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Seznam pouzitych zkratek

BMI — index télesné hmotnosti (z angl. Body Mass Index)

CBF — krevni pritok a. carotis (z angl. Carotid Blood Flow)

CFT — karoticky pratokovy ¢as (z angl. Carotid Flow Time)

CFTc — karoticky korigovany pratokovy Cas (z angl. Carotid Flow Time Corrected).

CI — srdec¢ni index (z angl. Cardiac Index)

CO — srdecni vydej (z angl. Cardiac Output)

CPAP — kontinualni pretlak v dychacich cestach (z angl. Continuous Positive Airway Pressure)
CVP — centrélni Zilni tlak (z angl. Central Venous Pressure)

EEOT - end-expiracni okluzni test (z angl. End-Expiratory Occlusion Test)

EF LK — ejekeni frakee levé komory srdecni

EIOT — end-inspiracni okluzni test (z angl. End-Inspiratory Occlusion Test)

FAC PK — frakéni zména plochy pravé komory srdecni (z angl. Fractional Area Change)
FC — tekutinové vyzva (z angl. Fluid Challenge)

HR — tepové frekvence (z angl. Heart Rate)

CHOPN - chronické obstrukéni plicni nemoc

IBW — idedlni télesnd vaha (z angl. Ideal Body Weight)

1JV — vena jugularis interna (z angl. Internal Jugular Vein)

IJVC —kolapsibilita vena jugularis interna (z angl. Internal Jugular Vein Collapsibility)
IJVD — distenzibilita vena jugularis interna (z angl. Internal Jugular Vein Distensibility)
[JVV — variabilita vena jugularis interna (z angl. Internal Jugular Vein Variability)

IVC — dolni dutd Zila (z angl. Inferior Vena Cava)

LK — leva komora srde¢ni

LSC — minimalni vyznamna zména (z angl. Least Significant Change)

LVOT - vytokovy trakt levé komory srde¢ni (z angl. Left Ventricular Outflow Tract)
MAP — stfedni arterialni tlak (z angl. Mean Arterial Pressure)

MCFP — stfedni ob&hovy plnici tlak (z angl. Mean Circulatory Filling Pressure)

MSFP — stfedni systémovy plnici tlak (z angl. Mean Systemic Filling Pressure)

MTO — mimoté€lni ob&h

NIV — neinvazivni ventilace

PAOP — tlak v zaklinéni (z angl. Pulmonary Artery Occlusion Pressure)

Paw — vrcholovy tlak v dychacich cestach (z angl. Peak Airway Pressure)



PEEP — pozitivni tlak na konci vydechu (z angl. Positive End-Expiratory Pressure)
PEP — pre-ejekéni perioda

PK — prava komora srde¢ni

PLR - test pasivniho zvednuti nohou (z angl. Passive Leg Raising)

PP — perfuzni tlak (z angl. Perfusion Pressure)

PPV — variace pulzniho tlaku (z angl. Pulse Pressure Variation)

RAP — tlak v pravé sini (z angl. Right Atrial Pressure)

SGK — Swan-Ganzuv katetr

SPV — variace systolického tlaku (z angl. Systolic Pressure Variation)

sTK — systolicky tlak krve

SV —tepovy objem (z angl. Stroke Volume)

SVC — horni duta Zila (z angl. Superior Vena Cava)

SVV — variace tepového objemu (z angl. Stroke Volume Variation)

TEE — transezofagealni echokardiografie

TTE — transtorakalni echokardiografie

VTI — integral rychlosti proudéni v priib¢hu jeho trvani (z angl. Velocity Time Integral)

VR - Zilni navrat (z angl. Venous Return)



Abstrakt

Tekutinova lécba prestavuje u pacientll s akutnim obéhovym selhanim jednu z klicovych
intervenci ke zvyseni srdecniho vydeje a zlepSeni perfuze tkani. Pouze ptiblizné 50 % pacientt
v intenzivni péci je vSak tzv. fluid responderti, tedy u nich po podani tekutin dojde
k vyznamnému vzestupu srde¢niho vydeje (CO). Hypervolemie je navic u kriticky nemocnych
pacientll spojena se zvySenim morbidity 1 mortality, proto by méla byt pfed podanim tekutin
rutinn€ testovana fluid responzivita, s vyjimkou stavi, kde je hypovolemie ziejma. Statické
parametry preloadu, jako jsou centrdlni zilni tlak a tlak v zaklinéni, predpovidaji fluid
responzivitu velmi nespolehlivé, ackoli jsou v klinické praxi bézné pouzivany. Dynamické
parametry a testy, jako napiiklad variace pulzniho tlaku nebo test pasivniho zvedani nohou,
poskytuji mnohem vyssi pfesnost, ale jsou zatizeny vyznamnymi limitacemi, které snizuji jejich
spolehlivost nebo dokonce zabramnuji pouziti v nékterych klinickych situacich, coz podtrhuje
pfinos kombinace riznych testi. Cilem naSi studie bylo vyzkouSet nckteré z méné
prozkoumanych parametri k predikci fluid responzivity u pacienti po chirurgické
revaskularizaci myokardu. V prvni fazi jsme hodnotili spolehlivost end-expiracniho (EEOT) a
end-inspiracniho okluzniho testu (EIOT) u sedovanych, uméle ventilovanych pacienti. Ve
druh¢ fazi jsme se zaméfili na hodnoceni rozmért a kolapsibility vena jugularis interna (IJVC)
u spontanné ventilujicich pacientli pomoci ultrazvuku. V prvni fazi bylo zatazeno 57 pacienti,
ve druhé 54 pacientd. Zmény srde¢niho indexu (CI) byly hodnoceny pomoci nekalibrované
analyzy pulzni kiivky. Respirani okluzni testy i1 kolapsibilita [JV vykazovaly v nasi studii
nizké prediktivni hodnoty pro fluid responzivitu. Po provedeni EEOT a EIOT predikoval soucet
zmén Cl nad 16,7 % fluid responzivitu se senzitivitou 61,8 %, specificitou 69,6 % a ROC AUC
0,59. Pti hodnoceni IJVC byla prahova hodnota 20 % spojena s piedpovédi pozitivni odpovédi
na podani tekutin se senzitivitou 76,5 %, specificitou 38,9 % a ROC AUC 0,55. Nase vysledky
nepodporuji rutinni aplikaci téchto testil k predikci fluid responzivity u pacientl po chirurgické

revaskularizaci myokardu.



Abstract

Fluid infusion is a critical first-line therapeutic intervention for enhancing cardiac output
and organ perfusion in patients experiencing acute circulatory failure. However, only
approximately 50 % of intensive care patients are fluid responsive, meaning they respond to
fluid administration with a significant increase in cardiac output (CO). Additionally,
hypervolemia has been shown to increase both morbidity and mortality in critically ill patients.
Except in cases of clear hypovolemia, fluid responsiveness should be routinely assessed before
fluid expansion. Despite their widespread use in clinical practice, static parameters of preload,
such as central venous pressure or pulmonary artery occlusion pressure, predict fluid
responsiveness poorly. Dynamic parameters and tests, such as pulse pressure variation or
passive leg raising, provide much higher accuracy but are burdened with significant limitations
that reduce their reliability or even prevent their use in many clinical settings, emphasizing the
usefulness of a combination of different tests. The aim of our study was to test some of the less
explored parameters for the prediction of fluid responsiveness in patients after myocardial
revascularisation surgery. In the first phase, we assessed the reliability of end-expiratory
(EEOT) and end-inspiratory occlusion tests (EIOT) in sedated, mechanically ventilated
patients. The second phase focused on the internal jugular vein dimensions and collapsibility
(IJVC) evaluated with ultrasound in spontaneously breathing patients. Fifty-seven patients were
included in the first phase of the study, fifty-four in the second. The changes in cardiac index
(CI) were evaluated using uncalibrated pulse contour analysis. Both respiratory occlusion tests
and IJV collapsibility showed low predictive values for fluid responsiveness in our study. After
a combined EEOT and EIOT, a cut-off point for CI change of 16.7% predicted fluid
responsiveness with a sensitivity of 61.8%, specificity of 69.6% and ROC AUC of 0.59. As for
IJVC, a cut-off point of 20 % predicted fluid responsiveness with a sensitivity of 76.5 % and
specificity of 38.9 %, ROC AUC 0.55. Our results do not support the routine use of these tests

for predicting fluid responsiveness in patients after myocardial revascularisation surgery.
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1. Uvod

Podavani tekutin patii u pacientd se selhanim ob&hu k prvnim terapeutickym zasahtim.
Hlavnim cilem volumexpanze je diky vzestupu srde¢niho piedtizeni (preloadu) zvysit tepovy
objem (stroke volume, SV), tim i celkovy srde¢ni vydej (cardiac output, CO) a zprostredkované
perfuzi tkdni. Klinické hodnoceni intravaskularniho objemu a potfeby tekutin je vSak
komplexni a fizeni tekutinové terapie je z prekvapiveé velké ¢asti empirickou disciplinou, ktera
vychézi vice z klinické praxe oSetfujiciho lékafe nez z objektivné meéfitelnych parametra.
Nestabilita ob¢hu pacientli navic Casto vyzaduje okamzité zahdjeni intenzivni 1éCby, jelikoz
hypoperfuze spojend s hypovolemii miize vést k orgdnové dysfunkci. Tento postup podporuji
vysledky prelomové Riversovy studie, ktera ukdzala, Ze intenzivni tekutinové resuscitace
pacientl v t€zké sepsi a septickém Soku béhem prvnich Sesti hodin vede ke zlepSeni prognézy
(Rivers et al. 2001). Soucasné je ale také ziejmé, ze nadmérné podavani tekutin mize mit
negativni dopady a vést k hypervolemii. Pretizeni tekutinami vede k nezadoucimu zvyseni
srde¢nich plnicich tlakil a ndsledné k intersticidlnimu i intraceluldrnimu edému (O'Connor and
Prowle 2015). To ma za nasledek rozvoj celého spektra orgdnovych dysfunkei, za vSechny
jmenujme akutni poSkozeni ledvin (Wang et al. 2015), ¢asto ve spojeni s intraabdomindlnim
kompartment syndromem (Mohmand and Goldfarb 2011), zhorSeni oxygenace a plicni edém,
enteropatii nebo edém mozku (Benes et al. 2015). Pozitivni kumulativni tekutinova bilance je
také nezavislym prediktorem mortality kriticky nemocnych, obzvlasté v populaci pacientil se
sepsi nebo septickym Sokem (Acheampong and Vincent 2015; Neyra et al. 2016) ¢i ARDS
(Jozwiak et al. 2013).

Indikace podani tekutin ¢asto vychazi z klinickych znamek tkanové hypoperfuze, které
mohou byt vyjadifeny v riizné mife. Klasickou trias pro hodnoceni prokrveni tkéni jsou
prodlouZeny kapilarni névrat, oligurie a porucha védomi. Dal§imi indikatory mohou byt
hypotenze, chladn4 kiiZe ¢i jeji mramorovani, zvySena hladina laktatu v krvi, arterialni pH, base
excess (BE) a hladina bikarbonatu (HCOs3), sniZzend saturace ve smiSené Zilni krvi z a.
pulmonalis (SvOz) nebo zvyseny rozdil mezi parcidlnim tlakem oxidu uhli¢itého v arterialni a
centralni zilni krvi z vena cava superior (pCO> gap). ZvySovani srdecniho vydeje u pacientii
s dostate¢nou tkanovou perfuzi nejen Ze nevede ke sniZeni mortality, nybrz miZe naopak
aktivné Skodit (Hayes et al. 1994; Gattinoni et al. 1995). Ani u pacientl s jasnymi zndmkami

hypoperfuze vSak neni podani tekutin zarukou zlepSeni prokrveni tkdni. Pouze ptiblizné 50 %
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ob¢hove nestabilnich pacientl je fluid responzivnich, coZ znamend, Ze zareaguji na podani
tekutinové vyzvy zvysSenim srde¢niho vydeje (Michard and Teboul 2002); u zbylé poloviny
pacienti nedochédzi k zadnému zlepSeni, nybrz pouze ke zvySeni rizik spojenych

s hyperhydrataci.

Pokud tedy neni naprosto zfejma hypovolemie pacienta, napiiklad pfi vyznamném
krvaceni, dehydrataci nebo v inicialnich fazich septického Soku, kdy by zdrzeni plynouci
z testovani fluid responzivity mohlo mit negativni dopad na vysledek 1écby, méla by byt
tekutinova 1é¢ba individualizovana a nabizena pouze pacientiim, u kterych z ni lze oc¢ekavat

prospéch.

K selekci pacienti s ocekavanym benefitem se pouziva predikce fluid responzivity.
Klasicky bylo za timto u¢elem pouzivano mnoho statickych parametrti, ptedev§im centralni
zilni tlak (central venous pressure, CVP), av§ak v mnoha studiich byla opakovan¢ prokazana
velmi nizka korelace mezi témito parametry a vyslednou odpovédi pacienta na podani tekutin
(Marik and Cavallazzi 2013; Eskesen, Wetterslev, and Perner 2016; Rhodes et al. 2017), a to
ani pfi pouZiti jejich kombinace (Ait-Hamou et al. 2019). Pfesto je v klinické praxi tekutinova
lécba Casto ordinovéana praveé na zékladé t€chto parametrl a ve velkém procentu piipadi neni
sledovan zadny konkrétni ukazatel, nybrz je 1écba fizena na zaklad¢ klinické zkuSenosti

(Cecconi et al. 2015).

Spolehliva predikce fluid responzivity je mozna na zakladé dynamickych parametri,
které jsou zaloZeny na monitoraci zmén srdec¢niho vydeje nebo odvozenych parametri
vyvolanych zménami srde¢niho preloadu. Ke zméndm preloadu dochdzi bez podani tekutin
diky interakci srdce-plice nebo zménou polohy pacienta a mobilizaci krve z dolnich koncetin a

btisniho kompartmentu. Dal$i moznosti je podani standardni tekutinové vyzvy ¢i minivyzvy.

Navzdory vysoké spolehlivosti jsou vSak dynamické parametry fluid responzivity
zatizeny limitacemi, které znesnadiiuji ¢i dokonce znemoziuji jejich pouziti v nékterych
klinickych situacich, obzvlasté u metod vychdzejicich z interakce srdce a plic. NejcastéjSim
omezenim je protektivni uméla plicni ventilace s nizkymi dechovymi objemy, spontanni
dechova aktivita ¢i nepravidelnost srde¢niho rytmu. Relativnim omezenim je také nutnost
pfimo ¢i neptimo hodnotit zmény srde¢niho vydeje, protoze zmény krevniho tlaku, ackoli jsou

Casto pozorovany, nemaji dostatecnou senzitivitu (Pierrakos et al. 2012). V klinické praxi je
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proto vyhodné jednotlivé metody kombinovat s ohledem na jejich limitace a stav pacienta. Za
timto ucelem vznikaji nové dynamické parametry fluid responzivity, z nichz vybrané budou

dale struc¢né predstaveny, stejné jako jiz etablované metody.

Tato dizertacni prace méa dvé hlavni ¢asti. Prvni, teoretickd, se zabyva stru¢nou
patofyziologii kardiovaskularniho systému, kterd je relevantni pro fizeni tekutinové terapie,
dale statickymi parametry a vybérem dynamickych parametrt fluid responzivity se zaméienim
na nov¢jsi, méne rozsitené z nich. Druhd, specidlni ¢ast, je dale rozdélena do dvou fazi. Prvni
faze se vénuje vyuziti end-expira¢niho okluzniho testu (EEOT) a end-inspiraéniho okluzniho
testu (EIOT) k predikei fluid responzivity u uméle ventilovanych pacientti ¢asn€ po chirurgické
revaskularizaci myokardu za pomoci nekalibrovaného systému analyzujiciho pulzni kiivku
(EV1000®/FloTrac®) a srovnava hemodynamické dopady respiranich okluznich testl
s efektem standardizované tekutinové vyzvy. Druhd faze popisuje predikci fluid responzivity
na zaklad¢é hodnoceni rozmért vena jugularis interna pomoci ultrazvuku ve stejné populaci jiz
spontann¢ ventilujicich pacientd prvni poopera¢ni den, kdy je namisto tekutinové vyzvy vyuzit
test pasivniho zvednuti nohou (PLR). Dosud publikované vystupy vzeslé z tohoto klinického

vyzkumu jsou pfilozeny v ptilohach.
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2. Teoreticka ¢ast — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin
— soucasny stav poznani

2.1. Fyziologicke a patofyziologicke aspekty
2.1.1. Zilni navrat a srde¢ni vyde;

Srde¢ni vydej (CO) je v ucebnicich fyziologie definovan jako objem krve vypuzeny
z levé komory srde¢ni do aorty za jednotku ¢asu a lze jej vypocitat jako soucin tepového objemu
(SV) a tepové frekvence (HR). Prace Franka a Starlinga, kterd popisuje zavislost sily svalové
kontrakce na vychozi délce srde¢nich vlaken, tedy zavislost tepového objemu na preloadu, vSak
poukazuje na piimy vliv Zilniho ndvratu na srde¢ni vydej. Tvar kiivky se mize u konkrétniho
pacienta ménit v pribéhu onemocnéni v zdvislosti na afterloadu, inotropii a diastolické
poddajnosti srde¢ni svaloviny, a tak stejnd zména preloadu mize u riiznych pacientl (nebo u
stejnych pacientli pti zméné nékterého z téchto faktorh) vést k rizné velkym zméndm tepového

objemu (obr. 1).

Hypovolemie Normovolemie Hypervolemie
[, eV
>
L ASv AP
Normalni kontraktilita
GEJ AP
=
]
[=]
? ASV
o
o
pe ap ASV
ASV ap
ap SniZzena kontraktilita
ASY
AP
>
Preload (P)

Obrazek 1 Frank-Starlingovy kiivky Ilustrativni Frank-Starlingovy kiivky popisujici zavislost
tepového objemu na preloadu komory pii normalni a sniZzené kontraktilit€¢ myokardu. Adaptovano z
(Horejsek et al. 2022)

14



Guyton vytvoril model srde¢niho vydeje, podle kterého je CO urcen piedevsim tfemi
faktory: funkci srdce jako pumpy, rezistenci vii¢i krevnimu toku v periferni cirkulaci a naplni
ob¢hu krvi (Guyton 1968). Pro pochopeni srde¢niho vydeje podle Guytona je zasadni tlak
v pravé sini (right atrial pressure, RAP) a stiedni cirkula¢ni plnici tlak (mean circulatory filling
pressure, MCFP). MCFP lze definovat jako tlak, kterého by bylo po ekvilibraci dosazeno
v celém krevnim fecisti pfi absenci toku krve a je mirou elastické zpétné sily ulozené ve sténach
celého cévniho systému. Casto zaménovanou veli¢inou je stiedni systémovy plnici tlak (mean
systemic filling pressure, MSFP), coz je analogicky tlak, kterého by bylo po ekvilibraci
dosazeno pti absenci toku krve v celém systémovém fecisti. Rozdily mezi hodnotami MCFP a
MSFP jsou malé a v praxi jsou tyto pojmy ¢asto zaménovany, ale pro zilni navrat do pravé siné

je urcujici MSFP.

Hlavnimi determinantami MSFP jsou tonus hladkého svalstva cév systémového fecisté
a naplin ob&hového systému. Celkova napln obchového systému se déli na tzv. unstressed
volume (netlakovany objem) a stressed volume (tlakovany objem); jedna se o hypotetické
konstrukty, které vSak maji velky vyznam pro pochopeni Guytonova modelu. Netlakovany
objem krve je takovy, ktery vypliiuje cévy, ale nevytvaii transmuralni tlakovy gradient, tedy
vede k nulovému MSFP a neovliviiuje Zilni ndvrat. Tlakovany objem krve je takovy objem nad
ramec netlakovaného, ktery vytvari transmuralni tlakovy gradient. Tlakovany objem je urcujici
pro hodnotu MSFP a je proto zasadni také pro gradient Zilniho nédvratu. Odhaduje se, ze
netlakovany objem tvofi ptiblizn€ 70 % celkového objemu krve, takze pouze 30 % objemu je

tlakovaného a podili se na MSFP (Magder 2016).

