renalni selhani + jaterni selhani
MODS

V. Sramek




Medullary rays

Cortex

Cortical labyrinths

Renal vain —

—

Blood filow,
4.2 mlimin/g
Macula densa

Duter

Blood flow, medulla |

1.0 mlimin/g m——

!

lnnar
medulla II:I

5‘

FOg,
~10-2
mm Hg

— Renal artary

Ny

Medullary thick
ascending limbs




NOVE: AKI - acute kidney injury (ne ARF)
o vasokonstrikee x vasodilatace (v.efferens) v ledvinach
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Determinanty GFR

(60 mmHg) (32mmHg)

vas afferens vas efferens

P- Bowman
(18 mmHgQ)

Filtracni tlak (10 mm Hg) = P
(10 mm Hg)

GFR =Kf x (P, - Py, - T, + T%,)

glom ~ I:)Bowman




Renalni perfuzni tlak

RBF

GFR

sepse

/

fyziol.

tlak v arteria renalis tlak v arteria renalis




Diagnostika ARF

(Bellomo R, Ronco C)
bulka 1:
itéria pro ARI a ARFS
biochemické parametry Diuréza
ARI urea > 8 mmol/ a soucasné <200 ml/6 hod nebo
kreatinin > 120 umol/l < 800 ml/den
ARFS urea > 16 mmol/ a soucasné <100 ml/6 hod nebo
kreatinin > 240 umol/I <400 ml/den

Poznamka:
T&zké renalni selhani (severe ARFS) je definovano jako potfeba kontinualni nebo intermitentni
eliminacni techniky.ARI = acute renal insuficiency; ARFS = acute renal failure syndrome.

... <0.2...<04....<08......>1,0 ml/s
kreatininova clearance: kreat/pl * Qpl= kreat/moc¢ * V/mo¢
pomér urea/kreatinin




Kriteria dle GFR Kriteria dle diurézy

\ f
\ Kreat 1.5x vy$&i nebo UO < 0.5 ml/kg/h //
\ GFRnizsi >25% x 6 hod / 5
..................................................................................................................................................................... / ~.
\\ / /\\/7
\  Kreat 2x vySSi nebo UO < 0.5 ml/kg/h // >
INJURY  \  GFR nizsi > 50% x 12 hod &
N e s / *
\ /
\ Kreat 3x vy$$i nebo UO < 0.3 mi/kg/h /
\  GFRniz8i>75% nebo x 24 hod /
FAILURE \  Kreat >350 umol/l nebo anurie x 12 hod // L
\ ~
\ I Q
LS, /&
\ Y
\ Perzistujici ARF = Uplna ztrata /
LOSS \ oS - upl ;&
\ renalnich funkci > 4 tydny /4
\ oo /
ESKD \\ Trvalé selhani ledvin > 3 meésice //
7




o MONITORACE AKI

@)

O O O

O O

Kreatinin - denneé

duvod: skdrovani SOFA, i maly vzestup kreatininu ma nezavisly
vliv na vzestup ICU mortality

(Chertow GM et al. Kidney Int 2006, 70:1120-1126)
Urea - denné

Duvod: nizsi specificita pro AKI nez kreatinin, ale muze odhalit
prerenalni AKI. V soucCasné dobé chybi ve skérovacich systémech
(SOFA,APACHE II, RIFLE).

Hodinova dlureza

Dlvod dlusledné monitorace: nemocni klasifikovani jako malé
poskozeni (kategorie RISK dle RIFFLE = UO < 0.5 ml/kg/hod po
dobu 6 hodin nebo kreatinin 1,5x vyssi normy nebo GF o > 25%
nizsi normy) casto progreduji a maji vyznamneé vyssi mortalitu a
LOS. (Eric AJ Hoste; et al. RIFLE Criteria for Acute Kidney Injury
Are Associated With Hospital Mortality in Critically Ill Patients: A
Cohort Analysis. Crit Care. 2006,10(3):R73.)




