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Monitorovanie objemu cirkulujucich tekutin s pouzitim
variacie tepového objemu

MUDr. Ivan Job, PhD., MUDr. Andrea Kukuckova
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Podavanie tekutin je prvym krokom v lieche hemodynamicky nestabilnych pacientov. Hypovolémia aj hypervolémia si spojené so zvy-
§enou chorobnostou a iimrtnostou, preto optimalna volumoterapia vyZaduje presné vyhodnotenie intravaskularneho objemu pacienta
(preloadu srdca) a schopnost predpovedat hemodynamicki odpoved po podani tekutin. Nové vysokoprediktivne dynamické parametre,
ako variacia tepového objemu (SVV), vyuzZivaji na tito predikciu interakciu srdca, plic a venézneho navratu poéas mechanickej venti-
lacie. Substituéna objemova terapia optimalizovana pomocou variacie tepového objemu (SVV), oproti Standardnému monitorovaniu, je
vyhodne pouzitelna na identifikdciu pacientov vyZadujicich doplnenie intravazalneho objemu tzv. ,volume respondérov*, s redukciou
nadmerne podanej tekutinovej ndloze u ,non respondérov”.

Klacové slova: stav intravaskuldrnej naplne, preload, interakcia srdca a pluc, varidcia tepového objemu

Monitoring circulating fluid volume using stroke volume variation

Fluid administration is the first step in the treatment of hemodynamically unstable patients. Both hypovolemia and hypervolemia are
associated with increased morbidity and mortality, so optimal volume therapy requires accurate evaluation of the patient's intravascu-
lar volume (cardiac preload) and the ability to predict a hemodynamic response after fluid administration. Highly predictive dynamic
parameter, Stroke Volume Variation, uses the interaction of heart, lung, and venous return during mechanical ventilation to predict this.
Replacement volume therapy optimized by stroke volume variation, compared to standard monitoring, is useful for identifying patients
requiring intravascular volume administration ,volume responders®, with a reduction of overdose fluid in ,non-responders”.
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Uvod

Stanovenie adekvatneho intra-
vaskularneho objemu moze byt nelahka
uloha ako u kriticky chorych pacientov,
tak aj u pacientov podstupujucich vel'ké
chirurgické vykony. Davkovanie tekutin
je v mnohych pripadoch empirické, pri-
tom je podanie tekutin spravidla prvym
krokom terapie hemodynamicky nesta-
bilného pacienta. O¢akavame od neho
navysSenie srdcového vydaja, zlepSenie
organovej perfiuizie a prevenciu rozvo-
ja syndrému multiorganovej dysfunk-
cie (MODS). MODS syndrom vzniké ako
nasledok tkanivovej hypoxie v stvislosti
s dodavkou kyslika (DO,) nedostato¢nou
jeho spotrebe (VO,). Adekvatna terapia
zamerana na vyrovnanie DO, a VO, zlep-
Suje liecebné vysledky. Volumoterapia,
podanie tekutin, zvy$i predtaZenie
(preload), end-diastolicky objem pravej
komory (right ventricular end-diastolic
volume ~ RVEDV), nasledne end-diasto-
licky objem lavej komory (left ventricular
end-diastolic volume - LVEDV), ¢o ve-
die k zvySeniu tepového objemu srdca
(Stroke Volume - SV) a srdcového vydaja

(Cardiac Output — CO). Nekorigovana
hypovolémia s neadekvatnym pouzitim
vazopresoricky aktivnych latok prehl-
buje organova hypoperftaziu. Na druhej
strane, nadmerna naloz tekutin s kumu-
lativne pozitivnou tekutinovou bilanciou
vedie k hemodiltcii, rozvoju placneho
a intersticialneho edému, so zhorSenim
vymeny dychacich plynov a zhorSenim
DO,. Ako teda adekvatne riadit volumo-
terapiu? U kriticky chorého potrebuje-
me vyhodnotit stav intravaskularneho
objemu (cardiac preload), a sticasne
predpovedat hemodynamickt odozvu
na podanie tekutin (tzv. volume respon-
zivita). V praxi pouzivame jednak kli-
nické priznaky dostato¢nosti organovej
perfizie (stredny arterialny tlak - me-
an arterial pressure, tepova frekvencia,
diuréza, rychlost kapilarneho navratu,
stav vedomia), laboratérne parametre
(laktat, saturacia zmieSanej zilovej krvi
- Sv02, saturacia centralnej zilovej kr-
vi — ScvO2, arteridlne pH, BE, HCO3).
Dalej pouzivame statické a dynamické
hemodynamické parametre merania sta-
vu preloadu (1, 2, 3).

