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Ciel' Studie: Potvrdit laktat a jeho klirens ako marker Soku cestou skimanych parametrov — suma laktatu, maximalna hodnota laktatu,
dizka trvania hyperlaktatémie a klirensu laktatu u pacientov po kardiochirurgickej operacii.

Material a metody: 130 pacientov podstupujucich kardiochirurgicky vykon s pouzitim mimotelového obehu sme rozdelili do dvoch
skupin podla toho, ¢i sme v pooperaénom obdobi namerali aspon jednu hodnotu laktatu vyssiu alebo rovnu ako 2 mmol/l (skimana
a kontrolna skupina). V prvom kroku sme porovnali obe tieto skupiny na zdklade sledovanych parametrov, a to predoperacné Euroscore i,
pooperacné SOFA skore, poc¢et komplikacii, dizka UVP, dizka hospitalizacie na KAIM a vo VUSCH, a. s., rehospitalizacie, spésob ukoncée-
nia hospitalizacie a mortalita. Druhym krokom bola analyza skiimanej skupiny. Ttuto skupinu sme analyzovali na zéklade sumy laktatu,
maximalnej hodnoty laktatu, dizky hyperlaktatémie a klirensu laktatu, takisto podla vyssie uvedenych 9 parametrov.

Vysledky: Obe skupiny sa $tatisticky signifikantne lisili v parametroch Euroscore I, SOFA skére a dizka UVP (p < 0,05). Analyzou skiimanej
skupiny sme zistili, ze podla sumy laktatu sa pacienti lisili dizkou hospitalizacie vo VUSCH, a. s., podla maximalnej hodnoty laktatu sa lisili
Euroscore |l dizkou hospitalizacie vo VUSCH, a. s. a podla klirensu laktatu sa lisili SOFA skore a opét dizkou hospitalizacie vo VUSCH, a. s.
Zaver: V niektorych sledovanych kategéridch sme napriek istym limitaciam laktatu potvrdili, Ze laktat je markerom Soku po kardiochi-
rurgickej operacii. Na ziskanie vysledkov s va¢sou vypovednou hodnotou bude zrejme potrebné v budtcnosti rozsirit sibor pacientov.
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Lactate and its clearance as a marker of shock after cardiac surgery procedures

Goal of the study: To confirm lactate and its clearance as a marker of shock using following observed parameters: sum of the lactate,
maximal lactate value, duration of hyperlactatemia and lactate clearance after cardiac surgery procedures.

Material and methods: 130 pacients undergoing cardiac surgery with cardiopulmonary bypass were divided into 2 groups based on
the measured postoperative hyperlactatemia (experimental and control group). The first step of analysis was to compare both groups
based on the preoperative Euroscore Il, postoperative SOFA score, number of complications, duration of controlled ventilation, dura-
tion of hospital stay in the intensive care unit, VUSCH, a.s., rehospitalization, type of hospital discharge and mortality. The second step
was to analyze the followed group. Followed group was analyzed based on the sum of the lactate, maximal lactate value, duration of
hyperlactatemia and lactate clearance according to previously mentioned 9 followed parameters.

Results: Both groups statistically significantly differed in three followed parameters of Euroscore Il, SOFA score and duration of controlled
ventilation (p<0.05). The analysis of the followed group showed that based on the sum of lactate patients differed in duration of hospital
stay in VUSCH, a.s., based on the maximal lactate value patients differed in Euroscore Il and duration of hospital stay in VUSCH, a.s. and
based on the lactate clearance patients differed in SOFA score and duration of hospital stay in VUSCH, a.s.

Conclusion: Despite certain lactate limitations we have confirmed that lactate is a marker of shock after cardiac surgery procedures in
some of the followed parameters. To achieve more significant results a higher number of patients in the study group would be probably
needed in the future.
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Uvod

