
morbiditou ,i mirné zhorseni ledv.fci
U>26pumol Tmortality

Selhani ledvin ma vliv na cely organismus

Nase soucasna predstava vypada takto:
izolované poskozeni ledvin vede k lokalni

zanetlivé reakci, ktera se dale siri a vede
k poskozeni dalsich organu




Problematika presné definice

Na presne a konecné definici ARI jako
nozologicke jednotky se stale pracuje.

Pro definici renalniho poskozeni je mozné
vyuzit celé spektrum ledvinnych funkci.
Pro prakticke uziti vsak definice vyzaduje
kvantifikaci relativné snadno meéritelnych
parametru.

V praxi je omezeno na sledovani diurezy a
vylucovani konecnych metabolitu
dusikoveho metabolismu, coz je do jisté miry
ironické jelikoz AKI vzdy zahrnuje

poskozeni tubult



RIFLE

Tato klasifikace zahrnuje dve nezavisla
kriteria - serovou koncentraci kreatininu a
mnozstvi vytvorene moci.

Je nutno pouzit kriterium vedouci
k nejvyssi mozné klasifikaci.




RIFLE

 — GFR Criteria®*  Urine Output Criteria

Increased SCreat x1.5 or | (O < Smlkg/h
Risk GFR decrease >25% | x6hr
S

High

Increased SCreat X2 | U0 < Smkgh Sensitivity

Failure GFR decrease 75% | x 24 hr or
At VORSCreat Mme/dl} Aniiax 12 hs
Acute nse 20 Smefdl Iligh

Increase SCreat x3 UO < 3mlkgh g
S

Persistert ARF** = commlete loss Specificity
of kidney fimction =>4 weeks
ESKD ExﬁStz?ﬁdmy?me

Loss

Sourca: Crit Care & 2004 BioMed Cenlral, Lid.



Validace RIFLE kriterii

Korelace s mortalitou

Jsou nezavislym predikcnim faktorem
hospitalizacni mortality

Hoste E. AJ. et al. RIFLE kriteria for acute kidney injury are associated with hospital
mortality in critically ill patients: a cohort analysis. Crit Care 2006, 10 (3), R73




Patofyziologie AKI
] L rocirkul

Determinanty perfuze ledvin: CO, RPP,
RVR

Autoregulacni rozmezi: 65-85...200 mmHg

Tonus vas afferens a vas efferens

2 patofyziologicke momenty:
B Vazomotoricka nefropatie...snizeni/zvyseni
glomerularni cévni rezistence

B Porucha peritubularni mikrocirkulace




Patotyziologie AKI

K porucham exkrecni a absorpcni funkce
ledvin muze dojit porusenim ruznych
mechanizmu na ruznych urovnich tvorby
definitivni moce ci jejich kombinaci.

Zatim nejsou dostupneé spolehlive
biomarkery,schopné detekovat velmi casnée
faze AKI a specifikovat postizeny segment
nefronu




Poruchy funkce ledviny lze je
rozdelit na dve skupiny:

Poruchy glomerularni filtrace.

Poruchy proximalniho, distalniho tubulu
a vzestupne casti Henleovy klicky

Klin.uzitecna je filtracni frakce Na —
pokud tubul.fce neposkozeny je <1%-ale !
diuretika/frakcéni exkrece urey<35 %/,
glykosurie, pokrocila CHRI




Revize predstav generalizovane
vazokontrikce jako priciny AKI

Naopak se zda, ze alespon u sepse je v ledvinach
pritomna vasodilatace, a to preferencne vas
efferens.

To vysvetluje pozitivni vliv vasokonstriktoru
(noradrenalin, vasopresin) na funkci ledvin u sepse.

Angiotensin II preferencne ovlivnuje vas efferens ve smyslu
vazokonstrikce, a tim zretelné zvysuje filtracni frakci. To je
dano pritomnosti vazokonstrikcniho AT1 receptoru ve vas
efferens a nedostatkem AT2 receptoru tamtez. AT2 receptor
uvolnuje vazodilatacni oxid dusnaty (NO), a tim castecne
antagonizuje angiotensinem II indukovanou konstrikci.



Poruchy prox. a distal. tubulu a

/7 N 7/

vzestupne casti Henleovy klicky

Zakladnim patofyziologickym mechanismem,
vedoucim k poruse funkce proximalniho a
distalniho tubulu a vzestupne casti Henleovy
klicky, je hypoxie dfene ledvin.

