Anestézia a oblicky

LCubomira Romanova

Existuju dva sposoby, ako prezit Zivot: nevidiet' v iiom nic zazracné, alebo povazovat vsetko
za vel'ky zazrak. Ja verim v ten druhy sposob.
Albert Einstein

Oblicky znamenaju pre anestéziologa systém, ktory je rovnako vyznamny pre tivahu, monito-
rovanie a riesenie, ako srdce a pl'ica. Pacienti s ochorenim obli¢iek zahfnaja Siroké spektrum
pripadov.

Vychodiska
1) Anestézia a dysfunkcia oblicky
2) Perioperaéna stratégia u pacientov s oblickovym zlyhanim.

1) Anestézia a dysfunkcia obli¢ky

Anestéziologovia sa u pacientov podrobujucim sa operacii uropoetického systému stretavaji
s akutnou aj chronickou renalnou insuficienciou. Progresivna postrendlna insuficiencia
obli¢iek ma dobra progndzu, operaciou sa odstrafiuje mechanicka pricina anurie.

Akittna renalna insuficiencia ohrozuje pacienta prevodnenim a hyperkaliémiou, zatial’ ¢o
ostatné systémy, ak maji organovi rezervu s v prvych hodinach kompenzované. Chronicka
renalna insuficiencia je spojena s holoorganickym postihnutim.

Skalu operacii u pacienta s chronickou renalnou insuficienciou tvoria vykony na dialyzaénych
fistulach a transplantacia obli¢iek. Podl'a Sladena tito pacienti idu na ,,potencionalne urgentnu“
operaciu, ktora je spojena s urologickou aj ,,neurologickou‘ chirurgiou.

Zakladnymi principmi perioperacne;j starostlivosti o tychto pacientov je:

1) Vyluéenie nefrotoxickych inzultov, ako st hypovolémia, hypoxia

2) Liecba primarnych ochoreni ako st diabetes a hypertenzia

3) Kontrola pretaZenia tekutinami a draslikom.

Patofyziologické efekty rendlneho zlyhania

V roku 1972 Scott a kolegovia referovali o vysokej mortalite pri ak(itnom oblickovom zlyhani.
Ako sa ukazalo, aj po d’alsich 30 rokoch pretrvava vysoka mortalita pacientov S oblickovym
zlyhanim v perioperacnom obdobi. Napriek obrovskému pokroku v lie¢be akitneho zlyhania
obli¢iek (AZO), vo vyuziti eliminaénych intermitentnych ¢i kontinualnych technik, pokrok v ich
véasnom nasadeni, pretrvava vysoka mortalita okolo 23 % (Kadam, 2014).

Definicia

Akutne zlyhanie obliciek je termin pre stratu alebo zniZenie oblickovych funkcii, vedicich
k retencii dusikatych latok a nedusikatych vedl'ajsich produktov. V zavislosti od trvania a zavaz-
nosti straty funkcii obli¢iek vznika akumulacia latok a zmena v metabolizme, ktoré sa spojené
S poskodenim funkcie mnohych organov.

Spektrum definicii sa opiera o potrebu dialyzy, koncentraciu kreatininu a urey. Napriek
absencii univerzalnej definicie je dblezité podotknut, ze AZO je akutne zvySenie sérového
kreatininu 0 44,2 pmol/l, ak bazalna hodnota je nizsia nez 221 pumol/l, ¢i zvySenie sérového
kreatininu 0 20 % z bazalnej hladiny, ak je vyse 220 pmol/l (Bellomo, 2012).

Dnes sa na vyhodnotenie poskodenia obli¢iek pouziva systém RIFLE (Bellomo, 2002). Skore
si osvojila Acute Dialysis Quality Initiative Group na klasifikaciu AZO.

Skoére ma dve zlozky:

Tri stupne zavaznosti: Risk, Injury a Failure (RIF)

Dve klinické kategorie: Loss a End - stage renal disease (LE).
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Tabul’ka 1 Acute kidney injury score ( podl'a Osterman, 2008)

AKI stage | Kreatinin v sére Vydaj mocu

I Vzostup > 26,4 umol/l/deit < 0,5 ml/kg/hod pocas > 6 hod
Vzostup > 150 - 200 %
nad bazalnu hodnotu

Il Vzostup > 200 - 300 % < 0,5 ml/kg/hod pocas >12 hod
nad bazalnu hodnotu

i > 300 % nad bazalnu hodnotu | < 0,3 ml/kg/hod poc¢as > 24 hod
> 354 pmol/l, Anfria > 12 hodin
alebo potreba RRT

Od roku 2004 sa vyuziva aj skore AKI (Barrantes, 2004), ktoré interdisciplinarne hodnoti stav
pacienta a obli¢kové zlyhanie pocas prvych 24 hodin.

Renalna insuficiencia: oblicky udrziavaji homeostazu len za bazalnych podmienok (bez
fyzickej namahy, prijem 0,5 g bielkovin/kg/den), k metabolickej poruche dochadza pri zat'azi
(zvySeny prijem bielkovin, vody, soli, infekcia, operacia), glomerularna filtracia (GFR) je 20 -
70 ml/min; sérovy kreatinin a urea si mierne zvysené.

Rendalne zlyhanie: oblicky neudrziavaju homeostazu ani za bazalnych podmienok, vyznamna
strata oblickovych funkcii; GFR < 20 ml/min.

Urémia: klinicky syndrom tvoreny priznakmi gastrointestinalnymi, nervovymi, kardidlnymi,
hematologickymi, respira¢nymi a biochemickymi.

Azotémia: zvySena hladina urey v sére a Casto aj zvySena hladina kreatininu.