K rozvoju soku dochddza, ked dodéavka
kyslika klesne na Urover dostatocnu na to, aby
zniZila spotrebu kyslika (1). Mnozstvo kyslika,
ktoré vtom momente zacina organizmu chybat,
nazyvame kyslikovy dlh (O,D) (2). Nasledkom
vzniku kyslikového dlhu dochéddza k tvorbe
nemetabolizovanych kyselin tvorenych ana-
erébnymi procesmi. Kyslikovy dlh je rozhoduj-
ucim determinantom zdvaznosti Soku a spolu
s metabolickou acidézou su hlavnymi markermi

sokového stavu (3). KedZe je Sok dej a nie jed-
norazovy inzult, dolezitym parametrom Soku
je Cas (4). Progndza pacienta je zavisld od abso-
litnej velkosti dosiahnutého kyslikového dlhu,
na ¢om sa podiela ako zavaznost poskodenia,
tak aj diZka trvania znizenej dodavky kyslika do
tkaniv a rychlost resuscitacie. Animélne studie
ukézali, Ze kyslikovy dlh je jedinou fyziologickou
premennou, ktord dokdze kvantitativne pred-
povedat prezivanie a rozvoj multiorgdnového
zlyhania v 3oku (5). Dal3ie $tudie tykajuce sa
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terapeutického ovplyvnenia soku dokézali, ze
rychlost poklesu O,D pocas resuscitacie je vy-
soko signifikantna ako prediktor neskorsej smrti
buniek a zlyhania organov (6).

Laktat je hlavnym metabolickym koreldtom
kyselin vzniknutych v ¢ase hypoxie (7, 8), a je
teda hlavnym metabolickym markerom kysli-
kového dlhu a jeho odburavania. Vzostup lak-
tatu je povazovany za progresiu Soku, naopak
jeho pokles za Uspesnu resuscitaciu. Mnoho
studii uz ukdzalo, Ze je napriek svojim limitacidm



prognostickym markerom (9), koreluje so za-
vaznostou Soku (10, 11) a jeho klfrens patri me-
dzi resuscitacné ciele (12, 13). Laktat sa tak stal
jednym z hlavnych metabolickych parametrov
sokovych stavov.

Kardiochirurgia svojou jedine¢nou patofy-
ziolégiou casto spdsobuje Sok kombinovanej
genézy: hypovolemicky, kardiogénny a distri-
bucny. Tym vytvara velky klinicky problém pre
osetrujuceho lekdra, ktory potrebuje dostatok
informacif na zhodnotenie aktudlneho stavu
pacienta a zacatie Uspesnej liecby. Dolezitym
Udajom by tak mohol byt laktét, ako metabolicky
koreladt vzniknutého kyslikového dlhu.

Ciel' prace

Overit, nakolko je laktét a jeho klirens v klinic-
kom prostredf srdcovej chirurgie markerom Soku.
K tomuto Ucelu boli pouZité parametre ,suma
laktatu’, maximalna hodnota laktatu, dizka trva-
nia hyperlaktatémie a klirens laktatu.

Metodika prace a metédy
skamania

Charakteristika objektu skimania

Na dosiahnutie ¢o najpresnejsich vysledkov
sme zvolili formu retrospektivnej observacnej
Studie, pre ktord sme ziskali suhlas Etickej komi-
sie VUSCH, a. s. N&3 stbor tvorilo 130 pacientov
podstupujucich elektivny alebo urgentny kar-
diochirurgicky vykon s pouZitim mimotelového
obehu. Exkliznymi kritériami boli emergentny
operacny rezim, zivot zachranujuce vykony
alebo vykony v rdmci resuscitacie, operacny
vykon bez pouzitia MO a skord operacna revizia,
najcastejsie pre chirurgické krvacanie. Rizikovost
pacientov pre operacny vykon sme posudili
na zéklade skorovacieho systému Euroscore |,
ktory stanovuje riziko poopera¢nej mortality
na zaklade zadania kardidlnych, opera¢nych fak-
torov a faktorov predchorobia (14). Priemerné
Euroscore Il celej skupiny bolo 3,75 %, smero-
dajna odchylka (SD) 3,77 % a median (M) 2,22 %.

Pracovné postupy

Hladinu laktdtu sme po operécii odoberali
z arterialnej krvi v nasledujucich ¢asovych in-
tervaloch: pri prijme na oddelenie, ndsledne
v 6-hodinovych intervaloch, t. j. o 17.00, 23.00
opera¢ného dna, 5.00, 11.00, 18.00, 23.00 prvého
poopera¢ného dna (POD), a v pripade potre-
by aj v dalsich 6-hodinovych intervaloch az do
normalizécie hladiny laktatu, t. j. pod 2 mmol/I.
Vzorky krvi boli analyzované priamo na oddelenti
pristrojom ABL 800 FLEX od firmy Radiometer.

