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Hypotenze - stale podcenovany

faktor akutniho poskozeni ledvin

Sun LY, Wijeysundera DN, Tait GA, Beattie WS. Association of intraopera-
tive hypotension with acute kidney injury after elective noncardiac surgery.
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jednoho z péti hospitalizovanych pacientil se vyvine urdi-
Ut}'l stupen akutniho poskozeni ledvin (Susantitaphong et al.,
2013) (AKI, acute kidney injury). Takto vysoka incidence AKI
u hospitalizovanych pacientt, negativni vliv AKI na kratkodo-
bou i dlouhodobou prognézu nemocnych i osud funkce ledvin
a mimofadné ekonomické naroky na lé¢bu AKI jsou silnymi ar-
gumenty pro maximalni uplatnéni opatteni, jejichZ cilem je vzni-
ku AKI zabranit, omezit jeho progresi ¢i umoznit co nejrychle;jsi
a maximalni obnovu narusené funkce ledvin. Prevence ¢i ¢asna
lécba hypotenze je v nemocni¢nim prostiedi jednim z nejlépe mo-
difikovatelnych, byt stile opomijenych patogenetickych faktort.
Jednim z vyznamnych segmentii nemocni¢ni péce je perioperac-
ni medicina. Akutni poskozeni ledvin postihuje az 13 % pacien-
tl podstupujicich velké nitrobfisni operace a jesté vétsi inciden-
ce je popisovana u kardiochirurgickych vykonii (O’Connor et al,,
2016). Nazory na vyznam periopera¢ni hypotenze v patogenezi
periopera¢niho AKI se v riznych publikacich lisi. V komentova-
né studii si autofi polozili otazku, do jaké miry se zavaznost a trva-
ni hypotenze v priibéhu operace (intraoperacni hypotenze, IOH)
promitaji do incidence AKI v poopera¢nim obdobi. Do retro-
spektivni kanadské studie bylo zarazeno 5 127 pacientl podstu-

pujicich nekardiochirurgicky opera¢ni vykon. Vsichni pacienti
meéli invazivni monitoraci arteridlniho krevniho tlaku. Byly defi-
novany tfi stupné zavaznosti IOH: stfedni arterialni krevni tlak
(MAP) < 55 mm Hg, < 60 mm Hg nebo < 65 mm Hg. Podobné
byla predefinovana délka trvani IOH do péti skupin: 0, 1-5 mi-
nut, 6-10 minut, 11-20 minut a > 20 minut. Primarnim cilem byl
rozvoj AKI, definovany dle kritérii Acute Kidney Injury Network
(AKIN) v rozsahu prvnich dvou pooperaénich dni. Vztah mezi
IOH a AKI byl hodnocen s vyuzitim mnohorozmérové regresni
analyzy adjustované na vék, komorbidity, preopera¢ni medika-
ci, preoperacni funkci ledvin, trvani a typ chirurgického vykonu.
Vyskyt AKI v této kohorté pacientti dosahoval 6,3 %. Statisticky
vyznamny vztah byl nalezen jak mezi mirou hypotenze a rozvo-
jem AKI, tak i mezi jejim trvanim a vznikem AKI. Hodnota OR
(odds ratio), vyjadfujici miru relativniho rizika vzniku AKI, byla
2,34 u pacientii s MAP < 55 mm Hg trvajicim 11-20 minut a 3,53,
pokud tato uroven hypotenze trvala déle nez 20 minut. U pacientt
s MAP < 60 mm Hg v délce trvani 11-20 minut byl adjustovany
OR 1,84 a 1,70 pfi trvani hypotenze delsim nez 20 minut. Zvysené
riziko rozvoje AKI bylo nalezeno i u pacientt s nejmirnéjsi formou
IOH: trvani hypotenze < 65 mm Hg po dobu delsi nez 20 minut
bylo spojeno s OR 2,25. K dal$im faktortim asociovanym s rozvo-
jem pooperaéniho AKI patfila anamnéza hypertenze, preoperac-
ni porucha funkce ledvin, anémie, vysoce rizikové vykony a délka
trvani opera¢niho vykonu. Studie prokazuje, Ze zdvaznost a dél-
ka trvani intraopera¢ni hypotenze jsou vyznamnymi rizikovymi
faktory rozvoje AKI 1.-2. stupné v ¢asném poopera¢nim obdobi.
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Zmény v preglomeruldrni a postglomeruldrni arterioldrni rezistenci
zajistuji konstantni krevni priitok a glomeruldrni filtraci v relativné
Sirokém rozmezi zmén stredniho arteridlniho tlaku. Proces rendlni
autoregulace je fizen kombinaci preglomeruldrni vazodilatace (zpro-
stredkovand oxidem dusnatym a prostaglandiny) a postglomeruldrni
vazokonstrikce (zprosttedkovand zejména angiotenzinem II). Pokles
tkariového perfuzniho tlaku na hodnotu, kdy se priitok orgdnem std-
vd linedrné zdvislym na perfuznim tlaku, se nazyvd autoregulac-
ni prdh. Hodnota rendlniho autoregulacniho prahu je individudl-
ni, u zdravych ledvin se pohybuje na tirovni stfedniho arteridlniho
tlaku 70-80 mm Hg. Ztrdta rendlni autoregulace a zvySend intrare-
ndlni vazokonstrikce (misto fyziologické autoregulacni vazodilatace)
vedou k poklesu glomeruldrni filtrace a jsou hlavnim mechanismem
prerendlniho AKI. Tento primdrné hemodynamicky typ AKI mohou
kromé hypotenze ¢i nizkého srdecniho vyvoje vyvolat ¢i potencovat
léky, které s rendlni autoregulaci pFimo interferuji. Typickym ptikla-
dem jsou nesteroidni antiflogistika, inhibitory angiotenzin-konver-
tujiciho enzymu (ACE) ¢i blokdtory receptorii AT, pro angiotenzin
IT (ARB). Tyto léky mohou vést k rozvoji AKI zejména za stavis hy-
povolémie, hypotenze, u starsich nemocnych s pokrocilou ateroskle-
rézou, hypertenzi, rendlni nefrosklerézou, obecné u vsech pacientii
s preexistujici rendlni nedostatecnosti ¢i u nemocnych s pokrocilym
srdecnim selhdnim, s jaterni cirhézou Ci se stendézou rendlnich tepen.
Zejména kombinace inzultii (nejen) v perioperacnim obdobi (nefe-
Send hypotenze, analgezie nesteroidnimi antiflogistiky v kombinaci
s diuretiky a s inhibitory ACE/ARB) pfedstavuje typické rendlni ,to-
xické puzzle® u této rizikové populace pacientis. V takovém pripa-
dé ani neptitomnost absolutni hypotenze (obvykle definovand jako
MAP < 65 mm Hg nebo systolicky arteridlni tlak < 90 mm Hg) ne-
vylucuje moznost skryté rendlni ischémie, tzv. normotenzni ische-
mické akutni selhdni ledvin, kdy je podcenén ,klinicky* nevyznam-
ny, ale rendlné vyznamny pokles systémové perfuze. Tim miiZe byt
relativni redukce systolického krevniho tlaku na hodnoty povazova-
né dle definice za stdle ,,normotenzni, napt. na 110-115 mm Hg.
K tomuto typu poskozeni ledvin dochdzi typicky u pacientii s poru-
Senou autoregulaci rendlni perfuze (viz definice vyse).