Funkéné monitorovanie

hemodynamiky

Hemodynamické parametre zis-
kané v ramci konceptu funkéného he-
modynamického monitoringu, viac nez
vlastnd absolitnu hodnotu hemodyna-
mického parametra, sleduji zmenu jeho
trendov, ako odpovede na nasu terape-
utick intervenciu, s cielom postdenia
budiceho Gc¢inku liecby (2, 4, 5). Klinicky
sa pri liecbe nestabilného pacienta naj-
CastejSie rozhodujeme, ¢i mozeme oca-
kavat zlepSenie stavu hemodynamiky
podanim tekutiny, ¢iZe ¢i dojde k pozi-
tivnej odpovedi na ,tekutinova vyzvu®,
v praxi oznacovanu anglickym terminom
“fluid responsiveness” (6). Adekvatnost
intravaskularnej naplne je posudzovana
hlavne podla velkosti srdcového preloa-
du. Z Frank-Starlingovho zakona vyplyva,
Ze sila stahu myocytov je dana mierou
ich diastolickej dilatacie. Velkost tepové-
ho objemu (Stroke Volume - SV), je teda
zavisla od velkosti end-diastolického
objemu srdcovych komor. Vztah medzi
tymito dvoma veli¢inami ma nelinearny
priebeh, hovorime o Frank-Starlingove;j
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krivke. Zo zaciatku je jej priebeh prudky,
v tejto faze je vplyv podania tekutiny na
tepovy objem a srdcovy vydaj vyznamny
(tzv. pozitivna odpoved - fluid responsi-
veness). Postupne ale dochadza k oplos-
teniu krivky, ked uz dalSia dilatacia srd-
covych oddielov a teda myocytov nevedie
k zvySeniu poctu aktino-myosinovych
komplexov, a teda nedochadza dalsim
podanim tekutin k zlepSeniu srdcového
vydaja (negativna odpoved fluid respon-
siveness). Myokard pracuje s optimalnou
naplriou, ak sa nachadza na prechode zo
strmej do plochej Casti krivky (obrazok 1).

Tomuto miestu na Frank-
Starlingovej krivke v§ak nemozno pri-
radit absolttnu hodnotu systolického
objemu, ¢i preloadu, pretoze sa moze
u pacientov vyznamne lisit v zavislosti
od stavu a vykonnosti srdca, ale aj u toho
istého pacienta v dosledku zmien kon-
traktility myokardu. Dynamickym po-
rovnanim postupnych intervencii a mo-
nitorovanim je vS§ak moZné sa tomuto
stavu ¢o najviac priblizit.

Historicky najcastejSie pouZivané
parametre hodnotiace preload komor,
CVP (centralny zilovy tlak) a PCWP (tlak
v zaklineni v plicnej artérii), st na pou-
zitie v ramci konceptu funkéného moni-
torovania hemodynamiky, na stanovenie
optimalneho preloadu nevhodné, a nie st
preto na klinické pouzitie odporucané (8,
9). Ich hlavnym limitujacim faktorom je
nelinearna zavislost medzi end-diasto-
lickym (teda plniacim) tlakom komory
a jej objemom. V zavislosti od individu-
alnych charakteristik poddajnosti ko-
mory moze totiz rovnakému tlaku (CVP,
PCWP) zodpovedat tplne ind hodnota
end-diastolického objemu. To vznika naj-
ma v situacii, ked je naruSena diastolic-
ka funkcia komor, napr. pri diastolickej
dysfunkcii v doésledku znac¢ne rozSire-
nej hypertenznej choroby, ked je krivka
zavislosti tlak/objem vyrazne odli$na.
Klinicky o nie¢o vyznamnejsia je hodnota
plniaceho tlaku lavej komory (PCWP),
k jej ziskaniu je vSak nutné zavedenie
znacne invazivneho pltcnicového ka-
tétra. S prihliadnutim na dané obmedze-
nia st hodnoty CVP a PCWP viac vhodné
len ako pomocné, na vylic¢enie vyznam-
nej hyper- ¢i hypovolémie (10). Existuju
klinické Stadie, v ktorych sa sledoval dy-
namicky narast plniacich tlakov komoér