Oligurie
(ale az 50% ARF v intenzivni peci je non-
oligurickych — prognoza stejna)

o <500ml/den

o <0,5 ml/kg/h

o Prerenalni
hypovolemie, sok
selhani srdce

absence prutoku ledvin (trombosa, emolie, aortalni
disekce)

Renalni

o Postrenalni

obstrukce moc. katetru, uretry
oboustanné ureteru

O

IDENTIFIKACE PRERENALNIHO SELHANI u kriticky
nemocnych !!




Jak zjistit pricinu
prerenalni oligurie ?

O anamneza
krvaceni
redukce prijmu tekutin
hyperglykemické koma
ztraty do tretiho prostoru
nizky kardialni vydej
sok
sepse




Jak diagnostikovat prerenalni oligurie?
Biochemické vysetreni

o urea/kreatinin > 10 (prerenalni
pricina, GIT krvaceni)

o Specificka hmotnost moci > 1.018),
osmolalita (>350 mosm) prerenalni

o Na v moci (<10 mmol/l) a frakcni
exkrece Na (FeNa) <1%

o Zhodnoceni hemodynamiky
CVP
PAOP, CO...




Jak diagnostikovat renalni oligurii?

o anamneza

nefrotoxické léky, kontrastni latka,
glomerulo nefritis, intestic. nefritis

o biochemickée vysetreni
NA moci >20mmol/l, EF na >1%,
osmolarita mocCi <350mosom.

proteinurie, poz. nalez v mikroskopii=
valce, krystaly

biopsie ledvin




Jak diagnostikovat postrenalni oligurii ?

O anamnéza
prostatismus
spinalni trauma, spinalni anestézie, operace
obturace moc. katétru
o hypertenze tachykardie
o neklid
o anurie nahla
trauma panve
urosepse
ureterolithiasis

o Vv mocCi: nespec nalez (hematurie)

o zobrazovaci metody, UTZ, RTG, kontrastni
vysetreni




VZTAH: intra-abdominalni hypertenze-
renalni selhani

o intrabd. tlak se méri z mocoveho
meéchyre (25 ml fyziol. roztoku),

o IAP>12>20 mmHg = IAH

o IAP> 20 mmHg a organoveé
postizeni = ACS

o pricina = kombinace systéeémoveho
ovlivnéni hemodynamiky+ lokalni
komprese parenchymu ledvin a
renalnich zil




Prevence AKI

O O

O

adekvatni hydratace (viz standard hemodynamiky)
nepouzivani toxick\’/ch 1éki:

AMG (neni-li jina volba, pak v nizsi davce a za monitorace
hladin). VANKO - toxicita je sporna -sledovani hladin.

ACEI; NSAID (vCetné COX2); Paracetamol ?7??

cyklosporin A (hladiny), Amphotericin B (kumulativni
davkaf

RTG kontrast (pouzivani hypo Ci iso osmotickych,
neionickych k.l. pro vSechny ICU nemocné; prevence:
korekce hypovoléemie + Plasmalyte 1000 mi pred
vysSetrenim, neni-li kontraindikace. Poznamka: kontrast do
GIT negkodi. (N-acetylcastein, bikarbonat?)

NE furosemid (indikace je pfevodnéni, v tomto pripade
naopak ANO - pozitivni vodni bilance je nezadouci - SOAP
study. Crit Care Med. 2006 Feb;34(2):344-53.)

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

Manitol (pred fasciotomii u svalového compartmentu);
alkalinizace moci i rhabdomyolyzy.