Jiz za normalnich podminek dostava dren
pouze 6% z celkoveho pratoku krve ledvinou a
PaO2 v dreni je velmi nizky (10 mmHg).




Privodna arteriola a odvodne venuly
tvori tzv. protiproudovy systém

Tim je vytvorena podminka pro
,shuntovani” krve a zavazne hypoxicke
postizeni tenkého ascendentniho
ramenka Henleovy klicky a distalniho
segmentu proximalniho tubulu ve smyslu
akutni tubularni nekrozy pfi stavech
hypoperfaze.




Mikrocirkulacni postizeni

Mikrovaskularni postizeni je multifaktorialni
zalezitost.

K latkam, ktere ovlivnuji mikrocirkulaci

v ledvinach, patfi: systém renin-angiotensin,
sympaticky nervovy systém, vasopresin,
dopamin, endotelin-1, atrialni natriureticky
hormon (ANH), B typ natriuretického peptidu
(BNP), prostaglandiny Pgl2, PgE2, NO (oxid
dusnaty), cytokiny a dalsi.




NO

Nadprodukce NO je spojena s tubularnim
postizenim predevsim u sepse.

Experimentalni studie potvrdily pozitivni
vliv selektivniho inhibitoru inducibilni NO
syntetazy (iINOS) a zametace volnych
radikalt (Tempol) na udrzeni renalnich
funkci u septickeho soku.




Jsou znamy tri mechanismy, kterymi
dochazi k hypoxickému postizeni

[

[

Nizky pritok krve do drene ledvin. Krevni pritok
ledvinnou dreni je nizky - 1,9 ml/min/g. Vétsina RBF je
smerovana do ledvinné kiry.

Diftize kysliku z arterialnich do venoznich vasa recta.

V dreni jsou arterie a véna recta ulozeny v tésné blizkosti,
dochazi k difazi kysliku z tepny do zily (tzv.
protiproudovy system), a tim ke snizeni tenze kysliku

v tepenné krvi.

Aktivni reabsorpce sodiku v tubulech a vzestupné casti
Henleovy klicky udrzujici koncentracni gradient v dreni

ledvin. Jde o vysoce energeticky narocny proces, ktery je
hlavni determinantou spotreby kysliku ledvinou.



Akutni tubularni nekroza

Byla povazovana za nejcastéjsi pricinu AKI u

kriticky nemocnych —jeji incidence byla
odhadovana az v 85% pripadu.

V posledni dobe pribyva dukazu, ze béhem
AKI u kriticky nemocnych (napr. v sepsi)
nedochazi k masivni nekroze (Ci apoptoze)
bunek tubularniho epitelu.




Objevuji se alternativni teorie, tzv.
teorie hibernace (, energeticky

T P —

Navozena pusobenim NO, nadmeérné
produkovaného v sepsi, na proces oxidativni
fosforylace v mitochondriich.

Podle této teorie dochazi k tzv. renalni
hibernaci, ktera po odeznéni vyvolavajici
priciny odezni, a funkce ledvin se znovu
obnovi.

A opravdu k rozvoji chronickeé renalni

dystunkce dochazi velmi zridka.



Langenberg, Ch et al. R. The
histopathology of septic acute kidney

injury..a.systematicreyview. Critical Care,
2008.

K rozvoji chronicke renalni dysfunkce dochazi
velmi zridka .

Metaanalyza experimentalnich i humannich studi
rovnez neprokazala, ze akutni tubularni nekroza je
tyxickym istogatologickym nalezem spojenym

s AKI u sepse. ATN byla relativne vzacnym
nalezem, u huménnic?*]l studii v méné jak 25%
pripadt.

Napadna byla naopak heterogenita
histopatologickych nalezu.




Epidemiologie
akutniho poskozeni ledvin

AKI se v podminkach intenzivni pece
nejcasteji vyskytuje v ramci systéemove
multiorganoveé dysfunkce. Incidence u této
skupiny nemocnych dosahuje 15-80%,
mortalita dosahuje az 50-80% a nebyla

v poslednich 30 letech vyraznéji ovlivnena.




Na jednotkach intenzivnich péce
se setkavame s nemocnymi s AKI

dvojiho druhu

Jedni jsou s AKI prijimani.