Podle Guytonova modelu neni za tok krve do pravé sin€ zodpovédny systémovy
arterialni tlak, nybrz pravé MSFP, ktery zaroveii piekonava Zilni rezistenci. Zilni navrat do
pravé sin¢ (venous return, VR) je pfimo umérny rozdilu mezi MSFP a RAP a nepfimo umérny

zilni rezistenci (R). Tuto zavislost lze vyjadrit nasledujicim vzorcem:

. MSFP — RAP
N R

Z tohoto vzorce vyplyva, Ze k toku krve do pravé siné¢ dochazi pouze tehdy, pokud je
MSFP vyssi nez RAP, ktery 1ze aproximovat jako centralni zilni tlak. V ustadleném stavu je

srdecni vydej roven zilnimu navratu a srde¢ni vydej tak Ize vztahovat pfimo k determinantam
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zilniho névratu. Ke znazornéni vzajemné zavislosti RAP, MSFP, zilniho navratu a srde¢niho

vydeje Guyton do grafu Frank-Starlingovych kiivek ptidal kfivky zilniho navratu (obr. 2).

2Zvysena kontraktilita

Normalni kontraktilita

Tepovy objem (SV) a Zilni navrat (VR)

Tlak v pravé sini (mmHg)

Obrazek 2 Frank-Starlingovy a Guytonovy krivky Integrace Guytonovych kiivek zilniho navratu do
grafu Frank-Starlingovych kfivek srde¢niho vydeje. Frank-Starlingovy kfivky pro rtiznou kontraktilitu
myokardu jsou znazornény plnou ¢arou. Guytonovy kiivky zilniho navratu pro riznou urovein MSFP (A
— snizena, B — normalni, C — zvy$ena) jsou znazornény prerusovanou ¢arou. Upraveno podle (Guyton
et al. 1957) a (Henderson et al. 2010)

U pacienta v normalnim stavu se kiivka zilnitho navratu (B) a srde¢niho vydeje pfi
normalni kontraktilit¢ protind v bod¢ 1. Poddnim infuze dojde k vzestupu MSFP, coz generuje
novou kiivku Zilniho navratu (C), ktera protne kiivku srde¢niho vydeje v bodé 2, kde je hodnota
CO vyssi. Pti akutni ztraté intravaskularniho objemu naopak klesa MSFP a vznika nova kiivka
zilniho névratu (A), kterd protne kifivku srdecniho vydeje v bod¢€ 3 s niz§im CO. U pacienta se
srde¢nim selhanim je situace odli$nd. Snizena kontraktilita znamend, ze pii stejném MSFP je

dosazeno niz§tho CO (bod 4). Resenim je dle modelu bud’ zvysit MSFP (volumexpanzi nebo
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podanim venokonstrik¢nich 1€kit) nebo zlepsit srde¢ni funkci (podanim inotropik ¢i zavedenim

mechanické podpory srde¢ni) a tim obnovit normalni srde¢ni vydej (bod 5, resp. bod 1).

Guytontiv model nabizi zjednoduSené schéma kardiovaskularniho systému a znazornuje
vztahy mezi veli¢inami, které jej popisuji, ¢imz umoznuje velmi dobré predikce chovani
ob&hového systému pii zménach jednotlivych parametrii. Navzdory svému Sirokému pfijeti ve
védeckych pracich i u€ebnicich je vSak zatizen n€kolika limitacemi, které se tykaji pfedevsim
aplikovatelnosti v redlnych klinickych stavech, kde vzajemné interakce jednotlivych parametrt
¢ini jakékoli predikce na zaklad¢ tohoto modelu obtiznymi. Detailnéjsi rozbor téchto aspektl a
nedostatkl ptivodnich Guytonovych experimenti je nad rdmec této kapitoly, byl v§ak podrobné

popsan v jinych pracich (Beard and Feigl 2011; Henderson et al. 2010).

2.1.2. Interakce srdce-plice

Zakladnim vychodiskem interakce srdce-plice je poloha srdce v hrudniku, diky které
cyklické zmény nitrohrudniho tlaku (intrathoracic pressure, ITP) b&hem ventilace vedou
k cyklickym zméndm také v preloadu a afterloadu obou srde¢nich komor, a dochazi tak ke
zméndm tepového objemu v pribéhu respira¢niho cyklu. Tyto dynamické variace tepového
objemu lze vyuZit k predikci fluid responzivity a jsou fyziologickym podkladem nékolika

metod, které budou popsany v nasledujicich kapitolach.

Velkou ¢ast hemodynamického dopadu, ktery je vysledkem interakce srdce a plic, 1ze
pricist zménam zilniho navratu. Vzestup nitrohrudniho tlaku vede k vzestupu tlaku v prave sini
(RAP), zatimco pokles ITP analogicky k poklesu RAP. ProtoZe velikost Zilniho navratu je pfimo
umérna rozdilu mezi sttednim systémovym plnicim tlakem (MSFP) a RAP, vedou tyto zmény
RAP béhem ventilace k cyklickym zméndm Zilniho navratu. BEhem umélé plicni ventilace pfi
nadechu vzristéd pleurdlni tlak, ktery je caste¢né prenaSen na pravou siii, proto roste i RAP a
klesa zilni navrat. Pfi spontanni ventilaci s nadechem naopak pleuralni tlak klesa a zaroven
kontrakei branice roste intraabdominalni tlak, coz vede k poklesu RAP a vzestupu Zilniho
navratu. Vzestup zilniho néavratu pfi spontanni ventilaci je v§ak omezen, protoZe pokud ITP
klesne pod uroven atmosférického tlaku, RAP také dosdhne negativnich hodnot, coz zapiicini

kolaps velkych zil pii vstupu do hrudniku a zilni ndvrat dosdhne plateau (Guyton et al. 1957).
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Nezadouci ucinky pietlakové ventilace na zilni navrat 1ze podle Guytonova modelu
minimalizovat podanim tekutin ke zvySeni MSFP nebo snahou o dosazeni co nejniz§iho ITP a
zmén objemu plic béhem ventilace. Negativni dopad umélé ventilace na zilni navrat je ¢astecné
zmirnén zvysenim intraabdominalniho tlaku diky pienosu pfes branici, coz vytvaii tlak na
kapacitni intraabdomindlni fecisté, zvySuje MSFP a tim i gradient Zilniho névratu (Takata, Wise,

and Robotham 1990).

Prava komora (PK) pumpuje krev do plicniho feciste, které je nizkotlaké, vysoce
poddajné a zcela lokalizované v hrudni duting. Vzestup ITP pii umélé plicni ventilaci sice
pusobi snizeni transmuralniho tlaku PK v systole, dominuje vSak vyrazny nartst plicni
rezistence a tim afterloadu PK, ktery vede k poklesu jejiho vydeje. Zvlasté u jedinct
s preexistujici dysfunkci PK ¢i pii agresivni umélé plicni ventilaci mize dojit k nadmérnému
vzestupu afterloadu a nasledné selhani PK (Vieillard-Baron et al. 1999). Pti spontanni ventilaci

je nadech naopak spojen s poklesem afterloadu PK a zvySenim jejiho vydeje.

Leva komora (LK) pumpuje krev do systémového teciste, které je vysokotlaké, méné
poddajné a z vétSiny lokalizované mimo hrudni dutinu. Vzestup ITP pii umélé plicni ventilaci
pusobi analogicky snizeni transmuralniho tlaku LK, afterload vSak vzhledem k lokalizaci
tepenného systému mimo hrudnik sumarné klesa a dochazi ke zvyseni vydeje LK. Pii klidné
spontanni ventilaci nejsou zmény nitrohrudniho tlaku natolik velké, aby mély vyznamny vliv
na afterload LK. Jin4 situace vSak nastdva pii duSnosti, kdy zvySené dechové uUsili vede
k nartistu afterloadu a poklesu vydeje LK, n¢kdy az pod obrazem plicniho edému a akutniho
srdecniho selhani. Aplikace kontinudlniho pozitivniho pietlaku (continuous positive airway
pressure, CPAP) nebo neinvazivni ventilace (NIV) je proto klicovou intervenci u spontanné
ventilujicich pacientil s akutni dekompenzaci LK, podobné jako pietlak v dychacich cestach pfi

umeélé plicni ventilaci.

Fyziologické zmény kardiovaskuldrniho systému vlivem cyklickych zmén ITP jsou
komplexni, pro pouziti v klinické praxi je lze s mirnym zjednodusenim shrnout nasledovné:
pokles ITP vede k poklesu RAP a tim ke zvySeni Zilniho navratu do pravé sin€, zaroven dochazi
k vzestupu transmuralniho tlaku levé komory a tim k poklesu jejiho vydeje. Vzestup ITP
naopak zplsobi vzestup RAP a pokles Zilniho navratu do pravé siné, ale také pokles
trasmuralniho tlaku LK a tim vzestup jejiho vydeje. ITP klesa pti spontannim nadechu, zatimco

pii umélé plicni ventilaci vede nddech naopak k vzestupu ITP. Pfi umélé (ptetlakové) plicni
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ventilaci dochazi diky témto komplexnim zméndm k dosazeni maximalniho tepového objemu
levé komory na vrcholu inspiria a minima béhem exspiria. Pfi spontanni ventilaci jsou vysledné

zmény opacné.

Pro uplnost dodejme, Ze srdce a plice interaguji nékolika dalsimi zptisoby. Jednim z nich
je spotieba energie pii spontanni ventilaci, ¢imz dochazi ke zvyseni srde¢niho vydeje, spotieby
kysliku a produkce oxidu uhli¢itého; spontanni ventilaci tak 1ze povazovat za formu cviceni.
Dalsim zptsobem interakce je zvysSeni objemu hrudniku a plic nad klidovou end-expiracni
uroven pii nadechu; tyto zmény objemu maji vliv na hemodynamiku samy o sob€. Samostatnou

kapitolou jsou neurohumoralni interakce.

2.2. Statické parametry preloadu

Centralni zilni tlak (central venous pressure, CVP) je tlak méfeny ve vena cava v
blizkosti pravé sin€ srdecni. Podle této veliCiny byla tradicné fizena tekutinova terapie a
v klinické praxi si toto postaveni na mnoha pracovistich stale drzi. Dle studie FENICE, ktera
monitorovala praxi podavani tekutin na jednotkdch intenzivni péfe na celém svété, bylo
k predikci fluid responzivity nejcastéji pouzito pravé CVP (Cecconi et al. 2015). Podkladem
pro pouziti CVP kiizeni tekutinové terapie je predpoklad, Ze jeho hodnota odrazi
intravaskularni napli, a tak nizké CVP zna¢i hypovolemii, zatimco vysoké CVP znaci

hypervolemii.

Ukazuje se vsak, ze fizeni tekutinové terapie podle CVP nebo jeho zmén nema oporu
v evidenci. V metaanalyze zahrnujici 43 studii z prostfedi intenzivni péce 1 operacnich sali
predikovala hodnota CVP fluid responzivitu s ROC AUC 0,56 a korela¢ni koeficient mezi
vychozim CVP a zménou srde¢niho vydeje po podani tekutinové vyzvy byl 0,18 (Marik and
Cavallazzi 2013). Podobnych zavérti dosahl také pozdéjsi systematicky piehled (Eskesen,
Wetterslev, and Perner 2016)

Dlvody, pro¢ CVP neptedpovida pozitivni odpoveéd na podani tekutin, vychdzi z
fyziologie krevniho ob&hu. CVP pfiblizné odpovida tlaku v pravé sini, coz je klicova
determinanta pro plnéni pravé komory. Je tedy pfedpoklad korelace mezi CVP a preloadem

pravé komory. Preload pravé komory teoreticky ptimo ovliviiuje jeji vydej a tim urcuje preload
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levé komory. Mezi plnicimi tlaky komor a jejich end-diastolickym objemem (tj. preloadem)
vSak existuje jen velmi nizkd korelace, coz je ddno mimo jiné zménami v compliance a
geometrii obou komor, zménami nitrohrudniho a nitrobfis$niho tlaku ¢i zZilniho tonu u kriticky
nemocnych pacient. End-diastolicky objem navic nevypovida o pozici pacienta na Frank-
Starlingov¢ kiivce ani jejim tvaru (Marik, Monnet, and Teboul 2011). Analogické limitace plati
také pro dalsi statické parametry, naptiklad tlak v zaklinéni (pulmonary artery occlusion

pressure, PAOP) nebo globalni end-diastolicky objem (global end-diastolic volume, GEDV).

I pfes tato omezeni v§ak mize mit monitorace CVP vyznamny klinicky ptinos, zv1asté

v kontextu komplexnéjsiho hodnoceni stavu pacienta a jeho reakce na terapeutické intervence.

Centralni zilni tlak je jednou zklicovych determinant organové perfuze, resp.

perfuzniho tlaku (perfusion pressure, PP), ktery Ize aritmeticky urcit ze vztahu:
PP = MAP — CVP

Vysoké hodnoty CVP tedy mohou snizovat perfuzi organii a zvySovat tak riziko renalni
¢1 jaterni dysfunkce, ale také perifernich otokid nebo ascitu (Chen et al. 2016; Legrand et al.
2013); rozvoj plicniho edému lépe predikuje tlak v zaklinéni v plicni tepné (pulmonary artery
occlusion pressure, PAOP). Vzhledem k asociaci zvySené morbidity s vy$§imi hodnotami CVP,
avSak nizké prediktivni hodnoté pro fluid responzivitu, 1ze na CVP pohlizet jako na
bezpecnostni parametr, ktery vSak musi byt pro kazdého pacienta nastaven individualné
s ptihlédnutim k jeho komorbiditdm a riziku hypo- a hypervolémie. Neexistuje univerzalné
bezpecna ani nebezpecna hodnota CVP, ale vzhledem k vlivu na orgénovou perfuzi lze
doporucit drzet hodnotu centralniho Zzilniho tlaku co nejnize (De Backer and Vincent 2018).
Vysoké CVP pooperacné pii piijeti na JIP bylo v kohortach kardiochirurgickych pacienti
nezavislym prediktorem morbidity i mortality (Schiefenhdvel et al. 2021; Li et al. 2022).

Koncept tizeni tekutinové terapie podle CVP lze najit v mnoha ucebnicich. V minulosti
bylo popularizovano pravidlo ,,5-2 podle kterého byly bolusy tekutin davkovany dle
vychoziho CVP a vzestupu CVP béhem tekutinové vyzvy nebo po ni (Weil and Henning 1979).
Podle tohoto pravidla je pti vychozim CVP < 8 cmH>0 podéan bolus 200 ml tekutin béhem 10
minut, pii CVP < 14 cmH>0 je podano pouze 100 ml a pii CVP > 14 cmH>0 se podava 50 ml

tekutin. Pokud se béhem infuze dané¢ho objemu tekutin zvysi hodnota CVP o > 5 cmH>O0, je
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podavani ukonceno. Pokud po skonceni infuze vzroste CVP o 2-5 cmH>0, nejsou podavany
dalsi bolusy tekutin. V piipadé, ze CVP vzroste o < 2 cmH20, je pacient povazovan za fluid

responzivniho a podavani tekutin pokracuje.

Zmény CVP béhem infuzni terapie jsou vSak bez soucasného méteni srdecniho vydeje
obtizné hodnotitelné. Vzestup CVP ndsledkem podéani tekutinové vyzvy miize znamenat
efektivni vzestup preloadu a zlepseni srde¢niho vydeje, ale také miize vypovidat o snizené
tekutinové toleranci a minimalnim vzestupu CO. Srde¢ni vydej odpovida zilnimu navratu, ktery
je uren gradientem mezi stfednim systémovym plnicim tlakem (MSFP) a CVP. K vzestupu
zilniho navratu a tim i srde¢niho vydeje tedy dochézi pouze v ptipadé, ze MSFP vzroste vice

nez CVP.

Zvl1astni misto m& mefeni CVP v perioperacni péci o kardiochirurgické pacienty. Vysoké
CVP muzZe jako soucast Beckovy triady (spolu s hypotenzi a oslabenymi srdecnimi ozvami)
poukazovat na rozvoj vyznamného perikardidlniho vypotku az tamponady a nutnost promptni
intervence. Specifickd zména kiivky CVP muze také poukazovat naptiklad na poruchy rytmu
(vymizeni vlny a u fibrilace sini, vysokd vlna a pfi junkénim rytmu ¢i komorovém pacingu),
trikuspidalni regurgitaci (zvySeni a fize viny c a v) nebo plicni hypertenzi (akcentovana vina
a). PAOP umoznuje odlisit kardialni a nekardidlni pfi¢iny plicniho edému, a je také uzitecny pii
diagnostice plicni hypertenze nebo hodnoceni vyprazdiovani levé komory pii zavedené

mechanické podpofte srdecni, napt. V-A ECMO.

V neposledni fad¢, pii interpretaci dané hodnoty CVP je nutné vzit v tivahu dalsi faktory
vyjma preloadu, které CVP ovliviiuji. Vyznamny vliv na hodnotu CVP ma umisténi distalniho
konce centralniho Zilniho katetru, spravnd kalibrace, intenzita spontinni ventilace nebo
nastaveni um¢lé plicni ventilace, a je tfeba dbat také na spravnou vysku tlakovych prevodnik.
I mal4d zména polohy ptevodniku nebo pacienta v 1izku miize vést k vyznamné zméné hodnoty
CVP. Pacienti maji riizné vychozi hodnoty CVP nezavisle na své aktualni volémii nebo na tom,
jak budou reagovat na podani tekutin, takze i pacienti s nizkym CVP mohou byt fluid non-

responzivni a pacienti s vysokym CVP naopak fluid responzivni (Osman et al. 2007).

Statické parametry fluid responzivity neptinaSeji odpovéd na otdzku, zda bude odpovéd
pacienta na podani tekutin pozitivni, mohou vSak pomoci 1épe vyhodnotit celkovy stav pacienta

a prub¢h onemocnéni a mohou také slouzit jako bezpecnostni parametr tekutinové 1écby, proto
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by bylo chybou na jejich monitoraci rezignovat. V perioperacni kardiochirurgické péci nebo v

intervenc¢ni kardiologii nabyvaji tyto parametry jesté vétsiho vyznamu.