Obrdzok 1. \/ysvetlenie nami sledovanych parametrov
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Po zozbierani vsetkych hodnét laktatu sme vy-
hodnotili ich pooperacny priebeh. Vypocitali
sme tzv. sumu laktatu, ktord znamena sucet
hodnot laktdtu od nameranej prvej patologic-
kej hodnoty aZ po poslednd, po ktorej za¢ne
hladina laktatu klesat. Stanovili sme maximalnu
hodnotu laktatu a vypocitali sme dizku trvania
hyperlaktatémie, ktord mé vyjadrit dizku trvania
O,D. Vypoditali sme tieZ trvanie normalizécie hla-
din laktétu (klirens laktatu). Normalizaciu hladin
laktatu sme zacali sledovat prvou hodnotou
laktatu, ktord bola mensia ako maximélna hod-
nota laktatu a ukoncili sme prvou nameranou
normalnou hodnotou laktétu (t. j. menej ako 2
mmol/l) (obrazok 1).

Pooperacnu morbiditu sme vyhodnotili
pouzitim SOFA (sequential organ failure assess-
ment) skoére za prvych 24 hodin hospitalizacie,
sledovanim poctu orgédnovych pooperacnych
komplikacii a zaznamenanim vieobecnejsich
parametrov hospitalizacie. SOFA skére patri me-
dzi hodnotiace skére intenzivnej mediciny pou-
Zivané na oddeleniach intenzivnej mediciny na
posudenie rizika mortality na zéklade zavaznosti
orgénovej dysfunkcie az organového zlyhania.
Hodnoti sa 6 orgdnovych systémov v 24-hodi-
novych intervaloch hospitalizacie pacienta (15).

V druhom kroku sme sledovali a zaznamena-
vali vyskyt jednotlivych pooperacnych organo-
vych komplikécif: 1. kardidIne (syndrém nizkeho
srdcového vydaja a akutny infarkt myokarduy), 2.
pulmonélne (potreba neinvazivnej alebo inva-
zivnej ventilacie), 3.neurologické (kvalitativna
a kvantitativna porucha vedomia a vznik nahlej
cievnej mozgovej prihody. Do kategorie kvalita-
tivna porucha vedomia sme zaradili pooperacne
vzniknuté delirium, psychomotoricky nepokoj
aagresivitu s potrebou farmakologickej sedacie),
4. rendlne (zvysenie sérového kreatininu nad
dvojnasobok predoperacnej hodnoty a rendine
zlyhanie s potrebou kontinudlnej eliminacnej

liecby), 5. gastrointestindlne (meteorizmus so
zachovanou peristaltikou a ¢revnd paralyza),
6. koagula¢né (protrahované pooperacné
krvdcanie s potrebou hradenia strat velkym
mnozstvom krvnych derivatov a koagula¢nych
faktorov a rozvoj diseminovanej intravaskularnej
koagulopatie), 7. infek¢né (vznik ranovej infekcie).

V tretom kroku sme sledovali véeobecné
parametre hospitalizacie, kam sme zaradili cel-
kovy ¢as UVP v hodinach vratane tesného po-
opera¢ného obdobia, dizku hospitalizacie na
KAIM a vo VUSCH, a. s, tieZ spdsob ukoncenia
hospitalizacie vo VUSCH, a.s, t.j. &i islo o prepus-
tenie do domaceho liecenia alebo preklad do
iného zdravotnickeho zariadenia. Nakoniec sme
vyhodnotili mortalitu pacientov pocas pobytu
vo VUSCH, a. s.