Akutna rendlna insuficiencia/zlyhanie: nahle zniZenie funkcii obli¢iek veduce k rychlo sa
vyvijajiicim zavaznym metabolickym porucham; vyrazny klinicky prejav je oliguria az antria.
Ide o potencialne reverzibilny proces spojeny s poSkodenim epitelovych buniek tubulov.

Chronicka rendlna insuficiencia/zlyhanie: postupné zniZzovanie funkcii obli¢iek z dovodu
zaniku nefronov; metabolické poruchy sa klinicky zacnt prejavovat’ az pri extrémnom zniZeni
poctu fungujucich nefronov a znizovanie funkcii obli¢iek je ireverzibilné.

Etiologia rendlneho zlyhania

Prerendlna: znizenie intravaskularneho objemu krvi — renalna vazokonstrikcia — znizenie

prietoku krvi obli¢kou

- znizenie GFR

- rezorpéna kapacita tubularnych buniek je zachovana

- funkcia obli¢iek sa vyznamne zlep$i po normalizacii intravaskularneho objemu (IVV)

Intrarendlna (akitna tubuldrna insuficiencia): primarne pos$kodenie epitelovych buniek
tubulov

- rezorpcna kapacita obliciek je poskodena

- poruchy oblickovych funkcii pretrvavaji aj po korekcii cirkulacnych portch

- funkcie obliciek sa zlepS$uju po regeneracii epitelovych buniek tubulov (1 - 5 tyzdiov)

Postrenalna: obstrukcia odtoku mocu postihujuca 75 % oblickového parenchymu.

Epidemiologia akutneho zlyhania obliciek
Priciny akutneho oblickového zlyhania
1. prerendlne akutne zlyhanie a reverzibilné zvySenie sérového kreatininu a urey ako dosle-
dok znizenia oblickovej perfuzie, ktoré vedil ku redukcii glomerularne;j filtracie
1) hyperhydratacia
2) posturalny pokles TK
3) kozny turgor
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4) klinické znamky pre kongestivne zlyhanie a peceniové zlyhanie
5) CVT, PCWP, iné merané parametre obehu.
2. postrendlne akutne zlyhanie obli¢iek zapri¢inené obstrukciou urosystému externou, alebo
internou masou
1) mocovy sediment
2) akutna tubularna nekroza (ATN) - granulované valce, aktitna glomerulonefritida (AG)
— erytrocyty, valce, proteinuria, akutna intersticialna nefritida (AIN) - leukocyty a
valce, aktitna bakterialna pyelonefritida (ABP) — Le, proteintiria, baktérie v moci.
3. intrarendlne akutne zlyhanie obli¢iek spdsobené poskodenim nefrénov, v mieste glome-
rulov a tubulov, pripadne ciev v nefrone
1) pritomnost nefrotoxicity
2) kompartmentovy syndrom
3) systémovy lupus erythematodes (SLE), endokarditida, artritida
4) mid line granulomy, purpura.

Incidencia
Akutne oblickové zlyhanie spdsobené akutnou tubularnou nekrézou je zvycajne nemocnicny
fenomén. V komunite ziskané akatne oblickové zlyhanie je menej zname, pripadne jeho
diagnodza v teréne je dovodom prijatia do nemocnice a neprekracuje 1 %. Incidencia akttneho
zlyhania obli¢iek v nemocnici je 2 - 5 % pacientov. Ale v chirurgii a zvlast' v kardiochirurgii sa
tato diagnoza vyskytuje az v 7 - 23 %. Hlavnym doévodom zlyhania je ischemické alebo nefro-
toxické poskodenie oblicky. Vyse 60 % pacientov so zlyhanim obli¢iek v perioperaénom obdobi
si vyzaduje dialyzu.
Charakteristika akutneho oblickového zlyhania
Znizenie glomerulovych a tubulovych funkcii
! GFR
vysoka frakéna exkrécia Na* (> 40 mmol/l)
J tubulova sekre¢na aktivita (metabolicka acidoza)
znizena koncentra¢na schopnost’.
* Celularne a molekulové mechanizmy
- intracelularne nahromadenie Na* a CI', vstup vody a edém buniek
- depolarizacia membrany a zoslabenie transportnych systémov
- strata ECT, agregacia Ery, kongescia ciev a staza krvi — zhorSenie perfizie — hypoxia
- zna¢na akumulacia Ca?+ — poskodenie buniek
- intracelullarna aciddéza inhibuje aktivaciu enzymov
- peroxidacia lipidov - oxidativny stres.

Heterogenita bunkovej insuficiencie pozdlz nefrénu

Hlavnou ulohou tubulovych buniek je reabsorpcia prefiltrovaného Na*. Na*- K" ATP-aza je
hnacou silou pre reabsorpciu vody a pre symport organickych latok. Existuju rozdiely v bunko-
vom metabolizme pozdiz nefrénu, ktoré vznikaji vplyvom hypoxie a nefrotoxinov na jednotlivé
typy buniek nefronu, ¢o stuvisi s ich $pecifickymi biochemickymi vlastnostami. Ide o aktivitu
glykolytickych enzymov, ktora je najvyssia v distdlnom tubule s vysokou rezistenciou na
hypoxiu. Dalej ide o kapacitu buniek transportovat’ latky; ¢im vysia transportna aktivita,
tym vysSia akumulacia toxinov a tym aj vysSia vulnerabilita.

Proximalny tubulus je najcitlivej$i na ischemické a nefrotoxické poskodenie; vysledkom je
znizena reabsorpcia Na*, Cl', HCOs™ a glukozy.

Vzostupna (hruba) ¢ast’ Henleho kl'u¢ky - zniZzena koncentra¢na kapacita.

