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Uvod

Piedkladany u¢ebni text navazuje jako druha ¢ast na ucebni text zaklady anesteziologie
pro potiebu vyuky pfedmétu Anesteziologie a intenzivni medicina na 2.LF UK. Text pokryva
zakladni problematiku intenzivni mediciny na urovni vyZadované pro studenty 2.LF, tedy
nevycerpava detailné jednotlivou problematiku intenzivni mediciny. Rovnéz spektrum vybéru
jednotlivych kapitol nepokryva veSkerou problematiku intenzivni mediciny. Text je
koncipovan tak, aby koreloval s pozadavky na znalosti studenta pfi zkouSce. Tyto skripta jsou
k dispozici pouze Vv elektronické verzi, coz umoznuje dalsi upravy a dopliiovani textu. Obsah
informaci v textu koreluje se sou¢asnou klinickou praxi.

Véfime, Ze tento ucebni text bude uzite¢nou pomiickou ve studiu pfedmétu AIM na
2.LF UK. Za autorky kolektiv

MUDr. Martin Filaun, CSc
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1 Obéhova nedostateCnost M.Filaun

1.1 Vybrané fyziologické a patofyziologické déje a zavislosti

Za fyziologickych podminek se v kazdém srde¢nim oddilu stiidad faze systoly a diastoly,
pricemz systola trva ptiblizné 1/3 cyklu a diastola 2/3 jeho celkového trvani. Doba trvani
systoly je pfi ristu srdecni frekvence relativné konstantni. Proto se pfi zvySeni srdecni

frekvence odpovidajicim zpisobem zkracuje trvani diastoly.

Systolou nazyvame Casovy usek, vnémz dochazi ke vzniku kontrakce a napéti. Zacina
v okamziku pied uzavienim mitralni chlopn¢ a kon¢i ithned po uzavieni chlopné aortalni.
V pribéhu systoly rozliSujeme dvé faze, fazi izovolemické kontrakce a fazi ejekéni.
a) izovolemickéa kontrakce.
Dochéazi k ni, kdyz tlak v levé komofte presahne tlak v levé sini, pfitom je ale niz8i, nez
tlak v aorté.

Na zacatku stahu je tlak v levé komote o néco nizsi nez tlak v levé sini. Tlak v levé komote
rychle roste a ptekonani tlaku v levé sini zptisobuje uzavieni mitralni chlopné. Tlak v levé
sini se dale rychle zvySuje, ale komorovy objem se neméni pokud tlak v levé komote
neptesahne tlak v aorté ( AoP).

b) ejekce.
Dochézi k ni, kdyz tlak v levé komote piesahne tlak v aorté a zplsobi otevieni aortalni
chlopné. Po period¢ rychlé ejekce béhem niz jsou vytlaceny dvé tietiny tepového objemu,
nasleduje delSi, pomala faze.
Diastola je komplexni jev chemicky a mechanicky. Relaxace myokardu komor vyZaduje
vydej energie pii zpétném vychytani cytoplazmatického kalcia v sarkoplazmatickém retikulu.
Béhem diastoly se komory plni krvi a ptipravuje se dalSi systola.
a) izovolemicka relaxace zacina, kdyz tlak v levé komoie klesne pod hodnotu tlaku
Vv aorté (AoP) a aortalni chlopen se uzavie. Konéi v okamziku, kdy tlak v levé komote
(LVP) klesne pod tlak v levé sini ( LAP) a mitralni chlopen se otevira ( obvykle 50 —
60 ms po uzavieni aortalni chlopné). B¢hem této doby se komorovy objem neméni.
b) rychlé plnéni zacina otevienim mitralni chlopné, které umozni rychly piitok krve
Z levé siné. Predpoklada se, ze rychlé uvolnéni komorové stény muize zpusobit, Zze

se komorovy tlak stane negativnim a tim napomaha plnéni komory.
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pasivni plnéni neboli diastaza probiha béhem obdobi redukovaného

transmitralniho toku, kdy se tlak v levé komote bliZi tlaku v pravé sini.

Ejekéni frakce ( EF)

Je ¢ast end-diastolického objemu (EDV) vypuzena behem jednoho srde¢niho cyklu. Ejekéni
frakce, podobn¢ jako vSechny ostatni, patii mezi parametry hodnotici srdce jako pumpu. Je
ovlivnéna preloadem ( néplni komory) i afterloadem (vytokovou impendanci). Hodnota
ejekeni frakce vyjadiuje mechanickou vykonnost komory a 1ze ji pouZzivat pfi prognostickém
hodnoceni pacienta. Jako vSechny ukazatele je nutné jeji srovnani s dal§imi parametry. Napf.
vysokd hodnota EF sice ukazuje na dobfe vykonny myokard, mulze ovSem bez dalSich
hodnoceni zastfit stavy s hyperkinetickou cirkulaci nebo nizké plnéni srdce pii perifernim
selhani.

Normalni hodnota EF se pohybuje mezi 55-70%. Hodnoty ejekéni frakce 45 — 55% jsou
interpretovany jako jeji mirné snizeni. Jako vyznamné sniZeni se udavavaji hodnoty pod 35%.
Ejekéni frakce se snizuje s depleci end-diastolického objemu, méni se zménou kontraktility.
Dojde li ke zhorSeni kontraktility, ejekéni frakce rychle klesa. Je- li kontraktilita normalni,

zvyseni afterload zpiisobi jen jeji minimalni zmény.

Determinanty srdecni ¢innosti :

kontraktilita,

poddajnost,

elastance,

piedtizeni,

dotiZeni,

systémova vaskularni resistence,

plicni vaskularni resistence.

Kontraktilita



Kontraktilita je vnifni sila srde¢niho svalu. Da se tézko urcit, protoze vétSina klinicky
dostupnych méfeni je siln€ ovlivnéna pocatecnim napétim (preload) a dotizenim ( afterload).
Pomér tlaku a objemu na konci systoly je indexem, ktery u pokusnych zvifat neni zavisly
nazatéZi a vykazuje linearni vztah vici kontraktilité. Ackoliv korelace mezi kontraktilitou
a pomérem tlaku a objemu na konci systoly neni u lidi s intaktnimi vegetativni nerovou
soustavou presné linearni, slouzi piesto jako model pro analyzu srde¢ni ¢innosti. Sklon linie
poméru objemu a tlaku na konci systoly ( end- systolic pressure- volume relationship —
ESPVR) se stava strméjSim, kdyz vzrista kontraktilita. Pokud preload a afterload ztstava
konstatni, stoupa tepovy objem. Deprese myokardu zpisobuje posun poméru objemu a
tlaku na Kkonci systoly smérem doli a doprava. Kilinicky se vyvijeji znaky a symptomy

systolického selhani.

Poddajnost ( compliance)

Je pomérem zmény objemu vici zméné tlaku.

Vztah mezi tlakem a objemem je pfi normalnich trovnich komorového tlaku relativné plochy.
I u normalniho srdce se vSak komora, kdyz se rozsifuje, stava tuzSi. Poddajnost klesa a
sklon poméru tlaku a objemu na konci diastoly se stdva zcela strmy. Podminky spojené
s poklesem poddajnosti souvisi s posunem poméru tlaku a objemu smérem nahoru a doleva.
Vzrist poddajnosti, napf. pii nedomykavosti chlopni, je spojen s posunem nahoru a doprava.

Ve vétsing pripadt ke zménam poddajnosti nedochéazi ndhle, ale v pribéhu urcitého casu.

Pruznost ( elastance) je opakem poddajnosti. Je to pomér zmény tlaku vici zméné objemu.
Srde¢ni cyklus, pocinaje plnénim komory a konce aortalni ejekci, miizeme popisovat i1 jako
obdobi postupné vzriistajici elastance a klesajici poddajnosti. Béhem diastoly se komora plni
a jeji elastance se pasivné zvySuje s prodluzovanim vlaken myokardu. Elastance pak rychle
béhem faze kontrakce prertsta v aktivni d€j. Nakonec, b&hem izovolemicke relaxace,

elastance pred dalSim cyklem klesa a stoupa poddajnost

Ventrikularni preload (pocate¢ni komorové napéti)

Je 1épe definovan jako end - diastolicky objem (EDV) tj. objem urcujici srde¢ni svaloviné
pocate¢ni pasivni napéti pied aktivni kontrakci. Klinicky se v disledku relativné snadného
méieni uziva namisto end- diastolického objemu hodnot tlakovych, tedy end-
diastolického tlaku (EDP) nebo jejich korelatu t j. diastolického tlaku a. pulmonalis.



Zakladem pro pochopeni predtizeni (preload) a dotizeni ( afterload) byly studie izolovaného
srde¢niho svalu. Na zakladé téchto studii bylo komorové piedtizeni vztazeno k delce vldken
srdecnich v okamziku zahajeni kontrakce. ProtoZze zména délky svalu byla provdzena zménami
v délce sarkomery, byla tato povaZzovana za zakladni jednotku vymezujici kontrakci.
Sarkomera je tedy zakladem Frank - Starlingova zakona.

Vyvinuti sila kontrakce je funkci poc¢atecni délky svalovych vliken.

Pii prodlouzeni svalu stoupd sila vyvinutd po podrazdéni az k maximu, pfi dal§im
prodluzovani svalu sila klesa. Mechanicka energie uvolnéna od faze klidu k napjatému stavu
zavisi na ploSe chemicky aktivniho povrchu, tj. na délce svalového vldkna.

Zilni navrat je primarni determinantou p¥edtiZeni a tepového objemu. Prava komora
muze preCerpavat pouze ten objem, ktery do ni pfivadi dutd Zila a to bez ohledu na
kontraktilitu. Stejn¢ tak levad komora, bez ohledu na ejekcni frakci, mize vypudit pouze ten
objem krve, ktery se do ni vraci z plicniho fec¢isté. Objem levé a pravé komory musi byt stale

stejny.

Afterload( dotiZeni, nasledné napéti)

Dotizeni je zatéz, kterou musi srdecni sval piekonat béhem kontrakce. Je ovliviiovan zejména
arteridlnim tlakem. Je zakladnim faktorem, ktery urCuje objem krve vypuzené béhem ejekce.
Afterload ma uzky vztah k impedanci aorty ( pomér tlaku a prutoku). Impedance je zavisla
na viskozité krve, primeéru aorty, elasticité aortalni stény a systémové cévni rezistenci. Pokud
je impedance aorty zvySena, spoticbovava se vice energie komorového stahu na vytvoifeni
potiebného tlaku a mén¢ potom zbyva na zkraceni vlaken myokardu.

Afterload je urcen periferni cévni rezistenci a objemem krve v tepenném recisti na
zacatku systoly.

Intaktni srdce reaguje na zvySeni nasledného napéti stahu a priivodni zvyseni objemu na konci
systoly mirnym zvySenim preloadu. Prava komora dale ¢erpa sviij obvykly objem a v levé
komote se stabilizuje nova Uroven pocate¢niho napéti. Tepovy objem se udrzi za cenu urc€ité
rezervy predtizeni.

Ke Spatné koordinaci afterloadu dochazi, kdyz se dotizeni zvysi k bodu, kdy je rezerva
preloadu vycerpana a end- diastolicky objem a tepovy objem se jiz nemuze zvysit.

Pfi naruSené inotropii myokardu se zvySuje vliv dotizeni na srde¢ni vydej. Za této situace
snizeni dotizeni vede ke zlepSeni prace komory. SniZeni pfedtizeni praci komory naopak

zhorsi.



Systémova vaskularni rezistence (SVR)

Je ovlivnéna preloadem, kontraktilitou a srdec¢ni frekvenci. Je v mnoha piipadech v korelaci
se skute¢nou arterialni rezistenci.

Systémova vaskularni rezistence Casto sleduje zmény krevniho tlaku. Neplati to, pokud

dochazi ke zménam minutového srde¢niho vydeje ve stejném sméru, nahoru nebo dold.