Pouzité metddy vyhodnotenia
a interpretacie vysledkov

Na zdklade pritomnosti hyperlaktatémie
v poopera¢nom obdobf sme nas subor paci-
entov rozdelili na dve skupiny. V prvej skupine
pacientov dosiahla hodnota laktdtu v poope-
racnom priebehu aspon jedenkrat patologicku
hodnotuy, t. j. nad 2 mmol/I. Této skupina bola
potom posudzovana ako skupina pacientov,
u ktorych sa pocas operacie vytvoril klinicky
signifikantny kyslikovy dih. Druhd skupinu pa-
cientov tvorili pacienti bez dosiahnutia patolo-
gickej hodnoty laktatu v poopera¢nom obdobi,
t.j. aniraz hladina laktdtu neprekrocila hodnotu
2 mmol/l a preto predpokladame, Ze nevytvorili
signifikantny kyslikovy dlh. Tato skupina pacien-
tov tvorila kontrolnu skupinu. Obe skupiny sme
navzajom porovnali $tatistickymi metéddami.
Zistovali sme, ¢i existuju nami predpokladané
Statisticky vyznamné rozdiely medzi oboma
skupinami v predopera¢nom Euroscore I,
poopera¢nom SOFA skére, v morbidite vyjadre-
nej poctom komplikacif, dizkou UVP a hospitali-

www.solen.sk | 2016;5(2) | Anestézioldgia a intenzivna medicina



Graf 1. Zlozenie pacientov podfa pritomnosti
hyperlaktatémie

Tabulka 1. Prehlad hodnét sledovanych para-
metrov v oboch porovndvanych skupinach

Tabulka 2. Prehlad statisticky signifikantnych
vysledkov ziskanych analyzou skimanej skupiny

Rozdelenie pacientov podl’a vytvoreného
laktitu

zacie, v sposobe ukoncenia hospitalizécie a mor-
talite. Dal$im krokom bolo posudit vplyv velkosti
vytvoreného O,D, t. . velkosti sumy laktatu a ma-
ximalnej hodnoty dosiahnutého laktétu, dizky
trvania hyperlaktatémie a klirensu laktatu na
pooperacny priebeh. Preto sme 3tatisticky sku-
mali uz len skupinu pacientov s patologickymi
hodnotami laktatu, kde sme hladali $tatisticky
vyznamné odlisné skupiny pacientov podla
vyssie uvedenych 4 parametrov. Predpokladali
sme, Ze pacienti s va¢sou sumou laktatu, vysSou
maximalnou hodnotou laktatu, dlhsim ¢asom
hyperlaktatémie a pomalsim klirensom laktatu
budud mat vyssie Uvodné Euroscore Il a vyssiu
poopera¢nu morbiditu a mortalitu vyjadrend
vyssie spomenutymi kategdriami.

Statistické metody

Na zékladné zhodnotenie sledovanych sku-
pin sme pouzili Statistické metddy ako priemer,
smerodajna odchylka, median a stcet. Na Statis-
tické porovnanie kontrolnej a skimanej skupiny
na zaklade Euroscore Il, SOFA skére, dizky UVP
a dizky hospitalizacie na KAIM a vo VUSCH, a. s.
sme pouzili dvojvyberovy t-test. Na porovnanie
na zaklade poctu komplikacii, rehospitalizacie,
sposobu ukoncenia hospitalizacie a mortality
sme pouzili Mann-Whitney test. Skimanu sku-
pinu sme najprv analyzovali pouzitim funkcie
,korelacia". Touto sme zistovali koreldciu medzi
sumou laktatu, maximalnou hodnotou laktatu,
dizkou stupajucej hyperlaktatémie a klirensom
laktdtu na jednej strane, oproti sledovanym
parametrom na strane druhej. V druhom kro-
ku sme na dalsiu analyzu skimanej skupiny
pouzili jednofaktorovd analyzu rozptylu, ktord
automaticky vytvorila podskupiny podla sumy
laktatu, maximalnej hodnoty laktétu, dizky tr-
vania hyperlaktatémie a klirensu laktatu. Touto
metddou sme zistili, ¢i existuje medzi niektory-
mi podskupinami Statisticky vyznamny rozdiel.
Viytvorené podskupiny boli ndsledne navzajom
opat porovnavané dvojvyberovym t-testom za