Distalny tubulus a zberny kanalik - vplyvom hypoxie dochadza len k minimalnym zmenam.
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Obrazok 1 Heterogenita bunkovej insuficiencie pozdiz nefronu

Cirkulacné komponenty rendlneho zlyhania
* Nedostatocnost’ systémove;j cirkuldcie (prerenalne zlyhanie)
— 4 GFR — zniZenie exkreénych funkcii obligiek (nepritomné poskodenie buniek)
— po upraveni cirkula¢nej poruchy sa funkcia obliciek vrati do normy
* Pretrvavanie znizenej exkrecnej funkcie obli¢iek napriek normalizovaniu cirkulacie
— pocas cirkulacnej dysfunkcie doslo k poskodeniu tubularneho systému — ,,prerenalne*
akutne rendlne zlyhanie sa zmenilo na ,,intrarenalne*

Syndrom rendlneho zlyhania

Syndrom je spdsobeny nahlym poklesom GFR (Casto na 20 % a menej) S progresivnym
vzostupom hladiny urey a kreatininu v priebehu hodin alebo dni. Ide o stav s vysokou mortalitou,
na druhej strane aj zna¢ny stupen zlyhania je potencialne reverzibilny pri spravnej liecbe.
Hlavnym klinickym prejavom je oligria. M6ze byt prvym symptomom akutneho zlyhania
(denny vydaj mocu < 400 ml/24 hod, ale moze byt’ pritomna aj normalna diuréza (neoligu-
ricky typ zlyhavania).

Mortalita

Akutne renalne zlyhanie je spojené s vysokou mortalitou. Relativne riziko smrti sa zvySuje na
6,2, ak akutne zlyhanie obli¢iek vznikne pocas hospitalizacie. Mortalita na ICU s akatnym
zlyhanim obli¢iek dosahuje az 80 %, pacienti s potrebou hemodialyzy (HD) a zlou prognézou
dosahuju 90 %. Treba podotknut, Ze pacienti na ICU nezomieraju v si¢asnosti ,,na“ AZO ale
zomieraju ,,s* AZO (Hoste, DeWaelle 2005).

Akutne zlyhanie obli¢iek je dnes stcastou multiorganového zlyhania. Mortalita stuvisi so
stupiiom zlyhania ostatnych organovych systémov, oblicka je ,,treti organ® po cirkulécii a respi-
racii.

Izolované zlyhanie obli¢iek na ICU je raritou. Ak aj obli¢ky zlyhaju ako prvé (asi 23 %),
nasleduje kaskada d’alSieho zlyhavania. Pri zlyhani cirkulacie oblicky zlyhaji v 44 %, po zlyhani
dychania v 27 %.

Okolo 74 % pacientov ma zlyhavajuci obeh, dychanie, alebo oboje. Pritomnost’ tychto zlyhani
je casto letalnou kombinaciou. Pritomnost organového zlyhania pred akatnym zlyhanim
obli¢iek ma vyss§iu mortalitu (77 %) ako nastup multiorganového zlyhania (MOF) po obli¢ko-
vom zlyhani (50 %).

Vcelku mozno povedat, Ze nepoznana pri¢ina akatneho zlyhania obli¢iek je vel'mi ¢asto
zodpovedna za smrt’ a oneskorené oblickové zlyhanie (vyvoj az pocas pobytu na ICU) m4 horsiu
prognézu ako inicialne zlyhanie obliciek.
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Akutna tubularna nekroza

NajcastejSou pric¢inou intrarendlnej azotémie je akttna tubularna nekrdza. Je zapricinena
ischémiou oblicky alebo nefrotoxicitou a je spojena so $pecialnou histopatologiou a patofyzio-
logiou.

Oblicky majt niekol’ko funkcii a kazda z nich je dolezita, aj ked’ v akutnej faze je ich zlyha-
vanie t'azko merate'né. Mnohé funkcie sa uplatiiuj v interakcii s inym organom (napr. ABR
spolu s plicami). Mnohé funkcie pri poskodeni obliCiek zlyhavaju, ale tazké je okamzite
detegovat’ ich poskodenie. Iba dve funkcie oblic¢iek meriame rutinne a vel'mi jednoducho: vydaj
mocu a vydaj vo vode rozpustnych produktov dusikového metabolizmu (urea a kreatinin).

T
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Obrazok 2 Akutna tubularna nekroza — ischémia/ toxicky impulz

Zvyseny kreatinin je marker pre cirkulujuce produkty bielkovinného metabolizmu, ktoré st
zodpovedné za klinicku manifestaciu pri zlyhani obli¢iek. Urémia, okrem hromadenia nevyli-
cenej urey, je charakteristickd poskodenym prechodom i6nov cez membranu buniek, vyustuju-
ceho do akumulacie Na* a vody. Pri chronickom renalnom zlyhavani je postihnuty kazdy systém.
Mnoho problémov vyriesi dialyza, niektoré pri nej progreduju a niektoré dialyza indukuje.

Proximal tubule cell

Necrosis
Death

Apoptosis

Obrazok 3 Poskodenie tubularnych buniek
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(a)Tekutiny a vautorné prostredie

Hlavné priznaky akttneho renalneho zlyhania - metabolicka acidoza, hyperkaliémia a konges-
tivne zlyhanie srdca, st zvyc€ajne u takychto pacientov dobre kontrolované dialyzou. Neadekvat-
na dialyza a zla kontrola tekutin vedie ku pretaZzeniu roztokmi a elektrolytovému posunu.
Prehnana dialyza a restrikcia tekutin ohrozia pacienta hypovolémiou a depléciou elektrolytov.