2.3. Dynamické parametry a testy

2.3.1. PPV/SVV

Variace pulzniho tlaku (pulse pressure variation, PPV) a odvozené parametry, jako jsou
variace tepového objemu (stroke volume variation, SVV) nebo variace systolického tlaku
(systolic pressure variation, SPV), vyvolané cyklickymi zménami nitrohrudniho tlaku béhem
umélé plicni ventilace, byly prvnimi dynamickymi parametry vyuzivanymi k hodnoceni fluid
responzivity (Michard et al. 1999). Podobné¢ jako u jinych parametrti zalozenych na interakci
srdce-plice spociva zékladni princip v poklesu Zilniho névratu a tim preloadu pravé komory
v inspiriu u uméle ventilovanych pacientd, ktery je nasledné pfenesen na levou komoru. Pokud
dojde ke zmén¢ tepového objemu, respektive srdecniho vydeje levé komory, znamena to, Ze
jsou ob€ komory preload dependentni a pacient tedy bude na podani tekutin reagovat zvySenim
CO, pfi€emz amplituda zmén bude zaviset na tom, na jak strmé c¢asti Frank-Starlingovy kiivky

se ob¢ srde¢ni komory nachézeji. PPV lze vypocitat podle nésledujiciho vzorce:

1:)Pmax - 1:’Pmin -
(Ppmax + PPmin) / 2

PPV (%) = 100

PPV je z ukazatelu fluid responzivity podpotfen nejvétsim mnozstvim evidence (Yang
and Du 2014; Marik et al. 2009); v metaanalyze z roku 2014, ve které bylo zahrnuto 22 studii
a 807 pacienttl, predikovala PPV pfti prahové hodnoté 12 % pozitivni odpoveéd’ na podani tekutin
se senzitivitou 88 % a specificitou 89 %, ROC AUC 0,94 (Yang and Du 2014). Prahova hodnota
12 % byla v zahrnutych studiich medidnem, avSak hodnoty PPV mezi 9 a 13 % jsou casto
nahliZzeny perspektivou ,,analyzy Sedé zony*, nebot’ bylo prokazéano, Ze pravé v tomto rozmezi
je senzitivita a specificita PPV sniZend; v Sedé zoné se v klinické praxi pohybuje pfiblizné 24

% vSech hodnot PPV (Cannesson et al. 2011).

Vyuziti PPV, SVV i SPV je ztizeno nékolika limitacemi, které vychdzeji z principu

téchto metod a jsou shrnuty v tab. 1. Jednou z nejvyznamnéjSich je vzhledem k variabilité
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dechového usili pacientii spontanni dechova aktivita, a to 1 u pacienti uméle ventilovanych
v podptirném rezimu (Heenen, De Backer, and Vincent 2006). Ventilace nizkymi dechovymi
objemy (Vr < 8 ml/kg) vede, podobn¢ jako nizka plicni poddajnost, k menSim zménam
nitrohrudniho tlaku a tim k faleSn¢ negativnim vysledkiim (De Backer et al. 2005; Monnet,
Bleibtreu, et al. 2012). Tuto limitaci je mozné obejit aplikaci ,,dechové objemové vyzvy*, kdy
je dechovy objem ptechodné zvysen na 8 ml/kg a absolutni vzestup PPV > 3,5 % nebo SVV >
2,5 % predikuje fluid responzivitu s vysokou spolehlivosti (Myatra et al. 2017). DalSimi
limitacemi jsou vysokd dechova frekvence v poméru k tepové frekvenci (De Backer et al.
2009), otevieny hrudnik (Rex et al. 2007), srdecni arytmie (Wyffels et al. 2016) a zvySeny
intraabdominalni tlak (Diaz et al. 2015). Pravostranna srde¢ni dysfunkce neni tradi¢ni soucasti
vyctu limitaci PPV (Michard, Chemla, and Teboul 2015), avSak nékteré prace poukazuji na
mozny vztah mezi dysfunkci pravé komory srde¢ni a faleSnou pozitivitou PPV (Fischer et al.
2013; Wyler von Ballmoos et al. 2010). Tato omezeni spolu se zménami v rutinni péci o kriticky
k nizké aplikovatelnosti PPV a odvozenych parametrt v populaci kriticky nemocnych, ktera se
v literatufe pohybuje mezi 2 (Mahjoub et al. 2014) a 17 % (Preau et al. 2016). Vyssi
aplikovatelnost 1ze ptfedpokladat na operacnim séle ¢i v asném poopera¢nim obdobi, kde je

velka ¢ast z téchto limitaci snadno ptfekonatelna.
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YV Wews

Tabulka 1 Prehled nejbéznéjSich limitaci a jejich vlivu na hodnoty PPV a SVV Upraveno podle
(Michard, Chemla, and Teboul 2015) a (Yang and Du 2014)

Fale$n¢ Falesné
pozitivni negativni
Spontanni dechova aktivita . .
Vysoka dechova frekvence (HR/RR < 3,6) .
Ventilace nizkymi objemy/snizena plicni poddajnost .
Otevieny hrudnik .
Srdec¢ni arytmie .
ZvySeny intraabdominalni tlak .
Pravostranna srde¢ni dysfunkce ()"

2.3.2. Respira¢ni variabilita IVC a SVC

Respira¢ni variabilita primeéru dolni duté Zily (inferior vena cava, IVC) a horni duté Zily
(superior vena cava, SVC) jsou podobn¢ jako dal§i dynamické parametry fluid responzivity
zaloZeny na interakci srdce-plice, tedy na cyklickych zménach nitrohrudniho tlaku v pribéhu
dechového cyklu a s tim spojenych zménach preloadu. Protoze mezi pravou sini a IVC ani SVC
neni z4dnd chlopen, néapln téchto Zil pravdépodobné koreluje s tlakem v pravé sini (RAP)
(Rudski et al. 2010; Huguet et al. 2018). Pfi umélé plicni ventilaci vede zvySeni nitrohrudniho
tlaku pfi nadechu k poklesu Zilniho navratu a stagnaci krve v Zilnim systému, coz se projevi
zvySenim prusvitu (distenzi) dutych zil. U spontanné ventilujicich pacienti dochézi pfi nadechu
naopak k naristu Zilniho ndvratu a sniZeni prisvitu (az kolapsu) dutych zil. Cim jsou zmény
preloadu veétsi, tim vEtsi je 1 variabilita priméru IVC a SVC. Pii popisu variability IVC a SVC
se terminologicky standardné rozliSuje mezi distenzibilitou u uméle ventilovanych pacientii a
kolapsibilitou u spontanné ventilujicich, ackoli tato praxe neni zcela jednotna (Marik, Monnet,
and Teboul 2011; Vieillard-Baron et al. 2004). Distenzibilita a kolapsibilita se vypocitaji dle

nasledujicich vzorc:

! Pravostranna srde¢ni dysfunkce nepatii k Siroce piijimanym limitacim PPV/SVYV, ale jeji vliv na vypovédni
hodnotu téchto faktorti je v nékolika pracich diskutovan.
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D...—D,.
distenzibilita IVC & SVC (%) = ———2x 100

Dmin

X Dmin

D
kolapsibilita IVC & SVC (%) = — x 100

max
Vzhledem k nutnosti zavést jicnovou echokardiografickou sondu k hodnoceni SVC je
v klinické praxi vice rozsiteno hodnoceni IVC. VySetteni variability IVC se provadi u pacienta
poloze na zadech ze subkostalni projekce phased-array ultrazvukovou sondou. Piesny bod
meéfeni se v dostupnych studiich lisi, ale umistuje se distaln¢ od jaternich zil, obvykle do 2 cm

od jejich vtoku do IVC (Kim et al. 2021).

Distenzibilita a kolapsibilita IVC jsou v klinické praxi Casto pouzivany k hodnoceni
fluid responzivity, avSak dostupné prace dosahuji konfliktnich zavéri ohledné spolehlivosti
téchto parametrti. V recentni metaanalyze zahrnujici 30 studii pfedpovidala variabilita IVC
fluid responzivitu se senzitivitou 75 %, specificitou 83 %, ROC AUC 86 %, pficemz bylo
podobnych vysledkii dosaZeno jak v populacich uméle ventilovanych pacienti, tak u spontanné
ventilujicich. Diagnosticky prah se vSak v zatazenych studiich pohyboval od 11,1 do 49 % a
neni ziejmé, jakd prahova hodnota diskriminuje mezi fluid respondery a non-respondery
v ruznych populacich (Kim et al. 2021). Distenzibilita IVC pravdépodobné vykazuje vyssi
spolehlivost u pacientd ventilovanych s PEEP <5 cm H>O a V1 > 8 ml/kg (Si et al. 2018).

Limitace variability IVC a SVC by teoreticky mély byt stejné jako limitace PPV a SVV,
s vyjimkou srde¢nich arytmii (Monnet, Marik, and Teboul 2016a). Zavéry dostupnych studii se
vSak zcela neshoduji (Kim et al. 2021) a nékteré prace poukazuji na dalsi potencidlné limitujici
faktory (Via, Tavazzi, and Price 2016). Dalsimi limitacemi jsou, podobné jako u ostatnich
metod zalozenych na ultrazvukovém vySetfeni, relativni ¢asova naro€nost a zéavislost na
benefit v hodnoceni fluid responzivity na extrémnich koncich spektra, ale u vétSinové populace
kriticky nemocnych se jejich hodnoty pohybuji v Sedé¢ z6né a neumoZiuji jednoznacna

rozhodnuti o fizeni tekutinové 1éCby.
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2.3.3. EEOT, EIOT

End-expira¢ni okluzni test (EEOT) byl poprvé popsdn Monnetem et al. v roce 2009 jako
jeden z dynamickych parametrti fluid responzivity zalozeny na interakci srdce-plice (Monnet
et al. 2009). Periodicka insuflace hrudniku béhem umélé plicni ventilace zvySuje nithorudni
tlak, coz vede ke sniZeni zZilniho névratu a tim preloadu pravé a nasledné i levé komory, které
ma v zavislosti na fluid responzivité pacienti vliv také na srde¢ni vydej. Pokud je dechovy
cyklus prerusen ve vydechové fazi, kdy je tlak v dychacich cestach na Grovni pozitivniho end-
expiracniho tlaku (positive end-expiratory pressure, PEEP), m¢l by snizeny nitrohrudni tlak
vést ke zvySeni preloadu obou komor a tim napodobit tekutinovou vyzvu. U fluid responzivniho

pacienta povede tento vzestup preloadu k signifikantnimu nartstu CO.

EEOT se provadi u ventilovanych pacientli pierusenim dechového cyklu na konci
vydechu. Toho Ize dosahnout pouzitim funkce ,,Expiratory hold®, kterd se standardn¢ pouziva
k méteni intrinsického PEEP, nebo piepnutim ventildtoru do rezimu CPAP. Trvani end-
expiracni okluze je ve vétSin€ praci 15 vtefin (Beurton et al. 2021; Depret et al. 2019; Jozwiak
et al. 2017; Monnet, Bleibtreu, et al. 2012; Monnet et al. 2009; Silva et al. 2013; Myatra et al.
2017; Monnet, Dres, et al. 2012), ale jsou popsany také okluze trvajici 12 vtefin (Georges et al.
2018) nebo 30 vtefin (Biais, Larghi, et al. 2017; Messina, Dell'Anna, et al. 2019; Xu et al. 2019).
Recentni metaanalyza neprokazala diagnosticky benefit pro end-expira¢ni okluze trvajici déle
nez 15 vtefin (Gavelli et al. 2020). Dtllezitym poznatkem jsou relativné nizké amplitudy zmén
CO, kter¢ EEOT vyvolava (Si et al. 2020). Ke spolehlivému zhodnoceni efektu EEOT je
doporu¢eno méfit srdecni vydej bud’ ptimo, nebo nékterou z neptimych technik, naptiklad
echokardiografickym métenim VTI (velocity time integral) ve vytokovém traktu levé komory
(left ventricular outflow tract, LVOT) (Si et al. 2020). Maximum hemodynamickych zmén
vyvolanych EEOT lze pravdépodobné pozorovat v poslednich 5 vtefinach testu a k ndvratu
k vychozim hodnotam dochéazi béhem 1 minuty (Monnet et al. 2009), takze musi zvolena
monitorovaci metoda umoziovat dostate¢né rychlé a presné métreni CO. Ve vétsiné studii byla
proto zvolena metoda kalibrované analyzy pulzni kiivky (Monnet, Bleibtreu, et al. 2012;
Monnet et al. 2009; Silva et al. 2013; Myatra et al. 2017; Yonis et al. 2017; Monnet, Dres, et al.
2012), ale vyhovujici pfesnost byla prokazana také u metod nekalibrované analyzy pulzni
ktivky (Biais, Larghi, et al. 2017; Messina, Montagnini, et al. 2019), echokardiografie (Jozwiak
et al. 2017; Georges et al. 2018; Xu et al. 2019), jicnového doppleru (Guinot et al. 2014; Depret
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et al. 2019), odhadu CO na zéklad¢ pletysmografie (Beurton et al. 2021) ¢i zmén pulzniho tlaku
(Monnet et al. 2009). Nevhodnou se naopak jevi nepiima monitorace CO prostiednictvim zmén

v CO2 ve vydechovaném vzduchu (Monnet and Teboul 2015a).

V plvodni studii Monneta et al. v populaci septickych pacientii v intenzivni péci
umozioval vzestup CO béhem EEOT o 5 % excelentni predikci fluid responsivity (senzitivita
91 %, specificita 100 %, ROC AUC 0,972) (Monnet et al. 2009). Podobnych vysledka bylo
dosazeno v populacich chirurgickych i neselektovanych pacientii na jednotkych intenzivni péce
jak s pouzitim kalibrovanych (Jozwiak et al. 2017; Monnet, Bleibtreu, et al. 2012; Myatra et al.
2017; Silva et al. 2013) tak nekalibrovanych (Biais, Larghi, et al. 2017; Messina, Montagnini,
et al. 2019) metod analyzy pulzni kiivky. Nizké amplitudy zmén CO béhem EEOT vSak mohou
pfedstavovat vyznamnou limitaci pfedevS§im pro méfeni CO s vyuzitim ultrazvuku. Ve studii s
vyuzitim jicnového doppleru byl prédh zmén CO pro predpovéd’ pozitivni odpovédi na podani
tekutin v jedné studii 2,3 % (Guinot et al. 2014) a v dalsi 4 % (Depret et al. 2019).
Echokardiografické hodnoceni VTI v LVOT predikovalo fluid responzivitu pti vzestupu VTI o
5 % pfi transezofagealnim méfeni (transesophageal echocardiography, TEE) (Xu et al. 2019),
pfi transthorakdlnim pfistupu (transthoracic echocardiography, TTE) pfedpovidal pozitivni
odpovéd’ na podani tekutin vzestup VTI o 5-9 % (Jozwiak et al. 2017; Georges et al. 2018).
Tyto hodnoty jsou vSak v obou ptipadech nizs$i neZ nejmensi signifikantni zména (least
significant change, LSC), tedy minimalni rozdil mezi dvéma méfenimi, ktery lze povaZzovat za
vyznamny. LSC pro méteni VTI v LVOT pomoci TTE bylo vypo¢teno na 11 % (Jozwiak et al.
2019) a pro méteni pomoci jicnového doppleru na 7 % (Depret et al. 2019).

Nizka amplituda zmén CO béhem EEOT byla impulzem k doplnéni komplementarniho
end-inspiracniho okluzniho testu (EIOT), ktery mél za cil zvysit celkovou zménu CO a tim také
diagnostickou spolehlivost testu. Princip EIOT je analogicky EEOT; dechovy cyklus je
pferusen ve fazi nddechu, coz vede k vy$§imu nitrohrudnimu tlaku a tim ke snizeni preloadu.
Sectenim absolutnich hodnot zmén CO béhem EEOT a EIOT dosahli Jozwiak et al. pfi méfeni
analyzou pulzni kiivky zvySeni diagnostického prahu ze 4 na 11 % (Jozwiak et al. 2017).
Podobného efektu bylo dosazeno také pfi méfeni CO pomoci TTE, kde byl popsan vzestup
prahového VTI z 5 na 13 % (Jozwiak et al. 2017), a jicnového doppleru, kde prahovd zména CI
stoupla ze 4 na 9 % (Depret et al. 2019).
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Hlavni limitaci EEOT a EIOT je moznost provedeni pouze u uméle ventilovanych
pacientli bez spontanni dechové aktivity, kterd by znemoziiovala 15vtefinové pozastaveni
dechového cyklu. Urovent PEEP mezi 5 a 15 cm H,0 neméla na diagnostickou piesnost testu
vliv (Silva et al. 2013), stejné jako velikost dechovych objemt nebo trvani EEOT (Gavelli et
al. 2020). Piesto se zd4, ze pouziti dechovych objemt = 6 ml/kg snizuje pfesnost testu (Myatra
et al. 2017; Messina, Montagnini, et al. 2019), stejn¢ jako pouziti prona¢ni polohy (Yonis et al.
2017). Velkou vyhodou respiracnich okluznich testli je moznost jejich rychlého provedeni i na

opera¢nim sale, kde jsou ostatni testy fluid responzivity ¢asto nepraktické.

2.3.4. Variabilita jugularnich il

Respiracni variabilita vnittnich jugularnich zil (IJV) pfedstavuje dalSi potencialné
pfinosny dynamicky parametr fluid responzivity, ktery je hodnocen pomoci ultrazvuku.
Terminologicky se rozliSuje mezi distenzibilitou ¢i variabilitou jugularnich zil (IJVD, resp.
IJVV) u uméle ventilovanych pacientli, u spontanné ventilujicich hovotfime o kolapsibilité
jugularnich Zil (IJVC) ¢i o juguldrnim indexu (IJVI). Podobné jako distenzibilita horni a dolni
duté Zily je 1 tento parametr zaloZen na interakci srdce-plice, tedy na cyklickych zménach
Zilniho navratu vyvolanych variaci nitrohrudniho tlaku béhem fizené i spontanni ventilace (obr.
3A, 3B). Stejné jako u dutych Zil vede zvySeni nitrohrudniho tlaku pfi nddechu béhem umélé
plicni ventilace k poklesu Zilniho ndvratu a stagnaci krve v zilnim systému, coZ se projevi
zvySenim prasvitu (distenzi) jugularnich zil. U spontanné ventilujicich pacientl je situace
opacnd, pii nadechu dochéazi naopak k nértstu zilniho navratu a sniZzeni prasvitu (az kolapsu)

jugularnich zil.
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Obrazek 3A, 3B Kolapsibilita v. jugularis interna M-mode zobrazeni v. jugularis interna v M-mode
znazornuje rozdily v pfedozadnim priméru zily u fluid responzivnich (A) a non-responzivnich (B)
umeéle ventilovanych pacientl. Pievzato z (Horejsek et al. 2022)

Ultrazvukové vySetteni jugularnich Zil probiha u pacientti bud’ v supinni poloze (Akilli
et al. 2012; Unluer and Kara 2013; Dai et al. 2022; Elsaeed et al. 2022) nebo s elevaci horni
poloviny téla o 30 stupiiii (Guarracino et al. 2014; Broilo, Meregalli, and Friedman 2015; Ma
et al. 2018; Megahed, Elsayed, and Mostafa 2020; Shrestha et al. 2022). Volba polohy c¢asto
zavisela na zpisobu ventilace. Ve studiich s uméle ventilovanymi pacienta ptevazovala poloha
s elevact trupu o 30 stupiil, pravdépodobné jakou soucast rutinnich opatieni k prevenci aspirace

zaludecniho obsahu, zatimco spontanné ventilujici pacienti byli vétSinove vySetiovani v poloze
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na zadech, podobné jako pfi ultrazvukovém vySetieni dolni duté Zily. Linearni ultrazvukova
sonda se umistuje kolmo na k@zi v rovni krikoidni chrupavky. Nésledné je za pouziti
barevného doppleru a komprese identifikovana IJV. Béhem samotného vysSetieni je vSak klicové
minimalizovat jakykoli externi tlak na zilu. Rozmér 1JV se méfi v M-mode béhem jednoho
dechového cyklu a je zaznamenana nejvyssi (Dmax) a nejnizsi (Dmin) hodnota. Nejcastéji se méii
ptedozadni primér IJV (Guarracino et al. 2014; Ma et al. 2018; Haliloglu et al. 2017; Thudium
et al. 2016), ackoli pficny primér pravdépodobné vede k podobnym vysledkiim (Akilli et al.
2012).