Plicni vaskularni rezistence (PVR)

Prava komora musi vyvinout urcity tlak k piekonani odporu kladeného plicnim fecistém a
odporu v levé sini. Ten odrazi velikost plniciho tlaku levé komory. Hodnotu plicni cévni
rezistence ziskame odectenim odporu daného putisobenim tlakovych poméra v levé sini,

resp. Vv levé komote, od celkové plicni rezistence.

Komorova dysfunkce
Kontraktilita je definovana jako vnitini schopnost vldkna myokardu se zkratit.  Cerpaci
schopnost srdce a jeji kriteria jsou zavisla nejen na kontraktilité, ale ve znacné mife na

preloadu a afterloadu. Dsyfunkce muze systolicka nebo diastolicka.

a/ Systolicka dysfunkce

Porucha kontraktility vede ke zvyseni endsystolického objemu (ESV) s pruvodnim snizenim
tepového objemu (SV). Pokud prava komora funguje normalné, obvykly tepovy objem pravé
komory se pfidava ke zvySenému ESV levé komory. Tak dochézi k rozsifeni levé komory.
Toto vede k zachovani tepového objemu ( v korelaci s Frank-Starlingovym zakonem). Tyto
zmény provazeji navyseni stfedniho tlaku v plicnici, ev. se zndmkami plicniho selhani pti
méstnani krve v plicni cirkulaci. Stane- 1i se tepovy objem neadekvatni, objevuji se piiznaky

dysfunkce perifernich orgéand.

b/ Diastolicka dysfunkce

Ptiznaky plicniho méstnani podobné tém, které jsou popsany u systolické dysfunkce, se
mohou projevit 1 pfi absenci zmén kontraktilni dysfunkce. U diastolické dysfunkce stoupa
pomér enddiastolického tlaku a objemu . Enddiastolicky objem levé komory zvySen neni, end-
diastolicky tlak se vSak zvySuje. VSe je vysledkem niz§i poddajnosti  srde¢nich komor.

Podobné se zvysuji tlaky v plicnici.



Determinanty efektivni tkanové perfuze je mozné radit do tfech hlavnich kategorii. Jsou
to veli¢iny ovlivitujici vykonnost Kkardiovaskularni, faktory ovliviiuji distribuci
cirkulujiciho objemu krve a faktory ovlivitujici vyuzZitelnost kysliku na drovni bunécné.
Uvadime je v nasledujicim piehledu.
1. funkce myokardu
2. venOzni navrat
tlak v pravé sini ( zavisly na srde¢nim vydeji)
stfedni systémovy tlak ( dle Guytona)
objem krve podilejici se na tlakovych zménach

(tzv . stressed vascular volume)
cévni poddajnost

vendzni rezistence

distribuce krevniho proudu
3. distribuce srdec¢niho vydeje

vnitini lokalni - tkanové faktory
zevni regulacni systémy (sympatoadrenalni systém)
cévni onemocnéni vyvoldvajici anatomické zmény

exogenni vazoaktivni latky

4. Funkce mikrocirkulace
funkce prekapilarniho a postkapilarniho sfinkteru
integrita kapilarniho endothelu

obstrukce v mikrocirkulaci

5. Lokalni poruchy vazby a difuze kysliku

Afinita oxihemoglobinu

erytrocyty, 2, 3 difosfoglycerat
pH krve



teplota

6. Bunééna produkce energie a jeji vyuZitelnost
funkce Krebsova cyklu
oxidativni fosforylace

metabolické cesty spojené s produkci energie

Z celkového prehledu je tieba komentovat veli¢inu tzv. stiedniho systémového tlaku. Tato
veliCina je dana tlakem krve v cévnim systému pii zastave cirkulace. Tento tlak je vytvofen

tzv. nestlacitelnym objemem a objemem stlacitelnym

Orgéanova perfuze
Organova perfuze je udrzovana energii proudéni krve a vaskularni rezistenci. Za normalni
situace je pfitomny dostate¢ny tlakovy gradient a vazomotoricka kontrola reguluje individualni
organovou perfuzi podle metabolické potieby. Za klidovych podminek je oteviena jenom Cast
cévniho systéemu. Vznik Sokového syndromu je vazan na pokles tlaku a selhavani organova
perfuze pii soucasné dilataci cév. Stejné tak i v pripadech, kdy dochazi k poruse regulace
cevniho tonu a porucham perfuze takového stupné, Ze tkané nemohou byt dostate¢né
zasobeny kyslikem a energetickymi substraty.
Zavaznost Sokového stavu urcuje primarné hloubka poruchy tkanové perfuze. Rozhodujicim
parametrem urcujicim perfuzi regionalni je krevni proud generujici dynamicky krevni tlak.
Dle Poiseuillova zdkonna je

Q=/Pin - Pout/R.
Q - srde¢ni vydej, pratok, Pin - vstupni tlak, Pout - vystupni tlak, R -rezistence je uréena
pramérem trubice, jeji délkou, je zavisla na ctvrté mocnin€ poloméru a hodnoté viskozity
proudici tekutiny .
Regionalni perfuze je tedy uréena krevnim tlakem a regionalni resistenci. Resistence
ruznych oblasti systémového obéhu a minutovy srdecni vydej urcuje hodnotu systémového
arterialnho tlaku. Lokalni faktory kontrolujici regionalni perfuzi mohou mit jiné ucinky, nez
kontrolni mechanismy regulujici systémovy arteridlni tlak. Naptiklad hypoxie vede
k vazokonstrikci aktivaci centralnich baroreceptorii, na periferii v§ak dochazi k vazodilataci.
Pokud budeme negovat poloZzku P out, coZ je atridlni tlak , ktery v porovnovani s hodnotou

arterialniho tlaku je maly, dostaneme rovnici :
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Pa=Q x SVR.
Pa —arterialni tlak, Q — minutovy srde¢ni vydej, SVR — systémova vaskularni rezistence.

1.2 Sokové stavy

Klasifikace Soku je tadou autort vniména rizné¢. Mnohdy pouze popisuje vlastni pficinu
Sokoveého stavu tj. krvaceni, trauma, sepsi atd. Tuto terminologii vazanou na vyvolavajici
pficinu je pochopitelné mozné akceptovat. Pomoci vytypovanych kriterii je v§ak mozné urcit
Sokové stavy 4 hlavnich kategorii a rozliSit :

Sok hypovolemicky

Sok distribucni

Sok obstrukéni

Sok kardiogenni

V klinickém obraze vSak vétSinou rozliSujeme S0k smiSeny. Ten je kombinaci dvou, nékdy
1tii zakladnich typt. Jeden typ v tomto smiSeném obraze zpravidla prevazuje.
Pokud dochazi k hypotenzi, je to vysledkem nizkého minutového srde¢niho vydeje nebo
nizké vaskularni rezistence. V zavislosti na tomto déleni je mozné Sokovy stav délit pouze do
dvou zékladnich kategoriii :
Sok s nizkym minutovym srdeénim vydejem a

Sok s nizkou systémovou vaskularni rezistenci.

Z pohledu  diagnostiky syndromu Sokového stavu je parametr efektivity perfuze
s naslednymi projevy organové dysfunkce zasadni. Ke klinické symptomatologii patii
tachykardie, tachypnoe, nizky stfedni systémovy tlak, Spatné perfundovana kiiZe a

akra koncetin,, porucha védomi, oligurie, zastava peristaltiky stfevni, zvraceni.

1.2.1 Sok hypovolemicky

Ptehled pticin
hemoragie

trauma
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deplece tekutin
externi

dehydratace

zvraceni

prijem

polyurie

redistribuce objemu do mezibunééného prostoru

poranéni tepelnou energii

trauma

anafylaxe

Primérni hypovolemicky Sok se rozviji béhem rozsahlého krvaceni nebo pii velkych ztratach
objemu tekutin pfi popaleni, zvraceni, prajmu, hypoproteinemii a polytraumatu.

V prub¢hu Sokového stavu dochazi v disledku poruch perfuze k postizeni funkci CNS
s projevy poruchy védomi riizného stupné, k poruSeni funkce zazivaciho traktu vcéetné
naruseni permeability gastrointestinalni bariery. Dochazi k postiZzeni funkce jater, ev.
pankreatu, rozviji se koagula¢ni porucha, je sniZzena glomerularni filtrace. Hyperpnoe, ktera
provazi Sokovy stav, je pfi¢inou nardstu dechové prace. Dochazi k indikaci zavedeni umélé
plicni ventilace. Pfinejasné diagndze hypovolemického Soku, je mozné pouzit algoritmu tzv.
objemové vyzvy Kk ur¢eni reaktivity nékterych parametrti obéhu na doplnéni intravaskularniho
objemu.

Objemova vyzva je diferencialné diagnosticky postup s cilem diferencialni diagnostiky
pti¢iny hypotenze. Zakladem tohoto postupu je podani dostatecné velkého objemu krystaloid
v kratkém casovém useku tj. objemu 200 - 500 ml béhem 20 minut. Pokud objemova vyzva
zpusobi pouze maly, tranzientni vzestup plniciho tlaku, ktery je spojeny se vzestupem
srdecnho vydeje a stfedniho arteridlniho tlaku, dalSi doplnéni objemu je Zadouci. Pti
vyrazném vzestupu hodnoty centralnio Zilniho tlaku a pfetrvavajici hypotenzi je ziejmé, ze
pfi¢éinou stavu je srde¢ni selhani. Titraci naplné v konec¢né fazi fesime v podminkach

invazivniho monitorovani tlaku- centralniho Zilniho tlaku, ev. tlaku v zaklinéni a pulmonalis.
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Hemodynamicky model hypovolemického Soku

Faze ABP SVR PVR CVP PAP PAOP Cl SV SvO:
kompenzace = 0 = =| ! ! =] =] !
dekompenzace ! T T ! T=| ! ! ! !

1.2.2 Distribuéni Sok

Ptehled pti¢in

toxicky Sok

anafylakticky Sok

neurogenni Sok ( spinalni)

z endokrinologickych pficin
adrenalni krize
hyperfunkce Stitnice

toxicky ( preddvkovani nékterymi léky napt. nitroprusid sodny)

traumaticky

Prvni faze distribu¢niho Soku (typicky Sok septicky) je charakterizovana periferni
vazodilataci, otevienim arteriovendznich zkratii a sekvestraci krve do kapacitnich zil. Tato
maldistribuce krevniho pritoku vede k relativni hypovolémii. Organismus na to reaguje
tachykardii s vysokym srde¢nim vydejem (hyperdynamicka cirkulace). Selektivni arteriolarni

dilatace u Sokovych stavli zplisobuje pifimé celularni poskozeni se zvySenou permeabilitou a
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naslednou druhou fazi s masivni transudaci tekutin do extracelularniho prostoru. Tedy v dalSi
fazi se relativni hypovolemie méni do hypovolemie absolutni. V dal§im prabéhu se
hyperdynamicka cirkulace mize v disledku vycerpani myokardu a plisobenim
kardiodepresivnich medidtord meénit. Srde¢nié vydej pak klesa. Klinicky lze jen obtizené
rozlisit, ve které fazi distribu¢niho Soku se nachazime. Dominujim pfiznakem je hypotenze. A
proto se v této situaci bez méeni hemodynamiky neobejdeme.

Standardni kombinaci soucasnych farmakologickych schémat je noradrenalin a dobutamin po
korekci hypovolemie. Jak tuto terapii nastavit mam usnadiiuje ziskani parametrii o ob&éhu ( napf.
SVRI, CI, SV, PCWP). Pro monitorovani hemodynamiky se v soucasné dobé pouziva
nejcastéji tzv. PICCO systém. Pouziti plovouciho katetru dle Swan Ganze je v sou¢asné méné
Casté z divodi velké invazivity systému. Tento systém je ale presnéjsi. Po ziskdni zmétenych
hemodynamickych parametri pak nastupuje faze interpretace hodnot a uziti nalezité
terapeuticke strategie ( objemova terapie, betamimetika, alfamimetika).