Druha a pocetnéjsi skupina nemocnych
nema pri prijeti znamky AKI, ale je jeho
vznikem ohrozena behem pobytu na ICU
diky pritomnosti fady rizikovych faktoru.




Epidemiologicka studie z rokul997,
prokazala nasledujici incidence AKI u

jednotlivych kategorii nemocnych:

Pri prijeti do nemocnice - 1% nemocnych.
Behem hospitalizace - 2-5% nemocnych.

Po kardiochirurgickych vykonech - 4-15%
nemocnych.

JIP (intensive care unit, ICU) nemocni obecne -
10-20%.

Sepse - 19%, tézka sepse - 23%.
AKI v ramci MODS - 50-80%.




Nejcastejsimi rizikovymi faktory
jsou:

Sepse a MODS.
Hypovolemie.

Hypotenze.

Umeéla plicni ventilace.

Nefrotoxicke leky nebo kontrastni latky.

Zvyseny nitrobrisni tlak.




V dnesni dobe je jednoznacne
prokazano, ze AKI je nezavisly faktor

v intenzivni peci

sledovani prognozy AKI vyzadujiciho RRT

probehla v 30 rakouskych ICU (sledovano bylo
17 126 nemocnych). Celkem 839 (4,9%)
nemocnych melo AKI vyzadujici RRT a tento
fakt byl nezavislym prediktorem mortality
(62,8% u nemocnych s RRT versus 15,8% u
nemocnych bez RRT), a to i po zohlednéni
dalsich parametru (vek, tize onemocneéni, typ
centra) - 62,8% versus 38,5%.




Dlouhodobe preziti nemocnych
pacientu, kteri opusti nemocnici,

je dobré

Po propusteni z nemocnice priblizne 10-20%
nemocnych potrebuje dalsi dialyzacni peci.

V nemecke studii, do ktere bylo zahrnuto
979 pacientu na ICU bylo émesicni preziti
pacientu propustenych z nemocnice 69%,
5lete preziti bylo 50%. Jen 10% vyzadovalo
chronickou dialyzu, 59% mélo normalni
renalni funkce.




Prevence AKI

e 55—
[J Casna korekce prerenalnich pri¢cin—4 H faktory

[ Hypovolémie-¢asnost-volba roztoku-recentni studie
pripousteji, ze roztoky na bazi hydroethylSkrobu mohou
pusobit nefrotoxicky u kriticky nemocnych,po
transplantaci ledvin-, tj.u septickych pacientu s
rozvi].AKI nalezita opatrnost a prednost spise zelatine, u
AKI pak jednoznacne zelatina

] Hypotenze 'na tzv.normotenzni ischemické AKI-systola

115torr u pt.s poruchou autoregulace-starsi s
aterosklerozou, hypertenzi, chri, NSAID,COX-2inh.,ACE
n.ARBj,inhibitory kalcineurinu-cyklosporin, tacrolimus

[ Hypodynamicky ob&h-vendzni kongesce u kardilniho
selhani —studie Unload/ SCUF

] Hypertenze nitrob#isni




Intrabdominalni hypertenze

Intrabdominalni tlak se méfi z mocoveho
mechyte, JAP>12mm = intraabdominalni
hypertenze.




Zvyseni nitrobrisniho tlaku

Patofyziologie AKI u kriticky nemocnych je
komplexni dé;.

Z extrarenalnich pricin hraje vedle stavu
spojenych s hypoperfuzi ledvin (low-flow
status) dulezitou roli.

Pri zvySeném IAP dochazi ke vzniku
abdominalniho kompartmentoveho syndromu
(abdominal compartment syndrom, ACS),
ktery je spojeny s dysfunkci organu a
snizenou diurezou.




Patogeneze je komplexni a je
prisuzovana tfem hlavnim

=fagtorumr

Komprese velkych zil snizuje zilni navrat,
coz vede k relativni hypovolemii, tniku
tekutiny do tfetiho prostoru a kompresi
renalnich zil- renalni venozni kongesce

Primy tlak na kuru ledvin zkratuje krev
mimo vulnerabilni kortikomedularni zonu,
coz zhorsuje ischemicke postizeni.

Primy tlak na uretery vede k postrenalni
nefropatii.