Skupina pacientov Kontrolna Skumana Suma laktatu (mmol/l) <6 >18
Euroscore |l 2,66 4,12 (p < 0,05) Dizka hospitalizacie 10,37 16,2 (p < 0,05)
VUSCH (dnf
Pooperacné SOFA 675 765 (p < 0,05) (dni)
skére Maximalna <5 >8
sot k likacit dosiahnuta hodnota
Pocet komplikacii 091 1,25 laktatu (mmol/l)
Dizka UVP 3,76 6,32 (p <0,05) Euroscore I (%) 3,69 771 (p < 0,02)
Dlzka hospitalizacie 4,61 525 Dizka hospitalizacie N1 1717 (p<0,05)
KAIM VUSCH (dni)
Dlzka hospitalizacie 10,58 11,65 Klirens laktatu (hod) <12 >12
VUSCH = —
Dlzka hospitalizacie 10,63 14,42 (p < 0,01)
Rehospitalizacie 1 11 VUSCH (dnf)
Preklad doinéhoZZ 6 17 Klirens laktatu (hod) <18 >18
Mortalita 0 4 SOFA skére 775 9,88 (p <0,01)

Ucelom zistenia Statisticky signifikantne rozdiel-
nych dvojic.

Vysledky

Zékladné vysledky

Na zaklade pritomnosti hyperlaktatémie
sme rozdelili nd$ subor pacientov do dvoch
skupin. U 33 pacientov sme nezistili ani raz vy-
stup laktatu nad hranicu 2 mmol/I, tto skupina
tvorila 25,4 % vietkych pacientov a povazovali
sme ju za kontrolnd. U 97 pacientov doslo aspon
raz k vzostupu laktatu nad 2 mmol/I, ¢o je 74,6 %
véetkych pacientov, a povazovali sme ju za expe-
rimentalnu. V tejto skupine sme u 10 pacientov
pozorovali dvojfazovy vzostup laktatu, o je 7.7 %
vietkych pacientov (graf 1).

Vzhladom na to, Ze skupina pacientov s dvoj-
fazovym vzostupom laktatu bola mald, rozhodli
sme sa zaradit tuto skupinu pacientov do hlavnej
skiimanej skupiny pre $tatistické vyhodnotenie.

Porovnanie kontrolnej a skimanej
skupiny

Porovnali sme obe skupiny, t. j. kontrolnu
a skimanu, aby sme zistili, &i existuju medzi nimi
Statisticky vyznamné rozdiely. Priemerna hodnota
Euroscore Il v kontrolnej skupine bola 2,66 (SD
2,84, M 1,69) a v skimanej 4,12 (SD 3,98, M 2,57),
priemerné pooperac¢né SOFA skore bolo 6,75
(SD 2,17, M 7), resp. 7,65 (SD 2,29, M 8), priemerny
pocet komplikacif bol 0,91 (SD 0,72, M 1), resp.
1,25 (SD 1,34, M 1), priemerné dizka UVP bola 3,76
(SD 2,67, M 3), resp. 6,32 (SD 9,39, M 4), priemerné
trvanie hospitalizacie na KAIM bolo 4,61 (SD 2,92,
M4), resp. 5,25 (SD 4,39, M 4) a priemerné trvanie
hospitalizacie vo VUSCH, a. s. bolo 10,58 (SD 3,72,
M 8), resp. 11,65 (SD 6,15, M 10). Pocet rehospitali-
zacif v kontrolnej skupine bol 1 (3 % z pacientov
v danej skupine) a v skimanej 11 (11,3 %), spdsob
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ukoncenia hospitalizacie prelozenim do iného
zdravotnickeho zariadenia 6 (18 %), resp. 17 (17,5 %)
a mortalita 0 (0 %), resp. 4 (4 %).

Statistickym skimanim sme zistili, Ze obe
skupiny sa signifikantne liSili v predoperacnej
hodnote Euroscore Il (p < 0,05), SOFA skére za
prvych 24 hodin (p < 0,05) a dizke UVP (p < 0,05).
V ostatnych parametroch sa Statisticky vyznam-
ne nelidili, aj ked napriklad v pocte rehospitaliza-
cif, pri preklade do iného ZZ a mortalite su medzi
skupinami vyrazné rozdiely (tabulka 1).

Analyza skiumanej skupiny

Priemerna suma laktdtu v sledovanej skupine
bola 717 (SD 4,63, M 5,97). Priemerna maximalna
hodnota laktdtu bola 4,33 mmol/I (SD 2,1, M
3,66). Priemerna dizka trvania stupajlcej hy-
perlaktatémie bola 6,74 hodin (SD 5,21, M 6)
a priemerny Cas poklesu laktdtu z maximalnej
hodnoty do normy bola 12,43 hodin (SD 5,83,
M 12).