Traumaticky Sok je obecné fazen k Soku hypovolemickému., protoZe je spojen a také vniman
v souvislosti s hemoragii. V piipad¢, ze by k této hemoragii nedoslo a jeho obraz by byl
ovlivnén pouze uvolnénim tkaiovych mediatora , mohl by byt fazen k Soku distribu¢nimu.
Anafylakticky Sok je akutni reakci na cizorodou latku, s niZ se jiz nemocny v pribéhu Zivota
setkal. V Klinické praxi ji nelze odliSit od reakce anafylaktoidni, kterd nema imunologicky
mechanizmus. Latence byva kratka, zavisla na vstupu noxy do organizmu (zpravidla do 30
minut). Dochazi k vazodilataci s hypotenzi a kompenzaé¢ni tachykardii. Na hypotenzi se podili
1 zvySena kapilarni permeabilita. Ve vysledku dochazi ke snizeni komorovych plnicich tlakt a
srdecniho vydeje. Muze byt pfitomna i dysfunkce myokardu. Typicky se spolu
s hemodynamickymi projevy objevuji i projevy koZni — zarudnuti v obli¢eji, generalizovana
urtika, angioedém, konjunktivalni injekce, event. bledost a cyanéza. Unik tekutiny z krevniho
feCisté¢ se projevi vznikem otokil, z nichz nezavaznéjsi je edém laryngu. Dale se objevuje
bronchospazmus, kasel, plicni edém, ryma, nauzea, zvraceni, kieCe v bfise, prijem, parestézie
a bolesti kloubt, kvalitativni i1 kvantitativni poruchy védomi a kiece a poruchy krevni
srazlivosti.

Lékem volby je adrenalin (0,5-1,0mg s.c.) pfi Spatné perfuzi pti Soku pak 0,1-0,5 mg je
mozno pomalu i.v. (frakcionované, po dobu cca 5 min.). Cave podani celého 1 mg i.v.
jednorazové, neni to zastava ob&hu. Dale rychlé intravendzni doplnéni objemu (balancované
krystaloidy, ev. koloidy), uvolnéni dychacich cest, podavani kysliku, event. zajisténi dychacich

cest trachealni intubaci a uméla plicni ventilace. DalSimi 1éCivy uzivanymi k terapii
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anafylaktického Soku je aminophyllin k ovlivnéni bronchospazmu, noradrenalin ke korekci

vazoparalyzy, kortikosteroidy, antihistaminika a kalcium.

Hemodynamicky model distribu¢niho Soku

ABP SVR PVR CVvP PAP | PAOP Cl SV SvO2
Septicky
e 1 | =1 =l 1=l =l T T =1

hyperdynamicky
Septicky

o ! =l i 1=l 1=l 1=l l ! 1=l
hypodynamicky
Anafylakticky ! l =1 l ! ! l ! !
Neurogenni ! ! = l ! 1 =l =l !

1.2.3 Sok obstrukéni

Ptehled pticin

Extrakardialni obstruktivni Sok

postizeni diastolického plnéni ( snizeny preload)
vendzni obstrukce
intrathorakalni tumory
zvyseni intrathorakalniho tlaku ( sniZeni transmurélniho gradientu)
tenzni pneumothorax
umgéla plicni ventilace
asthma
Kardiogenni obstruktivni Sok
snizeni srde¢ni poddajnosti

konstriktivni perikarditida
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tamponada
akutni
ruptura stény komory po infarktu
traumaticka
hemoragicka ( pti antikoagulacni 16¢b¢)
chronicka
maligni
uremicka
idiopaticka
postiZeni systolické kontrakce (zvy3eni ventrikularniho dotiZeni)
prava komora
plicni embolizace
akutni plicni hypertenze
leva komora
saddle embolus

aortalni dissekce

S obstrukénim Sokem v resuscitatni péce se nejCastéji setkdvame pifi pneumothoraxu,
embolizaci a. pulmonalis, nebo astmatu. Z intrakardialnich pfic¢in vznika nejcastéji obstrukéni
Sok pfi tamponadé¢ srdecni . Zakladem terapie je odstranéni primarni pfi¢iny jako je napf.

drendz pneumothoraxu, punkce perikardu.

Tamponada perikardu s Otlakem srdednich komor
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Vena cava
superior

Vena cava
inferior

=% Ppeumotorax =p piesun mediastina

Tenzni pneumotorax

Hemodynamicky model obstrukéniho Soku

ABP CVP PAP | PAOP Cco Jiné
Plicni embolie dPA>
Norm/| 1 Norm/| | 11PVR, |RVSW
*dPA> PCWP 0 5 mmHg a vice PAOP*
Plicni h . N N dPa>
icni ertenze

yP PAOP

Tamponada srdec¢ni ! 1 1 1 !

1.2.4 Kardiogenni Sok

Ptehled pficin
Myopathie

infarkt myokardu s postizenim

levé komory

pravé komory
kontuze myokardu
myokarditis

kardiomyopatie

deprese funkce vyvolana sepsi
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farmakologicka deprese
napf. blokatory kalciovych kanalti, anestetika
Mechanické postizeni myokardu
selhani funkce chlopni
hypertroficka kardiomyopatie
defekt mezikomorového septa
Arytmie
bradykardie
sinusova
atrioventrikularni bloky
tachykardie
supraventrikularni

ventrikularni

Nejvyznamnégj$i diagnostickou metodou  resuscitaéni péce,  kterd pomtlize spravné
diagnostikovat zavaznost  kardiogenniho selhéani je echokardiografie a pochopitelné
elektrokardigrafické vySetfeni, nejlépe dvanactisvodové. Na zdkladé uvedenych vySetfeni je
moZné stanovit optimalni terapii a podminky dalSiho monitorovani. K nim patii i rozhodnuti
o indikaci zavedeni invazivniho monitorovani minutového srde¢niho vydeje, sledovani
oxigenacnich parametra, tlakd v plicnim recisti. Stabilizace ob¢hové situace je 1 klicovym
piedpokladem uspesné terapie zadkladniho onemocnéni v pfipadé, ze kardiogenni selhani je
jeho komplikaci. Primarni postizeni funkce myokardu je doménou kardiologti myokardu.

V podminkéch resuscitacni péce je kardiogenni Sokovy stav nejCastéji podminén vznikem
tachyarytmii, nejcastéji pii septickych komplikacich.

Pti tachyarytmiich je vzdy tfeba uvazovat o vcasné kardioverzi farmakologické ¢i
kardioverzi elektrickym vybojem. Zakladni podminkou tpravy funkce myokardu je i péce
o vnitini prostfedi pacienta, zvlasté acidobazickou rovnovahu, krevni plyny a rovnovahu
elektrolytovou se zaméfenim na prevenci poruch hladin kalia, kalcia a hoi¢iku. Terapie
inodilatatory a inokonstriktory musi byt vzdy vedena titracné a flexibiln€. Dostate¢nost
srde¢niho vydeje je veli¢inou relativni a musi byt vZdy vztaZzena ke konkrétni metabolické
situaci a typu onemocnéni. Je tfeba pamatovat na to, Ze i pfi sinusovém rytmu ,existuji

hranice tolerance tachykardie.
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1.3 Terapie Sokovych stavi

1.3.1 Volumoterapie

Pro 1é¢bu hypovolemie ( objemovou terapii) se v soucasné dobé pouzivaji tyto typy roztoku:
Elekrolytové roztoky
nebalancované

balancované

Koloidni roztoky synteticke
roztoky na bazi hydroxyetylySkrobu
roztoky na bazi gelatiny

Krevni derivaty
Cerstvé zmrazena lidska plasma
Albumin
Erytrocytove koncentraty

Elektrolytove roztoky

Podani elektrolytovych roztoku vede K jejich rychlé redistribuci v celém extracelularnim
prostoru. Bylo zjisténo, ze podani 1500-2000 ml krystaloidi nahradi akutni krevni ztratu 450
ml. Za pul hodiny v8ak zGstane v cirkulaci pouze cca 16%. Pokud tedy hradime krevni ztratu
krystaloidy, je tieba je aplikovat v mnozstvi 3 X —4 x vétsim, nezZ je krevni ztrata. V praxi lze
ale obtizné urcit mnoZztvi krevni ztraty.

Dale je tfeba brat v ivahu pfi terapii iontovou naloz a osmolalitu uzitych elektrolytovych
roztokii. Déavame obecné prednost tzv. balancovanym roztokiim , které se svym slozenim
piiblizuji plasm¢. Tyto ale nejsou idealni napi. u pacientti s edémem mozku pro nizky obsah
natria. Fyziologicky roztok se pouziva v zasadé jen na fedéni medikamentti. Lze ho, ale pouZit

u téchto pacientli s edémem mozku, jak byvéa zvykem na nékterych pracovistich.
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Slozeni komercné dostupnych nebalancovanych krystaloidit

Parametr ECT

Na+ (mmol/l) 135 154
K+ (mmol/l) S
Ca2+ (mmoll/l) 1,2
Mg2+ (mmol/l) 1,2

Cl- (mmol/1) 110 154
Lactate (mmol/l) do 20
Acetate (mmol/l) 0
Malate (mmol/l) 0
pH 74+

0,4 53
Osmolarity (mmol/l)
290 308
BE pot (mmol/l) -24

NaCl 0,9%

Ringer

147

4
2,025
1

156

6,0

309
-24

Hartmann
130

5

1

1

125

27

6,0

276

Slozeni komercné dostupnych balancovanych krystaloidu

Parametr ECT
Na+ (mmol/l) 135 140
K+ (mmol/l) 4 4
Ca2+ (mmol/l) 1,2 25
Mg2+ (mmol/l) 1,2 1
Cl- (mmol/1) 115 127
Laktat (mmol/l)

Acetat (mmol/l) 24
Malat (mmol/l) 5
Glukonat (mmol/l)

Osmo (mmol/l) 290 304
BE pot (mmol/l) 0

Ringerfundin

Isolyte

137
4

1,5

110

34

286
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Plasmalyte
140
5

15
98

27

23

296
26



Pfi neuvazeném podéavani fyziologického roztoku vystavujeme pacienty riziku iatrogenni
hyperchloremickeé acidozy, Tato komplikace patii mezi zivot ohrozujici stavy. Potfeba NaCl
ptedstavuje u zdravého dospélého ¢loveka 4-5g / den. Pres to, ze se 0,9% roztok NaCl nazyva

fyziologicky, ve skutecnosti fyziologicky v tomto smyslu pf#ili§ neni.

Roztoky koloidni

Koloidni roztoky vytvareji onkoticky tlak, jelikoZ nemohou volné pronikat membranami.

Z koloidnich roztokli syntetickych se v soucasné pouzivaji jen dva roztoky a to
hydroxyetylovany Skrob (HES) a roztoky Zelatiny. Pfitom pouZzivani roztoku typu HES
ma sva omezeni. Roztoky HAES se mlzou slozenim a koncentraci lisit a 1ze je podle toho
rozd¢lit na plasmasubstituenty a plasmaexpandry. V soucasné dobé roztoky fungujici jako
plasmaexpandery se jiZz v praxi neuZivaji aje jen jediny komer¢né pouzivany 6% HES
130/0,4/9.

Oba tyto roztoky (HAES, Zelatina) maji obecné stejné vedlejsi u€inky ato ovlivnéni
koagulaci ve smyslu minus, poSkozeni ledvin a alergické reakce. Intenzita se ale lisi. U HES
je hlavnim problémem negativni vedlejsi ucinek na ledviny, ktery mlize zptisobit renalnéi
selhéni. Z toho dtivodu byly jeho indikace omezeny. Akceptuje se pro rychlou nahradu
objemu v dusledku akutni ztraty krve v nejnizsi u¢inné davce po nejkrat$i dobu, kdyz
krystaloidy samotné nepostacuji. U sepse a u pacientu s ledvinou patologii je
kontraindikovan. Pfipousti se jeho uZiti u nahlé ztraty cirkulujino objemu. HES je obecné

cizoroda latka, kterou Ize v lidském organismu prokazat.