Kolapsibilita jugularnich zil (IJVC), u spontanné ventilujicich pacientti, se vypocita
podle nasledujiciho vzorce:

X Dmin

D
JVC (%) = — x 100

Dmax
V ptipadé uméle ventilovanych pacientli hovofime o distenzibilit¢ jugulérnich zil
(IJVD), ktera se vypocitd podle nasledujiciho vzorce:

X Dmin

D
JVD (%) = —= x 100

Dmin
U uméle ventilovanych pacientl se 1ze setkat také s parametrem variabilita jugularnich
zil (IJVV), ktery ve své studii pouzil Ma et al. a vypocita se dle nésledujiciho vzorce (Ma et al.

2018):

max ~ Dmin

I]VV(%)=(D D _)/ZX

100

Ve studii s 50 pacienty na umélé ventilaci v septickém Soku predikovala distenzibilita
jugularnich zil (IJVD) vzestup srde¢niho vydeje o > 15 % po podéni tekutinové vyzvy s prahem
18 % se senzitivitou 80 %, specificitou 95 % a ROC AUC 0,915 (Guarracino et al. 2014).
V dalsi studii se 70 uméle ventilovanymi kardiochirurgickymi pacienty ptfedpovidala variabilita
jugularnich zil (IJVV) > 12,99 % vzestup tepového objemu o > 15 % po podani tekutinové
vyzvy (Ma et al. 2018).
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Pro spontann¢ ventilujici pacienty existuje méné dat. V populaci spontanné ventilujicich
pacientl se sepsi predikovala kolapsibilita jugularnich zil (IJVC) > 36 % vzestup CO 0> 15 %
v reakci na provedeni PLR se senzitivitou 78 %, specificitou 85 % a ROC AUC 0,872 (Haliloglu
et al. 2017). V jiné experimentalni praci byl pozorovan vyznamny rozdil v kolapsibilité¢ IJV u

zdravych dobrovolnikl po odbéru 450 ml krve, nebyl vSak nijak méten CO (Akilli et al. 2012).

Respiracni variabilita juguldrnich Zil m4 oproti variabilité¢ dolni duté Zily vyhodu v nizsi
technické naroc¢nosti, coz je zvlasté vyhodné u pacient s obezitou, ascitem ¢i intraabdominalni
hypertenzi. Tento aspekt zvlaste¢ vynikne ve srovnani s hodnocenim variability horni duté Zily,
které vyzaduje zavedeni jicnové echokardiografické sondy a klade vyssi naroky na kvalifikaci
vySetfujiciho. K hodnoceni variace jugularnich zil naopak staci linearni ultrazvukova sonda a
zakladni zkuSenost s ultrazvukem, coz ¢&ini toto vySetfeni mnohem dostupnéj$im.
Piedpokladanymi hlavnimi limitacemi IJVC/IJVD jsou nizka poddajnost plic, srde¢ni arytmie
a tromboza jugularnich zil. Vliv na pfesnost testu bude mit pravdépodobné také ventilace
nizkymi dechovymi objemy. Guarracino et al. ve své studii pouzivali dechové objemy 6-8 ml/kg
s dobrymi vysledky, ale k potvrzeni téchto zavéri budou potieba dalSi prace. Rychlé a
neinvazivni provedeni bez nutnosti ndkladného a t€Zko dostupného vybaveni ¢ini z JVC/IJVD
potencidlné slibny parametr fluid responzivity, jehoz SirSimu uplatnéni v klinické praxi musi

predchézet robustnéjsi opora v publikovanych vysledcich.

2.3.5. Hepatélni zily

Respiracni variabilita dolni duté zily (IVC) je Siroce vyuzivana jako spolehlivy prediktor
fluid responzivity, ackoli jeji diagnostickd pfesnost byla v poslednich letech Ccasto
zpochybniovéna, predev§im u spontanné ventilujicich pacienti (Long et al. 2017; Orso et al.
fluid responzivity nez sledovani variace jejiho priméru. Tato teorie vSak v praxi narazi na
anatomicky prabé¢h IVC, kterd je pifi vySetfeni v subkostalnim okné témét kolma
k ultrazvukovym vlndm, coz znemoziuje piesné dopplerovské meéteni rychlosti toku krve.
Cestu k pfekonani této limitace by mohlo nabizet méteni rychlosti toku krve v jaternich Zilach,
jejichz prubéh umoziuje snazsi vySetieni ultrazvukem. Vzhledem k tésné blizkosti vyusténi

jaternich zil do IVC a pravé siné€ by tok krve v jaternich zilach mohl teoreticky korelovat se
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systémovym zilnim ndvratem. Dopplerovska kiivka toku krve v jaterni Zzile fyziologicky
sestava ze Ctyt vin (dvou antegradnich, S a D, jedné retrogradni, A, a jedné prechodové, V),

obr. 4 a 5 (Scheinfeld, Bilali, and Koenigsberg 2009).

Obrazek 4 Normalni prutok krve v jaterni Zile Schéma dopplerovské kiivky normalniho toku krve
ve stfedni jaterni zile (middle hepatic vein, MHV) a jeho korelace s EKG zdznamem. Béhem srde¢niho
cyklu vznika na kfivce nekolik vin, které je mozno identifikovat. Vlna A: retrogradni tok krve (smérem
k jatrim) pfi systole sini; vina S: antegradni tok krve vyvolany pohybem trikuspidalni chlopné smérem
k apexu béhem systoly komor; vina V: retrogradni tok krve pti navratu trikuspidalni chlopné do vychozi
pozice; vina D: antegradni tok krve béhem casného diastolického plnéni pravé komory srdecni.
(Scheinfeld, Bilali, and Koenigsberg 2009). Adaptovano z (Horejsek et al. 2022)

Dopplerovska kiivka toku krve v jaternich zilach miiZze pfi patologickych stavech
vykazovat riizné abnormality. Jedna se napiiklad o nepravidelnost pfi arytmiich, zménu sméru
toku krve pfi uzdvéru jaterni zily, mono-/bifazicky tvar pii infiltraci jater, jaterni cirh6ze nebo
intraabdomindlni hypertenzi, ¢i dominanci vlny D pii trikuspidalni regurgitaci nebo

pravostranném srde¢nim selhani (Scheinfeld, Bilali, and Koenigsberg 2009).
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Obrazek 5 Priitok krve jaterni Zilou u ventilovaného pacienta Dopplerovska kiivka toku krve ve
stfedni jaterni zile u ventilovaného pacienta. Vlna V nebyla v tomto zdznamu zachycena, oznaceno je
jeji ocekavané umisténi. Pievzato z (Horejsek et al. 2022)

V soucasnosti je dostupna pouze jedna prace zamétujici se na vztah toku krve v jaternich
zilach a fluid responzivity (Du et al. 2017). V této prospektivni studii, do niz byli zatazovani
umeéle ventilovani pacienti v septickém Soku, byla v subkostalnim ultrazvukovém okné vzdy
nejprve identifikovana IVC a nasledné stfedni jaterni zila (MHV). Tok krve v MHV byl
zhodnocen pomoci pulzniho doppleru a byly zaznamenany vrcholové rychlosti kazdé ze 4 vin.
Zména rychlosti viny D (AMHV D) po podani tekutinové vyzvy (FC) byla vypoctena podle

nasledujiciho vzorce:

(MHV Dpo FC ™~ MHV Dvychozi) X

100
MHV Dv;’mhozi

AMHV D (%) =

Z4dny ze sledovanych parametrii nebylo mozné vyuzit k predikci fluid responsivity.
Vzestup AMHV D > 21 % po podéni tekutinové vyzvy byl vSak siln¢€ asociovan s fluid non-
responzivitou (senzitivita 100 %, specificita 71 %, ROC AUC 0,92). Podani tekutinové vyzvy
bylo u responderti také asociovano s vyznamnym vzestupem rychlosti viny S, zatimco ve
skupin€ non-responderti zlistala rychlost neménna, coz by mohlo poukazovat na korelaci mezi

rychlosti viny S a srde¢nim vydejem.

Dostupna data naznacuji, ze ultrazvukové vysetieni jaternich zil mliZze nabizet neptimy
ukazatel zmén srdecniho vydeje a ukazovat na dostate¢nou tekutinovou resuscitaci. Vyhodou

vySetieni jaternich Zil je jeho niz8i technickd naro¢nost a potencialni dostupnost u pacientt, u
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nichz nebylo mozné dosahnout uspokojivych projekci pii standardnim echokardiografickém
vySeteni. Hlavnimi limitacemi jsou patologické stavy popsané vyse, které mohou tok krve
v jaternich zilach ovlivnit bez ohledu na tekutinovou resuscitaci. VEtsimu rozsifeni této metody
v klinické praxi brani piredev§im velmi omezené mnozstvi dostupnych dat, kterd by pomohla
ukotvit jeji roli v péci o kriticky nemocné pacienty a hodnoceni jejich odpovédi na podéani

tekutin.

2.3.6. Extrasystoly

V soucasnosti jsou ke zhodnoceni fluid responzivity nej€astéji vyuzivany metody
meéfeni srdecniho vydeje. Tyto metody vSak nemusi byt u vSech kriticky nemocnych pacientt
dostupné, navic predstavuji dodatecné ndklady. Ve snaze snizit naroky na dodate¢nou
monitoraci navrhl Vistisen et al. jiny mechanismus k modifikaci preloadu, extrasystoly, jejichz
hemodynamicky efekt 1ze hodnotit za pouziti standardni monitorace EKG a invazivné
meétfeného tlaku krve (Vistisen et al. 2014). Tato hypotéza je zaloZena na skutecnosti, ze
pred¢asné neboli ektopické stahy jsou spojeny s niz§im plnénim srdecnich komor. Nasledna
postektopickd kontrakce je pak diky ptredchéazejici kompenzatorni pauze spojena s vySSim
preloadem, a tak muze u fluid responzivniho pacienta vést k vzestupu tepového objemu
(Vistisen et al. 2014). Extrasystoly vhodné k detekci fluid responzivity museji spliiovat dvé
kritéria: prvnim je alesponi deset predchézejicich sinusovych stahli, druhym vazebny interval

kratSi nez 80 % délky ptechéazejiciho sinusového stahu.

Veli¢iny, které je pii pouziti této metody nutné monitorovat, zahrnuji postektopicky
systolicky krevni tlak (sTK) a pre-ejekéni periodu (PEP), definovanou jako ¢asovy interval
mezi vinou R na EKG a zacatkem systoly na kifivce arteridlniho tlaku. Obé hodnoty jsou
porovnavany s medidnem deseti predchozich sinusovych stahii. V ptipadé detekce vyssiho
poctu extrasystol splilujicich kritéria je ke kalkulaci pouzit median jejich hodnot (Vistisen

2017).

Ve studii Vistisena et al. byly extrasystoly analyzovany u 41 pacientd v intenzivni péci
béhem 30 minut pfed planovanou tekutinovou vyzvou (Vistisen et al. 2018). Extrasystoly

spliyjici vySe uvedend kritéria byly identifikovany u 63 % pacientli. Postektopicky vzestup
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systolické¢ho tlaku krve o 5 % a vzestup PEP o 7,5 ms predikovaly fluid responzivitu,

definovanou jako vzestup SV o > 10 % dle neinvazivni monitorace CO, s dobrou ptesnosti

studii stejné vyzkumné skupiny v kohorté 49 pacientli po kardiochirurgickych vykonech;
vyznamnou limitaci byl vSak pocet extrasystol vhodnych k analyze, které byly detekovany u 61
% pacienttl (Vistisen 2017). Ve studii provadéné u kardiochirurgickych pacientl na opera¢nim
sdle byly vhodné extrasystoly detekovany pouze ve 41 %, resp. 46 % ptipadi pii dvou
analyzach béhem operace. Zaroven bylo v této praci dosazeno horsich vysledka stran predikce
pozitivni odpovédi na podéani tekutin. Pro sTK byl pfi dvou analyzach ROC AUC 0,5,
respektive 0,59, pro PEP byl ROC AUC 0,56, respektive 0,62 (Vistisen et al. 2019).

Vyhoda vyuZiti extrasystol k predikci fluid responzivity spociva v nizkych narocich na
uroven pouZité monitorace, kterd zahrnuje pouze EKG a invazivné méfeny arterialni tlak.
Hodnoceni extrasystol by tak teoreticky bylo mozné rutinn¢ provadét u velkého poctu pacientt.
Vétsimu rozsifeni metody vSak brani neékolik limitaci. Nejzasadnéjsi z nich je casovy faktor,
nebot’ je klinik pfi rozhodovani o podani ¢i nepodéani tekutin nucen vyckavat na extrasystoly
splitujici dana kritéria, které navic ptiblizné u 47 % pacientli nemusi v daném 30minutovém
Casovém okné nastat (Enevoldsen et al. 2018). Vhodn¢ je také vyuziti monitorovaciho systému
s moznosti post-hoc analyzy a vybaven¢ho vhodnym algoritmem, bez n¢hoz je nutné
extrasystoly identifikovat trvalou observaci pacientovy EKG kiivky. Omezenim je také
uplatnéni pouze u pacientll se sinusovym rytmem. DalSi limitaci je nedostupnost dat
oziejmujicich vliv naasovani extrasystol ve vztahu k dechového cyklu (Vistisen et al. 2018).
V neposledni fad€, vSechny dostupné studie byly vysledkem jediné vyzkumné skupiny a

zahrnovaly nizké mnoZstvi pacientd.

2.3.7. Arterialni doppler

Cenné informace o stavu cirkulace pacienta a jeho srde¢nim vydeji 1ze zjistit nepfimo a
zcela neinvazivné pomoci dopplerovského vysetieni tepen. Jednou z metod je jicnovy doppler,
ktery umoziuje méftit srdecni vydej a dal$i hemodynamické parametry, pfi¢emz jeho vysledky
jsou srovnatelné s termodilu¢nim méfenim pomoci plicnicového katetru (Baillard et al. 1999).

Jicnovy doppler Ize vyuzit také k méteni korigovaného pritokového €asu (flow time corrected,
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FTc), jehoz hodnoty koreluji s intravaskularni néplni (Dark and Singer 2004). FTc lze popsat
jako systolickou c¢ast srdecniho cyklu s korekei pro tepovou frekvenci pomoci Bazettova

vzorce, tedy délenim druhou odmocninou trvani srdecniho cyklu:

pritokovy cas

FTc =

\/trvani srde¢niho cyklu

Nekteré studie namisto FTc sledovaly arterialni pritok krve (blood flow, BF), vypocteny

podle nasledujiciho vzorce:

(prameér tepny)2
X

BF =
T 4

x velocity time integral (VTI) x tepova frekvence

Limitaci vypoctu systémového BF je nutnost vyuziti jicnového doppleru, ktery neni u
vSech pacientii dostupny. Cestou k ptekonani této limitace by mohlo byt vySetieni tepen, které
jsou sndze dostupné pro ultrazvukové vysetieni. Dostupné studie popisovaly vySetieni FTc
v brachidlnich (Monge Garcia, Gil Cano, and Diaz Monrove 2009; Brennan et al. 2007),
femoralnich (Luzi et al. 2013; Preau et al. 2010) ¢i splenickych tepnach (Corradi et al. 2012;

Brusasco et al. 2018), pfi¢emZ nejvice dat je k dispozici pro arteria carotis.

Prvni publikovand data tykajici se zmén pritoku krve v arteria carotis (carotid blood
flow, CBF) pochazi ze studie Marika et al., ktery v populaci ob&hové nestabilnich pacientl
v septickém Soku prokazal, ze 20% vzestup CBF pii testu pasivniho zvedani nohou (passive leg
raising, PLR) predikuje pozitivni odpovéd’ na podani tekutin s vysokou pfesnosti (senzitivita
94 %, specificita 86 %) (Marik et al. 2013). Soucasné zaznamenavany pritok krve brachialni
tepnou vSak rostl mnohem mensi mérou, coz vedlo k niz§imu diagnostickému piinosu tohoto
testu. Sami autofi spekuluji, ze by tato diskrepance mohla byt zptisobena redistribuci toku krve
pii distribu¢nim Soku. Blehar et al. testovali ve své observacni studii hypotézu, ze u klinicky
dehydratovanych pacienti dojde po podéani tekutin k vzestupu karotického korigovaného
pritokového casu (carotid flow time corrected, CFTc). V této populaci pacientl, u nichz byla
hypovolemie diagnostikovdna na zéklad¢ klinického vySetieni a anamnézy, se po podani bolusu
tekutin CFTc zvysil z 299 na 340 ms, zatimco HR a MAP zlstaly nezménéné, avSak nebyly
zaznamenany dal$i hemodynamické parametry jako CO (Blehar, Glazier, and Gaspari 2014).
Podobné zmény CFTc byly popsany v populaci darcii krve (Mackenzie et al. 2015), pacientd

s terminalnim rendlnim selhanim na dialyze (Hossein-Nejad et al. 2015; Chebl et al. 2019) nebo
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u zdravych dobrovolnikli po protrahovaném ptistu (Shokoohi et al. 2017), ve vSech piipadech
vSak bez rozsifené hemodynamické monitorace a moznosti korelace zmén v CFTc se zménami
v CO. Barjaktarevic et al. ve své praci sledoval u pacienti v nediferencovaném Soku zmény
srdecniho vydeje pomoci systému zalozeného na bioreaktanci. Vzestup CFTc o 7 ms po
provedeni PLR ptedpovidal pozitivni odpovéd na podani tekutin s vysokou diagnostickou
ptesnosti (ROC AUC 0,88) (Barjaktarevic et al. 2018). Naproti tomu Judson et al. uvadéji, ze u
pacientt v septickém Soku se CFTc po podéni tekutin nezménilo, piestoze doslo ke zvySeni

MAP (Judson et al. 2021).

Trvani srdeéniho cyklu

Pratokovy ¢as

R

Obrizek 6 Pritok krve v a. carotis communis Nakres normalni dopplerovské kiivky toku krve
v arteria carotis communis s vyzna¢enim prutokového ¢asu, v tomto ptipade karotického pritokového
¢asu (CFT), a trvani srde¢niho cyklu. Pritokovy Cas se méii od zacatku vzestupné ¢asti kiivky po stiedni
¢ast dikrotického zafezu. Adaptovano z (Horejsek et al. 2022)

Hlavnimi pfednostmi arteridlniho doppleru jsou jeho neinvazivni charakter a technicka
nenarocnost, jelikoZ vySetfované tepny jsou s vyjimkou arteria lienalis povrchové uloZené a
snadno dostupné pro ultrazvukové vySetteni. Tato metoda ma proto potencidlné velké uplatnéni
pii rychlé diagnostice na urgentnich pfijmech. Publikované studie se soustfedily pfevazné na
pacienty mimo jednotky intenzivni péce (Blehar, Glazier, and Gaspari 2014; Hossein-Nejad et
al. 2017; Hossein-Nejad et al. 2015; Chebl et al. 2019; Judson et al. 2021), pro kriticky nemocné
je dostupné pouze malé mnozstvi dat (Marik et al. 2013; Girotto et al. 2018). Ve vétSin¢ praci
nebyly zmény srdecniho vydeje meéfeny piimo, nybrZz odhadovany v désledku zmén
intravaskularniho objemu nebo na podkladé klinického vySetteni (Blehar, Glazier, and Gaspari
2014; Mackenzie et al. 2015; Hossein-Nejad et al. 2015; Shokoohi et al. 2017; Chebl et al.
2019). V neposledni tad¢, navzdory relativni technické nendrocnosti této metody byla
v n¢kolika studiich uvadéna nizka reprodukovatelnost vysledki mezi sonografisty (Doctor et

al. 2017) a nedostatecnd spolehlivost pti provadéni PLR (Girotto et al. 2018). Rutinni
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implementaci arteridlniho doppleru do hodnoceni fluid responzivity proto nelze na zakladé

dostupnych dat doporucit.