Analyzovali sme skimant skupinu pacientov
a zistili sme, Ze Statisticky vyznamné rozdiely
sU pri porovnani skupin pacientov so sumou
laktatu do 6 mmol/I a nad 18 mmol/I v dizke
hospitalizacie vo VUSCH, a. s., kde skupina do
6 mmol/I sa vyznacovala priemernou dizkou
hospitalizacie 10,37 dnf a skupina nad 18 mmol/I
16,2 dni (p < 0,05). Podobne porovnanim dvoch
skupin pacientov rozdelenych podla dosiahnu-
tej maximélnej hodnoty laktétu sme zistili, ze
pacienti s maximalnou hodnotou laktatu do
5 mmol/I boli priemerne hospitalizovani vo
VUSCH, a. s. 11,1 dni a nad 8 mmol/I 1717 dni
(p < 0,05). Signifikantny rozdiel bol dosiahnuty aj
v predopera¢nom Euroscore Il ktoré bolo u pa-
cientov s dosiahnutym maximalnym laktdtom
do 5 mmol/l priemerne 3,69 % a u pacientov
nad 8 mmol/l 7,71 % (p < 0,02). Porovnanim
skupin pacientov s klfrensom laktatu do 12 ho-



din vratane a nad 12 hodin sme zistili, Ze tak-
isto existuje Statisticky vyznamny rozdiel v dizke
hospitalizacie vo VUSCH, a.s. (p < 0,01) s priemer-
nymi hodnotami 10,63 dni, resp. 14,42 dni. Ak
sme porovnali pacientov s klirensom laktatu do
18 hodin vratanie a nad 18 hodin, zistili sme $ta-
tisticky vyznamny rozdiel v SOFA skére (p < 0,01)
s priemernymi hodnotami 7,75, resp. 9,88 (tabul-
ka 2). Analyzou inych skupin pacientov podlfa
dizky trvania hyperlaktatémie sme Statisticky
vyznamné rozdiely nenasli, podobne ani porov-
nanim inych skupin pacientov delenych podla
sumy laktdtu, maximalnej hodnoty laktdtu
a klfrensu laktétu.

Diskusia

Uz mnoho studif, ako animélnych (10, 11), tak
aj humannych (7, 8), dokazalo, Ze metabolickym
koreldtom kyselin vzniknutych v ¢ase hypoxie
je laktat a deficit baz. Vzhladom na to, Ze laktat
poskytuje presnejsie Udaje o celkovom stave
a trende Soku alebo resuscitacie, ako deficit baz
(16), zvolili sme prave laktédt ako hlavny marker
kyslikového dlhu, resp. Soku.

Jednym z cielov Studie bolo overit nami
vytvoreny pojem ,suma laktatu”. ,Suma laktatu”
znamena sucet hyperlaktatémie od prvej pato-
logickej hodnoty az po maximalnu, po ktorej
zacnu hodnoty klesat. Suma laktdtu ma byt
vyjadrenim velkosti vzniknutého kyslikového
dlhu a zahfiia v sebe aj ¢asovu zlozku, aj ked tu
sme merali aj samostatne. Tento pristup sme
zvolili preto, aby lekér-klinik mal pri posteli pa-
cienta ¢o najjednoduchsi sposob, ako odhadnut
velkost kyslikového dlhu, a teda Soku, a tym
vedel ¢o najrychlejsie poskytnut pacientovi
vhodnd liecbu.

Nasa studia zahrnula 130 pacientov podstu-
pujucich elektivny alebo urgentny kardiochirur-
gicky vykon. U 33 z nich nedoslo podla hodnét
laktatu k vytvoreniu klinicky signifikantného
kyslikového dlhu, 97 pacienti podla laktatu kys-
likovy dlh vytvorili, z toho u 10 pacientov sme
pozorovali dvojfazovy vzostup laktatu. Oproti
praci O'Connora (17), ktord opisuje dvojfazovy
vzostup laktdtu v kardiochirurgii ako standardny,
my sme takyto vzostup pozorovalilen u mensie-
ho percenta nadich pacientov (7,7 %).