Soucasné roztoky galatiny sukcionovaného typu maji stejné vedlejsi uc¢inky, dominuje

ucinek alergicky.
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Parametry pro srovnani

Koncentrace elektrolytti (mmol/l) Plasma Gelaspan 4% Gelofusine®

Sodik 142 151 154
Chloridy 103 103 120
Draslik 4,5 4

Kalcium (ionizované) 1

Magnesium (ionizované) 1 1

Bikarbonat 24

Acetat 24

Koloid Albumin 4% Zelatina 4% Zelatina
Koloidné onkoticky tlak 25-28 mm Hg 33 mmHg 33 mm Hg
Teor. osmolarita (mosmol/l) 280-300 284 2

Cerstvé zmrazena plasma

Jako objemovou nahradu lze plasmu pouZit v piipadé, Ze pacient ma signifikantni koagulopatii
a soucasné krvaci. Pouziva se skupinové kompatibilni plazma, z vitalni indikace pfi neznalosti
krevni skupiny piijemce lze pouZzit plazmu skupiny AB.

Plasma je soucasti protokolu pro masivni krvaceni - Massive Transfusion Protocol (MTP).

Podava se spolu erytrocytovym koncentratem a destiCkovym koncventratem ve stanovém
poméru. Nejcastéji v poméru krev (EBR) : plasma : trmbocyty - 1:1:1 (PRBC: FFP:

PLT — 1:1:1). Tuto problematiku pokryva spole¢nost CSARIM v doporuéeni pro

Zivotohrozujici krvaceni (ZOK)

Albumin
Lidsky abumin je polypeptid o molekularni velikosti 65-69 kDa. Podili se cca 80% na
onkotickém tlaku. K dispozici je v koncentraci 5% a 20%. Jako objemova nahrada je vhodné&jsi

v 5% koncentraci. Pro korekci hypovelemie neni roztokem prvni volby.

Specifickou kategorii roztoki piedstavuji tzv. roztoky hypertonicke.
Obsahuji  hypertonicky roztok NaCl (7,5%), ktery navozuje piechodny vzestup

intravaskularniho objemu. Je vhodny piedevsim pro uziti v pFednemocni¢ni neodkladné péci.
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Lécebny postup je nazyvan jako tzv. nizkoobjemova resuscitace cirkulujiciho objemu ( 4 ml/kg
t.hm.). Infuze hypertonické soli zvySuje srdecni frekvenci, kontraktilitu a sniZuje systémovou
vaskularni rezistenci. Muze tedy zlepSit perfuzni podminky v oblasti kapilarniho feciste.
Vyhodna je i kombinace hypertonického roztoku soli s roztokem koloidnim, dextranem ( napf.

piipravek Tensiton).

Diskutovanym postupem v 1é¢bé hypovolemického hemoragického Soku u traumat je tzv.
permisivni hypotenze do doby chirurgické intervence spojené se zastavou krvaceni. Teprve
poté je cirkulujici objem plné uhrazen a normalizovany perfuzni parametry. Tento postup vSak

neni obecné pfijat. Je mozné jej vSak individualné zvolit.

1.3.2 Inotropni a vasoaktivni latky

Délime je na latky inokonstrikéni ( noradrenalin, adrenalin, dopamin), latky
inodilata¢ni  (dobutamin, izoproterenol ). Dale sem patii: blokatory fosfodiesterazy Ill
(PDE 111), levosimendan (Simdax), ktery je ozna¢ovan jako kalciovy senzitizér a vasopresin.
Tyto latky se pouzivaji se zasadné intravenozné, kontinualné za pouziti linedrniho ddvkovace.
Jejich ptfivod do systémového fecisté by mél byt zcela oddélen od latek ostatnich (viceluminové
centralni Zilni katétry). Podani do perifernich Zil zptsobuje brzy reaktivni zanét. Davkovani se
provadi titracnim zptisobem, dle klinického ucinku. Katecholaminy systémové podanné jsou
degradovany monoaminoxiddzou nebo katechol -O- methyl transferazou. NejcastéjSimi
katecholaminy pouZivanymi v resuscitatné péc¢i pii ob&hovém selhani v soucasné dobé je
kombinace dobutaminu s noradrenalinem.

Zakladnim cilem podani téchto latek je zvysit tkanovou perfuzi a udrZet perfuzni
gradienty. Pfedpokladem jejich ucinku je v§ak dostatecnd napln cévniho fecisté. Podani latek
inodilata¢nich u hypovolemického pacienta mize zplisobit zavazné komplikace vzniklou
hypotenzi Ci tachyarytmii. Podéani latek inokonstrik¢nich neni naopak v béznych davkach
v takovych piipadech G¢inné. Normalni reaktivitu myokardu i cévniho systému zajistime 1
tim, Ze udrZujeme normalni acidobazické poméry a hladiny elektrolytt, zvlasté kalia,

magnezia a kalcia.

Mechanismy ucinku
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Adrenergni receptory predstavuji vice genovych subtypt, z praktického hlediska vsak
rozliSujeme alfai, alfa ., beta;, beta> a DA1 a DA: receptory.

Alfa receptory nachazime predev§im v hladké svaloviné cév, kde zpusobuji
vazokonstrikci. Alfa 1 receptory nalézame vsak i ve svaloviné myokardu. Jejich podrazdéni
nema vliv na srde¢ni frekvenci. Alfa receptory byly ptivodné diferencované s ohledem na jejich
umisténi na nervovych zakoncenich.  Postsynapticky receptor byl oznacen jako alfa; a
presynapticky receptor jako alfa;.  Stimulace alfai receptoru vede ke kontrakci hladké
svaloviny, kdezto stimualce alfaz receptoru inhibuje uvoliiovani noradrenalinu
z presynaptickych granuli, podporuje tedy vazodilataci .

Betaa ibetaz receptory jsou umistény ve svaloviné komorového myokardu a svaloving
sini (beta> v zastoupeni 14 — 40 procent ve svalovin€ komor, v atrialni svaloviné 20 — 55 %).
Beta, receptory jsou navic umistény na presynaptickych zakoncenich sympatickych nervi a
stimuluji uvolnéni neuromedidtort. V hladké svaloviné cév vede aktivace beta, receptorii se
vznikem cAMP kvazodilataci. Beta: stimulaci myokardu se zvySuje pouze inotropie ( sila
kontrakce), riznym stupném chronotropie ( zvysSeni srdecni frekvence), dromotropie
(zvysSeni rychlosti pfevodu) a bathmotropie ( zvySeni drazdivosti ).

Dopaminergni receptory jsou rozdéleny stejné jako ostatni na postsynaptické DA1 a
presynaptické DA2. DA receptory stimuluji cyklickou adenylcyklazu propojenim s Gs
proteinem a jsou umistény v hladké svaloving cév rendlnich, splanchnickych, koronarnich a
cerebralnich. Jejich aktivace vede ke zvySeni hladiny cAMP a vazodilataci. DA receptory,
stejné jako alfap adrenoreceptory jsou propojeny s Gi proteinem, ktery snizuji aktivitu
adenylcyklazy a inhibuji uvoliiovani noradrenalinu ze sympatickych zakonceni.

Jsou popsany také poruchy funkce receptorti, sniZzenim jejich funkce tedy ubyvani
odpovédi v Case 1 pfes trvalou stimulaci. Tento jev se nazyva desenzitizace. Ta zahrnuje:
odpojeni (uncoupling), sekvestraci (internalizace) a down-regulation (zniceni receptoru).

Mechanismus u¢inku blokatora fosfodiesterazy je nasledujici. Normaln¢ je cAMP
inaktivovan fosfodiesterazou, ktera zptsobuje jeho konverzi na AMP. Inhibice fosfodisterazy
zvysuje koncentraci cAMP a zvysuje aktivitu zprostiedkovanou beta receptory. RozliSujeme
podskpiny fosfodiesterazy ( PDE) : PDE I inaktivuje cyklicky guanosin monofosfat, PDEII
inaktivuje cyklicka guanosin monofosfat a cyklicky adenosinmonofosfat a PDE 111
inaktivuje cyklicky adenosin monosfosfét.

Kalciovy senzitizér levosimendan (Simdax) vede ke zvySeni citlivosti kontraktilnich

proteint myokardu k vapniku.
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Vazopresin je peptidovy hormon syntetizovany v hypothalamu a nasledné
transportovany a ukladany v hypofyze. Vazopresin cestou V1- receptorii vede ke konstrikci
cévni svaloviny a soucasné zvysuje citlivost cév na katecholaminy. Vysoké davky mohou

snizit perfuzi splanchniku a vést k nezadouci redistribuci krevniho pritoku.

Aktivace receptorii
Latka
o1 b1 | pe DA
Adrenalin +++ [ +++ [++ |0
Noradrenalin | +++ [ ++ |0 0
Dopamin +++ [++ |0 4+
Dobutamin 0 +++ [ +++ |0
Izoprenalin 0 +++ |+ |+
Milrinon 0 + +++ |0

Jednotliva farmaka

Adrenalin

Je ptimo pusobici latka s kombinaci G¢inkt alfa; a betay, 2. Alfa; ucinkem pisobi
vazokonstrikci arteriol a Zil v kazi, splanchniku a v plicni cirkulaci, beta; G¢inkem na
myokard, beta, uc¢inkem pusobi vazodilataci cév ve svalstvu a bronchodilataci. Davkovani :
0.02 - 0,2 ug/ kg/min. Ve vysokych davkéach dominuje alfa; aktivita. Primarni pouZiti je u
zastavy ob¢hu jako bolus. Déle pak jako terapie anafylatického Soku bolus i.m, s.c. ev.

frakcionované 1i.v. (cave predavkovani)
Noradrenalin
Je inotropni latka s ptevahou ucinku alfa. Ma nizky u¢inek beta1, nema Zadny betas

agonisticky efekt. Davkovani: 0,02 do 0,4 ug/ kg/ min.

Vasopresin
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PouZiva se v nizkych koncentrcich v kombinacich s noradrenalinem v terapii refrakterniho

septického Soku. Vysoké davky maji negativni vliv na prokrveni splanchniku

Dobutamin

Je synteticky analog dopaminu, racemickd smés D a L izomeru. Nema zadnou dopaminergni
aktivitu. Ma inotropni ucinek beta: a beta 2 G¢inek s vazodilata¢ni aktivitou postihujici
arteriolarni a venozni fe€isté. Snizuje i plicni vaskularni rezistenci. Pouziva se v davkach od

1 do 25 ug/kg/min.

Milrinon (Asicord)

Je indikovan pfi nizkém srdecnim vydeji jako 1€k druhého sledu po Dobutaminu

Levosimendan (Simdax)

Je indikovan pfi nizkém srde¢nim vydeji jako 1€k tfetiho sledu po Milrinonu

Dopamin

Je prekurzor noradrenalinu, ma u¢inky alfai, beta: a uc¢inky dopaminergni (DA 1, DA?) . Jeho
typ ucinku je razny v zavislosti na podavané davce. Pfi ddvkovani pod 5 ug/kg/min pievazuji
pfevazné ucinky zptsobené podrazdénim dopaminergnich receptorti. Betai uc¢inek ma

v davkach do 10 ug/kg/min. ZvysSovani davky vede ke zvétSeni alfa; Gcinkd. Padesét
procent jeho aktivity je nepiimé a zpiisobené jeho transformaci na noradrenalin. V dospélé

intenzivni medicine se pouziva vyjimécné.

Isoprenalin
Je synteticky analog dopaminu. Je potentnim agonistou beta: a betaz receptoru. Ma extrémni

chronotropni a bathmotropni aktivitu. Hlavni indikaci je terapie kritické bradykardie.