Chronicka stabilna acidoza, ako aj hyperkaliémia, si bezné a zvycajne pacientom dobre
tolerované. Akutne a prudké zmeny pH a elektrolytov zapriciniuju vel'ké problémy, hoci sa
pohybuju v normalnom rozmedzi. Spektrum manifestacie je Siroké a okraje bezpecnosti vel'mi
uzke.

Tekutinova dysbalancia

U anurického pacienta je odstranovanie tekutin zavislé od dialyzy, s¢asti od ostatnych strat,
ktoré predstavuju okolo 500 ml/den. Vysoky privod sodika vedie k objemovému pret'azeniu,
edému a hypertenzii. Vysoky privod vody vedie ku hyponatriémii. Anuricky pacient s agresiv-
nou dialyzou je hypovolemicky, ale rychly privod aj malého objemu tekutin (aj menej ako 500
ml) méze u neho viest’ ku pldicnemu edému. Pacient, ktory moci ,,dostatocne®, nemé zachovanu
koncentracnu schopnost’ obliciek a straca vela tekutin. Vel'kd exogénna strata tekutin pocas
operacie vedie rychlo ku zavaznej hypovolémii.
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Obrazok 4 Schopnost’ vylucit’ koncentrovany mo¢

Metabolicka acidoza

Anion gap aciddza (cestou zadrziavania sulfatov a fosfatov) je obyCajne mierna a dobre
kompenzovana dialyzou. Ale, d’al$i posun baz na kyslu stranu (Sok, hnacka, katabolizmus) méze
mat tazké dosledky.
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Draslik

Normalna hodnota kaliémie je 3,5 - 5,0 mmol/l. Klinické znamky hyperkaliémie a zmeny EKG
zavisia od presunu draslika v kompartmentoch, jeho privodu a nie od sérovych hladin. Napriklad
pacient so stabilnou hladinou okolo 6 mmol/l nemusi mat’ ziadne klinické znamky, ak sa jeho
draslik postupne dostava na 7 mmol/l.

Katabolicky stres (velka trauma, operacia, krvacanie a transfizie, sepsa), acidoza (K*sa
zvyS§uje o 0,5 mmol/ I na kazdé znizenie pH 0 0,1), kalium Setriace diuretika (aldosteron) mozu
vyvolat’ prudku, zivot ohrozujicu hyperkaliémiu.

Fosfat, kalcium, a rendlna osteodystrofia

Hyperfosfatémia vedie ku hypokalcinémii s naslednym ukladanim véapnika do kosti a do
metastatickych lokalit. Nedostatok vitaminu D vedie ku hypokalciémii a ku sekundarnemu
hyperparatyreoidizmu s rezorpciou kosti a renalnou osteodystrofiou. Agresivna dialyza vedie k
strate fosfatov spojenej so svalovou slabostou, trasom a zvySenou citlivostou ku svalovym
relaxanciam, ventilacnej insuficiencii, CNS dysfunkcii, osteopordze a hemolytickej anémii.

Magnézium

Hypermagneziémia pri neadekvatnej dialyze zapricini svalova slabost’, naopak nedostatok
Mg?* vedie k hypokaliémii a napomaha ventrikularnej iritabilte, dysrytmiam.

(b) Kardiovaskularne problémy

Perikarditida

Zvycajne je kontrolovana dialyzou, ale ak vznikd, narastd ve'mi pomaly a slstavne, az
k tamponade. Vtokové aj vytokové Struktiry srdca si zmensené a kontraktilita svalu potladena.

Hypertenzia

Hypertenzia je bezna u pacientov s renalnym zlyhanim, v tretine pripadov je sprostredkovana
reninom. Hypertenzna choroba srdca (kardiomegalia, arytmia, ischémia, kardialne zlyhanie) sa
rozvija postupne, ale je rezistentna na lie¢bu. Kazda restrikcia tekutin a soli, rovnako ako anti-
hypertenziva a nefrektomia, vedu ku kontrole hypertenzie.

Novinkou je denervacia oblicky pri rezistentnej hypertenzii. Nova operatna metoéda sa
uplatituje u pacientov s end-stage ochorenim obli¢iek, ale aj u pacientov s obstrukénym
spankovym apnoe (OSA), kardialnou hypertrofiou, srdcovym zlyhanim a arytmiami.
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Obrazok 5 Kardiovaskularne zmeny
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(¢) Pooperacné plicne komplikacie

Pooperacny plucny edém, atelektazy a pneumonia su Casté, pretoze pacienti maju znizenu
svalovi masu. Vytvorenie atelektaz nie je ni¢im vynimo¢nym. U pacientov s oblickovou insu-
ficienciou je zmenena odolnost’ voci infekcii, zmenena tvorba a zlozenie surfaktantu.

Abdominalna distenzia a diafragmaticky tlak mézu znizovat’ ventilaciu u pacientov s perito-
nealnou dialyzou. Nekardialny plicny edém zvycajne komplikuje akatnu urémiu a hyper-
hydrataciu.

(d) Hematologické zmeny

Anémia je spdsobena nedostatkom erytropoetinu, znizenym prezivanim buniek a chronickymi
stratami krvi. Hematokrit pacientov je na hladine 0,25. Zapajaju sa kompenza¢né mechanizmy,
ako je zvySeny srdcovy vydaj a posun disociaénej krivky hemoglobinu doprava, ¢o ul'ah¢uje
transport kyslika. Pacienti st nastaveni na dlhodobé uzivanie erytropoetinu a podavanie transfi-
zii je krajnym opatrenim.