RRT indikace: obecne spise drive
Renal Replacement Therapy <
Renal Suportive Therapy

o C-continualni, I- intermitentni,

AV=arterio venosni, VV - venovenosnl,
H -hemofiltrace HD - hemodialyza.

o IHD, CVVH, CVVHDF

o vzestup urey > 30 mmol/l;
kreatininu > 300 umol/I

o hyperkalemie — nekontrolovatelna

o hypervolemicky edém

o metabolicka acidosa u otrav methanolem
a ethylenglycolem
o TEZKA hypercalcemie hypernatremie




CRRT (konvekce) IHD (difuze)

R+,H,0O R+,H,0
MM (urea) MM (urea)
SM SM
R+,H,0 R+,(H,0)
MM (urea) MM (urea)
SM H D
>30 kDaT )
1soion hypoion
1S00sm hypoosm

T t




| mre | Mobuies ACUTE RENAL FAILURE
DDULE CONTENTS

Diffusion Convection

Driving force Driving force
Concentration gradient Transmembrane pressure

Renal replacement systems may rely predominantly on
haemofiltration (convection) or haemodialysis (diffusion) but there
are also systems that combine the two methods.

ESICM [ PACT

04745




CRRT

o CRRT lépe snaseji hemodynamicky nestabilni nemocni
(orientacné vzdy preferovat, kdyz NA > 0.3
mcg/kg/min - klasicky NA > 15 ml/hod u 80 kg
nemocneho a/nebo dobutamin > 5 mcg/kg/min)

Lepsi postupna korekce hyperhydratace

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

Davka CRRT:

35 ml/kg/hod (Ronco C et al., Lancet. 2000 Jul
1 356(9223) 26-30 - post hoc analyza: nemocni se
sep5| profitovali az z davky 45 ml/kg/hod

o vyssi davka (HVHF, obecné > 4 I/hod, az
100ml/kg/hod)) - mozno zkusit jako puls u tézkeho
septického Soku

O O

O O




IRRT (IHD)

o denni IHD (denni IHD snizuje mortalitu a
dobu trvani AKI ve srovnani s IHD ob den
- Schiffl H et al.N Engl J Med. 2002 Jan
31,346(5):305-10.)

o obvyklé parametry: BF 200-250mIl/min
Qd 500ml/min, roztok s obsahem kalia
(K2,K3) dle vychozi kalémie (CAVE
hypokalémie behem IHD). Roztok bez
Ca2+ pri ,citratove" IHD.




Davka RRT

ATN studie: NEJM 2008
o 20 vs 35 ml/kg/hod ?7?7?
o IHD denni a ob den ???




CRRT - viastni sestava

Antikoaqulace

Ultra(dia)filtrate
35 ml/kg/hod -

High volume > 4 l/hod

Dialysate —>
0

heparin, LM heparin
prediluce citrate, zadna

Y |

<
<

substituce
laktat, bikarb

Y

\A

krev 200-250mIl min-1
duo kanyla 13-14 F

g

HOTLINE




b LLLLUIGEN  ACUTE RENAL FAILURE < 145>

Size dependent free diffusion coefficients of solutes in water
and various membranes

L L LI

Urea B-12 Sucrose Insulin ~ B,-m Albumin

'5 b #@-mﬂ%-
Y e
" “one

Diffusion coefficient (cm*/sec)
=

Molecular weight (Daltons)
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fulminantni jaterni selhani

o etiologie
virova hepatitis
toxiny- alkohol, paracetamol, houby

portalni , a. hepatica trombosa, Rey
syndrom, HELLP syndome

léky (idiosynkrazie)




klinické a laboratorni projevy

o encefalopatie, edém mozku

o koagulopatie

o hyperbilirubinémie

o ascites

o vysoky kardialni vydej, nizka vaskularni
rezistence, arytmie, nonkardialni plicni
edéem

o metabolismus: acidosa, hypelaktatemie

o imunoparalyza




ry v

|éCba

o korekce hypovolemie, 02 , nebo mechanicka
ventilace, odstraneni vyvolavajici priciny

o encephalopatie: lactulosa, nevstrebatelna ATB
(neomycin), nizsi davky protelnu (??), flumazenil

o Vvcasna lécba infekce

o pfri krvaceni: K vit., mrazena plasma,
Prothromplex, thrombocyty, NovoSeven

o pri otrave paracetamolem: N-acetylcystein

o eliminace: MARS/Prometheus, CRTT pfri renalnim
selhani

o transplantace jater

o -hepatoprotektiva—




Lécba krvaceni pri portalni hypertenzi

Vyhodnotit nezbytné anamnestické udaje

o urcit pocatek krvaceni
odhadnout velikost krevni ztraty
zjistit, zda jde o prvni Ci opakované krvaceni
popsat, zda je znamo jaterni onemocneni, abusus alkoholu,
uzivane léky