Prevence AKI

[J Vyhnout se toxické medikaci:
B  AMG (aprava davkovani a monitorace hladin).
B VANKO
B ACEL NSAID (COX2 vcetné)
B cyklosporin A (hladina, Amphotericin B (kumulativni davka)

[0 RTG vysetfeni KL (hypo nebo iso osmotickou,
neionickou KL; prevence hypovolemie)

[J NE furosemid (indikace = hypervolemie + pozitivni
tekutinova bilance — SOAP study. Crit Care Med. 2006
Feb;34(2):344-53.)

[0 NE nizké davky dopaminu (Kellum JA, et al. Crit Care
Med. 2001 Aug;29(8):1526-31.)

[J Manitol (u svalového kompartmentové syndromu);
alkalizace moci u rhabdomyolyzy.



Resume AKI

[0 RIFLE

[J 4 H prerenalni priciny

[J Dostatecny individualné zhodnoceny TK
[ Spise zelatina u sepse

[J Venozni kongesce u kardial.selhani- SCUF



Eliminacni metody=
RRT v intenzivni péci

MUDr.Pavel Stétka
ARK FN u sv.Anny,Brno




historie

Thomas Graham, Professor of
Chemistry at Anderson's University
in Glasgow, vytvoril termin dialyza r.
1861. Vsiml si ze krystaloidy jsou
schopny prochazet pres rostlinny
pergamen potazeny
albuminem/semipermeabilni
membrana/ Toto nazval ,, dialyzou”.

1945 — Willem Kolff — prvni tspésna
HD u pacientky s ASL




historie

1948-princip nespecificke adsorpce=hemoperfuze
uv zvirat k odstranovani mocoviny pomoci
iontomenicové pryskyrice Amberlite —hemolyza
1964 u ALF hemoperfuze pres aktivni uhli

1977 Kramer et al. a-v hemofiltrace tj. princip
konvekce-problemy —redukovana clearance
kapacita u high catabolic rate stavu,
arterial.pristup, zavislost na arter. tlaku jako
hnacim tlaku do okruhu vedly k rozvoji veno-
venoznich technik—pump driven




historie

L Pak byl trend CVVHD, CVVHDF

[ Claudio Ronco-italska skola—pojem
RRT+ renal replacement techniques
EBPT=extracorporeal blood purification
techniques

L1 SLED=slow low efficancy dialysis




Zajisteni zilniho pristupu

Zasadni podminka uspesnosti RRT

DLHDC= 2plastova kanyla do centralni zily-
v.jugularis, v.subclavia, v.femoralis

Anatomicky nejvice vyhovuje v.jugularis 1.dx
Délka katetru 16,20,24cm

Material polyurethan ,polyethylene, silicone
Ulozeni 1-2cm nad RA X RA/silicone/




Zajisteni zilniho pristupu

[ Design sacich otvord, pramér kanyly
13,5F a 14F

O Cerveny a modry konec
L Tunelizace jen pro chron.RRT tj.IHD
[

Zatky heparinove versus
citratové/obsah kanyly az 1,2ml tj.pfi
koncentraci 5-10tis.j.heparinu bolus
34tisIU heparinu !!

[ Pouzivejme citratové zatky




Zajisteni zilniho pristupu

Pouzivejme citratove zatky

do kazdeho lumen 2 ml 3.8% citratu.
Vymeéna a 24 hodin. (poznamka — pri
zaplachu citratu poruchy koagulace
nehrozi

vzdy odsaj 5ml krve pred napojenim




Komplikace punkce

L poranéni cévy

[J hemothorax, hydrothorax
[ pneumothorax

L vzduchova embolie

L arytmie

L pozdni — tromboza, infekce



Subclavian catheter

Temporary
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Proc RRT?

acute kidney injury=AKI v IP priciny-

1.prerenalni-hypovolémie  55%

2. renalni- drive ATN/dysregulace prutoku
ledvinami s naslednym nepomerem
D02/V02 na urovni ledvinnych.bb-

40%

3. postrenalni 5%

nejcastejsi priciny AKI v IP jsou hypotenze
a sepse, v ramci MODS/MOF



RRT

Nahrazuji eliminacni funkci ledvin
projevujici se poruchou vodniho a
mineralniho hospodarstvi ,ABR a retenci
dusikatych latek/ kreatinin, urea, kyselina
mocova/