Koagulopatia

Koagulopatia je charakteristickd trombopatiou s predizenym ¢asom krvacania, ¢o vedie ku
krvacaniu z opera¢ného pola. Pacienti nesu $tatisticky vyznamné riziko krvacania z GITu pri
tvorbe stresovych vredov. S torpidnou hypertenziou je spojena apoplexia a podl'a niektorych
autorov je pre tychto pacientov pomerne typické riziko krvacania do perikardu.

Problém trombocytopatie spoc¢iva v poruche vylu¢ovania makromolekuldrneho komplexu von
Wilebrandovho faktora z kapilarneho endotelu. Ako liek vol'by sa pouziva D-arginin vazopresin
a kryoprecipitat, ktory obsahuje von Wilebrandtov faktor a faktor VIII.

(€) Nutricno - metabolické zmeny

Pacienti s urémiou majt zvySenu rezistenciu na inzulin a znizenu aktivitu lipazy.

Nutricna deplécia

Pacienti st hypoproteinemicki a hypoalbuminemicki, ¢o vedie k nizSiemu onkotickému tlaku
s nachylnost'ou k plicnemu edému, aj pre hypoalbuminémiu. Funkéna rezervna kapacita plac
je nizsia, podobne ventila¢na rezerva, ktoré zvysuju riziko poopera¢nych pl'acnych komplikacii.

(f) Znizend rezistencia voci infekcii

Porucha chemotaxie leukocytov je najvaznejsia porucha imunity u tychto pacientov, ¢o vedie
k nachylnosti na nozokomialne a rezistentné infekcie, zvlast v mieste Santov a centralnych
katétrov.

Porucha hojenia ran

Rozpad rany, fistuly a katabolicky efekt urémie vedu ku ohrozeniu uspechu chirurgického
vykonu.

(9) Gastrointestinalne zmeny

Uremicka enteropatia

Riziko regurgitacie a aspiracie poc¢as indukcie do anestézie u tychto pacientov je zvySené.
Porucha bariéry GIT u pacientov s urémiou vedie k sklonu ku krvacaniu v tejto oblasti. Perope-
racny stresovy vred je napriek reguldrnej dialyze a prevencii velkym rizikom.

Hepatitis B,C

Incidencia hepatitidy B a C je u takychto pacientov vel'mi vysoka, ¢asto je pritomna anikte-
ricka forma. Persondl je ohrozeny nakazou, preto treba dbat na zvySent ochranu a bariérové
techniky oSetrovania.

(h) Neuropsychiatrické zmeny

Uremicka encefalopatia

Spektrum CNS dysfunkcie je Siroké; tras, zasklby, kr¢e koncatin alebo generalizované
sprevadzaju akutnu urémiu. Encefalopatia sa rozvija v zavislosti od progresie urémie. Vel'ka
operacia, krvacanie do GITu, infekcia mozu v periopera¢nom obdobi vel'mi I'ahko spdsobit’
encefalopatiu, kde sa stretne operacna trauma so znizenou rezistenciou CNS na inzulty.
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Periférna neuropatia

Autonémna neuropatia je beznou komplikaciou u pacientov s renalnou insuficienciou a v peri-
operacnom obdobi ohrozuje pacientov periférnym kolapsom rie€iska po indukcii do anestézie.

Farmakologicke efekty u chronického rendlneho zlyhania

Chronicka renalna insuficiencia ovplyviiuje farmakokinetiku lieckov beznymi mechanizmami.
Vylu€ovanie nonliposolubilnych a ionizovanych liekov je zavislé od oblicky.

Liposolubilné a neionizované lieky zavisia od pecenovej biotransformacie. Lieky s vysokou
vézbou na bielkoviny sa pri renalnej insuficiencii v Krvi v neviazanej forme, vo vol'nej frakcii,
zvlast’ pri aciddze a zdvaznej hypoalbuminémii.

Trvanie uc¢inku liekov podavanych v bolusoch, ¢i kratkotrvajucej infiizii zavisi od redistribucie
a eliminacie. Narazova davka ale nemusi byt’ vzdy zniZena, pretoze liek ma po distribtcii a malej
vizbe na bielkoviny lepsi farmakodynamicky efekt. Neplati to vSak o udrziavacich davkach, tie
by mali byt’ zniZzené, aby sa ich sérova hladina nezvySovala.

Lieky, ktorych farmakokineticky efekt zmeneny nie je, maju zmenent farmakodynamiku, pa-
cient ma znizenu svalovu masu. Respiracna depresia je bezna po opioidoch a prchavych anes-
tetikach. VSeobecne by mali byt anestetika u anurickych pacientov redukované o 25 - 50 %.

Tabulka 2 Eliminacia liekov obli¢kami pouzivanych pri anestézii

Lieky zavislé od renalnej eliminacie

Svalové relaxancia tubocurarin, metocurin

Antibiotika penicilin, cefalosporiny, aminoglykozidy,
vancomycin, colimycin

Kardiovaskularne lieky digoxin

Lieky Ciastocéne zavislé od oblickovej

elimindcie

Anticholinergné lieky atropin, glykopyrolat

Cholinergné lieky neostigmin, pyridostigmin, edrofonium

Svalové relaxancia pancuronium, pipecuronium, tubocurarin,
vecuronium, doxacurium

Barbituraty phenobarbital

Kardiovaskularne lieky milrinon, amrinon, amphetamin

Lieky s metabolitmi vylu¢ovanymi rendlne

Opiaty fentanyl, morfin, meperidin

Benzodiazepiny diazepam, midazolam

Kardiovaskularne lieky nitroprusid (thiocyanat)