Statisticky vyznamne sa obe skupiny Iisili
v troch sledovanych parametroch: Euroscore I,
SOFA skére a dizka UVP. Tieto vysledky dokazuju
koreldciu zauzivanych skérovacich systémov
a Soku, resp. kyslikového dlhu vyjadrenom hla-
dinou laktatu. Euroscore Il tym vyjadruje pre-
pojenost rizika pacienta a operacie, ktoré vedu
k vytvoreniu kyslikového dlhu (Soku) pocas ope-

racie, ktory nakoniec vedie k predpokladanému
riziku mortality. Podobne SOFA skére odraza
dany vzniknuty kyslikovy dlh (3ok) v konkrétnej
orgénovej dysfunkcii az zlyhani. Parameter UVP,
¢i uz ako sucast SOFA skore alebo samostatne,
je silnym indikatorom organovej dysfunkcie,
v nasom pripade nasledkom vytvoreného kys-
likového dlhu (Soku).

Na tomto mieste si dovolime spomenut
aj parametre, v ktorych sme sice v nasej studii
Statisticky vyznamné rozdiely nenasli, ale pouka-
zanie na ne je minimalne zaujimavé. Absolutne
rozdiely medzi nimi su vyrazné: rehospitalizacia
vpomere 1:11 vneprospech skimanej skupiny
s vytvorenym kyslikovym dlhom, preklad do
iného ZZ v pomere 6 : 17 a nakoniec mortalita
v pomere 0 : 4. Myslime si, Ze uZ tieto vysledky
sU vyrazné a Studia s vacsim poctom pacientov
by tieto rozdiely aj Statisticky potvrdila.

V druhej faze skimania sme analyzovali uz
len skupinu pacientov s aspor jednou patologic-
kou hodnotou laktétu (s vytvorenym kyslikovym
dlhom). Matematickou analyzou celej skupiny
metddou koreldcie sme ziadnu Statisticky vy-
znamnu koreldciu medzi skupinami nepotvrdili.
V druhej faze pouzitim jednofaktorovej analyzy
rozptylu sme zistili, Ze maximalna hodnota lak-
tatu sa ukazuje ako dolezitejsi parameter, ako
suma laktatu, podobne klirens laktdtu méd, zda
sa, vyssiu prediktivnu hodnotu, ako dizka trvania
stlpajucej hyperlaktatémie. Z vysledkov vyplyva,
Ze v nasom subore pacientov je kvantitativna
analyza laktatu najsilnejsim prediktorom diz-
ky hospitalizacie vo VUSCH, a. s., hovorf v3ak
aj o Euroscore Il a SOFA skore. Iné parametre
v sledovanom subore pacientov neboli tatistic-
ky vyznamnymi koreldtmi hyperlaktémie, resp.
kyslikového dlhu. Obidva skérovacie systémy sa
opat potvrdili ako $tatisticky vyznamné korelaty
hyperlaktatémie. V druhom skiimani parameter
,dlzka UVP" bol vystriedany ,dlZkou hospitali-
zécie vo VUSCH, a. s, ¢o povazujeme za velmi
dolezity vysledok.

Za hlavnt limitaciu nasich vysledkov a celej
studie povaZujeme dva faktory, a to samotny
marker laktat a velkost studie.

Ako je zndme, laktat nie je len produktom
anaerobného metabolizmu, ale sa vo zvyse-
nych koncentracidch nachadza v krvi aj pocas
mnohych stavoy, ktoré nemaju so Sokom, resp.
kyslikovym dlhom ni¢ spolocné (tabulka 3)
(3, 10). Hyperlaktatémia v takychto pripadoch
potom mohla skreslit vysledky studie zamerané
na nasledky kyslikového dlhu a Soku.