Vasodilata¢ni 1ééba

Vasodilatancia maji vyznam u téch nemocnych v Soku, u nichz pfetrvava
vasokonstrikce. Podavaji se zasadné v podminkach invazivniho monitorovani obéhovych

parametrii. Nejcastéji se pouzivaji 2 latky a to nitroprusid sodny a nitroglycerin.
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Nitroprusid sodny ( Nitrioprusiat) dilatuje arterioly i kapacitni Zily a plicni cévy. SniZuje
afterload i preload obou komor a zlepSuje srde¢ni vydej u srdecniho selhéni i pomér dodavky
a spotieby kysliku v myokardu. Nelze vSak vyloucit vznik ischemie myokardu tzv. steal
fenomenem. Zvyseny srde¢ni vydej je distribuovan predev§im do muskuloskeletarnich
oblasti. Dojde-li k poklesu krevniho tlaku, prutok jatry a ledvinami se neméni. Pti
nezménéném krevnim tlaku se priitok splanchnickou oblasti lehce zvysuje. Uinek
nitroprusidu nastupuje rychle a odezniva do nékolika minut po pferuseni infuze. Vyrazné
predavkovani mize vést k otravé kyanidy s histotoxickou hypoxii. Podava se v davce do
4ug/kg/min. Celkova davka by neméla prekrocit 70 mg/kg v pribehu 2 tydnt. Pti infazi déle
nez 3 dny by se méla sledovat hladina thiokyanatanu, zejména u nemocnych s renélni
insuficienci. Nitroprusid se rozkladéa svétlem, proto je nutné infizni roztok pted svétlem

chrénit ( alu folie, Cerny infuzni set).

Nitroglycerin (glycerol trinitrat, Perlinganit, Nitro Pohl)) zptisobuje pfedevsim dilataci zil.
a vyvolava tak zvyseni kapacity Zilniho systému a sniZeni Zilniho ndvratu ( vyrazné snizuje
preload). Nitraty jsou vhodné u nemocnych se srde¢nim selhanim, u nichz snizenim preloadu

snizuje napéti stény komor a zlepSuje koronarni perfuzi. Dale snizuji plicni cévni resistenci.

2 Arytmie M. Filaun

2.1 Fyziologické poznamky

Z hlediska elektrofyziologie je mozné rozd¢lit podrazdéni do péti fazi.

Faze 0

Zacina aktivaci myokardialni bunky v okamziku, kdy k ni dorazi impuls ze sinusového uzlu.
Oteviraji se rychlé Na- kanaly a pomalé Ca-kanaly. To dovoluje vstup pozitivné nabitych
iontl do buiiky a dochézi k depolarizaci. Kaliové ionty opoustéji buniku podle koncentracniho

gradientu. Membréanovy potencial stoupé k hodnoté prahového potencialu ( asi - 60mV) a
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vznika potencial ak¢ni. Rychle probihajici depolarizace stén komory se na EKG projevi jako
QRS komplex.
Faze 1

Rychlé obnoveni noveé rovnovahy ( steady — state).

Faze 2

V této fazi jsou NaiCa kanaly otevieny a udrzuji relativné dlouhé plateau ( asi 100 ms). Tato
faze se nazyva ,, steady state plateau” a na EKG odpovida ST segmentu.

Faze 3

Je charakterizovana rychlym vznikem negativniho transmembranového potencialu. Oteviraji
se rychlé K- kanaly a jsou vypuzovany pozitivné nabité Na — ionty z buriky. Pumpa funguje
tak, ze za jeden K-iont vstupujici do bunky jsou vypuzeny dva Na-ionty. Proto je kone¢ny
klidovy potencial zaporny.

Faze 4

Klidovy membranovy potencidl je udrZovany energeticky zavislymi Na-K iontovymi
pumpami. Na EKG odpovida Useku mezi T vinou a naslednym QRS komplexem. Myokard
sini a komor ma obvykle stabilni membranovy potencial. Naopak burniky odpovédné za vznik
impulsu maji pomalu se zvysujici klidovy potencial zpisobeny vétsi propustnosti bunécné

membrany pro Na-ionty.

Od pocatku faze 0 do poloviny faze rychlé repolarizace nemize dojit k depolarizaci.
Toto obdobi se nazyva absolutni refrakterni fazi. Dosahne-li hodnota membranoveho
potencialu hodnoty —-60 mV tzv. prahového potencialu obnovuje se schopnost reagovat na
podnéty vznikem ak¢niho potencialu. Tzv. supranormalni faze je obdobi t€sné kolem dosazeni
hodnoty klidového membranového potencialu. V této fazi k vybaveni akéniho potencialu staci
podnét nizsi intenzity nez normalné. Vulnerabilni interval myokardu sini a komor souvisi
se supranormalni fazi a spada pied konec viny T. Pokud v této fazi pisobi na na myokard sini
nebo komor jakykoliv nadprahovy impuls, je pravdépobnost vzniku fibrilace komor témeéf
100%, vznik fibrilace sini 80%. Relativni refrakterni faze je obdobi mezi koncem absolutni
refrakterni faze a zacatkem faze supranormalni.
Za normalnich podminek je rychlost ristu membranového potencidlu ve 4. fazi
elektrofyziologického cyklu nejrychlejsi v sinusovém uzlu (SA). Proto funguje jako srde¢ni
pacemaker. Za urcitych podminek miize vznikat zrychleni spontanni diastolické depolarizace

I vV jinych bunkach srdce. Pak tato oblast pfedbéhne SA uzel a pasobi ektopické stahy.
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Poruchy tvorby vzruchu jsou ovlivnény zménami depolarizace, prahového potencialu,
klidového potencialu a dobou trvani akéniho potencidlu. Automatické srde¢ni arytrmie
vznikaji pak zvySenim automaticity, tj. poruchou strmosti 4. faze depolarizace srde¢niho
ak¢niho potencialu urc¢itého mista myokardu, které je schopné vyvolavat opakované
spontanni depolarizaci podobn¢ jako sinusovy uzel. Strmost depolarizace zvySuje
hypoxemie, hyperkapnie, sympatomimetika, hypokalemie, hypertermie a hypertenze.
Naopak se sniZuje vagovou stimulaci, pozitivnim nitrohrudnim tlakem, hyperkalemii a

hypotermii.

Na vznik arytmii z poruchy vedeni impulsu mohou pisobit farmakologické nebo fyziologické
vlivy. Srde¢ni vodivost zavisi na amplitudé ak¢éniho potencialu a rychlosti depolarizace.

To mize byt ovlivnéno arteridlni hypoxemii, elektrolytovou dysbalanci, acidobazickou
nerovnovahou, pozmeénénou aktivitou autonomniho nervového systému, zvySenym napétim
vldken myokardu, ischemii myokardu, vlivem farmak a vyskytem pfidruzenych onemocnéni
('syndrom preexcitace, syndrom prodlouzeného QT intervalu). Arytmie v prub¢hu intenzivnii

péce mohou vyznamné ovlivnit snizenim minutového vydeje organovou perfuzi .

Arytmie (veSkeré srde¢ni rytmy odlisSné od rytmu sinusového) lze rozdélit podle
frekvence na brady- (pod 60/min) a tachyarytmie (nad 100/min), podle mist vzniku na
supraventrikularni a komorové. Maligni arytmie jsou takové poruchy srde¢niho rytmu,
které vedou rychle k rozvoji Sokového stavu, plicniho edému, ztraté védomi (Adam-Stokestv
syndrom) nebo nahlé smrti. Radime k nim pfedev§im komorovou tachykardii a fibrilaci,
asystolii, AV-blokadu II. st. Mobitz II, ktera muze vyustit v aplnou AV-blokadu (Il1. st.)
s kardiogenni synkopou a zavazné bradyarytmie.

Z etiologického hlediska lze pfi¢iny arytmii rozdélit do dvou skupin: a) kardialni
(akutni 1 chronicka forma ischemické nemoci srde¢ni, kardiomyopatie, zanéty endo- myo- a
perikardu, vrozené a ziskané srde¢ni vady, syndrom chorého sinu, SA- i AV-blokéady, syndrom
brady- a tachyarytmie, asystolie) a b) extrakardiélni: plicni onemocnéni s vyraznou hypoxeémii
(CHOPN, cor pulmonale, embolie plicni), poruchy acidobazickeé rovnovahy a mineralového
hospodarstvi (draslik, véapnik, hoi¢ik), 1éky (antiarytmika, digitalis, sympatomimetika,
tricyklicka antidepresiva aj.), intoxikace (alkohol, nikotin, kofein, excita¢ni drogy), zméeny
vegetativni rovnovahy (aktivace sympatiku), endokrinni onemocnéni (hypo- a hypertyredzy,

feochromocytom).
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K obecnym zasadam 1€cby arytmii patii odstranéni pri¢iny tam, kde je to mozné: 1éCba
ischémie myokardu, srde¢niho selhani, hypoxie, uUprava acidobazické rovnovdhy a
mineralového hospodaistvi (K*, Mg?"), Giprava télesné teploty aj.

V 1é¢bé arytmii mizeme uplatnit tzv. vagové manévry — masaZz karotického sinu (SV
tachykardie, diferencidlni diagnostika synkop), tlak na o¢ni bulbus (oboji vzdy jednostranné!)

a Valsalvuv manévr.

2.2 Jednotlivé arytmie
V nasledujicim piehledu uvadime nejéastéjsi arytmie, s kterymi se setkdvame v intenzivni péci.
1. Bradykardie

Algorytmus terapie hemodynamicky vyznamné bradykardie je soucasti algorytmu CPR
guidelines. V terapii je Iékem prvni volby atropin (0,5mg pro dosi, Ize opakovat do maximalni
davky 3 mg), v piipadé netspéchu isoprenalin (v i.v. infazi). Tfetim lékem v fadé je
adrenalin ( v i.v infuzi). Alternativni medikaci je dobutamin (v i.v. infdzi).  Pfi tomto
netspéchu je indikovana docasna kardiostimulace. Pfi jicnové kardiostimulaci se elektroda
zavadi cca 40 cm od fezakil, stimulacni proud mé intenzitu 20-25 mA, §ifi impulzu 10 ms a
frekvenci dle typu arytmie. K nitrosrdeéni kardiostimulaci zavadime elektrodu do pravé siné
¢i komory cestou centralniho Zilniho katetru (resp. zavadéce instalovaného cestou v. jugularis
interna nebo v. subclavia), intenzita proudu je 6-10 mA a §ife impulzi 1ms. Senzor citlivosti
detekce vlastniho QRS komplexu je nastaven tak, aby nedochazelo k inhibici stimulace vinou

P nebo T. Lze uzit i transtorakalni kardiostimulace.

2. Fibrilace sini

Nejcastéjsi poruchou srde¢niho rytmu v intenzivni medicine je fibrilace sini. Byva
zpusobena dilataci sini pii neadekvatni objemové 1€cbé, hypoxii, hyperkapnii, hypokalémii,
hypomagnezenémii, hypotermii, acidézou nebo pfimym mechanickym drazdénim. Vzdy
zakladni postupy, které volime podle hemodynamické zavaznosti stavu.

Jednéa-li se hemodynamicky vyznamnou fibrilami sini s rychlym pfevodem, kdy pfili$
kratkd diastola anebo absence siniové komponenty diastolického plnéni nezajisti dostatecny
tepovy objem (a nasledn¢ adekvatni minutovy srde¢ni vydej), které se projevi hypotenzi, volime

elektrickou kardioverzi se synchronnim vybojem o bifazické energii 100-150 J.
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V piipadé, Ze fibrilace sini
nemd vliv na srde¢ni vyde;j,
zaciname farmakologickou

kardioverzi. Vyuzivame ktomu

ionta kalia a magnézia (Cardilan) a

Fibrilace sini | . bolusového podani nebo infuze

antiarymika III tfidy amiodaronu,
vdavce 150-300mg iv.. P
neuspéchu lze pouzit betablokéator
v kontinualni infuzi.
K aplikaci planované kardioverze v podminkach mimo resuscitaéni oddéleni (interni
odd.) je nutna kratkodoba celkova anestézie. Je to u chronické fibrilace sini. Soucasti je

adekvatni antikoagulacni 1écba.

3. Flutter sini
Ve  vétsin¢  pfipadi  byva
nejucinngjsi  1écbou  sinového

flutteru elektrickd kardioverze

synchronnim vybojem 0
bifazické energii 150-200 J .PH | | Flutter sini | | || | 1

L ! | 1 L | i = 3 ¥
flutteru sini nebo

supraventrikularni  (SV) tachy-
kardii lze pouZit tzv. overdriving:
elektrostimulace v oblasti pravé
siné s frekvenci o 30-50 vyssi (az
500/min) nez je rekvence

sini. Z farmakoterapie se uplatiiujé nitroziln¢ podany ibutilid nebo amiodaron (t. III).