Anestetika sevofluran, enfluran

Svalové relaxancia vecuronium, pancuronium

Lieky so zvySenou neviazanou frakciou pri

rendlnej insuficiencii

Barbituraty thiopental, metohexital

Benzodiazepiny diazepam

Renalna osteodystrofia
Poruchy koncentracie kalcia a fosforu st spdsobené zmenenou funkciou pristitnych teliesok.
Existujii dve tedrie. 1. Klasickd teodria: sekundarny hyperparatyreoidizmus - vysledkom je
osteitis fibrosa cystica. 2. Druhu teériu podporuja faktory ako :
1. Vyssie koncentracie Ca?" su potrebné na inhibiciu sekrécie parathorménu (PTH)
2. Nedostatok kalcitriolu: metabolicka inhibicia 1-a-hydroxylazy v obli¢kach - znizena
absorpcia kalcia v ¢reve a zniZena priama inhibicia produkcie PTH.
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2) Perioperac¢na stratégia u pacienta s renalnou insuficienciou

Predoperacné zhodnotenie

Poznanie etiologie chronickej renalnej insuficiencie a hladanie manifestacie systémovej
choroby, ako je difuzna ateroskleroza pri diabete, je vel'mi ddlezité. Denna diuréza (anuria,
oliguria, normalny ¢i vysoky vydaj mocu) je dolezity udaj pre zhodnotenie tekutinovej rezervy.
Typ dialyzy (HD, CAPD), jej frekvencia, tolerancia, vedl'ajsie efekty a ich bezna liecba st pre
anestéziologa rovnako dolezitym poznatkom.

Zaznamenanie komplikacii, ako st sepsa a malnutricia, vedi ku komplexnému obrazu chor¢-
ho. Délezita je dokumentacia o predchadzajticej anestézii a odpovede na fiu a anestetika. Pacient
musi mat’ precizne skontrolovany zoznam liekov.

Fyzikalne vySetrenie hl'ada priznaky chronického alebo akttneho ochorenia, dehydratacie a
prevodnenia. Potrebné je hl'adanie petechii (hypokoagulacia), znamok sepsy, skontrolovanie
Santu, dialyzaéného katétra, ¢i katétra pre peritonealnu dialyzu (zndmky zapalu, priechodnosti a
integrity). Kontrola kardiovaskuldrneho systému umozni zhodnotit’ reakciu na anémiu (Selesty
a vysoky vydaj), perikardiadlny vypotok, hypertonické srdce. PIicny ndlez sa zameriava na
pneumoniu a pleuralny vypotok.

Predoperacna priprava

Vyhoda a limitacie predoperacnej dialyzy

Dialyza je dolezita na kontrolu prevodnenia, edému pl'ic, hyperkaliémie a acidozy. Najvacsou
manifestaciou urémie je koagulopatia a encefalopatia. Ale agresivna predoperac¢na dialyza
zvySuje riziko abnormalnej funkcie trombocytov a sepsy, nezlepSuje hojenie ran. Naopak, mdze
vyustit do hypovolémie a elektrolytového deficitu, pricom prudké zniZenie koncentracie
kreatininu moze zapricinit’ disequilibracny syndrom na hematoenecefalickej bariére a aktnu
neurologickd poruchu.
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Tabul'ka 3 Laboratorne vySetrenia u pacienta s oblickovou chorobou

VYSETRENIE PARAMETER

Hematokrit a krvny obraz Anémia, leukocytédza (infekcia)

Koagulacné faktory PT, PT INR, APTT, Tr, D - dimér

Moc Krv, bielkoviny, infekcia

Elektrolyty Na, K, P, Mg, Ca, CI

Urea a kreatinin Aktuélne zmeny st ddlezité

RTG pliic V pripade podozrenia na perikardialne, pl'icne
vypotky, hypertrofiu srdca, pneumoéniu

Casovanie predoperacnej dialyzy

Idedlny cas pre HD je deii pred operaciou na optimalizaciu tekutinového a elektrolytového
stavu, zniZenie kreatininu, ¢o dovoluje aj pripadnt transfiziu. Elektivne vykony nesmu byt’
spojené s HD v deti operacie, lebo hrozi zvy$ena krvacavost, hypokaliémia pri prudkom presune
iénov, hypovolémia a disequilibraény syndrom.

Na druhej strane, operacia by nemala byt odkladana dlhsie ako 48 hodin po dialyze, pretoze
pacient moze byt za ten Cas opdt pretazeny objemom, hyperkaliémiou a acidozou. Pri
transplanta¢nej operacii treba pacienta dialyzovat’ 24 hodin pred operaciou. Riziko hypovolémie
po operécii je pomerne vysoké, pretoze nova oblicka po nastartovani méze redukovat’ objem a
nastolit’ nova rovnovahu.

Predoperacna transfiizia

Nie je indikovana pri chronickej a stabilnej anémii pri chronickej renalnej insuficiencii s HTK
> 0,25. Nevhodne podana transfiizia vedie k pretazeniu obehu a plicnemu edému. Transfuzia
je indikovana iba pri akatnej krvnej strate u pacientov s ochorenim KVS pred vel’kou operaciou.
Vo vsetkych pripadoch by krv mala byt podana pocas dialyzy, ked’ sa objem tekutin dokaze
udrzat’ vnorme pre daného pacienta. Krvna transfizia znamena imunosupresiu, ktora u
pacientov po transplantacii oblicky predlzuje prezivanie transplantatu. Na druhej strane sa ale
zvySuje nachylnost’ na infekciu.

Korekcia koagulopatie

Normalny pocet trombocytov neznamena ich normalnu funkciu. Pred velkymi vykonmi sa
podava pacientom D-arginin-vazopresin v davke 0,3 pg/kg intraven6zne pocas 15 - 20 minnt.
Rychla injekcia vedie k hypotenzii a vazodilatacii. Transfuzna liecba moze byt doplnena
kryoprecipitatom, ktory obsahuje faktor VIII a von Wilebrandov faktor.