2.3.8. PLR

Test pasivniho zvednuti nohou (passive leg raising, PLR) patii mezi preload
modifikujici manévry. Jedna se o interni, reverzibilni ,tekutinovou vyzvu®, pti které dojde
k ptresunu ptiblizn¢ 300 ml krve z dolnich koncetin a abdominalniho kompartmentu do srdce
(Rutlen, Wackers, and Zaret 1981; Keller et al. 2011). Je tak mozné opakované testovat
pacientovu odpovéd’ na podani tekutin zplisobem, ktery je zcela reverzibilni a neriskuje
ptetizeni ob¢hu tekutinami pii opakovanych tekutinovych vyzvach. Velkou vyhodou PLR je
nezavislost na zplsobu ventilace, ktera mize znesnadnit ¢i zcela znemoznit pouziti jinych

dynamickych parametrt fluid responzivity, jako naptiklad PPV ¢i EEOT.

Zakladnim ptedpokladem dosazeni validnich vysledkt pti pouziti PLR je dodrzeni

vvvvvv

Monneta et al. (Monnet and Teboul 2015b).

Zaprve, ve vychozi poloze by pacient mél mit elevovanou horni polovinu téla o 45 °,
coz pravdépodobné béhem PLR vede k mobilizaci krve také ze splanchnického kompartmentu
a zvySuje senzitivitu PLR (Jabot et al. 2009). V nedavno publikované metaanalyze vSak nebyl
zjiStén signifikantni rozdil mezi pacienty, jejichZ vychozi poloha byla na zadech, oproti

pacientiim s elevaci trupu (Cherpanath et al. 2016).

Zadruhé¢, hemodynamicky dopad PLR by m¢l byt hodnocen méfenim srde¢niho vydeje
¢1 odvozenych parametrll, a to metodou dostatecné rychlou na to, aby zachytila ptechodné
zmény CO, nebot’ u¢inky PLR mohou odeznit jiz po 1 minuté (Monnet et al. 2006), a zaroven
dostate¢né piesnou, protoze zmeéna preloadu vyvolana PLR je niz8i nez u konvencni tekutinové
vyzvy (viz déle). Uspokojivé vysledky byly publikovany pii pouziti metod analyzy pulzni
ktivky, jicnového doppleru, karotického a femoralniho doppleru, echokardiografie,
bioreaktance ¢i vydechovaného oxidu uhli¢itého. Naopak neuspokojivych vysledki bylo

dosazeno pfi sledovani zmén arteridlniho tlaku (Cherpanath et al. 2016).

38



Zatfeti, stimulace pacientl pii provadéni PLR mize vyvolat adrenergni odpoveéd’ a tim
vést k faleSné pozitivnim vysledkiim testu. PLR by proto mélo byt provedeno tpravou polohy
ltizka nemocného, nikoli pfimou elevaci dolnich koncetin. U pacientli pii védomi je dilezita
predchozi edukace. Jednou ze znamek nezadouci sympatické stimulace pacienta je vyznamny

vzestup tepové frekvence (Monnet and Teboul 2015b).

Prahova hodnota pro odliSeni fluid responderti od non-responderti se v dostupnych
studiich lisila, ale dle metaanalyzy z roku 2016 dokdzal vzestup CO o > 10 % predpovédét
pozitivni odpovéd’ na podéni tekutin se senzitivitou 85 % a specificitou 91 %, ROC AUC 0,95
(Monnet, Marik, and Teboul 2016b). Téchto vysledki bylo dosazeno nezavisle na zptisobu

ventilace, druhu pouzitého infuzniho roztoku, monitorovaci metod¢ ¢i vychozi poloze pacientt.

Pouziti PLR milZe byt omezeno v nékolika klinickych situacich. U pacientl
s kraniotraumatem muiize horizontalizace pacienta a elevace dolnich koncetin vést
k nezddoucimu zvyseni intrakranidlniho tlaku. U pacientl po operacich na dolnich koncetinach
nebo po nékterych urologickych ¢i gynekologickych zdkrocich mize byt provadéni PLR
bolestivé, coz muze aktivovat sympaticky nervovy systém a vést k potencidlné faleSné
pozitivnim vysledkiim testu. Po amputacnich vykonech na dolnich koncetinach mize byt
vyrazné limitovana hemodynamicka odpovéd’ a tim vypoveédni hodnota testu. Sporny je vliv
intraabdomindlni hypertenze na vysledky PLR. Ve studii Mahjouba et al. vedla sice
intraabdomindlni hypertenze k faleSné negativité testu, avSak v ostatnich dostupnych pracich
nebyl intraabdomindlni tlak méfen, takZze dopad intraabdominalni hypertenze na spolehlivost

PLR zlstava neobjasnén (Mahjoub et al. 2010; Monnet, Marik, and Teboul 2016b).

2.3.9. Tekutinova vyzva a minivyzva

Zlatym standardem testovani fluid responzivity je podani tekutinové vyzvy (fluid
challenge, FC) a sledovani jejiho efektu na srde¢ni vydej. Tekutinové vyzva je definovana jako
podani 300-500 ml infuze béhem 15-30 minut (Marik et al. 2013; Monnet and Teboul 2013;
Vincent and Weil 2006), nejcastéji se vSak setkdvame s podanim 500 ml. Doba podéani <15
minut nebo 15-30 minut nemé¢la v metaanalyze vliv na podil fluid respondert, ale pii dobé

trvani infuze >30 minut jiz podil responderi vyznamné klesl (Toscani et al. 2017). Typ
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infuzniho roztoku, at’ uz krystaloidniho ¢i koloidniho, se v praxi lisi, ale nej¢astéji je podavan

balancovany krystaloid (Cecconi et al. 2015).

Vzhledem k omezené vypovédni hodnoté statickych parametrti preloadu se doporucuje
efekt tekutinové vyzvy hodnotit méfenim srde¢niho vydeje ¢i odvozenych parametri (Cecconi,
Parsons, and Rhodes 2011). Pfestoze vzestup arteridlniho tlaku je casto sledovanym
ukazatelem, jeho zmény po podani tekutin jsou i u fluid responzivnich pacientii variabilni a

vyznamn¢ zalezi na faktorech jako je arteridlni elastance a cévni tonus (Pierrakos et al. 2012).

V situacich, kdy neni vyznamnd hypovolemie zfejma, jako naptiklad u Zivot
ohrozujiciho krvaceni, v inicidlnich fazich septického Soku nebo pfi té¢zké dehydrataci, se
doporucuje podavani tekutin formou opakovanych tekutinovych vyzev, kdy je po podani kazdé
z nich znovu piehodnocen piinos a potencidlni riziko pokracujici tekutinové terapie (Cecconi

etal. 2014).

Multicentricka studie FENICE z roku 2015 poukdazala na velkou heterogenitu indikace,
podavani 1 monitorace ucinku tekutinové vyzvy v klinické praxi. Zasadnim bylo zjiSténi, Ze
hemodynamické odpovéd’ pacienta na inicidlni FC neméla zadny vliv na dalsi podavani infuzi.
Klinické zndmky hypovolemie byly indikaci podéani tekutinové vyzvy v 80 % piipada
(hypotenze v 58,7 %, oligurie v 18 % a weaning vazopresort v 7,1%). V neposledni fadé, u
poloviny pacientll nebyla pted podavanim tekutin zhodnocena fluid responzivita, a ve zbylé
poloviné piipadii bylo nejcastéji sledovanym parametrem CVP, ackoli je jeho omezena
vypovédni hodnota v této indikaci pfedmétem mnoha praci a metaanalyz. Na participujicich
pracovistich byly velké rozdily ve vSech aspektech tykajicich se FC, od volby objemu a typu

roztoku az po hodnoceni jejiho uc¢inku (Cecconi et al. 2015).

Zasadni nevyhodou tekutinové vyzvy je skuteCnost, ze tento test je zaroven
terapeutickou intervenci. Pokud tedy u fluid non-responzivnich pacientll nevzroste po podani
tekutin srde¢ni vydej, docili se pouze zvySeni plnicich tlakli a rostou rizika spojena
s hypervolémii, zvlaste¢ pokud jsou tekutinové vyzvy v pribéhu onemocnéni opakovany.
Z tohoto divodu je preferovano pouziti jinych parametrti fluid responzivity, napiiklad test

pasivniho zvednuti nohou (Cecconi et al. 2014).
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Jako potencialni feSeni limitaci tekutinové vyzvy se nabizi koncept takzvané tekutinové
minivyzvy. Ta sestdva z podani malého mnozstvi tekutiny rychlou infuzi, obvykle se jedna o
50-100 ml podanych béhem 1 minuty (Muller et al. 2011; Biais, de Courson, et al. 2017);
dobrych vysledkl bylo dosazeno také pii podani 50 ml béhem 10 vtefin (Wu et al. 2014).

Vzhledem k nizkému objemu podané tekutiny jsou i vysledné zmény v srde¢nim vydeji
nizké, proto je nutna dostatecné piesna monitorovaci metoda; diagnosticky prah pro zménu
srde¢niho vydeje ¢i odvozenych parametri je v praméru 5 % (Messina, Dell'Anna, et al. 2019).
Hodnoceni CO pomoci analyzy pulzni kiivky se zda byt k tomuto G€elu dostatecné presné, dle
recentni studie se nejmensi detekovatelna zména srde¢niho vydeje pohybuje mezi 1 a 2 % (de
Courson et al. 2019). V piipadé¢ vyuziti echokardiografie, pfesnéji hodnoceni VTI ve
vytokovém traktu levé komory, je dle jiné prace nejmensi detekovatelnd zména 11 % (Jozwiak
et al. 2019). Echokardiografie proto mtze byt pfi hodnoceni tekutinové minivyzvy spojena
s vyznamnou chybovosti, ackoli vysledky provedenych studii jsou i pii niz$ich prahovych

hodnotach spojeny s vysokymi hodnotami ROC AUC (Xu et al. 2019; Muller et al. 2011).

Ve studii Mullera et al. byly pomoci transtorakalni echokardiografie hodnoceny zmény
VTI ve vytokovém traktu levé komory. Nejlep$im prahem pro pfedpovéd’ fluid responzivity po
podani 100 ml koloidu béhem 1 minuty byl vzestup VTI o > 3 %, avsSak k dosazeni lepsi
reprodukovatelnosti s ohledem na ptesnost TTE byl prdh zmény VTI zvySen na > 10 %
(senzitivita 95 %, specificita 78 %, ROC AUC 0,92) (Muller et al. 2011). Podobnych vysledkii
bylo dosazeno pifi hodnoceni CO pomoci analyzy pulzni kiivky pifi prahu zmény indexu
tepového objemu > 4-6 % (Biais, de Courson, et al. 2017; Messina et al. 2021). Slibnych
vysledki bylo dosazeno také pii hodnoceni poklesu PPV b&hem podavéani tekutinové
minivyzvy, avSak zatim pouze ve dvou mensich studiich (Mallat et al. 2015; Elsayed et al.

2021).

VétSina studii zaméfenych na hodnoceni pfinosu tekutinové minivyzvy k predikci fluid
responzivity byla limitovana malym vzorkem pacienti, nicméné¢ dosazené vysledky byly
potvrzeny dvéma recentnimi metaanalyzami (Messina, Dell'Anna, et al. 2019; Alvarado

Sanchez et al. 2021).

Velkou vyhodou tekutinové minivyzvy oproti klasické FC je nizka tekutinova néloz i

pii opakovaném podani a snizeni rizik s ni spojenych a také moznost provedeni nezavisle na
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zpusobu ventilace, ventilacnich objemech, dechové aktivité pacienta nebo plicni poddajnosti.
Zaroven je jeji provedeni technicky nendro¢né a Ize ji hodnotit s pouZzitim neinvazivnich metod.
Je vSak tieba pamatovat na nizkou amplitudu zmén, které tekutinova minivyzva vyvola, a zvolit

dostate¢né piesnou monitorovaci metodu.
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3. Specialni ¢ast — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin
v ¢asném pooperacnim obdobi u kardiochirurgickych pacientt

3.1. Hypotéza

Speciélni ¢ast této prace zahrnovala dvé faze. Prvni se zamétovala na predikci fluid
responzivity s vyuzitim end-expiracniho a end-inspira¢niho okluzniho testu u sedovanych
pacienti na umélé plicni ventilaci po pfijezdu z operacniho salu. Druhd faze probihala
nasledujici den u spontanné ventilujicich pacientii; zde byla fluid responzivita ptedpovidana na
zaklad¢ kolapsibility jugularnich Zzil, hodnocené pomoci ultrazvuku. Formulovali jsme proto

dvé hypotézy, které¢ daly vzniknout dvéma fazim studie:

Faze 1 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin s vyuZzitim end-expira¢niho a end-

inspira¢niho okluzniho testu u Fizené ventilovanych pacienti

Hodnoceni zmén srde¢niho vydeje prostfednictvim analyzy pulzni arteridlni kiivky
béhem provadéni end-expiraéniho a end-inspiraéniho okluzniho testu umoziuje u pacientd,
kteti jsou sedovani a fizen¢ ventilovani po elektivni chirurgické revaskularizaci myokardu,

spolehlivé predpovédét fluid responzivitu.

Faze 2 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin na zikladé Kkolapsibility

jugularnich Zil u spontanné ventilujicich pacienti

Sonografické hodnoceni kolapsibility jugularnich zil umoziuje u pacientll, ktefi
spontanné& ventiluji po elektivni chirurgické revaskularizaci myokardu, spolehlivou pfedpovéd’

fluid responzivity.
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3.2. Cile studie

Faze 1 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin s vyuzitim end-expirac¢niho a end-

inspira¢niho okluzniho testu u Fizené ventilovanych pacienti

Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin, ktera je definovana jako 15% vzestup
srdecniho vydeje po podani standardni tekutinové vyzvy, na zakladé zmén srde¢niho vydeje

behem provadeéni end-expiracniho a end-inspira¢niho okluzniho testu.

Faze 2 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin na zakladé kolapsibility

jugularnich Zil u spontanné ventilujicich pacienti

Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin, kterd je definovana jako 10% vzestup
srde¢niho vydeje pfi provadeéni testu pasivniho zvednuti nohou (PLR), na zédklad¢ kolapsibility

jugularnich zil hodnocené pomoci ultrazvuku.
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3.3. Metodika

3.3.1. Pacienti

Tato prospektivni monocentrickd studie byla realizovana na kardiochirurgické
pooperacni jednotce intenzivni péce Kliniky anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny
ve VSeobecné fakultni nemocnici v Praze, po ptedchozim schvaleni Etickou komisi VSeobecné

fakultni nemocnice, ¢islo protokolu 992/19 S-1V.

V prvni fazi studie byli zafazovani pacienti po elektivni chirurgické revaskularizaci
myokardu v obdobi od fijna 2019 do Cervence 2022, kteti podepsali informovany souhlas a
spliiovali vstupni kritéria: sedace a uméla plicni ventilace ventilace, vék nad 18 let, normalni
systolicka funkce levé i pravé komory, definované jako ejekéni frakce levé komory (EFLK) >
50 % a frakéni zména plochy pravé komory (FAC PK) > 30 %. Pfedpokladem zatazeni byla
také indikace pro tekutinovou léc¢bu oSetiujicim lékafem na zaklad¢ klinickych a laboratornich
znamek hypovolemie a dostupnost vysettujicich. Znamky hypovolemie zahrnovaly saturaci
kyslikem v krvi z centralni zily < 65 %, arterialni laktat > 2 mmol/l, jakoukoliv vazopresorickou
podporu noradrenalinem, centrdlni zilni tlak < 5 mmHg, pfitomnost koZzni mramoraZe.
Vytazovacimi kritérii byla spontanni dechova aktivita znemoziujici provedeni 15vtetfinové
respiracni okluze, jakakoli arytmie, stfedné zavaznd aZz zdvazna chlopenni vada, agresivni
uméla plicni ventilace, definovana jako pozitivni end-expiracni tlak (PEEP) > 10 cmH20 nebo
vrcholovy tlak (Paw) > 30 cmH2O0, aplikace inotropik, $patné vySetfitelnost echokardiografii
(echogenicita) a otevieny hrudnik. Spatna echogenicita byla definovani jako nedostate¢na

vizualizace obou srde¢nich komor k provedeni poZzadovanych méfeni.

Do druhé faze studie byli zafazovani pacienti z prvni faze studie, ktefi spliovali
modifikovand vstupni kritéria: spontdnni ventilace bez nutnosti ventilaéni podpory, vék nad 18
let, normalni systolické funkce levé i pravé komory, definované jako EFLK > 50 % a FAC PK
> 30 %. Také ve druhé fazi byla predpokladem zatazeni pacientli indikace k volumexpanzi,
pfevazné pii znamkach hypovolemie ¢i1 tkanové hypoperfuze, kter¢ zahrnovaly
vazopresorickou podporu noradrenalinem, saturaci kyslikem v krvi z centrélni Zily < 65 %,
arteridlni laktat > 2 mmol/l, CVP < 5 mmHg ¢i pfitomnost kozni mramoraze. Vytazovacimi

kritérii byly kontraindikace provedeni PLR, které zahrnovaly intrakranialni hypertenzi, BMI >

40 a pouziti kompresnich bandazi dolnich koncetin, dale jakékoli arytmie, sttedné zavazné az
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zavazné chlopenni vady, intolerance elevace dolnich koncetin, trombodza jugularnich zil,

aplikace inotropik ¢i Spatné echogenicita.

3.3.2. Hemodynamickd monitorace a sonograficka vysSetieni

Pacienti byli zajiSténi arteridlnim katetrem v arteria radialis, centralnim zilnim katetrem
ve vena jugularis interna a tonometrickou manzetou. Standardni monitorace zahrnovala 5-
svodové EKG, invazivni méfeni systémového a centrdlniho Zilniho krevniho tlaku, pulzni
oxymetrii a tepovou frekvenci (Solar 8000M, GE Healthcare, Chicago, Illinois, USA). Srde¢ni
vydej, srdecni index (cardiac index, CI), tepovy objem (stroke volume, SV) a variace tepového
objemu (stroke volume variation, SVV) byly kontinudln€¢ méteny metodou nekalibrované
analyzy pulzni arteridlni kiivky systémem FloTrac™/EV1000™ (Edwards Lifesciences, Irvine,

California, USA).

Transtorakalni echokardiografické vysetfeni bylo provadéno ptistrojem GE Vivid S6 s
pouzitim phased-array sondy M4S RS Sector Array Probe (GE Healthcare, Chicago, Illinois,
USA). Z apikélni ¢tyfdutinové projekce byla hodnocena ejekéni frakce levé komory (EFLK) a
frakéni zména plochy pravé komory (fractional area change, FAC), pficemz EFLK byla
vypoctena pomoci jednorovinné analyzy podle Simpsona. Méteni provadéli dva 1€kafri, ktefi
jsou drziteli echokardiografickych certifikatl. Zaznamy vySetfeni byly nésledné analyzovany

offline jednim pozorovatelem zaslepenym k ostatnim datiim.

VySetteni jugularnich zil bylo také realizovano s pouZzitim pftistroje GE Vivid S6, avSak
s linedrni sondou 9-L RS Linear Array Probe (GE Healthcare, Chicago, Illinois, USA). Sonda
byla pii vySetfeni umisténa kolmo ke kiZzi v transverzalni roviné na Urovni prstencové
chrupavky. Spradvna identifikace vena jugularis interna (internal jugular vein, IJV) byla
potvrzena kompresi a barevnym Dopplerem. K minimalizaci vlivu zevni komprese sondou bylo
aplikovano hojné mnozstvi ultrazvukového gelu. VSichni pacienti méli centralni zilni katetr
zavedeny ve vnitini jugularni Zile, vySetfovana byla proto vzdy kontralateradlni 1JV, aby se
minimalizovalo riziko infekce. Béhem celého dechového cyklu byl v M-modu zaznamenavan
anteroposteriorni (AP) pramér 1JV, s nadslednou kontrolou v B-mddu pro ovéfeni spravnych

rozmért a pozice kurzoru. VySetieni provadéli dva vysSettujici se zkuSenostmi s vice nez 100
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kanylacemi 1JV navigovanymi ultrazvukem. Zaznamy vySetieni byly néasledné analyzovany

offline jednim pozorovatelem, ktery byl zaslepen k ostatnim datim.