Kdy indikovat a jakou davku RRT

tak jako u ESRD —urémie,
hyperkalémie,acidoza, objemové pretizeni

Non-renalni indikace-
sepse,thabdomyolyza

RRT jako nezavisly faktor mortality u AKI-
Clermont et al.2002, Metnitz et al.2002

Davka RRT KT/V clearance x time/urea
distribution volume UF 1.5 l/kg/hod = 5.6
u [HD



Vlastni provedeni

Ultrafiltrace -35 ml/kg/hod (Ronco C et al.,
Lancet. 2000 Jul 1,;356(9223):26-30 — post
hoc analyza: nemocni se sepsi profitovali

az z davky 45 ml/kg/hod

vyssi davka (HVHEF, obecné >4 1/hod, az
100ml/kg/hod)) — mozno zkusit jako puls u
tezkeho septickeho soku

RENAL 2009 staci 20ml/kg/hod




RENAL 2009

Intervention

CVVHDF for all patients
» Post-dilution fluid replacement

Dialysate to replacement fluid ratio of 1:1
Effluent flow of 25 mil/kg/hour (low dose)
Effluent flow of 40 mil/kg/hour (high dose)
Blood flow >150 mis/min.

AN 69 membrane filters

Haemosol (bicarbonate based) dialysate & replacement fluid




RENAL 2009




RENAL 2009

Serious Adverse Effects

N

Patients with hypophosphatemia (<0.8)
Patients with hypokalemia (<3.5)
Patients with hypomagnesemia (<0.7)
Patients with Arrhythmia requiring Rx (%)

Patients with Arrhythmia causing
Haemodynamic instability (%)

Patients with Disequilibrium (%)
Other

Low dose

743
396 (54%)
180 (24%)
149 (20%)
267 (36%)

181 (24%)

0 (0%)
5 (0.7%)

High dose
722

461 (65%)
168 (23%)
149 (21%)
240 (33%)

200 (28%)

3 (0.4%)
4 (0.6%)

<0.001

0.6468
0.7779
0.2620

0.1536

0.0786
0.7709




RENAL 2009

Conclusions
Higher intensity CRRT did not affect survival

Higher CRRT intensity did not affect secondary outcome
measures
There was no evidence of different effects in different

subgroups
Cost implications:
— savings in low dose of >AUD S500 per patient

— >AUD S700,000 @ 35 centres
— Probably >AUDS1M p.a. across Australia & NZ

— excluding supplementation of K, phos & Mg,




ITHD versus CRRT/ indikace

1. tézka hyperkalemie 1. hemodynam.

2. tézka MAC instabilni pacient
3.0odstranéni N (sept.sok, tezka
katabolitt 30/300 u kard.insuf)
stabilniho pacienta 2 zvys.ICP
4.pretizeni tekutinami 3'- zab?éném’ r.ebound
refrakterni k lecbe (intoxikace L4,
diuretiky hyperfostatémie)

+ non-renalni
indikace--sepse,
rhabdomyolyza??




CVVH

NA > 0.3 mcg/kg/min — klasicky NA > 15
ml/hod u 80 kg nemocneho a/nebo
dobutamin > 5 mcg/kg/min)

Mene lidi konci v chronickem dialyzacnim
programu (Bell M, ICM 2007
May;33(5):773-80.)




IHD versus CRRT

princip

[ Difaze [UKonvekce
tj. malée soluty i stfedné velké
[urea, kreatinin, glu, molekuly tj. tahem
ionty, katecholaminy, rozpustidla na
leky.../ podkladé tlakového
na podklade gradientu
koncentracniho O Adsorbce na

gradientu (o .
membrane/cytokiny
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Filtry ——

Material biokompatibilni, tj.limitujici turbulentni
proudeni

PAN, pol%fsulfon X polyamide,
polymetylmetakrylat

Tvar-dnes holow fibre X flat

Velikost poru

Plocha filtru

Drive heparinizované

UF urea / serum urea < 0,6.....vyména

Objem krve v okruhu s filtrem je pomeérne maly =
108ml HF 19=u nas nejcastéji pouzivany filtr
pro dospeléeho, cena filtru t.c. 1850 K¢




filtr

IHD CRRT

low-flux hemofilter high-flux hemofiltry
do 18kDa, PAN nebo az 30-50kDa,PAN n.
polysulfon, povrch polysulfon, az 2m?2

0,6-1m?2




IHD versus CRRT
vybaveni

Technicky jednodussi
a levnéjsi pristroj
low-flux hemofilter
do 18kDa, PAN nebo

polysulfon, povrch
0,6-1m?2

zdroj sterilni vody

pristroj
high-flux hemotfiltry

az 30-50kDa,PAN n.
polysulfon, az 2m?2

komercne vyrabéné
vaky/
Medisol,Clearflex
E2 ...