4. Tachykardie a extrasystoly
V 1é¢bé supraventrikularnich tachykardii lze uzit vagovych manévri, elektrické
kardioverze nebo overdrivingu (jako v ptipadé sinového flutteru), z antiarytmik potom

verapamil (tf. IV), betablokéatory (metoprolol, tf. IT) a propafenon
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Supraventrikularni extrasystola (SVES) [ SupruJvtﬂl}rrik;J|F'1rr1f tr_'lci"lylf.['ll'l\’.iil.:.' [r:\-" T)

(tf. Ic) a digoxin v pfipad¢ selhani levé komory srde¢ni. Adenosin vyvoldnim Uplné AV-
blokady miize byt ucinny u AV uzlové reentry tachykardie. Supraventrikularni arytmie se
vyznacuji zachovanou fyziologickou morfologii QRS komplexu.
Sinokomorova reentry tachykardie (WPW syndrom) miize byt ovlivnéna amiodaronem
(tf. III), propafenonem (tf. Ic) nebo ajmalinem (tf. Ia). Rozhodujici vyznam pro terapii tohoto
typu tachykardie méa ablace aberantni drahy. Digoxin je u WPW syndromu kontraindikovan!
Komorové extrasystoly (KES) vznikaji v ektopickych centrech komorového
1 (pracovniho) myokardu nebo
Purkynovych vlaken. Z hlediska

I(- morfologie QRS (vzdy

deformovan) je mizeme roz-délit

Komorova extrasystola na mono- nebo polytopni (podle
KE) - predpokladaného poctu
ektopickych center) a nebo, zda
prichazeji  izolovan¢ (spora-
dické, interponované), nakupe-
n¢ (v salvach) nebo vazané (bi-, trigeminie). Komplex QRS je rozsifen (nad 0,11 s), pfichéazi-
li extrasystola z pravé komory, miva tvar bloku pravého Tawarova raménka, z leve komory tvar
bloku levého raménka Tawarova. Zavazné jsou KES jsou-li ¢astéjsi nez 5/min, piichazeji-li
v salvach, jsou-li polytopni a ¢asné ve vztahu k pfedchazejicimu podrazdéni myokardu (,,R

na T*). Ojedin€lé komorvé extrasystoly

V6 Vi \ ! =1
| il T

[ Blok levého raménka Tawarova (BLRTw) | Blok p“-“.'jh‘:__ ramenka Tawarova [BPRTw]
1ze 1écCit podanim betablokatori, klinicky zavazné KES jsou indikaci k pouZiti amiodaronu
(150-300 mg v kratkodobé nitroZilni infdzi v pribéhu cca 30 min. event. s naslednou
kontinuélni infazi 0,6-1,2g po dobu 24 hod.), nebo trimekainu pii vyskytu komorovych
extrasystol pti akutni ischémii myokardu (100 mg i.v. s naslednou aplikaci nitroZilni infuze o

rychlosti 2-4 mg/min. s ptipadnou redukci davky pfi toxické reakct).
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Zavazné komorové tachykardie (KT) komplikujici nebo vyvolavajici zavazny Sokovy
stav nebo u nemocnych v bezvédomi jsou indikovany k okamZité elektrické kardioverzi
vybojem o energii 360J (monofazicky), farmakologicky lze pouZzit
antiarytmika tfidy la, Ib, Ic a IIl. | | !

Nejcastéji se pouziva amiodaron

jako 1ék volby a trimekain. Za ,
komorovou tachykardii povazujeme i " Komorové tachykardie (KT) :
3 a vice po sobé& nésledujici KES

(salvy). Frekvence KT se obvykle

pohybuje v rozpéti 140-220/min, QRS komplex je vZdy aberantni. P viny mohou byt skryty
v QRS komplexexh. V rozpacich o povaze tachykardie je ucelné povazovat tachykardii za
komorovou a takto ji 1é¢it. V terapii polymorfni komorové tachykardie typu torsade de pointes
se uplatiiuje magnéziumsulfat (2 g i.v., Ize event. s odstupem opakovat), soucasti 1écby je i
vysazeni 1éCiv prodluzujicich QT interval (chinidin, amiodaron, tricyklickd antidepresiva,
prokinetika — cisaprid aj.).

Arytmie vyvolané predavkovanim kardioglykosidy (digitalis): KES a KT - trimekain,

betablokatory (pozor na AV-blokadu!), Ize uzit fenytoin, event. antidotum digitalisu.

5. Fibrilace komor a bezpulzova komorové tachykardie
Terapie fibrilace komor a bezpulsové komorova tachykardie je soucasti algorytmu CPR

guidelines. V téchto ptipadech se zahajuje kardiopulmonalni resuscitace

| Komorova Ffibrilace [
|
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| o | ) .
I! Komorovy futter |

6. Asystolie a PEA
Asystolie a elektromechanické disociace (PEA) je je soucasti algorytmu CRP

guidelines. V téchto piipadech se zahajuje kardiopulmonalni resuscitace.

7. A-V blokady

Mezi dalsi potencialné klinicky nebezpecné arytmie patii blokady Hissova svazku (viz
obrazky), tzv A-B blokady I-11I stupné. Nejvyznamngéjsi je AVB 111, pti které dochazi k uplné
disociaci pravidelného sifiového a pravidelného komorového rytmu. Kriticka byva zavazna
bradykardie 25-40 /minutu s nizkym srde¢nim vydejem. Terapie spada pod algorytmus CPR
guidelines terapie bradykardie.

EKG obraz A-V blokad

i L _}(__’ il | W\"‘L‘t

Sifoafrialni blokada (SAB) |

| Sihokomorova blokada | st [AVB |, st.) l
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2.3 Antiarytmika
Ttida I
Jsou inhibitory rychlého sodikoveho kanalu. Tato skupina se déli na tii podskupiny:

la — tato skupina je jiZz obsolentni

Ib — blokuji i tato antiarytmika Na* kanal, ale neovliviiuji rychlost (strmost) nartstu akéniho
potencialu. Po jejich aplikaci dochazi ke zkraceni trvani AP v¢. refrakterni faze. Jejich
zastupcem je trimecain. Uziva se u malignich komorovych arytmii a k ovlivnéni KES.

Ic — Plisobi rovnéz prostfednictvim blokaddy Na* kanalu, zpomaluji rychlost nariistu (strmost)
AP. Primarné zpomaluji vedeni vzruchu. V klinické praxi se pouziva pouze propafenon
(Rytmonorm). Indikaci je fibrilace sini, flutter sini. Ten vSak miZze mit i vyznamny

proarytmogenni ucinek.

Trida II

Do této skupiny antiarytmik patii p-blokatory. V 1é¢bé arytmii se uziva jejich negativné
chronotropniho a negativné dromotropniho ucinku a membrany stabilizujiciho efektu.
PouZivaji se zejm. v piipadech, kdy arytmie je spuSténa aktivaci sympatiku, Blokada [
receptorti v bronsich mtze vyvolat bronchospazmus (CAVE: astma bronchiale, CHOPN).
Nejcastéji uzivanym je metoprolol (Betaloc, 5 mg pomalu i.v., Ize event. 2x opakovat
V odstupu 10 minut, nezadouci ucinky: hypotenze, bradykardie, akutni srde¢ni selhani,

bronchospazmus).

Trida III

-----

vvvvv

z klinické praxe mnoha dfive pouzivana antiarytmika. Pouziva se k terapii i profylaxi zivot
ohrozujicich komorovych arytmii, paroxysmalnich supraventrikularnich tachykardii v¢. WPW
syndromu, fibrilace a flutteru sini. Kontraindikace: ptecitlivélost na amiodaron nebo jod,
sinusova bradykardie, SA-blok, AV-blok vy$§iho stupné¢ neni-li nemocny zajistén
kardiostimulaci, tézka hypotenze, Sok (neni-li zpisoben nebo akutné zhorSovan arytmii),
bronchiélni astma a poruchy funkce §titné Zlazy. Z nezadoucich uc¢inkt ptichazi mj. deprese
SA- i AV-uzlu, bradykardie, hypotenze, poruchy funkce Stitnice, nauzea, vzestup jaternich

enzymu, vzacené¢ pneumonitida az fibroza plic. Nitrozilné se podava Smg/kg béhem 3 minut,
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lépe 150-300 mg v kratké nitroZilni infuzi (20-30 min.) podle potfeby nasledované nitrozilni
inf0zi 0,6-1,2 g béhem 24 hodin.

Trida IV

Kalciové blokatory. Blokuji pomalé kalciové kanaly, ale maji maly vliv na rychlé Na —
kandly. Sinoatriélni a atrioventrikul&rni uzel obsahuji pomalu reagujici vldkna aktivované Ca-
kanaly. Proto jsou tyto latky U¢inné pro zpomaleni rychlosti vedeni pfes AV uzel a tim
prodluzuji jeho refrakterni periodu. Zpomaluji tedy pievod supraventrikularnich impulst na

v

komory. Nejuzivangjsi je Verapamil (Isoptin).

Ostatni antiarytmika

Adenozin (Adenocor) aplikovany rychlou nitrizilni injekci zpomaluje (az zcela blokuje)
vedeni v AV-uzlu. Ma extrémné kratky polocas (n¢kolik vtetin), dalsi vyhodou je extrémné
rychly nastup G¢inku. Vyuziva se k preruseni reentry okruhu v AV-uzlu nebo k diagnostice
supraventrikularni tachykardie (sinusova tachykardie vs. flutter sini). Davka 3mg aplikovana
rychlou (2 s) nitrozilni injekci mtze byt opakovana (6 mg), nedostavi-li se uc¢inek do 2 minut.
V piipadé potieby lze jesté jedenkrat opakovat (12 mg). Vybaveni pro kontinudlni monitoraci,
KPR a event. kardiostimulaci je nutnou podminkou.

Kardiotonika (Digoxin) maji dvoji mechanizmus u¢inku: a) pfimy, spocivajici v inhibici
Na*/K*-ATPazy s primarnim vzestupem intracelularni koncentrace Na* a sekundarnim
(3Na*/Ca** vyménik) zvysenim intracelularni koncentrace Ca®* a b) nepfimy zprostiedkovany
vegetativnim nervstvem — zvysuji citlivost prevodniho systému na cholinergni vlivy a snizuji
odpovéd’ na podnéty sympatiku. Digoxin je vyuZivan ke kontrole frekvence (nikoli rytmu) u
supraventrikularnich tachyarytmii s ptiznaky srde¢niho selhani. Podava se 0,25 - 0,5 mgi.v. a
dale se 1écba titruje podle plazmatickych hladin digoxinu. Pro nebezpec¢i vzniku malignich
komorovych rytmt jsou kardiotonika kontraindikovana u WPW syndromu.

Magnesium sulphuricum se pouZiva u hrozivych komorovych tachykardii typu torsade de
pointes v davce 2g i.v. béhem 2 minut. Nedostavi-li se G¢inek, Ize davku po 10 min. opakovat.
K 1é¢bé zavaznych bradykardii se pouziva atropin v davce 0,5 mg i.v., event. opakované do
celkvé davky 3mg. Izoprenalin (Isuprel) se podava vyhradné v nitroZilni infGzi v davkéch 0,5-
10 pg/kg/min podle odezvy. K nezadoucim ucinkiim patii tachykardie zvySujici metabolické

naroky myokardu s moznou ischémii a poskozenim myokardu.
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3 Monitorovani obéhu

J.Lejsek

Monitorovani obecné

Sledovani fyziologickych funkci tvoii integralni soucast intenzivni mediciny. Piestoze
neni 1é¢ebnym postupem, stoupa jeho vyznam s pouzivanim agresivnich a vysoce invazivnich
terapeutickych postuptiuréenych k pieklenuti obdobi reverzibilniho organového selhani.
Monitorovani v intenzivni péci Ize definovat jako opakované ¢i trvalé sledovani fyziologickych
funkci pacienta a ¢innosti pfistroji slouzicich k podpofe nebo nahradé téchto funkci s cilem
véasné detekce vychylek mimo fyziologickd rozmezi, usnadnéni terapeutické rozvahy a
intervence a zhodnoceni Gc¢innosti 1éCby.