Silnd asociace mezi AKI a IOH popsand v komentované studii md
z vyse uvedeného pohledu bezesporu silnou fyziologickou plauzibilitu.
Presto je vhodné krdtce zminit i jeji mozné slabiny. VSichni pacienti
méli invazivni (4. intraateridlni) monitoring krevniho tlaku v peri-
operacnim obdobi. Invazivni monitorace je obvykle omezena na vy-
soce rizikové pacienty i vysoce rizikové vykony, popripadé na oboji.
Oba faktory predstavuji zndmé nezdvislé determinanty pooperacniho
AKI. Rendlni perfuze je zdvisld nejen na strednim arteridalnim tlaku
(MAR mean arterial pressure), ale také na srdecnim vydeji. Ze studie
nelze vyvodit, kterd komponenta u pacientii s AKI prevaZovala. Pro
jeji retrospektivni charakter také nelze konstatovat, zda by ptipadnd
véasnd intervence (korekce IOH) sniZila vyznamné incidenci AKIL.

Navzdory uvedenym limitacim komentované studie existuje
i fada dalsich recentnich ptikladii, které podporuji vyznamnost hy-
potenze v rozvoji AKI. Relativni pokles MAP z premorbidnich hod-
not byl naptiklad spojen s rozvojem AKI na standardnich oddélenich
(Liu et al., 2009). K podobnym zdvériim dospély i studie u kriticky
nemocnych pacientii v sepsi (Poukkanen et al., 2013) ¢i u pacientil
s hepatorendlnim syndromem (Velez et al., 2015). Zohlednéni chro-
nickych hodnot krevniho tlaku pfi stanoveni cilii pro MAP a za-
brdnéni i relativnim poklesiim krevniho tlaku se tak miiZe stdt re-
lativné snadno modifikovatelnym a potencidlné icinnym faktorem
prevence/progrese rozvoje AKI u Siroké populace rizikovych pacien-

tin. VSechny léky interferujici nepfiznivé s autoregulaci rendlni per-
fuze je vhodné u akutné hospitalizovanych nemocnych pfi vyvoji
AKI, ale i béhem fdze zotaveni nepoddvat.
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