Substitucni roztoky pro CRRT

Table 2. Different substitution
extracorporeal treatment

solutions for continuous

Lactate-buffered
solution (mmol.l)

Bicarbonate-buffered
sloution (mmol/l)

Sodium 135-144
Chloride 100-110
Bicarbonate 0
Lactate 38-44.5
Calcium 1.0-2.0
Magnesium 0.5-1.0
Glucose 0-17.5

Osmolarity 286-320
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IHD wversus CRRT
vlastni provedeni

Vyssi prutoky krve Nizsi prutoky krve
300ml/min i dial. 200, UF aspon 35ml/
roztoku 500 ml/min kg/min, pokud

krat{ trvani- dialyza >1L/hod tj. >
rychlejsi presun 17ml/min!!!

tekutin i solutt- kontinualni-

vyssi hemodynam. hemodyn.méne
narocnost- narocne
dysekvilibracni

syndrom/
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b Continucus veno-venous hasmodlafilitratien (CYWHD)




Types of continuous renal replacament therapies

a Continuous venc-venous hasmofitration (CVVH)




Antikoagulace
Celkova vs. Regionalni

DCelkOVEil [JRegionalni
glz'};lepan.n |:| 3 citrét-
heparin + :
prostaglandi calcium
n [2 L 4. heparin-
protaminsulf

at



[ heparin kontinualné i,v. W  resizone s Suamout
vetsinou 500-1200

O O

Antikoagulace/ heparin

HEPARIN &

Aktivovany komplex
HEPARIN + AT |l

. Protrombin

j./hod kontrola dle ¥ i

apTT ,cilova hodnota ‘
prodlouzeni na 1.5

=
Fibrinogen

nasobek
ACT I — B

.« . P P Trombin
Rizika- 1.krvaceni
2.neucinnost —at3def. ’ I
3.obtizna monitorace S . i

A i3]

4HIT - aktivator F‘Iasmin.

o J/
@ FDP

(krevni sraZenina)



antikoagulace

[ bez antikoagulace (mozné, ale
problematicke / u IHD - proplachy atd.;
u CRRT opsan filter , half life” > 30
hodin, allzz e ,risky” — Tan HK, et al.
Intensive Care Med 2000
Nov;26(11):1652-7.)

L my v praxi nepouzivame

Llvzduch v okruhu je nejéastéjsi
pricinou srazent




citrat.antikoagulace u IHD

-citratova antikoagulace jako zastupce
regionalni antikoagulace — bezpecna u
rizikovych nemocnych (Oudemans-van
Straaten HM, et al. Intensive Care Med.
2006 Feb;32(2):188-202. Epub 2006 Feb 2.),
nase cena 50,40K¢/300ml ACD-A roztoku
za hodinu tj. 1210K¢ za den. v jednani je
priprava roztoku v lekarné magistraliter
za vyrazne nizsi cenu.

prutok citratu 150-300 ml/hod



citrat.antikoagulace u IHD

-pouzij roztok hypokalcemicky Bi0---
slozeni Na 140 K2 Ca2+ 0 Mg2+ 0,50
Cl1 108 HCO3 32 glukoza 0 g/l

- cilova hladina ioniz.Ca v arter. krvi
pacienta 0,2—0,4mmol/l

- substituce CaCL2 iv kont 2-5
ml/hod , Mg 2ml/hod 10% roztoku



Koagulacni kaskada




L

L

Citratova antikoagulace

Citrat se podava do okruhu co nejblize 2plastove
kanyle pacienta rychlosti nejcasteji 180-350ml/hod.