Pfi neinvazivnim monitorovani nedochdzi k poruSeni integrity kiize nemocného,
Vv pfipad¢ invazivniho monitoringu je poruSen kozni kryt, dochézi ke kontaktu s télnimi
tekutinami ¢i vydechovanymi plyny pacienta.

Pozadavky na monitoring by mély byt vzdy hodnoceny individualné s ptihlédnutim
K pfinosu v ramci 1é¢by a moznému ovlivnéni terapeutickych postupli, moznym rizikim pro
nemocného, obtiznosti ziskdni pozadovanych udaji, vyznamu sledovanych parametra
sohledem na progn6zu a Vneposledni fadé¢ i k ndkladim spojenym s danym typem
monitorovani.

Zakladni soucasti monitorovani nemocnych nejen v intenzivni péci je klinické sledovani
nemocného, pfistrojové sledovani, pravidelné hodnoceni parametrt, jejich dokumentace a
sledovani jejich trendd a pravidelné hodnoceni pifinosu sledovanych parametri s ohledem na
vyvoj onemocnéni, diagnosticky a 1é¢ebny postup a progndézu nemocného.

Pojmem hemodynamika vyjadiujeme hydrodynamiku pratoku krve v uzavieném cévnim
feCisti véetné méfenych a matematicky odvozenych parametri funkce Cerpadla — srdce i
dynamické vlastnosti celého cévniho systému a jeho naplné — krve. Zakladni funkci
hemodynamiky je transport energetickych médii, ptisobkt, produkti metabolizmu apod. ale i
odpadovych produkti metabolizmu. Z hlediska hydrodynamiky se systém chova podle
Ohmova zakona (U=RxI), kde napéti (U) je tlakovy gradiend mezi vstupnim a vystupnim
sttednim tlakem, odporem (R) rozumime odpor kapilarniho fecist€¢ a proud (I) je zde pratok
jednotlivymi ¢erpadly (srdce jako dvé sériové zapojena Cerpadla — nizko- a vysokotlaké).

UdrZzeni organové perfuze (resp. adekvatni dodavky kysliku tkanim a tim zachovani

aerobniho metabolismu) je klicovy ukol terapie Sokovych stavii. Ke splnéni tohoto pozadavku

38



napomaha i monitorovnani hemodynamiky, které v tomto kontextu znamena zejména dohled
nad dostatecnym srde¢nim vydejem jako zékladni determinantou adekvatni tkanové peraze.
Dodavka kysliku tkanim je soucinem obsahu kysliku v krvi a srde¢niho vydeje. V oblasti
prvniho Cinitele této rovnice jsou moznosti terapeutické intervence relativné omezené,
s pomalou odezvou (hemoglobin a jeho afinita ke kysliku, stav respirace atd.) V oblasti
srde¢niho vydeje je k dispozici znaéné potentni paleta terapeutickych intervenci s relativné
pohotovou odpovédi na podanou lécbu (inotropika, chronotropika, vazodilatancia , zvySeni
naplné ob&hu aj.) Monitoring, hodnoceni a 1é¢ebné intervence v oblasti mikrohemodynamiky
jsou podstatné slozitéj$i a méné dostupne, v poslednich letech se vSak zacinaji v klinickeé praxi
uplatnovat metody sledovani regionalni perfize a metabolického sledovani v oblasti
mezibunééného prostoru.

Zakladni obraz o stavu hemodynamiky podava preload, kontraktilita, afterload a srde¢ni
frekvence. Nékteré hodnoty ziskané méfenim hemodynamickych parametri 1ze vztahnout na
télesny povrch, hovofime pak o indexovanych hodnotich (srde¢ni vydej vs. srde¢ni index
apod.)

Piedtizeni neboli preload (tedy délka vldken myokardu komor na konci diastoly
vyjadiena jako end-diastolicky objem, EDV) je determinovano kapacitou a naplni cévniho
fecisté, poddajnosti komor a afterloadem. Ukazateli preloadu jsou ve smyslu monitorovani
hemodynamiky a) parametry tlakové (centralni Zilni tlak, CVP pro pravou komoru a tlak
Vv zaklinéni arteria pulmonalis, PAOP, pulmonary artery occlusion presure, pro komoru levou),
b) parametry objemové (globalni end-diastolicky objem, GEDV jako ekvivalent piedtizeni
celého srdce a objem krve v celém hrudniku, ITBV, intrathoracic blood volume), ¢) dynamické
parametry (variace tepového objemu, SVV, stroke volum variation, viz. dale), ke klinickému
hodnoceni preloadu Ize uzit i d) algorytmus objemove vyzvy.

Vlastni inotropni aktivita myokardu nezavisla na piedtizeni a dotizeni — kontraktilita, je
ovlivnéna ionizovanym kalciem, poddajnosti a doddvkou energetickych substrati myokardu.
Ukazatelem kontraktility je schopnost vyvinout tlak za ¢asovou jednotku, v praxi se uziva a)
hodnot tepové prace leve resp. pravé komory: LVSW resp. RVSW (left/right ventriculus
stroke work) - LVSW = 0,0136 x SV x (MAP - PAOP), RVSW = 0,0136 x SV x (MPAP-
CVP); b) globalni ejekéni frakce (GEF) a indexu srde¢ni funkce (CFI, cardiac function
index) odvozenych z parametri méfenych systémem PiCCO; tiroven kontraktility myokardu
Ize téZ odhadnout c) ze strmosti vzestupu pulzové kiivky béhem piimého méfeni arterialniho

tlaku.
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Afterload (dotizeni) je sila, kterou musi myokard pickonat, aby mohl zah4jit ejekci
komor (odpovida izovolumické kontrakci). Je ovliviiovan objemem a silou stény komory,
vaskularni rezistenci a poddajnosti aorty. V praxi jako determinantu afterloadu vyhodnocejeme
jeho hlavni komponentu - vaskularni rezistenci uplatnénim Ohmova zakona: SVR = 79,96 x
(MAP-CVP) / CO, kde SVR je systémova vaskularni rezistence, MAP je stiedni arterialni tlak,
CVP centrélni zilni tlak a CO srde¢ni vydej. Stejné tak plati pro plicni vaskularni rezistenci
(PVR): PVR = 79,96 x (MPAP — PAOP) / CO, kde MPAP je stfedni tlak v a. pulmonalis a
PAOP je tlak v zaklinéni a. pulmonalis. Na zaklad¢ téchto vztaht je tedy mozné snizenim
vaskularni rezistence zvysit srde¢ni vydej, zaroven z toho vyplyva, Ze dobry krevni tlak nemusi
znalit dobry srde¢ni vydej — vaskuldrni rezistence mulze stoupat pfi soucasné klesajicim
srde¢nim vydeji!

Zvysovanim srde¢ni frekvence (HR) do cca 160/min. dochazi ke zvySovani srde¢niho
vydeje (CO = SV x HR), ptrekroceni této hranice limituje plnéni komor a nedochazi jiz ke
zvySovani srde¢niho vydeje.

Zé&klad monitorovani kardiovaskularnich funkci, se kterymi se lze setkat na vétsiné
pracovist’ intenzivni péce tvoti vedle klinického sledovani nemocnych (pohled — vzhled ktze,
periferni prokrveni, palpace tepu — frekvence, rytmus, amplituda, auskultace srde¢nich ozev —
frekvence, rytmus, hlasitost, Selesty) monitorace EKG kiivky, invazivni a neinvazivni méteni
arterialniho tlaku, méteni centralniho Zilniho tlaku a tlakti v plicnim fecisti a méfeni srde¢niho

vydeje.

Monitorovani EKG krivky

Kontinualni sledovani EKG kitivky predstavuje jednu ze zakladnich monitorovacich
technik, jde o jednoduchou neinvazivni metodu. Zakladné se uziva tti- nebo pétisvodové EKG,
na monitoru volime nejcastéji zaznam II. Svodu resp. toho svodu, ktery nejlépe zobrazuje vinu
P. EKG se uZivd zejména pro detekci poruch srdecni frekvence a rytmu, odhalovani
ischemickych zmén, sledovani u¢inku 1é¢by, v rdmci diferencialni diagnostiky nahlé zastavy
obéhu (fibrilace komor/bezpulzova komorova tachykardie, asystolie, elektromechanicka
disociace) a ke sledovani funkce kardiostimulatoru. Moderni systémy monitorace jsou
vybaveny schopnosti analyzy ST tseku a identifikace typu a poCtu arytmii. Jedenkrat denné je

pak vhodné doplnit dvanactisvodovy zdznam EKG, v odiivodnénych piipadech castéji.

Monitorovani arterialniho tlaku
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Krevni tlak lze méfit neinvazivnim nebo invazivnim zplsobem. Hodnota stfedniho
arterialniho tlaku (MPAP) informuje orienta¢né o perfizi organi, nikoli vSak o jeji kvalité —
pfi klesajicim srde¢nim vydeji se soucasné vzriistajici systémovou vaskularni rezistenci se
mohou hodnoty MPAP pohybovat ve fyziologickych rozmezich!

K neinvazivnimu méfeni arteridlniho tlaku vyuzivame principt oscilometrie, detekce
turbulence arterialniho krevniho proudu pod manzetou, ultrazvuku (detekce zmén frekvence
vin odraZzenych od pohybujicich se cervenych krvinek, Doppleriv jev) nebo metody
fotopletyzmografie. Neinvazivni méfeni krevniho tlaku neni vhodné u pacientt s arytmiemi a
pacientll v Soku. Nezbytnym ptedpokladem dosazeni piijatelné presnosti méfeni je u vSech
metod (mimo pletyzmografie) volba odpovidajici velikosti manzety (2/3 délky paze, uzké
manzety jsou piic¢inou falesné vysokych hodnot krevniho tlaku).

Invazivni zpusob méfeni arteridlniho krevniho tlaku vyZaduje kanylaci arterialniho
feCisté. Je indikovan u obéhové nestabilnich nemocnych (Sokové stavy) nebo tam, kde
vyvstava nutnost opakovaného odbéru arterialni krve za ucelem analyzy krevnich plynt a
parametrl acidobazické rovnovahy. Mezi hlavni pfednosti pfimého métfeni krevniho tlaku patii
moznost nepietrzitého sledovani pulzové kiivky, ptesnost, okamzita detekce poruch, moznost
odhadu tepového objemu a urovné kontraktility myokardu (z rychlosti vzestupu tlakové
kiivky), umoznéni opakovanych odbérii arterialni krve.

Mg¢fteni tlaki na riiznych mistech obéhového systému ¢i tlakli, kde pienos tlaku je
zajistovan sloupcem fyziologického roztoku, je zajistovano zpravidla sety na jedno pouziti.
V resuscitacni péci zpravidla monitorujeme centralni Zilni tlak a arterialni tlak, v ptipad¢ uziti
plicnicového Kkatetru i tlak v a. pulmonalis. Vlastni systém se sklada z plastikového vaku
naplnéného proplachovacim roztokem (zpravidla fyziologicky roztok s pfidavkem 0,5 — 1 j.
heparinu na 1 ml roztoku) umisténého ve vysokotlaké manzeté. Tim je v méficim systému
udrzovan pietlak kolem 200 - 300 mmHg. Distaln¢ je umistén proplachovaci systém opatieny
ventilem zajist'ujici trvaly pritok celym systémem o velikosti cca 3 — 4 ml/hod. Proplachovaci
systém je integrovan s vlastnim tlakovym senzorem a pro svou vysokou rezistenci prakticky
neovliviiuje hodnoty métené¢ho tlaku. Napojeni systému na arterialni kanylu ¢i centralni zilni
katetru je zajisténo nizkoobjemovou vysokotlakou linkou s minimalni poddajnosti.
senzory méni elektricky odpor podle toho, jestli je senzor z kterékoliv strany pod vlivem tlaku
¢i tahu. Modernéjsi koncepce je zalozena na leptanych silikonovych platcich. Silikon méni sviy

odpor cca 60 — 65x vice nez kov pii stejné zméné délky Vv tloustku ¢i naopak. Mala objemova
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zména vede ke vzniku méfitelného signéalu, ktery je dal zesilovan, elektronicky filtrovan a
konvertovan do digitalni formy (tlakové pievodniky).