Kontrola hypertenzie

Kontrola tlaku je velkym problémom pri chronickej renalnej insuficiencii, pacienti zvycajne
uzivaji kombindcie antihypertenziv. V tejto situécii su poc€as anestézie vhodné rozne lieky, ale
dostupny je iba urapidil. Tento je ale lieckom volby, lebo je titrabilny, bez rebound fenoménov a
zavaznych vedl'ajsich ucinkov. Stabilna hypertenzia (170/100 mmHg) méze byt akceptovana,
ale labilnd, zvlast’ pri klinickych priznakoch (bolest” hlavy, vracanie, vizudlne poruchy, hrudna
angina) musi byt pred elektivnou operaciou upravena!

Kontrola infekcie

Imunosupresia pri urémii znamena riziko infekcie operacnej rany. U pacientov po trans-
plantacii obli¢iek, kde sa navodzuje umela imunosupresia, preventivne podavanie antibiotik
podl’a protokolu je nevyhnutné.

Premedikacia

Podanie premedikacie je indikované, vylu¢it mozno premedikaciu pri uremickej encefalopatii.
Mala davka anxiolytika (midazolam) je vhodna u orientovaného a tizkostného pacienta. Pozor
na periopera¢né vracanie, mozno pouzit’ prevenciu PONV a pre zvysent aciditu zaludka aj
blokatory protéonovej pumpy.
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Tabul’ka 4 Urgentna liecba hyperkaliémie

MECHANIZMUS LIECBA UCINOK - PROBLEM
Antagonista K* CaCl;2gi.v. Ochrana myokardu
na membrane
Presun K* do bunky Bikarbonat sodny CAVE! Moéze indukovat

plucny edém
Mechanicka hyperventilacia

Hypotenzia
Inzulin + glukéza Kratky t¢inok
Resonium 0,5 g/kg Zmeny Vv rovnovahe Na*
Odstranenie K* Urgentna peritonealna dialyza | Neefektivne odstranenie K*
Urgentnd hemodialyza Hypotenzia, krvacanie

Anestézia

Celkova anestézia je mozna s pouzitim liekov, ktoré posobia a degraduju sa mimo
alebo minimalne v oblickach.

Regionalna anestézia je vhodna, nema kardiodepresivny G¢inok inhala¢nych a intra-
vendznych anestetik, vyluéi sa pripadna nefrotoxicita liekov, ale aj hypertenzia a tachy-
kardia po laryngoskopii a uvode do celkovej anestézie.

Vyber monitorovania

EKG, periférny stimulator na meranie neuromuskuldrnej blokady, analyzator plynov,
oxymeter, kapnometer by mali byt pouzité u vSetkych pacientov.

Nikdy nepouzivat' koncatinu, kde je fistula alebo A-V $ant pre dialyzu na meranie tlaku,
zavadzanie i.v. linky alebo artériovej kanyly.

Treba zachovat’ aj tu artériu, ktora by prichadzala do uvahy v budicnosti ako miesto pre
fistulu. Je uzito¢né oznacit’ ruku paskou Nenapichovat.

Mocovy katéter u oligurickych a anurickych pacientov nie je potrebny, je zdrojom moznej
ascendentnej infekcie.

Monitorovanie CVT je indikované, ak sa predpokladaju vel'ké objemové presuny. Je uzitoéné
aj pri pouziti spinalnej a epiduralnej anestézie. Monitorovanie srdcového vydaja ma svoje miesto
U pacientov so sepsou a znizenou kardiopulmonarnou rezervou. Striktna asepsa je esencialnou
zasadou pre vSetky invazivne postupy.

Poloha

Starostlivé polohovanie ma vyznam pre ochranu fistuly. Koznd bariéra u pacientov s rendlnym
zlyhavanim je znizena a zranenia koze vztahujice sa ku pozi¢nej traume st vel'mi ¢asté. Pacienti
s neuropatiou casto nedokazu odhadnut’ svoj diskomfort. Renalna osteodystrofia predisponuje
pacientov k fragilnym kostiam a zlomeninam.

Prevencia hypotermie

Pacienti s rendlnou insuficienciou st nichylni na zavaznti hypotermiu. Strata tepla moze byt
znizend zvySenim teploty v operacnej sale, prikrytim pacienta ohrievanymi poduskami,
otepl'ovanim inspirovaného vzduchu, ohrievanim roztokov, ale hlavne ohrevom povrchu tela
pradiacim teplym vzduchom.

Regionalna anestézia

Fernandez a Suvarna popisuju u pacientov s rendlnym zlyhanim ako uspesné techniky
neuroaxialne blokady a epiduralnu anestéziu pri operaciach v dolnej cCasti tela. Idealne je
pouzivanie spinalnej a epiduralnej anestézie - rychly nastup a potom titrovanie liekov s ohl'adom
na krvny tlak. Vyluc¢i sa nevyhoda regionalnych technik. Spindlna ¢i epidurdlna anestézia sa
vyuziva aj pri transplantacii, axilarny blok pri revizii fistuly.

Opatrnosti nie je nikdy nazvys. Pacienti maju sklon ku hypotenzii (autonémna neuropatia),
plicnemu edému (strata sympatikotonie ako dosledok blokady), k arytmii (ak sa podava efedrin,
alebo lokalne anestetikum s adrenalinom), ale aj infekcii v mieste vpichu.
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Zvysenie ucinnosti lokalnych anestetik pre znizeny podiel viazaného anestetika na bielkovinu
je skor teoretické ako realne. Predizené koagulatné testy su kontraindikaciou pre regionalnu
(epiduralnu, ¢i spinalnu anestéziu), aj ked’ su trombocyty v norme. Limitujucim faktorom pre
vol'bu regionalnej techniky je psychicky stav pacienta a predpokladany ¢as vykonu a anestézie.