(CVP), pri objemovej resuscitacii obehu
(11, 12). V tychto $tadiach boli podavané
tekutinové bolusy, pokial narast CVP bol
min. 3 mmHg. Z fyziologického hladiska
je vSak v tomto okamihu dosiahnuty skor
flek¢ény bod krivky srdcovej poddajnosti,
nie vSak Frank-Starlingovej krivky, ktory
je uz zrejme prekroceny. Ak neberieme
do Gvahy, Ze je posudzovana poddajnost
pravej komory voci vykonnosti lavej ko-
mory srdca, moze byt tento postup po-
uzity na zabranenie priliSnej objemovej
substittcii pri objemove;j resuscitacii, nez
na dosiahnutie optimalneho plnenia.

Dynamické hemodynamické

parametre

Dynamické hemodynamické testy
maji vyborna schopnost predpovedat
reakciu na podanie tekutin. Tieto testy
monitoruji zmeny srdcového vydaja (CO)
po manévroch, ktoré zvySuju alebo zni-
Zujt vendzny navrat (preload) a urcujt
tak poziciu na Frank-Starlingovej kriv-
ke. ZvySenie venézneho navratu mozno
docielit pomocou frakcionovaného bo-
lusu tekutin, alebo jednoduchym tes-
tom zdvihnutia noh (PLR test - Passive
Leg Raising). Znizenie ven6zneho na-
vratu je mozné napr. pouZzitim PEEP-u.
Zakladna myslienka dynamickych para-
metrov hemodynamického monitorin-
gu je zalozena na pozorovani cyklickych
vnatrohrudnych zmien pocas riadenej
ventilacie pozitivhym pretlakom, ktora
indukuje zmeny v tepovom objeme srdca
(SV), ako nasledok zmien v preloade a af-

terloade srdcovych komér pri vzajomne;j
interakcii plic a ven6zneho navratu. Pri
mechanickej ventilacii dochadza k cyk-
lickym zmenam vnuatrohrudného tlaku,
a to k zvySeniu pri inspiriu a zniZeniu
pri expiriu. Tato zmena tlaku ovplyv-
fluje hlavne diastolické plnenie komor.
Inicialny vzostup vnatrohrudného tlaku
v inspiriu vedie k prechodnému zvySeniu
venozneho navratu do lavej predsiene
tlakovym efektom na plucne kapilary.
Prenos zvySeného vnatrohrudného tla-
ku na lavostranné srdcové oddiely tiez
vedie k si¢asnému zniZeniu afterloadu
lavej komory. V okamihu inspiria teda
pozorujeme sucasné zvySenie preloadu
LK (krv ,vytlacend“ z plicnej cirkulacie)
a pokles afterloadu 'K, ¢o vedie k narastu
inspira¢ného systolického objemu lavej
komory, a tym progresivnemu narastu
tepového objemu (SV) a pulzného tla-
ku. AvSak narast vnatrohrudného tlaku
pocas inspiria stcasne vedie k poklesu
vendzneho navratu do pravého srdca,
narast vnatrohrudnych tlakov vyvola-
va stlac¢enim pltcnych kapilar zvySenie
afterloadu pravej komory. To vedie k po-
klesu tepového objemu pravej komory
pocas inspiria, ¢o sa velmi rychlo, po
prechodnom zvySeni (priblizne po 3 - 4
kontrakciach), prejavi poklesom systolic-
kého tepového objemu lavej komory, na
zaciatku nasledujiiceho expiria (obrazok
2). Narast a pokles vnatrohrudného tlaku
pri ventilacii s pozitivnym pretlakom tak
cyklicky ovplyviiuje preload a afterload
pravej aj lavej komory (13).

Obrazok 1. Napétie sarkomér podla Frank-Starlingovej krivky (7)
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Obrazok 2. Vplyv mechanickej ventildcie na preload, afterload a vyvrhovy objem (14)
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Obrazok 4. Znédzornenie vztahu zmeny systolického objemu indukovanom respiraénym cyklom na

Frank-Starlingovej krivke (16)

[ Tepovy objem (SV)

Dynamicky hemodynamicky pa-
rameter variacia tepového objemu SVV
(Stroke Volume Variation) je pocitany ako
pomer rozdielu maximalneja minimalnej
hodnoty SV oproti priemernej SV, a je
vyjadreny v percentach (obrazok 3).