Druhym momentom tykajicim sa laktatu je
problematika mikrocirkuldcie v Soku. Laktat ako

Tabulka 3. Priciny hyperlaktatémie typu B (17)

liekmi a chemikdliami indukovana (nitroprusid,
salicylaty, metformin, adrenalin, salbutamol,
metanol, etylénglykol, kyanid)

deficit tiaminu

malignity s vysokym obratom buniek

extrémna fyzickd aktivita

diabetickd ketoacidéza

porusend metabolizacia laktatu v peceni

excesfvny prijem alkoholu a kokafnu

nadmerny privod exogénneho laktatu infuziami
(Hartmannov roztok)

adrenergicka stimulécia Na+/K+ ATP-4zy

marker odoberany z centralnej vendznej krvi,
ktord reprezentuje zmes vendznej krvi pritekaj-
ucej zo vsetkych tkaniv a organov, je len celko-
vym ,priemernym” obrazom Soku organizmu.
Snad vacsim problémom ako jasne viditelny
a detegovatelny ,makro-Sok” makrocirkulacie, je
subklinicky Sok. Tu zohrdva rozhodujicu dlohu
mikrocirkuldcia, ktord funguje ako autondmna
jednotka, ktora sa ¢asto neodraza v makrocir-
kulacii, a teda ani v systémovom laktate (18).
Poruchy mikrocirkulacie byvaju nerovhomerne
distribuované medzi jednotlivé organy, resp. az
tkaniva. Mézu vzniknut bud ako medzistupen
v rozvoji plného soku alebo naopak ako medzi-
stupen v priebehu resuscitacie. Na zéklade toho
vznikne stav, ked su systémové hladiny laktatu
hrani¢né alebo az fyziologické a pritom v niekto-
rych tkanivach ok eSte beZi a kyslikovy dlh este
nie je splateny. Tato skuto¢nost potom vytvara
rozpor medzi klinickym stavom pacienta a na-
meranou hladinou laktatu, ¢o mohlo aj v nasej
studii viest k menej signifikantnym vysledkom.

Tretim problémom moZe byt aj samotna
kalibracia, t. j. ktoré hodnoty laktatu su normalne
a ktoré su uz patologické (4). Napriek poznatku
o hranici 2 mmol/l, nie za kazdych okolnostf
a nie u vsetkych pacientov musi byt tato hranica
patologickd, délezitym je rovnako trend vyvoja
hodnét laktatu.

Zavery mnohych studii posledného obdo-
bia o pdvode laktatu su v rozpore s klasickym
chdpanim hyperlaktatémie ako zndmky kysli-
kového dlhu a hypoxie tkaniv a poskytuju silné
ddkazy o zvyseni hladiny laktatu cestou aktivacie
stresovej odpovede cez adrenergické receptory.
V tejto situdcii sa laktat stdva zdrojom energie
pre bunky, v ktorych je produkovany, ale aj
pre ostatné, ku ktorym je transportovany a tu
oxidovany a znovu metabolizovany na glukézu.
Vzhladom na tieto fakty, ovplyvrovanie hladiny
laktatu cestou agresivnej tekutinovej liecby ale-
bo manaZment hemodynamiky s terapeutickym
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cieflom normalizécie hladiny laktdtu méze byt
kontraproduktivny. Ukazuje sa, Ze povod laktatu
moZe byt hypoxicky a suicasne aj metabolicky,
a preto terapeutické postupy budu vyzadovat
rozdielne principy liecby (19).

Zaver

Cielom nasej prace bolo potvrdit laktat
a jeho derivované parametre ako markery Soku
v nasom klinickom prostredi kardiochirurgie,
¢o sa ndm ciasto¢ne podarilo. Nedovolujeme
si vsak urobit definitivne zévery, dalsie studie
s vacsim suborom pacientov budu potrebné
na potvrdenie $tatistickej vyznamnosti vyssie
naznacenych vysledkov, resp. odhalenie dal3ich
Statisticky vyznamnych vysledkov. Pooperacna
hyperlaktatémia je tak napriek istym vyssie
uvedenym limitacidm vyznamnym markerom
$oku, Uspesnosti jeho lie¢by a prognostickym
faktorom. Ma preto dolezité miesto v akitnom
pooperacnom manazmente pacienta po opera-
cii srdca, ked na zaklade jej vyvoja je lekdr spolu
s dal$imi parametrami kyslikového metabolizmu
schopny odhadnut aktudlny klinicky stav pacien-
ta, trend jeho vyvoja a prisposobit tomu kvalitu
a intenzitu liecby.
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