Béhem analyzy byl zaznamenan maximalni AP rozmér 1JV na konci vydechu (Dmax) a
minimalni rozmér na konci nadechu (Dmin). Kolapsibilita IJV (IJVC) byla vypoctena
nasledujicim zptsobem:

D ax ~ Dmin

kolapsibilita IJV (%) = —

Dmax

3.3.3. Uméla plicni ventilace

Pacienti byli ventilovani v objemové fizeném/asistovaném rezimu (V/ACV, Hamilton
C1, Hamilton Medical, Bonaduz, Svycarsko) s dechovymi objemy nastavenymi na 7 ml/kg
idedlni télesné vahy (ideal body weight, IBW). Osetiujici 1ékar nastavil frakci kysliku ve
vdechovaném vzduchu (FiOz), pozitivni end-expiracni tlak (positive end-expiratory pressure,
PEEP) a dechovou frekvenci podle vstupnich hodnot arterialnich krevnich plynt. Ve studijni
populaci se PEEP pohyboval mezi 4 a 6 cmH>O, dechové frekvence mezi 10 a 14 a FiO; mezi

0,4 a 0,5. Zadny z téchto parametri nebyl béhem studie upravovan.
3.3.4. Protokol 1. faze studie (0. pooperacni den)

Po skonceni operacniho vykonu byli pacienti sedovani kontinuélni intraven6zni infuzi
propofolu a pfevezeni na jednotku intenzivni péce. Pfi pfijmu byly parametry umélé plicni
ventilace nastaveny dle studijniho protokolu a nésledné upraveny podle vysledkl ze vstupni
analyzy krevnich plynil z arterialni a centralni Zilni krve, poté byl zhotoven rentgenovy snimek
hrudniku. Stfedni arterialni tlak (mean arterial pressure, MAP) byl udrzovan mezi 65 a 80

mmHg pomoci kontinudlni nitroZilni infuze noradrenalinu.

Zatazeni pacientli do studie bylo podminéno indikaci tekutinové vyzvy oSetfujicim
lékafem a potvrzenim dostatetné echogenicity. VSichni pacienti byli umisténi v poloze na
zadech selevaci horni poloviny téla o 15 °. Prvni soubor hemodynamickych a
echokardiografickych méfeni byl zaznamendn vstupng. Druhy a tfeti soubor byl zaznamenan

pfed provedenim a po provedeni end-expira¢niho okluzniho testu (EEOT). End-expira¢ni
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okluzni test byl proveden zplisobem analogickym tomu, ktery ve své ptivodni praci popsal
Monet et al., tedy pozastavenim dechového cyklu ventilatoru ve vydechu na dobu 15 vtefin a
zaznamem Udajt béhem poslednich 5 vtefin (Monnet et al. 2009). Ctvrty a paty soubor vysetieni
byl zaznamenan pied provedenim a po provedeni end-inspiracniho okluzniho testu (EIOT). Ta
byla provedena analogicky end-expira¢ni okluzi zplisobem popsanym v pivodni préci
Jozwiaka et al., tedy pozastavenim dechového cyklu ventilatoru v nddechu na dobu 15 vtefin a
zaznamem udaji béhem poslednich 5 vtetin (Jozwiak et al. 2017). Po kazdé respiracni okluzi
byla ponechana 1 minuta pro navrat hemodynamickych parametrti k vychozim hodnotam.
Posledni soubory hodnot byly zaznamenany pted podanim a po podani tekutinové vyzvy (fluid
challenge, FC), kterd byla definovana jako bolus sukcinylované zelatiny (Geloplasma,
Fresenius Kabi, Praha, Ceska republika) v davce 7 ml/kg IBW podany béhem 15 minut. Na
zakladé odpovédi na tekutinovou vyzvu, definované jako vzestup CI o > 15 %, byli pacienti
rozdéleni do dvou skupin na tzv. fluid respondery a fluid non-respondery. U obou skupin byly
porovnavany hemodynamické parametry ve vychozim stavu, po provedeni respiracnich testl a

po podani tekutinové vyzvy, stejné jako zédkladni demografické a anamnestické tdaje.

3.3.5. Protokol 2. faze studie (1. pooperacni den)

Prvni pooperacni den byli pacienti plné pfi védomi bez potfeby sedace a ventilovali
spontanné€ s dodate¢nym podanim kysliku skrze kyslikové hroty dle potteby. Pacienti byli
umisténi v poloze na zadech s elevaci horni poloviny téla o 30 °. Pfed zatfazenim do studie bylo
provedeno echokardiografické vySetieni, ovéfena zatazovaci a vytazovaci kritéria a provedeno
ultrazvukové vySetieni jugularnich Zil. Nésledné byla liZka pacientli nastavena do polohy pro
PLR, kdy horni polovina téla byla v horizontale a nohy elevované do 45 °. Okamzité bylo
zopakovano vySetfeni juguldrnich zil a zaroven byly zaznamenavany hemodynamické
parametry ke zhodnoceni amplitudy zmén vyvolanych PLR, které mohou zcela odeznit béhem
jedné minuty (Monnet et al. 2006). Poté byla lizka nastavena do vychozi polohy a ovéfen navrat
hemodynamickych parametrii k vychozim hodnotdm. Davky vazoaktivnich latek zistaly
behem celého studijniho protokolu nezménéné. Na zéklad¢ reakce na PLR, definované jako

vzestup CI o > 10 % (Cherpanath et al. 2016), byli pacienti opét rozdéleni do dvou skupin na
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respondery a non-respondery. U obou skupin byly porovnany hemodynamické parametry ve

vychozim stavu a béhem PLR, stejné jako zakladni demografické a anamnestické udaje.

3.3.6. Statistickd analyza

Pro statistickou analyzu bylo pouzito prostfedi R verze 4.2.2 (R Development Core
Team 2022) s grafickym uzivatelskym rozhranim RStudio verze 2022.07.2 (RStudio Team
2022). Zpracovani dat a vizualizace byly provadény pomoci sady knihoven pro analyzu dat
Tidyverse verze 1.3.2 (Wickham et al. 2019). Byla provedena exploratorni analyza vSech
parametr. Normalita rozd¢€leni dat byla ovétena Kolmogorov-Smirnovovym testem. Data byla
sumarizovdna jako medidn [rozsah kvartilli] nebo primér + (smérodatnd odchylka) dle
distribuce. Pro porovnani kategorickych proménnych byl pouzit chi-kvadrat test, nadsledovany
Fisherovym exaktnim testem dle potieby. Rozdily mezi skupinami byly hodnoceny pomoci
Studentova t-testu pro normaln¢ distribuované proménné a Wilcoxonova testu pro nenormalné
distribuované proménné. Schopnost predikovat pozitivni odpovéd’ na podani tekutin pomoci
zmén CI indukovanych jednotlivymi respiraénimi okluznimi testy nebo jejich kombinaci, stejné
jako predikéni schopnost kolapsibility jugularnich zil, byla hodnocena pomoci logistické
regrese nasledované ROC analyzou. Youdenilv index (citlivost + specificita — 1) (Youden 1950)
byl pouZit pro binarizaci spojitych proménnych a pro vypocet optimalnich prahovych hodnot,
knihovna Cutpointr verze 1.1.2 (Thiele and Hirschfeld 2021). Senzitivita, specificita a pozitivni
a negativni prediktivni hodnoty byly vypocitany pro vSechny parametry. P-hodnota <0.05 byla

povazovana za statisticky vyznamnou.
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3.4. Vysledky

Faze 1 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin s vyuzitim end-
expiraéniho a end-inspira¢niho okluzniho testu u fizené ventilovanych

pacientli

3.4.1. Charakteristika pacienti

Béhem studijniho obdobi (fijen 2019 az Cervenec 2022) splnilo v§echna inkluzni kritéria
106 pacienti. Z nich bylo 44 (41,5 %) vyrazeno kvuli nedostate¢né echogenicité, coz je
v souladu s vysledky ptedchozich studii (Flynn et al. 2010; Beaulieu and Marik 2005). Dalsi tti
pacienti (2,8 %) byli vyfazeni kvuli spontdnni dechové aktivité, ktera branila provedeni
respiracnich okluznich testi, a dva (1,9 %) pro arytmie, které zpusobovaly hemodynamickou
nestabilitu (obr. 7). Charakteristiky 57 zafazenych pacientll jsou sumarizovany v tab. 2. Tticet
¢tyfi z nich (59,6 %) bylo fluid responderti. Ve vychozim stavu nebyly mezi studijnimi
skupinami signifikantni rozdily, s vyjimkou hodnot EuroSCORE II, které bylo 0,89 [0,68—1,47]

u responderti ve srovnani s 1,25 [0,91-1,62] u nonrespondert (P = 0,04).

Pacienti spliujici
zafazovaci kritéria

n =106
Vyrazeni pacienti
n =49 (46%)
PFiciny:
Nedostatecna echogenicita: n = 44 (41.8%)
Spontanni dechova aktivita: n = 3 (2.8%)
Arytmie: n =2 (1.9%)
v
Pacienti zafazeni do
studie
n =57 (54%)
Respondefi Non-respondefi
n=34 n=23

Obrazek 7 Schéma zarazovani pacienti
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Tabulka 2 Charakteristika studijni populace

Respondefti Non-respondefi P
n=34 n=23
Vek (roky) 65+9 66 +8 0,3
Pohlavi (muzi/Zeny) 26/8 19/4 0,7
BMI 30,5 [26,4-32,7] 28,7[25,7-329] 0,4
EuroSCORE II (%) 0,89 [0,68-1,47] 1,25 [0,91-1,62] 0,04
Hypertenze, n 32 (97 %) 23 (100 %) >0,9
Diabetes mellitus, n 10 (29 %) 7 (30 %) >0,9
CHOPN, n 721 %) 2 (9%) 0,3
Onemocnéni perifernich tepen, n 6 (18 %) 8 (35 %) 0,2
Rendlni insuficience, n 1 (3%) 29 %) 0,6
LV EF (%) 61+5,7 61+7,5 >0,9
RV FAC (%) 47,2 +10,5 45,1+10,9 0,5
Pouziti MTO, n (%) 4 (12 %) 29 %) >0,9
Pouziti noradrenalinu, n 19 (56 %) 16 (70 %) 0,6
Davka noradrenalinu (pg/kg/min) 0,02 [0-0,07] 0,04 [0,01-0,08] 0,3
Dechovy objem (mL) 530 [500-568] 520 [500-560] 0,7
Dechova frekvence (dechy za minutu) 12 [12-12] 12 [12-12] 0,3
PEEP (cm H20) 5[5-5] 5 [5-5] 0,6
Vrcholovy inspiracni tlak (cm H>O) 17 [16-20] 17 [15,5-20] >0,9
Statickd poddajnost (mL/cm H>0O) 56 £ 15 52+10 0,2

BMI, body mass index; CHOPN, chronicka obstrukéni plicni nemoc; LV EF, ejekéni frakce levé komory; RV FAC,
frakéni zmeéna plochy pravé komory; MTO, mimotélni obéh; IBW, idealni télesna vaha; PEEP, pozitivni end-

expiracni tlak.

Hodnoty jsou vyjadieny jako primér + standardni odchylka nebo jako median [rozsah kvartild], dle distribuce.

3.4.2. Hemodynamické uc¢inky EEOT, EIOT a tekutinové vyzvy

Pocate¢ni hodnota variability tepového objemu (SVV) byla signifikantné vyssi u

respondertit nez u non-respondertt (17,1 = 7,9 vs 12,9 £ 5,1, P < 0,05). VSechny ostatni

hemodynamické parametry, véetné variaci mezi vychozimi hodnotami pfed provedenim EEOT,

EIOT a podénim tekutinové vyzvy (FC), se mezi skupinami vyznamné neliSily (viz tab. 3).
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U respondert byla ve srovnani s non-respondery pozorovana tendence k vyraznéjsim
zméndm srde¢niho indexu (CI) a tepového objemu (SV) béhem EIOT a EEOT, a to i pfi
kombinaci zmén vyvolanych obéma testy (CI: 19+ 11 vs 16 £ 10%, P=0,4; SV: 20+ 12 vs 16
+ 10%, P =0,2), viz obr. 8. Tyto rozdily vSak v nasi studii nedosahly statistické vyznamnosti.
Podani tekutinové vyzvy vedlo k zna¢né vyssimu naristu CI ve skupiné respondert oproti non-
responderim (26 £ 8 vs 7 =4 %, P <0,05), podobné jako v piipadé¢ SV (29 £ 13 vs 11 = 7%,
P < 0,05). Prehled zmén hemodynamickych parametrti indukovanych respiracnimi okluznimi
testy a tekutinovou vyzvou je sumarizovan v tab. 4. Rychlost infuze noradrenalinu ztstala

béhem studijniho protokolu konstantni.

Tabulka 3 Pirehled hemodynamickych parametri Hemodynamické parametry pred provedenim a po
provedeni end-inspira¢niho okluzniho testu (EIOT), pied provedenim a po provedeni end-expiracniho
okluzniho testu (EEOT) a pted podanim a po podani tekutinové vyzvy (FC)

EIOT EEOT FC
Pted Po Pted Po Pted Po
HR (min™")
respondefii 74,1 + 74,6 + 742+14 73,614 74,6 + 724 +
non-respondeti 13,6 13,9 73,8+ 13,5 733 + 13,6 12,9
74+£133 739 + 13,4 74,3 + 72,5
13,8 13,5 13,5
MAP (mmHg)
respondefti 74,6 £8,5 71,4+95 74,77+87 76,1+9,7 756+7,6 82,2 +
non-respondeti 73,5+ 8,6 71,8 + 723+8 74 £ 8,4 728+74 11,8
10,5 784 =+
11,5
CVP (mmHg)
respondefi 54+24 64+2,6 53+22 45+23 54+22 72+£23

non-respondeti 6,4 +2.4 73+3 6,2+2,6 6,2+3,1 63+£27 79+2.8

CI (L/min/m?)
respondefi 2,5+0,5 22+0,6 24+0,5 26+0,6 24+0,5 3,1+0,7
non-respondefi 2,8 0,7 25+07 2,8+0,7 29+0,8 29+0,8 3,1+0,8
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EIOT EEOT FC

Pied Po Pied Po Pied Po
SV (mL)
respondefi 669 + 584 + 667+164 714 + 667 + 847 +
non-respondefi 16,6 16,3 75,7+24,8 15,9 16,7 16,9
766 £ 699 + 80,3 + 782 £ 862 &
25,7 26,5 25,5 26,8 27.4
SVV (%)
respondefi 17,1+79 168+7 17,1483 10,5+6,8 166+83 7.6+3,0
non-respondefi 12,945,018 12,8 £ 12,9+£55 82+62 123+51 6,6+2,7
6,1°

HR, tepova frekvence; MAP, stfedni arterialni tlak; CVP, centralni zilni tlak; CI, srde¢ni index; SV, tepovy
objem; SVV, variace tepového objemu.
Hodnoty jsou vyjadieny jako primér + standardni odchylka. P < 0.05, respondeti vs. non-respondefi.

A) EIOT B) EEOT c) EIOT+EEOT
07 | | 40- 2

10 - | 30 =

_10 -
E non-respondefi
20- E respondefi

‘20 & O - | 10 o

0 =
_30 -

Obrazek 8 Krabicové grafy zmén CI Krabicové grafy znazoriujici zmény CI béhem A) EIOT, B)
EEOT a C) EIOT + EEOT
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Tabulka 4 Pi‘ehled zmén hemodynamickych parametrii Zmény hemodynamickych parametri po
provedeni respiracnich okluznich testl a podani tekutinové vyzvy

EIOT EEOT EIOT+EEOT FC
A HR (%)
respondeii 1+3 -1+2 -1+4 2+6
non-respondefi 0+3 -1+2 0+4 3+6
A MAP (%)
respondefi 4+7 2+£5 3+9 9+13
non-respondefi -3+6 2+4 3+7 8+ 14
A CVP (%)
respondefi 19+ 26 -16 £24 -34£38 36+ 30
non-respondefi 14+23 -5+24 -18 £ 36 48 + 90*
A CI (%)
respondeti -12+9 7+4 19+11 26+ 8
non-respondeti -10+8 6+4 1610 7+ 4
ASV (%)
respondefi -13+9 8+6 20+ 12 29+13
non-respondeti -10+8 7+4 16 £10 I1+7
ASVV (%)
respondefi 2+19 -31+£42 33+41 -50£20
non-respondeti 0+24 -34 +£45 34+£53 -33+£55

EIOT, end-inspiraéni okluzni test; EEOT, end-expiracni okluzni test; FC, tekutinova vyzva;

HR, tepova frekvence; MAP, stfedni arterialni tlak; CVP, centralni zilni tlak; CI, srde¢ni index; SV, tepovy

objem; SVV, variace tepového objemu.

Hodnoty jsou vyjadieny jako primér + standardni odchylka. P < 0.05, respondefi vs. non-respondefi.
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3.4.3. Predikce fluid responzivity

V nasi studii nebyly EIOT, EEOT a ani jejich kombinace spolehlivym nastrojem k
ptedpovédi fluid responzivity. Pfi EIOT predikoval pokles CI o 8,3 % pozitivni odpovéd’ na
podani tekutin se senzitivitou 64,7 %, specificitou 57,8 % a ROC AUC 0,55. Podobnych
vysledkl bylo dosazeno pti1 EEOT, kde vzestup CI o 5,3 % piedpovidal fluid responzivitu se
senzitivitou 70,6 %, specificitou 60,9 % a ROC AUC 0,59. Kombinace obou respirac¢nich
okluznich testli vedla pouze k mirn¢ lep$im vysledkim; celkova zména CI o 16,7 % umoznila
predikovat pozitivni odpoveéd’ na podani tekutin se senzitivitou 61,8 %, specificitou 69,6 % a
ROC AUC 0,59. Podobnych vysledki bylo dosazeno pii sledovani zmén SV misto CI (viz tab.
5).

Nejvyssi, avSak stale ne zcela uspokojivou spolehlivost pro klinickou praxi, vykazovala
variace tepového objemu (SVV) pied tekutinovou vyzvou. Hodnoty SVV vyssi nez 14 %
predpovidaly fluid responzivitu se senzitivitou 63,1 % a specificitou 69,6 %, ROC AUC 0.65.

ROC kiivky pro predikei fluid responzivity na zakladé zmén CI a SV béhem EIOT,
EEOT a jejich kombinace, stejné¢ jako pro SVV pifed poddnim tekutinové vyzvy, jsou
znazornény na obr. 9. Souhrn optimélnich prahovych hodnot, senzitivity, specificity a

pozitivnich a negativnich predik¢énich hodnot je predkladan v tab. 5.