Zasadnym prinosom dynamic-
kych parametrov je moznost postdenia

zmeny venozn. navratu

krivka tlaku v DC

polohy aktualnej hodnoty preloadu na
Frank-Starlingovej krivke (obrazok 4).
Vzhladom na to, ze mnozstvo krvi
v pltcnej cirkulacii je pri kon§tantnom
dychovom objeme rovnaké, vedd vnuat-
rohrudné tlakové zmeny ovplyviiujuce
preload a afterload pravej a lavej komory
v pripade chorého pohybujaceho sa na

strmej vzostupnej Casti Frank-Starlingovej
krivky k vyznamnej$im vykyvom v tepo-
vom objeme (SV). Naopak, u chorého na
plochej Casti krivky buda rozdiely v te-
povych objemoch meranych v inspiriu
a exspiriu minimalne. To sa da vyuzit
na identifikaciu pacientov vyzadujtcich
prednostne doplnenie intravazalneho
objemu. Klinické vyuzitie dynamickych
parametrov maximalizacie srdcového
vydaja sa skiimalo v mnohych $ttdiach.
Celkovt metaanalyzu vykonal Marik v r.
2009 (13), Zhang Z a kol., v roku 2011 (17),
ktori preukazali velmi dobra schopnost
SVV na predikciu pozitivnej odpovede
obehu na podanie tekutinového bolusu.
V praxi pri vyuZiti SVV moZeme
pouzit jednoduchy algoritmus. Ak je srd-
covy index (CI) menej ako 3,0 I/min/m?
a stcasne je SVV > 10 %, predpoklada-
me, Ze pacient vyzaduje podanie tekutin.
Ak podanie tekutin zvysi CI so stc¢as-
nym poklesom SVV pod 10 %, dosiahli
sme Zelany efekt liecby, ¢o by sa malo
prejavit napr. v poklese hladiny laktatu
ako biochemického markera organovej
hypoperfazie. Namiesto podania teku-
tinového bolusu mdézeme vyuzit aj tzv.
stest zdvihnutych néh“. Mobilizacia cca
300 - 350 ml vendznej krvi z kapacitné-
ho venézneho rieciska dolnych koncatin
a dolnej Casti tela k srdcu napodobuje
rychlu tekutinov( infaziu, podobne ako
v pripade podania klasickej objemovej
tekutinovej vyzvy intravenézne. Vyhodou
takto realizovaného testu je plna reverzi-
bilita intervencie, ¢o je obzvlast vhodné
napriklad u kardiologickych a kardio-
chirurgickych pacientov. Pacient nedo-
stava ani kvapku tekutiny navySe. PLR
test v spojeni s monitorovanim SVV je
reverzibilny, autotransfizny manéver,
s potencialom odhalit hypovolémiu bez
rizika predavkovania pacienta tekutina-
mi. Ak v§ak pretrvava nizky CI aj napriek
uprave, respektive poklesu SVV pod 10 %,
nie je dalSie podanie tekutin Ziaduce,
kedZe tym pacienta mdZeme zbytocne
pretaZit tekutinami a zvySujeme riziko
vzniku pltcneho edému. V tejto situa-
cii sa da predpokladat, Ze myokard uz
pracuje s optimalnou naplilou, dosiahol
pociatok plato fazy Frank-Starlingovej
krivky, a na vyrieSenie obehovej nesta-
bility je potrebné posilnenie srdcovej
kontraktility inotropikami (obrazok 5).
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Obrazok 5. Algoritmus vyuzitia SVV
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SVV ako aj dalsie dynamické testy
st ovplyvnené velkostou dychovych
objemov, kedZe vyuzivaja cyklické zmeny
preloadu a nasledne systolického objemu
lavej komory v zavislosti od respira¢nych
zmien pleuralneho a transpulmonalne-
ho tlaku pocas umelej pltcnej ventila-
cie. Dychovy objem pod 8 ml/kg vSak
nevyvola dostato¢né zmeny v plniacich
tlakoch srdca, ktoré st potrebné na
identifikaciu volume responzivity. To je
velmi obmedzujtce v skupine pacientov
s ARDS, ktori s na jednej strane velmi
citlivi na negativny vplyv neadekvatnej
resuscitacie tekutinami, pri¢om je sa-
Casne aplikovana stratégia protektivnej