Pri citratové antikoagulaci vzdy pouzij substitucni
bikarbonatove roztoky =Bi0/ nula v nazvu znamena,ze

pridava az tésne pred pouzitim roztoku. Mnozstvi
bikarbonatu se ridi dle pH arterialni krve pacienta,
pri dobré funkci jater se citrat v organismu
metabolizuje na 2 molekuly bikarbonatu , pak muze
dochazet k metabolicke alkaloze tj. cast bikarbonatu
do substitucnich roztoku nahrazujeme NaCl 10% .

napr. 100mINaHCO3 8.4% + 70ml NaCl 10%




Zakladni pojmy

Blood flow 200ml/hod

Dévka ultrafiltrace 35 /20!!!/ml/kg/hod
Prediluce/postdiluce

Bilance tekutin/hod

Antikoagulace

TT

Recirkulace
Wash-out



Schéma CVVH

PE FPre




Vlastni provedeni

Indikace--Protokol k elimiminacni terapii
=na jednu stranu lekar indikuje parametry
RRT ,na druhou stranu sestra zapisuje
bilance, tlaky,prutok...

CRRT pristroj--- Edwards Aquarius,
Fresenius Multifiltrate, Prismaflex, Kimal




WRULTHE _ Fakultni nemocnice u sv.Anny , Pekaiskd 53 , Brno 656 91 1€0:00159816
:E%ﬁ't";@%ﬁ. ¢ A iologick itatni klinika, odd&leni -LC tel: 543182559

ZAKLADNI NASTAVENI TERAPIE

Stitek pacienta:
Zména Zména Zména
Casssvaesasss CHBusnswaasss Cas..ceeennenn
Druh terapie
Substituéni | Typ
vaky )
Pridavné l1é&ivo do vaku ml
Dialyzaéni BIK F 40
roztok BIK F 58
Doba terapie
hodin
Ztrata kapalin
ml/h
Postdiluce
ml/h
Prediluce
ml/h
Podet vaki
Heparin......j/...ml FR
ml/h
Bolus heparinu )
ml
Teplota
b &
Citrat
ml/h
CaCl,
ml/h
- MgSO,4 10%
ml/h

Datum a podpis 16Kafe & ..ovieeeniiiiiiiiiiiiiiinniiientianncnerennccecnces SR



ey

Fakultni nemocnice u sv.Anny , Pekatska 53
Anesteziologick

itadni klinika

. oddéleni —-LC

, Brno 656 91 1€0:00159816

“tel: 543182559

PROTOKOL K ELIMINACNI TERAPII

Cas

Zacdatek

Provedl

Recirkulace

Konec

Datum: .....cceeveeeee

Dentiimiis

PouZité substitucni vaKy...coicuiiiiuniiiiiniiniisiinniaiiisisisisisisnsisissassssassssnscersnssasnns

Cas

Substituce

Ztrata

Citrat

Priitok

Citrat
ml/h

Heparin
i/ ml
ml/h

CaCl,
ml
ml/h

MgS 04
ml %
ml/h

Poznimka

predchozi den

07

08

09

10

11

12

13

14

15

16

17

18

19

20

21

22

23

24

01

02

03

04

05

06

celkovd
bilance 24/h
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Vlastni provedeni

Pripravu pristroje provadi sestra, self test
pristroje, osazeni pristroje setem,
predplneni okruhu =, priming”
fyziolog.roztokem bez heparinu

( priming s heparinem a jeho ovlivneni
zivotnosti filtru — data tuto hypotézu
nepodporuji (Opatrny K, et al. Int ] Artif
Organs. 2002 Jun;25(6):520-8.). Spise dojde
k bolusu heparinu pfi zahajeni RRT
-nejcasteji CVVH



Vlastni provedeni

Nastaveni terapeutickych parametru

BF=prutok krve 200ml/min nékdy 3:1

vudi substitucnimu roztoku

Ultrafiltrace -35 ml/kg/hod nebo 20ml/kg/
hod

bilance tekutin
teplota subst.roztoku




Vlastni provedeni

substitu¢ni roztok davame bud do prediluce

nebo do postdiluce, vyhody prediluce -mensi
riziko srazeni ve filtru, ale zase nizsi uc¢innost nez
pri prediluci, idealni pomér pre/postdiluce
30:70% /u Kimala lze vse do prediluce nebo vse
do postdiluce Bilance vetsinou negativni
0-400ml/hod/ pozor hlavné u citratové
antikoagulace- citrat jede vetsinou kolem
250ml/hod  které je nutno pak do bilance
promitnout!!