Tabulka 5 Srovnani vybranych parametri vyuZitych k predikci fluid responzivity

Prahova Senzitivita Specificita PPV (%) NPV ROC AUC

hodnota (%) (%) (%)
ACI
EIOT -8,3 64,7 47,8 55,3 57,5 0,552
EEOT 53 70,6 60,9 64,3 67,4 0,590
EIOT + EEOT 16,7 61,8 69,6 67 65 0,593
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Prahova Senzitivita Specificita PPV (%) NPV ROC AUC

hodnota (%) (%) (%)

ASV

EIOT 6 73,5 47,8 58,4 643 0,598
EEOT 7 55,9 65,2 61,6 59,7 0,580
EIOT + EEOT 158 70,6 60,9 64,3 674 0,631
SVV 14 58,8 69,6 65,9 62,8 0,645

PPV, pozitivni predikéni hodnota; NPV, negativni predik¢éni hodnota; EIO, end-inspiratory occlusion test; EEO,
end-expiratory occlusion test; CI, cardiac index; SV, stroke volume; SVV, stroke volume variation.
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Obrazek 9 ROC kfivky pro predikci fluid responzivity na zakladé sledovanych parametria ROC
(receiver operating characteristic) kfivky pro predikcei fluid responzivity na zakladé zmén CI a SV béhem
A) EIOT, B) EEOT a C) kombinace obou; D) ROC kiivka pro predikci fluid responzivity na zakladé
SVV pted podanim tekutinové vyzvy
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Faze 2 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin na zakladé

kolapsibility juguldrnich zil u spontanné ventilujicich pacientii
3.4.4. Charakteristika pacienti

Kandidaty pro zatazeni do druhé faze studie bylo celkem 62 pacientli z prvni faze.
Znich byli dva (3,2 %) vyfazeni pro intoleranci PLR, ctyfi (6,5 %) pro echogenicitu
nedostate¢nou k provedeni nutnych méteni dle protokolu, jeden (1,6 %) pro atelektazu plic
vyzadujici neinvazivni ventilaci, a jeden (1,6 %) pro hemodynamicky vyznamnou arytmii (obr.
10). Charakteristiky 54 zatfazenych pacientl jsou sumarizovany v Tab. 6. Sedmnact pacientii
(31,5 %) bylo fluid responderti a tficet sedm (68,5 %) bylo non-respondert. Mezi skupinami

nebyly ve vychozim stavu zjiStény zadné statisticky vyznamné rozdily.

Pacienti splriujici
zarazovaci kritéria
n=62

Vlyfazeni pacienti
n=28(12,9 %)

PFiciny:

Intolerance PLR: n =2 (3,2 %)
Nedostatecna echogenicita: n =4 (6,5 %)
Neinvazivni ventilace n =1 (1,6 %)
Arytmie:n=1(1,6 %)

A4

Pacienti zafazeni do
studie
n =54 (87,1 %)

h 4

Respondefi Non-respondefi
n=17 n=37

Obrazek 10 Schéma zarazovani pacientt
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Tabulka 6 Charakteristika studijni populace

Respondefi Non-respondefi P

n=17 n=37
Vek (roky) 63 +8 65+9 0,5
Pohlavi (muzi/zeny) 13/4 30/7 0,7
BMI 28,5+ 4 299+44 0,3
EuroSCORE 1II (%) 1,2 10,8 —-1,31] 1,03 10,71 — 1,6] 0,8
Hypertenze, n 17 (100 %) 36 (97 %) >0,9
Diabetes mellitus, n 2 (12 %) 14 (38 %) 0,05
CHOPN, n 3 (18 %) 6 (16 %) >0,9
Onemocnéni perifernich tepen, n 529 %) 9 (24 %) 0,7
Renalni insuficience, n 0 (0 %) 4 (11 %) 0,3
LV EF (%) 61+6 61+6 >0,9
RV FAC (%) 47+ 13 47+ 10 0,8
Pouziti MTO, n (%) 0 (0 %) 5(14 %) 0,2
Pouziti noradrenalinu, n 13 (76 %) 22 (59 %) 0,5
Davka noradrenalinu (pg/kg/min)\ 0,04 £ 0,04 0,04 £ 0,04 0,9
Bolest (NRS skore) 2[1-3] 3[1-3] 0,6

BMI, body mass index; CHOPN, chronické obstrukéni plicni nemoc; LV EF, ejekéni frakce levé komory;
RV FAC, frakéni zmeéna plochy pravé komory; MTO, mimotélni obéh; NRS, numerical rating scale.
Hodnoty jsou vyjadieny jako primér + standardni odchylka nebo jako median [rozsah kvartili], dle
distribuce.

3.4.5. Hemodynamické parametry a jugularni zily

Pocatecni tepova frekvence, krevni tlak, srde¢ni index (CI) i tepovy objem (SV) byly ve
skupin¢ responderti niz§i ve srovndni s non-respondery. Tyto rozdily dosdhly statistické
vyznamnosti u stiedniho arteridlniho tlaku (MAP) (73 £7 vs 79 + 10, P=10,02) a CI (3,0 £ 0,6
vs 3,5 + 1,0, P = 0,03). Béhem testu pasivniho zvednuti nohou (PLR) byly pozorovéany
signifikantni rozdily v MAP (71 £ 9 vs 80 £ 10, P =0,002) a také v systolickém a diastolickém
tlaku (117+18 vs 130+ 16,P=10,02a 50 £ 10 vs 56 + 9, P=0,04). Zména CI byla signifikantni
pouze ve skupiné responderti (17 =4 vs 1 £ 6%, P <0,001), ptficemz absolutni hodnoty CI se v
obou skupinach dostaly na srovnatelnou troven (3,5 + 0,7 vs 3,6 = 1,1, P = 0,9). Podobnych
vysledki bylo dosazeno pfi sledovani zmén SV a jeho absolutnich hodnot. Variabilita tepového
objemu (SVV) byla ve vychozim stavu podobna v obou skupinach a béhem PLR se nezménila

signifikantné, coz je u spontanné ventilujicich pacientd ocekévané.
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Pramér IJV pted provedenim PLR byl vyznamné nizsi u responderi ve srovnani s non-
respondery jak na konci vydechu (Dmax, 0,68 £+ 0,42 vs 0,95 + 0,42, P = 0,04), tak na konci
nadechu (Dmin, 0,43 + 0,35 vs 0,67 = 0,44, P = 0,04). Kolapsibilita jugularnich zil byla
srovnatelna mezi obéma skupinami jak pred (34,8 + 25,0 vs 32,3 £27,1 %, P=0,7), tak i béhem
PLR (25,0 £ 28,56 vs 23,17 + 19,42 %, P = 0,8). Rozdily v kolapsibilité jugularnich zil pfi PLR
nebyly mezi skupinami statisticky vyznamné. Béhem PLR se rovnéz vytratily statisticky
vyznamné rozdily v rozmérech 1JV pii nadechu i vydechu. Uplny vyéet zméfenych

hemodynamickych a sonografickych parametra je prezentovan v tab. 7.

Tabulka 7 Pfehled hemodynamickych parametri Hemodynamické parametry a rozméry 1JV pied a
pfti provedeni PLR

Pied PLR Pii PLR
HR (min)
respondefi 81£12 80+£11
non-respondefi 87+12 86+12
SBP (mmHg)
respondefi 118+17 117+£18
non-respondefi 128+17 130+16*
DBP (mmHg)
respondefi 54+7 50+10
non-respondefi 5549 56+9°
MAP (mmHg)
respondefi 73£7 7149
non-respondefi 79+10* 80£10°
CVP (mmHg)
respondeti 42428 7,2+3.6
non-respondefi 6,0+4,2 8,0+3,6
CI (L/min/m?)
respondefi 3,0+0,6 3,5+0,7
non-respondefi 3,5+1,0° 3,6x1,1
SV (mL)
respondefi 74,2132 85,7+15,7
non-respondefi 80,0+23,8 82,0+25,8
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Pied PLR Pii PLR

SVV (%)

respondefi 14,6+5,6 15,04+4,6
non-respondefi 15,9+6,3 16,1+6,0
IJV v exspiriu (cm)

respondeti 0,68+0,42 1,08+0,39
non-respondeti 0,95+0,422 1,19+0,42
LJV v inspiriu (cm)

respondefi 0,43+0,35 0,82+0,46
non-respondefi 0,67+0,44° 0,94+0,45
kolapsibilita IJV (%)

respondeti 34,84+25,0 25,0+28,56
non-respondeti 32,3+27,1 23,17+19,42

HR, tepova frekvence; SBP, systolicky krevni tlak; DBP, diastolicky krevni tlak; MAP, stfedni
arterialni tlak; CVP, centralni Zilni tlak; CI, srdeéni index; SV, tepovy objem; SV'V, variace tepového
objemu, 1JV, vena jugularis interna.

Hodnoty jsou vyjadieny jako primér + standardni odchylka. *P < 0.05, respondefi vs. non-
respondefi, °P < .05, hodnoty vstupné vs. po PLR.

3.4.6. Predikce fluid responzivity

ROC analyza ukézala, ze zadny ze sledovanych parametrii nepredikoval fluid
responzivitu s vysokou piesnosti. Primér IJV na konci vydechu (Dmax) pfed provedenim PLR
< 0,4 cm ptedpovidal pozitivni reakci na podani tekutin se senzitivitou 47,1 % a specificitou
91,7 %, ROC AUC 0,7. Praimér 1JV na konci naddechu (Dmin) pted provedenim PLR < 0,5 cm
predikoval fluid responzivitu se senzitivitou 88,2 % a specificitou 52,3 %, ROC AUC 0,67.
Kolapsibilita IJV pted provedenim PLR si vedla o néco htife, pfi prahu > 20 % byla senzitivita

76,5 % a specificita 38,9 %, ROC AUC 0,55.

ROC kiivky pro priméry IJV na konci nadechu a vydechu a pro kolapsibilitu
jugularnich zil jsou znazornény na obr. 11. Souhrn senzitivity, specifity, pozitivnich a
negativnich predik¢énich hodnot a optimalnich prahovych hodnot pro jednotlivé parametry je

uveden v tab. 8.
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Obrazek 11 ROC krivky pro predikei fluid responzivity na zakladé hodnoceni IJV ROC kiivky pro
predikci fluid responzivity na zdkladé A) priméru IJV pted provedenim PLR v exspiriu (Dmax), B)
praméru 1JV pied provedenim PLR v inspiriu (Dmin) @ C) kolapsibility IJV pied PLR.

Tabulka 8 Srovnani vybranych parametria pouzitych k predikci fluid responzivity

Prah Senzitivita Specificita PPV (%) NPV (%) ROC AUC
(%) (%)
1JVd exp (Dmax) 0,4 47,1 91,7 85,5 63,5 0,70
1JVd insp (Dmin) 0,5 88,2 52,3 64,7 81,3 0,67
vc 20 76,5 38,9 55,8 62,9 0,55

PPV, pozitivni predikéni hodnota; NPV, negativni predikéni hodnota; 1JVd exp, pramér 1JV pted provedenim
PLR v exspiriu; 1JVd insp, prumér IJV pied provedenim PLR v inspiriu; IJVC, kolapsibilita IJV pted
provedenim PLR.
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3.5. Diskuze

Faze 1 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin s vyuzitim end-
expiraéniho a end-inspira¢niho okluzniho testu u fizené ventilovanych

pacientli

Vysledky prvni faze nasi studie u uméle ventilovanych kardiochirurgickych pacientti na
jednotce intenzivni péfe nepotvrdily diive uvadénou spolehlivost EEOT pro predikci fluid
responzivity. Nékolik moznych vysvétleni, ktera zadroven predstavuji limitace této studie, mize
objasnit rozpor s dfive publikovanymi vysledky. EEOT bylo v posledni dobé opakované
vyuzito k predpovédi pozitivni odpovédi na podani tekutin s excelentnimi vysledky na
operacnim sale (Biais, Larghi, et al. 2017; Messina, Montagnini, et al. 2019) i v intenzivni péci
(Monnet et al. 2009; Depret et al. 2019; Silva et al. 2013; Monnet, Bleibtreu, et al. 2012).
Protoze diagnosticky prah EEOT se blizi pfesnosti rutinné vyuzivanych metod (Hadian et al.
2010), obzvlasté echokardiografie (Lamia et al. 2007; Jozwiak et al. 2019), zvolili Jozwiak et
al. ve své studii kombinaci EEOT a EIOT, ¢imZz zvysili diagnosticky préh za pouziti
transtorakalni echokardiografie na 13 % pfi zachovani vysoké senzitivity a specificity (Jozwiak
et al. 2017). Tyto vysledky byly replikovany v pozdé€jSi praci podobného tymu autort
s vyuzitim jicnového doppleru, avSak s nizSim diagnostickym prahem (Depret et al. 2019). V
recentni metaanalyze zamétené na vyuziti EEOT k predikci fluid responzivity, ktera
analyzovala 13 studii, byla sumarni senzitivita 85 %, specificita 88 % a ROC AUC 0,91 pro
vzestup srdecniho vydeje béhem EEOT o 5,1 % (Gavelli et al. 2020). Mezi studiemi, které
k detekci zmén CO pouzivaly echokardiografii a analyzu pulzni arterialni kiivky, nebyl popsan
signifikantni rozdil, a test si zachoval spolehlivost pii riiznych nastavenich PEEP a dechovych

objemech.

Existuje vSak nékolik praci, ve kterych respiracni okluzni testy predikovaly fluid
responzivitu mén¢ spolehlive; zda se, ze pii urcité prahové velikosti dechového objemu EEOT
ztraci svoji diagnostickou ptesnost. Ackoli podle nékterych dostupnych praci si EEOT
zachovava spolehlivost i pfi ventilaci s nizkym PEEP ¢i nizkymi dechovymi objemy (Gavelli
et al. 2020), pouze dvé studie kombinovaly ob¢ tato nastaveni zarovei (Silva et al. 2013; Biais,
Larghi, et al. 2017). Pokud ve studiich s protektivni ventilaci klesly dechové objemy na 6 ml/kg,
nedokazalo EEOT spolehlivé rozlisit fluid respondery od non-responderii (Myatra et al. 2017;
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Messina, Montagnini, et al. 2019; Yonis et al. 2017). V nasi studii byli vSichni pacienti
ventilovani protektivné, s dechovymi objemy 7 ml/kg a PEEP v rozmezi 4 a 6 cm H2O, coz
mohlo mit za nasledek nizsi amplitudu zmén indukovanych EEOT (Fougeres et al. 2010). NiZzsi
diagnostickou ptednost vykazovalo EEOT také ve studii Guinota et al. v populaci chirurgickych

pacientl na operacnim sale s protektivni ventilaci pfi nizkém PEEP (Guinot et al. 2014).

Uméla plicni ventilace obecné piedstavuje vyznamnou limitaci pro pouziti
dynamickych parametrii k pfedpovédi fluid responzivity, obzvlaste variace pulzni kiivky (PPV)
a variace tepového objemu (SVV). Pouziti nizkych dechovych objeml muze zpisobit pouze
mirmé zmény v nitrohrudnim tlaku, které ani u hypovolemickych pacientli nevyvolaji
vyznamnou zménu hemodynamickych parametrti. Tento ptedpoklad je podpoien daty nasich
pacientl, u kterych pifedpoveéd’ fluid responzivity na zdkladé SVV dosdhla ROC AUC pouze
0,645 (obr. 9). Podobné vysvétleni mize mit nizka diagnostickd hodnota EEOT v populaci
pacientil s poddajnosti dychaciho systému pod 30 ml/cm H>O, ktefi byli ventilovani s vy$§im
PEEP a nizkymi dechovymi objemy (Myatra et al. 2017). Nizka vypovédni hodnota EEOT byla
popséna také v populaci protektivné ventilovanych pacientli s ARDS a nizkou poddajnosti
dychaciho Ustroji v pronacni poloze (Yonis et al. 2017). Pfitomnost ARDS s nizkou komplianci
respiraéniho ustroji miZe limitovat prfenos tlakovych zmén béhem umélé plicni ventilace
z dychacich cest na kardiovaskularni systém. Na druhé stran¢, v ptivodni studii Monneta et al.
(Monnet et al. 2009) vykazoval EEOT vybornou senzitivitu a specificitu i u pacientti s ARDS
a protektivni ventilaci; kompliance dychaciho systému vSak v praci uvedena nebyla.
Zminovana studijni populace navic zahrnovala tém¢t vyhradné pacienty v sepsi (32 ze 34, tedy
94 %) s predpokladanym vyznamnym deficitem tekutin. Nase studie zatazovala pacienty po
elektivnich chirurgickych vykonech, u kterych bylo srde¢ni piedtizeni s vysokou
pravdépodobnosti optimalizovano 1épe nez u pacientl v sepsi. Nelze vyloucit, Ze v této klinické
situaci respiracni okluzni testy nevyvolaji dostatecné vyznamné hemodynamické zmény, aby
na jejich zékladé bylo mozné spolehlivé predvidat fluid responzivitu, a to ani u pacientti

s ur¢itym stupném hypovolemie.

Monitorace hemodynamickych parametrti (CO, SV a SVV) byla v nasi studii provadéna
metodou analyzy pulzni arterialni kiivky pomoci systému FloTrac™/EV1000™ bez moznosti
vnéjsi kalibrace. VétSina dosavadnich studii pouzivala k monitoraci CO bud’ kalibrovanou

analyzu pulzni kiivky (Monnet et al. 2009; Silva et al. 2013; Monnet, Bleibtreu, et al. 2012)
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nebo echokardiografii (Jozwiak et al. 2017; Georges et al. 2018); pouze dv¢ prace se spolehly
na nekalibrovanou analyzu pulzni kiivky (Biais, Larghi, et al. 2017; Messina, Montagnini, et
al. 2019), z nichz se vSak zadné neodehravala v prostiedi jednotky intenzivni péce. NaSe studie
byla v dobé sbéru dat prvni, ktera testovala schopnost systému FloTrac™/EV1000™ sledovat
hemodynamické uc¢inky EEOT a EIOT, a také prvni, kterd v prostiedi intenzivni péce aplikovala

nekalibrovanou metodu analyzy pulzni kiivky.

Kalibrované metody analyzu pulzni kiivky jsou povazovany za piesnéjSi nez
nekalibrované metody, nebot’ maji nejvétsi shodu se zlatym standardem méteni CO,
termodilu¢ni metodou pomoci Swan-Ganzova katetru (Hadian et al. 2010), ackoli vzajemna
shoda mezi jednotlivymi méficimi systémy byva v nekterych pracich zpochybnovana (Thiele,
Bartels, and Gan 2015) a chyba méfeni CO pomoci Swan-Ganzova katetru se miize pohybovat
v rozmezi + 20 % (Yang, Critchley, and Joynt 2011). Kalibrované systémy jsou vSak obecné
nakladnéj$i. Vyzaduji bud’ specidlni arteridlni katetr s termistorem a centralni zilni katetr
(PiCCO™, VolumeView™) nebo injekce lithia a lithiovy senzor (LiDCO Plus™), navic jejich
pfesnost bez Casté rekalibrace signifikantné klesd (Hamzaoui et al. 2008). Na druhé strané,
nekalibrované systémy bud’ nevyzaduji zadné dopliikové jednorazové vybaveni (MostCare™,
LiDCO Rapid™) nebo spoléhaji jen na dedikované senzory (FloTrac™, ProAQT™), ¢imz
snizuji naklady a potencialni komplikace spojené s reinzerci arteridlniho katetru u pacientt, u
kterych nebyla inicidln€ nutnost méfeni CO piedpokladana a byl pouzit pouze standardni
arterialni katetr. Navzdory vétsi odchylce od termodiluéniho méfeni Swan-Ganzovym katetrem
se presnost méfeni CO pomoci nekalibrované analyzy pulzni kiivky zda byt dostatecna
v situacich, kdy je srde¢ni obéh normo- nebo hypodynamicky (Slagt, Malagon, and Groeneveld
2014), stejné jako v prvnich hodinach po kardiochirurgickych operacich (Lamia et al. 2018),
ackoli zvlasté¢ ve skupindch pacienti s vyznamnymi zménami vaskularniho tonu byla
publikovana rozporna data (Monnet et al. 2010; De Backer et al. 2011; Monnet, Anguel, et al.
2012).