@)

O
Provést fyzikalni vysetreni s diirazem na
o stav védomi
o hodnoty krevniho tlaku, tepové frekvence, dechové frekvence
O projevy anemie
o palpacni vySetreni bricha
O

Zajistit
Zilni pristup
podani infuze krystaloidd nebo volumexpanderu

podani terllpresmué Remestyp) v davce 1 mg i.v. prfi
respektovani kontraindikaci

o monitorovani a zajisténi zakladnich vitalnich funkci béhem
transportu




Pokracovat v dalsi lécbé na jednotce intenzivni pece (JIP),
preferencnée interniho typu, s dostupnou urgentni
terapeutickou endoskopii

ﬁokracovat ve farmakologické Iécbé podavanim terlipresinu v davce 1 mg/ 4
od i.v., pri kontraindikacich nebo projevech nezadoucich G¢inkd podavat
somatostatin i.v. v davce 250 ug bolus a dale kontinualné 250 ug/ hod (pfFi
respektovani kontraindikaci)

provést endoskopické vysetreni co nejdrive, nejlépe bezprostredné po
dosazeni obéhové stabilizace

endoskopické vysetreni: urcit zdroj, aktivitu krvaceni a provést
endoskopické osetreni

pokracovat v podavani vazoaktivnich latek (terlipresin, somatostatin,
analoga somatostatlnu) po dobu 5 dnll ve stejné davce

pokud se pri tvodni endoskopii nepodari krvaceni zastavit je treba zvazit
zavedenl alonkové tamponady u krvaceni z jicnovych nebo zaludeénich
varixti, maximalni doba tamponady je 24 hodin

selhani Iééby (pokracujici krvaceni, hemodynamicka nestabilita, recidiva
krvacenl) je indikaci ke kontrolni endoskopii

pri selhani druhé terapeutické endoskopie a soucasné farmakoterapie je
iIndikovano zavedeni balonkové tamponady (maximalni doba tamponady je
24 hodin) a provedeni portosystémové spojky, preferencéné transjugularni
intrahepatalni_portosystémové spojky (TIPS). Pri neproveditelnosti TIPS
chirurgické reseni, preferencné devaskularizace

k prevenci encefalopatie podavat laktulézu, pokracovat v podavani antimikrobialni
profylaxe a hemosubstituci je-li nutna. Je nutno zajistit adekvatni energeticky prijem.
U nemocnych s tenznim ascitem je vhodna odlehCovaci punkce




MODS - one hit a multiple hit model
priming versus preconditioning

1. insult 2. insult

SMRT
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Patogeneze tezke sepse:
flamace/Koagulace spolu souviseji

Infection

!

Microbial Products
(exotoxin/endotoxin)

Cellular Responses \
‘// 1 \ -
Platelet Coagulation Kinins Cytokines
Activation Activation Oxidases Complement TNF, IL-1, IL-6
| I | I |
v

Coagulopathy/DIC
Vascular/Organ System Injury

. e
EndOthelia, damage | Endotheha\ damag

Multi-Organ Failure
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Death




smrt SOK

T porucha
hemodynamiky
MODS
porucha
mikrocirkulace

hyperinflamace S 3 porucha
stfevni bariéry

translokace bakterii

Meakins,JL, Marshall, JC 1986
GUT HYPOTHESIS of MODS




Gut Hypothesis - reformulace

MODS porucha
hemodynamiky

hyperinflamace | pon}cha
mikrocirkulace

|

jin¢ zdroje
(plice....)

translokace bakterii, produkti, I/R trauma
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