Vlastni provedeni

[ substitucni vaky: nebyl prokazan vliv na mortalitu
mezi vaky s laktatem ci Eikarbonétem. Nevyhoda
laktatoveého vaku, Ze ztracime laktat jako marker
,tkanovée hypoperfuze”. U tézke MAC je
bikarbonatovy vak metodou volby. stejne je metodou
volby u citratove antikoagulace

[ roztok Medisol Bi0 stoji 399K¢/5000ml tj. UF
35ml/kg u 70kg pacienta stoji 196Ké/hoc£ tj. 4692Kc¢ za
den!!!!=to je hodne! u }aktétovych vaku t.c.
Clearflex E2 cena 220,50K¢/5000ml tj. UF 35ml/kg u
70kg pacienta stoji 108Kc/hod tj. 2593K¢/den

[0 vymeéna setu CRRT - provadime planované po 48
hodinach u sepse jinak po 72 hod




Weaning z RRT

po zvladnuti vyvolavajici priciny a dle vyvoje
renalnich fci

mozny prechod z CRRT na denni rezim
IHD dle hemodynamicke stability a
pritomnosti diurezy

obvykla doba CRRT se pohybuje 5-7 dni

(pote vétsinou nasleduje IHD, obvykla
doba IHD se pohybuje 8 dni (Schitfl).




Netolerance RRT

CRRT:

hypotenze v ttvodu - vyluc hypovolemii
(obsah okruhu je ale pouze cca 100ml krve)

narustajici hemodynamickeé nestabilita
behem CRRT (zkus snizit prutok krve a
paralelné s tim eventualneé i postdiluci, aby
plasma filtration fraction (PFF) nepresahla
25% ! hrozi ovsem riziko ucpani okruhu




IHD versus CRRT
vlastni provedeni

vetsi mobilita imobilni pacient/ ale
pacienta/ CT,oper.sal moderni pristroje=
recirkulacni mode/
zadna clearance adsorpce a UF
cytokint cytokint
protiproudové UF roztok prediluce/
dial.roztok postdiluce

hypotermie tj.nutno
zahtivat




IHD versus CRRT

antikoagulace
Nizsi davky [0 Vyssi davky a déle
heparin je &1 tj .ri%%ko komplikaci
vyS$si
lze i bez AK [ 1.heparin 2.citrat/Ca
trombocytopatie 3.PGI2=flolan

[ nutnd monitorace-aptt,
plt, at3, ACT ?7?

L] odbér ze stejného
mista !!za filtrem



IHD versus CRRT
nevyhody

Hemodynamicka Kontinualni
narocnost antikoagulace
sterilita dial.vody? cas personalu!
Dysekvilibraéni Filter clotting!
syndrom Drazsi
htire
kvantifikovatelna

ucinnost



Monitorace CRRT

Klasicky m.hemodynamiky pacienta-TK,P,
Tlaku v okruhu-Pa,Pv, TMP,bilance tekutin
U¢innosti antikoagulace-aptt, ACT,
ioniz.Ca v okruhu a obéhu
Monit.vnitfniho prostredi—ionty-Na,K,Cl],
Mg, Ca ioniz., P,astrup, U, Kreat.




Komplikace CRRT

Obehova instabilita-objem okruhu maly
108ml

Ucpani okruhu-vzduch

Krvaceni pri systemove antikoagulaci
Spojene s kanylaci 2PL kanyly

Poruchy vnitrniho prostredi- Na,K, Mg, P
hypotermie




Komplikace CRRT

Odstranénti latek, které nechceme- ionty,
analgosedace-midazolam, propofol,
vyZziva

Zastira nektere projevy sepse —febrilie,
vzestup CRP, obehovou instabilitu




Zaver
vyrazny rozdil v prutocich krve i roztoku

vede k rozdilne hemodynamicke toleranci

pres urcité rozdily jsou to metody
komplementarni

vzajemne sblizovani/ SLED filtry...
intenzivni péci jsou blizsi metody CRRT
Konvekce versus difuze



Zaver

2plastova kanyla je zaklad uspéechu
Vzduch a krev=srazeni
Citratova antikoagulace

Protokol, sestrou rizena terapie
Indikace —casneéjsi 20/200
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