Schopnost systému FloTrac™/EV1000™ ptizptisobit se zménam hemodynamiky v

riznych klinickych podminkach, obzvlast¢ wvariaci cévniho tonu, se v prubéhu let
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lepsich vysledk v situacich, kdy dochazi k akutnim zménam cévni rezistence (Suehiro et al.
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2015; Jietal. 2015). Toto zlepseni vSak nemusi svou piesnosti dostacovat v populacich pacientd

lécenych vazopresory (Suehiro et al. 2015; Kaufmann et al. 2019).

Algoritmus systému FloTrac™/EV1000™ zobrazuje CO, SV a SVV zaloZené na
udajich zpramérovanych za poslednich 20 sekund (Suehiro et al. 2015; Pratt et al. 2007), avSak
zmény indukované EEOT trvaji jen nékolik vtefin (Gavelli, Teboul, and Monnet 2019).
Vzhledem k tomu a amplitudé¢ zmén obéhu béhem EEOT reportované jinymi studiemi nelze
vyloucit, ze tato metoda nedokéze dostatecné spolehlivé detekovat rychlé a prechodné zmény

hemodynamiky a mize vést k faleSné negativit¢ EEOT 1 u fluid responzivnich pacienti.

V ¢asném pooperacnim obdobi po kardiochirurgickém vykonu muze byt predikce
pozitivni odpovédi na podéani tekutin ztizena také dalSimi faktory, mezi které patii naptiklad
stupenl intraopera¢ni a nasledné pooperacni hypotermie, pouzité davky anestetik a jejich
eliminace z organismu nebo pouziti mimotélniho obéhu. Vyznamny vliv miize mit aplikace
negativniho tlaku v hrudni dutin€ prostfednictvim hrudnich drénti, které jsou na pooperacnim
odd¢leni standardné napojeny na aktivni sani s podtlakem 15-20 cmH>0O. To mtze vyrazné
alterovat zmény srde¢niho pfedtiZzeni v pribéhu dechového cyklu, na nichz jsou respiracni
okluzni testy zaloZeny. Efekt negativniho tlaku v hrudni duting, zptisobeny piipojenim hrudnich
drént k sani, ma pravdépodobné vliv na respiracni variabilitu dolni duté Zily (IVC), ktera se
zd4d mit v Casném pooperatnim obdobi po kardiochirurgickém vykonu nizkou vypovédni
hodnotu (Sobczyk, Nycz, and Andruszkiewicz 2015; Sobczyk et al. 2016). Tento fenomén
naznacuje, ze nékteré osvédcené metody hodnoceni fluid responzivity mohou byt v této klinické

situaci mén¢ spolehlivé.

Tato studie mé& nékolik dalSich limitaci. Nizky pocet zafazenych pacienti muze
pfedstavovat vyznamny nedostatek vzhledem k diskrepanci ziskanych dat s velkou Ccasti
doposud publikovanych praci. EEOT bylo v nasi studii provadéno zpisobem popsanym
v ptvodni studii Monneta et al. s trvanim 15 vtefin (Monnet et al. 2009), avSak prodlouzeni
doby apnoe na 30 vtefin by dle recentni prace mohlo zvysit jeho senzitivitu (Biais, Larghi, et
al. 2017). Limitace tykajici se protektivni umélé ventilace, vychozi trovné hypovolemie a

technickych aspektii nekalibrované analyzy pulzni kiivky byly diskutovany vyse.
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Faze 2 — Predikce pozitivni odpovédi na podani tekutin na zakladé

kolapsibility juguldrnich zil u spontanné ventilujicich pacientii

Nase studie ve druhé fazi nepotvrdila diagnostickou spolehlivost kolapsibility
jugularnich zil pro predpovéd’ pozitivni odpovédi na podani tekutin, kterd byla popsana
v n¢kolika pfedchozich pracich, u spontanné ventilujicich pacientti po kardiochirurgickém
vykonu. Pfesto jsme pozorovali vyznamné rozdily v inspiratnim a expira¢nim pruméru 1IJV

mezi respondery a non-respondery.

Prvni studie zamétend na sonografické hodnoceni zmén priméru jugularnich zil jako
alternativni metodu pro detekci hypovolémie u spontanné ventilujicich darcii krve byla studie
Akilliho et al., ve které kolapsibilita IJV signifikantn¢ vzrostla po odbéru 450 ml krve, coz
naznacovalo moznost ¢asné detekce incipientniho hemoragického Soku (Akilli et al. 2012).
V nasledujici praci s podobnym designem a vétSim poctem pacientl, taktéZ provedené u
dobrovolnych darct krve, vSak byly pozorované zmény kolapsibility jugulérnich zil
nevyznamné (Unluer and Kara 2013). V zadné z téchto praci nebyl méfen srdecni vydej.
Guarracino et al. jako prvni hodnotili pfinos ultrazvukového hodnoceni IJV u mechanicky
ventilovanych pacienti s monitoraci srde¢niho vydeje (Guarracino et al. 2014). V této praci
predikovala distenzibilita jugularnich Zil fluid responzivitu s vysokou piesnosti, ktera se navic

dale zvysila pfi kombinaci s variabilitou pulzniho tlaku (PPV).

Pozdé&ji byla kolapsibilita/distenzibilita jugularnich zil pouZzita jako prediktor fluid
responzivity v riznych populacich pacientl, od té&ch se sepsi (Haliloglu et al. 2017) po
pacientky podstupujici elektivni cisatsky fez (Dai et al. 2022), a to jak u spontanné ventilujicich,
tak fizené ventilovanych pacienti, vétSinou s povzbudivymi vysledky. Podobné jako u
kolapsibility/distenzibility horni a dolni duté Zily je i tento test zaloZen na cyklickych zménéch
v Zilnim navratu k srdci, které jsou indukovany variaci nitrohrudniho tlaku béhem ventilace a
Sifi se na vysoce kompliantni jugularni zily. Terminologicky se standardné rozliSuje mezi
kolapsibilitou IJV (IJVC = [Dmax — Dmin] / Dmax) u spontdnné ventilujicich pacientii a
distenzibilitou IJV (IJVD = [Dmax — Dmin] / Dmin) u fizené¢ ventilovanych pacientii. Jedna ze
studii vSak aplikovala vzorec pro distenzibilitu IJV i u spontanné ventilujicich pacientt (Elsaced
et al. 2022), zatimco jind naopak pouzila vzorec pro kolapsibilitu u ventilovanych pacienti

(lizuka et al. 2020). Dalsi prace pfedstavila novy parametr pro hodnoceni respiracnich zmén
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pruméru 1JV, ktery oznacila jako variabilitu IJV (IIVV = [Dmax — Dmin] / [(Dmax + Dmin) / 2])
(Ma et al. 2018).

Metodologie se v dostupnych studiich zna¢né lisi. Hlavni rozdily lze najit v poloze
pacientli, metod¢ pouzité k hodnoceni fluid responzivity a nastaveni ventilatoru u fizené

ventilovanych pacientt.

Ve studiich, které uvadély dobré diagnostické vysledky kolapsibility jugularnich zil u
spontann¢ ventilujicich pacientd, byli pacienti vySetfovani pfevazné v supinni poloze (Akilli et
al. 2012; Unluer and Kara 2013; Dai et al. 2022; Elsaeed et al. 2022), s vyjimkou jedné studie,
kde byla z diivodu provadéni PLR u pacientl elevovana horni polovina téla o 45 ° (Haliloglu
et al. 2017). Naproti tomu pacienti v nasi studii byli polohovani do supinace s elevaci horni
poloviny téla o 30 °, coz pfedstavovalo kompromis mezi supinac¢ni polohou popisovanou
v ostatnich studiich a 45° elevaci horni poloviny téla doporuc¢ovanou pro PLR (Monnet and
Teboul 2015b). Tato modifikace mohla mit negativni vliv na diagnostickou hodnotu
kolapsibility jugularnich zil pro predikci fluid responzivity, piipadné snizit senzitivitu PLR
(Monnet and Teboul 2015b). Ve studiich u fizené ventilovanych pacientli byla poloha vétSinoveé
supinni se zvySenim horni poloviny téla o 30 °, pravdépodobné jako rutinni opatfeni ke snizeni
rizika aspirace zaludecniho obsahu (Guarracino et al. 2014; Broilo, Meregalli, and Friedman
2015; Maet al. 2018; Megahed, Elsayed, and Mostafa 2020; Shrestha et al. 2022), v jedné praci
vSak byli pacienti vySetfovani v supinni poloze (lizuka et al. 2020), a v jiné byli vySetfovani
sekvencné v obou polohach (Thudium et al. 2016). Vliv elevace horni poloviny téla na rozméry
1JV ajeji kolapsibilitu byl v jedné praci zkouman s vysledkem, Ze kolapsibilita [JV a PPV spolu
u ventilovanych pacientii dobte koreluji v supinaci, ale ne pii zvySeni horni poloviny téla o 30
° (Thudium et al. 2016). Toto zjisténi miZe poukazovat na vyznamny vliv polohy pacienta na
vysoce poddajnou sténu juguldrnich zil, jejich rozméry a kolapsibilitu, ackoli vysledky
popisované u pacientl s elevaci horni poloviny téla se v této studii vyznamné lisily od ostatnich
praci. Zuveden¢ho je patrné, ze objasnéni optimdlni polohy pacienta pro ultrazvukové

hodnoceni kolapsibility jugularnich zil vyzaduje dalsi vyzkum.

Rezim a nastaveni fizené ventilace mohou mit také vyznamny vliv na diagnostickou
ptresnost nékterych parametri pouzivanych k ptredpovédi pozitivni reakce na podani tekutin.
Protektivni ventilace, zejména nastaveni nizkych dechovych objemu, ptedstavuje vyznamnou

bariéru pro vyuziti dynamickych parametri fluid responzivity jako jsou PPV a SVV (Mahjoub
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et al. 2014; Monnet, Marik, and Teboul 2016a), protoze snizuje amplitudu nitrohrudnich
tlakovych zmén, ¢imz klesé vliv na hemodynamiku. Ve studiich zaméfenych na distenzibilitu
jugularnich zil byla v nastaveni umélé plicni ventilace velka variace; v nékterych populacich se
dechové objemy pohybovaly mezi 6 a 10 ml/kg (Broilo, Meregalli, and Friedman 2015),
v jinych byly uniformné nastaveny na 8 ml/kg (Ma et al. 2018), PEEP se pohyboval v rozmezi
od 0 (Broilo, Meregalli, and Friedman 2015) do 13 cm H>O (Thudium et al. 2016). Pfesto se
zda, zZe tyto rozdily v nastaveni mély v dostupnych studiich jen maly dopad na diagnostickou
spolehlivost distenzibility jugularnich zil. Nebylo vSak kvantifikovano dechové usili pacienti
v podplirnych ventilacnich rezimech, coz by mohlo vyznamné ovlivnit distenzibilitu
jugularnich zil. Gignon et al. popisuji ve své studii u spontann¢ ventilujicich pacientd falesné
vysoké hodnoty kolapsibility IVC pii hlubokém dychani a falesné nizké hodnoty pii povrchnim
dychani (Gignon et al. 2016). Stupen chirurgického traumatu, v€etné¢ pooperacni bolesti a
potencidlniho snizeni funkce branice, které je v casném pooperaénim obdobi po
kardiochirurgickém vykonu bézné (Badenes, Lozano, and Belda 2015), maze vést k niz§im
dechovym exkurzim a tudiz k falesn¢ nizkym hodnotdm kolapsibility juguldrnich zil. Tento
efekt se mohl uplatnit i v nasi studijni populaci, kde obé skupiny pacientii pooperacné udavaly
mirny stupen bolesti (median NRS 2 u responderti a NRS 3 u non-responderti, P = 0,6) navzdory

kombinované analgetické terapii oxykodonem, paracetamolem a metamizolem.

VétSina publikovanych studii rozliSovala mezi fluid respondery a non-respondery na
zakladé zmén srde¢niho vydeje po standardizované tekutinové vyzve (Guarracino et al. 2014;
Ma et al. 2018; Megahed, Elsayed, and Mostafa 2020; Dai et al. 2022; Elsaeed et al. 2022;
Shrestha et al. 2022). Sledovani zmén CO vyvolanych PLR, bez podani tekutinové vyzvy, by
mohlo byt povaZzovéano za limitaci této prace. PLR je nicméné rychly a reverzibilni manévr,
ktery zvySuje srde¢ni predtizeni a tim 1 srde¢ni vydej u fluid responzivnich pacientl, a byl
validovan ve velkém poctu heterogennich populaci pacientii (Cherpanath et al. 2016). Navic
bylo PLR tuspésné pouzito ve dvou studiich zaméfenych na kolapsibilitu jugularnich zil
(Haliloglu et al. 2017; lizuka et al. 2020). Sledovani zmén CO, které vyvolal PLR, pomoci
systému FloTrac™/EV1000™, tsp&iné predikovalo pozitivni odpovéd’ na podani tekutin
v recentnich pracich jak u spontanné ventilujicich, tak i fizené ventilovanych pacientl (Biais et
al. 2009; Krige, Bland, and Fanshawe 2016). V nasi populaci kardiochirurgickych pacientii byla

z divodi restriktivni tekutinové strategie preferovana endogenni tekutinova vyzva.
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Dosud byla mala pozornost vénovana volb¢ pravostranné nebo levostranné 1JV. VétSina
dostupnych studii zvolila jugularni zilu bud’ v zavislosti na umisténi centralniho zilniho katetru,
aby se minimalizovalo riziko infekce, nebo nebyl zplisob volby popsan. Ve studii, ktera
zkoumala rozdily mezi levou a pravou jugularni Zzilou, byly zjiStény vyznamné rozdily v
predikéni schopnosti kolapsibility IV v zavislosti na vySetfované strané (ROC AUC 0,88 pro
pravou a 0,57 pro levou 1IJV) (lizuka et al. 2020). Autofi pro tuto disparitu nenabizeji
jednoznacné vysvétleni, ale spekuluji o vétSim vlivu endogenni tekutinové vyzvy vzniklé pii

PLR na pravou IJV nez na levou.

V neposledni fad¢ je tieba vénovat pozornost méfeni srdeéniho vydeje. Dostupné prace
hodnotily CO bud’ pomoci dopplerovské ultrasonografie, at’ uz echokardiograficky (Megahed,
Elsayed, and Mostafa 2020; Dai et al. 2022; Elsaeed et al. 2022; Shrestha et al. 2022) nebo za
pomoci ptistroje USCOM™ (Haliloglu et al. 2017), nebo nekalibrovanou analyzou pulzni
kiivky zatizenim MostCare™ (Guarracino et al. 2014) & FloTrac™/Vigileo™ (Ma et al. 2018).
V nasi praci byla pro vypocet CO, SV a SVV vyuzita metoda nekalibrované analyzy pulzni
kiivky, FloTrac™/EV1000™., Nekalibrované systémy jsou obecné méné piesné, ale systém
FloTrac™/EV1000™  spolehlivé predikoval pozitivni odpovéd na podani tekutin
v heterogennich populacich pacientd (Thiele, Bartels, and Gan 2015; Lamia et al. 2018),
zejména v situacich s normdlni €1 sniZzenou dynamikou cirkulace (Slagt, Malagon, and
Groeneveld 2014), coz zahrnuje 1 pacienty ¢asné po kardiochirurgickém vykonu. Protichlidna
data byla reportovana v populacich pacientli se znacnymi zménami cévniho tonu (Monnet et al.
2010; De Backer et al. 2011; Monnet, Anguel, et al. 2012). V nasi studijni populaci byly
pouzivané davky vazopresori nulové nebo velmi nizké, proto predpokladame, ze vliv zmén

vaskularniho tonu byl minimalni.

Nase studie ma vedle jiz zminénych limitaci také n€kolik dal$ich. Jednou z nich je maly
pocet zafazenych pacientd. Dalsi je vysoké selekce, nebot” byli zahrnuti pouze pacienti se
zachovanou systolickou funkci obou komor bez vyznamné chlopenni vady, ktefi podstupovali
izolovanou revaskularizaci myokardu. Studie byla provddéna pouze na jednom pracovisti.
Limitace tykajici se polohy pacientd, pouziti PLR ¢i zvolené metody hodnoceni CO jsou

diskutovany vyse.
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4. Zavér

V prvni fazi studie jsme hodnotili schopnost end-inspiraéniho a end-expira¢niho
okluzniho testu, jakoz i jejich kombinace, pfedpoveédét pozitivni odpovéd’ na podéni tekutin.
Nase vysledky nepodporuji ndzor, ze by tyto metody byly spolehlivé aplikovatelné v populaci
sedovanych a mechanicky ventilovanych pacienti v c¢asném obdobi po chirurgické
revaskularizaci myokardu. Zasadnim omezujicim faktorem se jevi mala amplituda zmén
srde¢niho vydeje dosazena béhem respiracnich okluznich testd, kterd je na hranici citlivosti

metod pouzivanych k jeho méfeni.

Ve druhé fazi studie jsme se zamé&fili na ultrazvukové hodnoceni rozméri a kolapsibility
jugularnich zil a na jejich schopnost predikovat fluid responzivitu. V populaci spontdnné
ventilujicich pacientl po chirurgické revaskularizaci myokardu jsme dospéli k vysledkd, které
nesveédci pro rutinni pouzitelnost téchto metod. Pred jejich SirSim klinickym uplatnénim bude
pravdépodobné nutné provést dalsi prospektivni studie ve vétSich skupindch pacienti a

dosahnout lepsi standardizace postupli a hodnoceni vysledku této metody.

Adekvatni tekutinova terapie je zdsadni pro ovlivnéni morbidity a mortality, avSak
zUstava narocnym a ¢asto opomijenym ukolem I1ékait v intenzivni péci. Predikce odpovédi na
podani tekutin mize byt komplikovana dostupnosti a limitacemi jednotlivych metod, proto je
vyhodou moznost kombinovat riizné parametry a metody dle specifik dané klinické situace.
Zasadni je vSak nezapominat, Ze samotna fluid responzivita neni per se indikaci k podéni
tekutin. Ta by mélo vzdy vychazet z klinickych zndmek hemodynamické nestability a periferni

hypoperfuze s peclivym zvazenim pomeéru rizika a ptinosu pro konkrétniho pacienta.
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5. Conclusion

In the first phase of the study, we evaluated the ability of the end-inspiratory and end-
expiratory occlusion test, as well as their combination, to predict fluid responsiveness. Our
results do not support the notion that these methods can be applied reliably to the population of
sedated, mechanically ventilated patients in the early postoperative period after myocardial
revascularisation surgery. The main limiting factor appears to be the low amplitude of cardiac
output changes induced by the respiratory occlusion tests, which is close to the least significant

change detectable by the methods used for cardiac output monitoring.

In the second phase of the study, we focused on the evaluation of internal jugular vein
dimensions and collapsibility using ultrasound, and their ability to predict fluid responsiveness.
In the population of spontaneously breathing patients after myocardial revascularisation
surgery, our results do not support the routine applicability of these methods. Further
prospective studies in larger patient populations and a higher degree of standardisation of the
procedure and its evaluation will likely be needed before these methods can be widely used in

clinical practice.

Adequate fluid therapy is of paramount importance due to its effect on both morbidity
and mortality, but it remains a challenging and often neglected task for intensive care
physicians. The prediction of fluid responsiveness can be hindered by the availability and
limitations of individual methods, making the combination of different parameters and methods
depending on the clinical setting very useful. It is, however, important to keep in mind that the
presence of fluid responsiveness is not an indication for fluid administration per se. Fluids
should always be indicated based on clinical signs of hemodynamic instability and peripheral

hypoperfusion with careful consideration of the risks and benefits for each individual patient.
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