ventilacie s nizkymi dychovymi obje-
mami. SVV je spolahlivym prediktorom
hodnotenia odpovede na podanie teku-
tin u umelo ventilovanych pacientov len
v pripade, ak je dychovy objem minimal-
ne 8 ml/kg. Ak teda aplikujeme stratégiu
protektivnej ventilacie, je nutné na tato
limitaciu dynamickych testov pamatat
a pred zacatim samotného dynamického
testu zvolime objemovi ventilaciu s pre-
chodnym navySenim dychového objemu
na min. 8 ml/kg (18). Metodika je nepres-
na aj pri nepravidelnom srdcovom rytme,
pripustna variabilita srdcovej frekvencie,
ktort je schopny softwér monitorujicich
zariadeni eliminovat je do 10 %.

Dalgimi limitmi st ne§tandard-
ne nizke alebo vysoké dychové objemy,
alebo tlaky v DC, ako napr. pri znize-
nej poddajnosti hrudnika ¢i zvySenom
intraabdominalnom tlaku (morbidna
obezita, edém hrudnika, poranenia,
pronacné pozicia...), kde pozorujeme
falo$ne vysoké hodnoty SVV. Opatrnost
je potrebna aj pri izolovanom pravoko-
morovom zlyhavani, ked zvySenie vnuat-
rohrudného tlaku v inspiriu spésobujice
narast afterloadu pravej komory sposobi
falo$né zvySenie SVV s nevhodnym zave-
rom potreby podania tekutin, ¢o v danej
situacii dalej zhorsi pravokomorové zly-
havanie. Limitaciou pouzitia dynamic-
kych prediktorov je aj otvoreny hrudnik
a spontanne ventilujiici pacient.

U hemodynamicky nestabilného
pacienta podavame tekutiny ¢asto sa-
¢asne s vazopresormi, ktoré sposobuju
konstrikciu kapacitnych ciev. To vedie
k zvySeniu preloadu a nasledne srdcové-
ho vydaja s poklesom variacie dynamic-
kych parametrov SVV. Katecholaminy tak
potencialne maskujt skutoény intrava-
zalny deficit tekutin (19).

V désledku tychto limitacii sa
uvadza moznost pouzitia dynamickych
parametrov preloadu pribliZne u 40 %
chorych podstupujicich anestéziu
a u cca 57 % hospitalizovanych riziko-
vych chorych so zavedenou arteridlnou
kanylou. Dynamické parametre preloa-
du boli zakladom protokolu cielenej sta-
rostlivosti v niekol'kych publikovanych
pracach. Vysledky tychto prac svedcia
o vyhodach vyplyvajacich z pouzitia dy-
namickych parametrov (20, 21, 22).

Zaver

Siroké spektrum dnes pouZitel-
nych fyzikalnych principov na monitoro-
vanie hemodynamiky so sebou prinieslo
aj vel'ky pocet novych hemodynamic-
kych parametrov, ktoré umoznuja blizie
a presnejSie rozpoznat poruchy jednot-
livych determinantov srdcového vydaja.
K tym najdoleZitejS§im z nich patria pre-
diktory odpovede na tekutinovi vyzvu,
teda parametre schopné rozpoznat ne-
dostatok v intravaskularnej naplni. Popri
klasickych tlakovych a objemovych para-
metroch (plniace tlaky a objemy komor)
mame dnes k dispozicii aj parametre dy-
namicke, zaloZené na cyklickej interakcii
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srdca a pluc pri umelej plicnej ventilacii.
Variacia tepového objemu (SVV) je na
tento Ucel vhodnym dynamickym pa-
ramerom, vyuZitelnym na manazment
tekutinovej terapie u mechanicky ven-
tilovanych pacientov. Nizka invazivita
roz§iruje jej monitorovaci potencial
a umoziuje monitoring hemodynamiky
aj v menej rizikovych skupinach chorych
v pooperacnej, ale aj perioperac¢nej sta-
rostlivosti. Kontinudlne monitorovanie
navySe umozZnuje dynamické postdenie
lie¢ebnej intervencie s priamo viditelnou
spéatnou vdzbou odozvy na liecbu, co je
kI'i€ovym bodom stcasnej hemodyna-
mickej terapie.