Celkova anestézia

Uvod

Preoxygenacia zvySuje obsah kyslika v plazme, ¢o ma vel’ky vyznam u anemickych pacientov.
Na prevenciu hypotenzie pri anestéziou indukovanej vazodilatacii a venéznom poolingu je
vhodné podat’ tekutiny. Mnozstvo (250 - 500 ml) zalezi od ¢asu poslednej dialyzy a zhodnotenia
stavu hemodynamiky. Pri antirii je obmedzenie podavania tekutin limitované hemodynamickou
stabilitou a komplikaciami zo strany obehu.

Davky barbituratov a diazepamu musia byt zniZzené kvoli zvySenej neviazanej frakcii.
Odportca sa redukovat’ davky aj pri koindukcii, ako je midazolam + opiod (fentanyl, sufentanil),
pretoze ovplyviuju kardiovaskularnu rezervu.

Ketamin nie je ovplyvneny renalnym zlyhavanim, preto je uZitoény pri urgentnom uvode.

Nauzea a vracanie pri tvode su Casté, pretoze u uremikov je vyprazdnenie zalidka spomalené.
Odporuca sa znizenie acidity zaludka. Rychla intubacia nemusi byt’ dostato¢nou ochranou pre
vsetkych pacientov, preto Selickov hmat je pri intubacii prospesny.

Podavanie succinylu je len relativne kontraindikované u pacientov s kaliémiou pod 5,5mmol/I,
ak bola dialyza vykonana v poslednych 24 hodinach. Pipecuroniu sa treba vyhnut,, pretoze jeho
elimindcia je nepredvidatelna.

Vedenie anestézie

Ak je pritomnd chronicka metabolicka acid6za, dialyzovani pacienti ju toleruju relativne dobre
a minutova ventilacia nemusi byt zvysena.

Eliminacia inhala¢nych anestetik je nezavisla od renalnych funkcii, ale anémia znizuje
rozdel'ovaci koeficient pre plyny, rozsah indukcie a jej rychlost’ je zvySena.

Fluoridmi indukovana nefrotoxicita u sevofluranu je teoreticky mozna, ale pozoruje sa hlavne
u nezrelych obli¢iek u novorodencov. Sevofluran v teréne chronického renalneho zlyhavania pri
jednorazovom podavani nema ucinok na obli¢kovy parenchym. Sevofluran dosahuje velmi
rychle hypnotické koncentraciu v mozgu, s malym vplyvom na kardiovaskularny a respiracny
systém. Ricaurter (2013) dokazal, ze sevofluran u I'udi s poskodenou obli¢kou nezhorSuje
renalne funkcie, lebo pri jednorazovom podavani nedosahuje taka intrarenalnu plazmaticka
koncentraciu zlozky A, ktora by viedla v tomto teréne k makroskopickym zmenam. Popisané su
ale apoptozy tubularnych buniek u zvierat.

Komplikacie

Spomalené budenie, PONV, hypertenzia a respiracna depresia, pl'acny edém st potencialnymi
problémami. Pretrvavajica neuromuskularna blokada je spojena s hypermagneziémiou, ktora
moze byt antagonizovana kalciom.

Eliminécia anticholinesteraz podanych na dekurarizaciu je spomalend, ale rovnako spomalene
odznievaju aj ich vedlajsie muskarinové efekty (bradyarytmia, bronchosekrécia, broncho-
spazmus) a mozu byt komplikaciou v zotavovacej miestnosti. Pacienta treba extubovat’ pri
plnom vedomi, preferuje sa poloha na 'avom boku, ktora zabrani aspiracii a zatekaniu hlienov
do dychacich ciest.

Pri pochybnostiach o bezpe¢nosti pacienta, kratka periéda umelej ventilacie v pooperaénom
obdobi umozni vylucit’ lieky na zvratenie relaxacie, vedie ku plnému a uspokojivému navratu
neurologickych funkcii pred extubaciou.

Pooperacna starostlivost’

Monitorovanie

Inicialne je najddlezitejSou ulohou udrzat ochranné reflexy dychania, stav cirkulujiiceho
objemu, zhodnotit’” neuromuskuldrnu blokadu a u¢inok opioidov, pripadne vysku senzitivnej
spinalnej a epiduralnej anestézie.
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Aspirécia je spojena s rizikom vo v€asnom poopera¢nom obdobi. Plicny edém sa manifestuje,
ak sa mobilizuje tekutina z extravaskularneho priestoru. Oneskorenie vylu¢ovania relaxancii ako
pancuronium, je spojené s acidozou. Chronicka metabolicka acidoza obmedzuje reakciu dycha-
cieho centra na hyperkapniu, ktora je aj tak potlacena opioidmi, ¢o komplikuje stav s respiracnou
acidozou a hyperkaliémiou. Pri odzneni sympatikového bloku pri spinalnej anestézii nasleduje
vazokonstrikcia, ktord moéZze iniciovat’ edém plic s porusenim srdcovych funkecii.

Pooperacna tekutinova stratégia

Podavanie roztokov je obmedzené, ale hypotenzia ako dosledok hypovolémie ohrozuje
pacientov, udrziavanie normovolémie je prioritné.

Hyperkaliémiu treba riesit’ dialyzou. Pooperacne maju prednost’ kontinualne techniky.
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