Tento clanok neobsahuje Ziadne
Studie na ludskych ¢i zvieracich objek-
toch.

Autori publikacie MUD¥. Ivan Job,
PhD., MUDr. Andrea Kukuckovd nemajit
ziaden konflikt zaujmov.

Literatira

1. Marik P, Baram M. Noninvasive Hemodynamic Monitoring in
the Intensive Care Unit. Crit. Care. Clin. 2007;23(3):383-400.

2. Pinsky MR, Payen D. Functional hemodynamic monitoring.
Crit. Care. 2005;9(6):566-572.

3. Pinsky MR. Assessment of indices of preload and vo-
lume responsiveness. Current Opinion in Critical Care.
2005;11(3):235-239.

4. CavallaroF, et al. Functional hemodynamic monitoring and
dynamic indices of fluid responsiveness. Minerva Anestesiol.
2008;74(4):123-135.

5. Pinsky MR. Functional haemodynamic monitoring. Curr.
Opin. Crit. Care. 2014;20(3):288-293.

6. Monnet X, Teboul JL. Volume responsiveness. Curr. Opin.
Cri. Care. 2007;13(5):549-553.

7. Ashley EA, Niebauer J. Cardiology Explained. London: Re-
medica, 2004, 243 s.

8. Marik PE, et al. Does central venous pressure predict fluid
responsiveness? A systematic review of the literature and the
tale of seven mares. Chest. 2008;134(1):172-178.

9.0sman D, et al. Cardiac filling pressures are not appropriate
to predict hemodynamic response to volume challenge. Crit.
Care Med. 2007;35(1):1-5.

10. Magder S, Bafageeh F. The clinical role of central ve-
nous pressure measurements. J. Intensive Care Med.
2007;22(1):44-51.

11. Venn R, et al. Randomized controlled trial to investigate
influence of the fluid challenge on duration of hospital stay
and perioperative morbidity in patients with hip fractures. Br.
J. Anaesth. 2002;88(1):65-71.

12. Trof RJ, et al. Cardiac filling volumes versus pressures
for predicting fluid responsiveness after cardiovascular sur-
gery, the role of systolic cardiac function. Harv Mens Health
Watch. 2011;15(1):73.

13. Marik PE, et al. Dynamic changes in arterial waveform
derived variables and fluid responsiveness in mechanically
ventilated patients, a systematic review of the literature. Crit.
Care Med. 2009;37(9):2642-2647.

14. Hofer CK, Cannesson M. Acta Anaesthesiol Taiwan. Jun.
2011;49:59-65

15. https://derangedphysiology.com/main/cicm-primary-
-exam/required-reading/cardiovascular-system/Chapter%20
824/stroke-volume-variation

16. Michard F, Teboul JL. Using heart-lung interactions to as-
sess fluid responsiveness during mechanical ventilation. Crit.
Care. 2000;4(5):282-289.

17.Zhang Z, et al. Accuracy of stroke volume variation in pre-
dicting fluid responsiveness: a systematic review and meta-
-analysis. J. Anesth. 2011;25(6):904-16.

18. Reuter D, et al. Stroke volume variations for assessment
of cardiac responsiveness to volume loading in mechanical-
ly ventilated patients after cardiac surgery. Intensive Care
Med. 2002;28(4):392-398.

19. Sakka SG, et al. Do fluid administration and reduction in
norepinephrine dose improve global and splanchnic haemo-
dynamics. British Journal of Anesthesia. 2000;84(6):758-762.
20. Buettner M, et al. Influence of systolic pressure variation
guided intraoperative fluid management on organ function
and oxygen transport. Br. J. Anaesth. 2008;101(2):194-199.
21. Lopes MR, et al. Goal directed fluid management based on
pulse pressure variation. Crit. Care. 2007;11(5):100.

22. Marik P, Monnet X, Teboul JL. Hemodynamic parameters
to guide fluid therapy. Annals of Intensive Care. 2011;1(1):1-9.

MUDTr. Ivan Job, PhD.

OAIM SUSCCH, a. s.

Cesta k nemocnici 1,974 01 Banské Bystrica
jobiva@gmail.com