K méfeni artertialniho tlaku davame piednost distalnim tepnam zasobujicim region
s kolateralnim cévnim zasobenim. K zavedeni arterialniho katetru se nejéastéji pouziva a.
radialis nebo a. ulnaris (Allentv test!), a. brachialis, a. femoralis, a. dorsalis pedis a a.
axillaris. Arteridlni katetry nejsou urceny pro podavani 1ékl. NejcastéjSimi komplikacemi
arterialni kanylace jsou: hematom v misté punkce, trombodza arterie, distalni ischemie, vznik
pseudoaneuryzmatu a infekce; riziko infekce je niZsi, je-li arterie kanylovana punkéni
technikou, nikoli preparaci. Kontraindikaci k zavedeni arteridlniho katetru je infekce nebo
trauma v dané oblasti, relativni kontraindikaci je pak zavazna koagulopatie.

Ke kanylaci arterie je mozné pouzit kanylu pro arteridlni kanylaci ¢i béZnou nitrozilni
plastikovou kanylu s jehlou ( metoda zavedeni katetru pfes jehlu), stejné tak i set umoznujici
klasickou metodu Seldingerovu (punkce arterie jehlou, pfes niz se zavadi vodici drat a po ném
nasledné arterialni kanyla). Pii prvni metod¢ je mozné pouzit techniky pfimé punkce ¢i metodu
transvaskularni. U této pronikame pies arterialni lumen a jehlu nasledné povytahneme. Pti
opatrném zpétném povysunuti kanyly zavadime kanylu do lumen v okamZiku, kdy se objevi
V lumen kanyly pulsujici krev. Seldingerovu metodu volime tam, kde tspéSnost vykonu muze
byt nejista a tam, kde zv1ast’ dilezitym aspektem je snaha o minimalni poranéni tkani. Vykon
provadime v lokalni anestezii za aseptickych kautel, u déti v anestezii celkové. V piipadé¢
kanylace a. radialis je dulezita fixace ruky v mirné dorsalni flexi. V ptipad¢ jakychkoliv znamek
poruchy prokrveni po zavedeni kanyly je tfeba kanylu vytahnout. VVSechny arterialni linky je
tieba jasné€ oznacit, abychom zabranili ndhodné aplikaci 1éka do arterie.

Pfi opakované neuspésné punkci je mozné volit preparacni techniku. Nejvhodnéjsi arterii
pro preparaci je a. radialis, ev. a. dorsalis pedis. Jsou spolehlivé hmatné, ¢imz je také urceno
misto incize. V lokalni anestezii incidujeme kuzi pfi¢né nad arterii, tupé rozpreparujeme
podkoZzi a arterii uvolnime od okolniho vaziva a podebereme zahnutym pednem. Tento posléze
vyménime za anatomickou pinzetu. Proximalné i1 distdlné podvleCeme pod cévu ligatury.
Arterii pfi¢né nastfihneme a otvor rozsifime podélné€. Pii zavadéni katetru odklopime jemnou
chirurgickou pinzetou cip cévni stény vznikly z pti¢ného a podélné¢ho nastiihu. Pfipravenym
otvorem zavadime katetr proximalnim smérem. Po jeho zavedeni provedeme distalné i
proximalnég ligaturu, podvaz na proximalni stran¢ tepny by mél byt dvojity. Katetr fixujeme ke
kazi stehy po sutufe fezné rany. Pfi pozitivnim Allenové test u dospélych bychom méli od

preparace upustit.
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Monitorovani centralniho zilniho tlaku

Pomoci centréalniho Zilniho katetru (CZK) zavedeného zpravidla do oblasti horni duté Zily
lze méfit centralni Zilni tlak (CVP, central venous pressure), coz je tlak pisobici na sténu horni
duté Zily v oblasti jejiho tsti do pravé sin€. Odpovida hodnoté tlaku v pravé sini a neni-li
pfitomna sten6za ¢i nedomykavost trikuspidalni chlopné, odrazi end-diastolicky tlak v pravé
komote (RVEDP) resp. predtizeni (preload) pravé komory. Normalni hodnota CVP se pohybuje
mezi 2-8 mmHg (3-10 cmH20). Hodnota CVP je pochopitelné ovliviiovana hodnotou
nitrohrudniho tlaku a ten je v korelaci s uzitym ventilaénim rezimem a modulaci fizeného
dechu.

V jednoduché varianté (vodni sloupec s méfitkem) nevyzaduje méfeni CVP specialni
vybaveni, v souéasnosti vyuzivame tlakovych ptevodnikd.

Mezi indikace k zavedeni méfeni centralniho Zilniho tlaku patii urceni napln¢ ob&hové
systému pii hypovolémii a sepsi a detekce dysfunkci pravé komory srdecni pii plicnich
onemocnénich, ischémii pravé komory srde¢ni, srdecni tamponadé¢ aj. Se snizenymi hodnotami
CVP se setkdvame u hypovolemickych nemocnych a pii 1écb¢ vazodilatatory, ke zvySeni
hodnot dochazi pti pretizeni ob&hu tekutinami (hypervolémie), nedostatecnosti pravé komory
srdecni, pti plicni embolii (trombem, vzduchem, tukem), obstrukci horni duté Zily, u tamponady
perikardu a pfi 1é€bé vazopresorickymi latkami.

10— P Na oscilometru Ize
(cm H,0)
sledovat jednotlivé viny CVP
v pribéhu srde¢niho cyklu:
pozitivni vina a odpovida

kontrakei sini (je zvySena pfii

trikuspidalni stendze a zvyseni

afterloadu, maximal-nich
hodnot dosahuje pfi pisobeni
kontrakce sini proti kontrakci
komor u rytmovych

poruch, chybi u fibrilace sini). VIna c je odrazem vyklenuti uzaviené trikuspidalni chlopné
smérem do pravé sin¢ pti kontrakci pravé komory, nasledny pokles tlaku (vlna X) je odrazem
relaxace sini a posunu ventilové roviny pravé komory béhem jeji systoly smérem dolt. Pozitivni
vina v odpovida narastu tlaku pfi plnéni pravé sin¢ do okamziku otevieni trikuspidalni chlopné
a negativni vinay je odrazem vyprazdiovani sin¢ do komory az do okamziku kontrakce sini

(vlina a).
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Monitorovani serde¢niho vydeje

1. Klasickou metodou je plicni katetr — Swan Ganz.

Swan-Ganzlv plicnicowy katétr s balonkem
1-distalni wstup, 2-proximaini vstup, 3-wstupy na pfistroj méfeni
CO, d-wstup pro napinéni balonku s nasazenol stiikaikou,
S-prodimalni wistup (prava sin), B-tepelny zdroj pro kontinualni
méfeni CO, 7-Cidlo termistory, 8-balonek, 9-distalni wystup
{plicnice)

Tuto pravostarnnou katetrizaci zavadime za
ucelem uptesnéni hemodynamické situace
kriticky ob¢hové postizenych (nutnost
velkoobjemovych nahrad u
hypovolemického, popéleninového nebo
hyperdynamického-septického Soku,
komplikace akutniho infarktu myokardu —
srde¢ni selhani rezistentni ke konvencni
terapii, ruptura mezikomorové piepazky a
papilarniho svalu mitralni chlopné s akutni
mitralni insuficienci, ifarkt pravé komory,
syndrom akutni dechové tisné — ARDS,
multiorganové selhani aj.)

Plovouci Swan-Ganziv balonkovy
katetr umoziiuje méfeni tlakd v pravé sini

resp. CVP, tlaku v a. pulmonalis, nepii-

mo pak pres tlak v zaklinéni (PAOP) plnici tlak levého srdce, intermitentni méfeni srde¢niho

vydeje termodiluéni metodou, nadstandardné pak kontinualni métfeni srde¢niho vydeje a

saturace vendzni krve kyslikem, ejekéni frakci a end-diastolicky objem pravé komory (REF,

RVEDV). Dalsi parametry Ize z naméfenych hodnot doplnénych o dal$i méfeni (MAP, HR)

ziskat vypoctem (L/RVSW, S/PVR, SV). Zavadi se zpravidla ptes zavadéc instalovany nejc.

cestou pravé vnitini jugularni vény, kterd skyta nejsnadnéjsi zavedeni a nejméné punkcnich

komplikaci. Trvalym sledovanim tlakové kiivky snimané z distalniho konce katetru se

informujeme o jeho aktudlni pozici:
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Tlakowe kdiviy v pribéhu zavadéni Swan-Ganzova plicnicoveho katétru.

Zprvu sledujeme na tlakové kiivee monitoru CVP (1-10mmHg), pfi zavedeni katetru na
20cm napliiujeme balonek predepsanym objemem vzduchu (1,5 ccm), ten je dale undSen krvi
ve sméru krevniho proudu. Tlak v pravé sini (RAP) je u leZiciho pacienta shodny s CVP, po
pruchodu trikuspidalni chlopni sledujeme tlakovou kiivku snimanou z pravé komory (RVP,
systola 15-28, diastola 0-8 mmHg). Tlak v a. pulmonalis (PAP, systola jako RVP, diastola 5-
16 mmHg) snimame po pruchodu distalniho konce katétru pulmonalni chlopni (zhruba ve 30
cm). Pii délce zavedeni distalniho konce katétru 35-40 cm dochdzi k oplosténi tlakové kiivky
na 5-16 mmHg — zaklinéni prisvitu vétve a.pulmonalis nafouknutym balénkem, PAOP. Tlak
je v tuto chvili sniméan z distalniho konce katétru umisténého za balonkem okludujicim vétev a.
pulmonalis a dik kontinualnimu sloupci krve spojujicimu a. pulmonalis — plicni arterioly - plicni
kapilary — plicni Zily a levou sift miizeme takto pfenesené méfit tlak v levé sini. Podminkou je
kontinualni sloupec tekutiny — krve, proto intravaskularni tlak v jakémkoli misté plicniho
cévniho FeCisté musi pfevySovat tlak extravaskularni (alveolarni), jinak dochazi k pieruseni

toho sloupce tlakem plsobicim zevné na
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PAOP neptedstavuje spolehlivy ukazatel objemu krve, protoze se v Case tonus plicnich
I systémovych cév (zil) ptrizpisobuje nedostatku nebo piebytku objemu. S ménici se
poddajnosti LK se méni i pomér mezi tlakem a objemem a tak identické tlaky mohou vést
Kk riznym end-diastolickym objemim levé komory (LVEDV). V pfipad¢ absence zvySeného
kapilarniho aniku a hypoproteinemie dochazi k rozvoji plicniho edemu pii PAOP cca nad 24
torr.

Je nutné zduraznit, ze méteni tlaku v zaklinéni a. pulmonalis musi byt intermitentni,
nikoli trvalé — trvalou okluzi prusvitu pulmonalni arterie by doslo ke vzniku plicniho infarktu.
Vzhledem k tomu je nutné, neprobiha-li pravé méfeni PAOP, balonek vypustit a na monitoru
trvale sledovat tlakovou kiivku a. pulmonalis (okamzita detekce spontdnniho zaklinéni napf.
posunem distalniho konce katetru dale do periferie).

Vzhledem ktomu, Ze plicnicové Katetry se uZivaji v 1écbé stavii v bezprostiednim
ohrozeni zivota, absolutni kontraindikace neexistuje. Relativni kontraindikaci mlze byt
zavazna koagulopatie, implantovany kardiostimuldtor, primani plicni hypertenze a nékteré
vrozené ¢i ziskané srdecni anomalie. Pti zavadéni plicnicového katetru je tfeba mit vzdy
piipraveny vedle lizka defibrilator v pohotovostnim nastaveni pro nebezpeci vzniku arytmii
srde¢nich. Dalsi rizika zavadéni plicnicového katétru: arytmie, ruptura plicnice, spontanni
zaklinéni katetru, plicni embolie, plicni infarkt, sepse.

Srde¢ni vydej (CO, cardiac output) piedstavuje jednu ze zakladnich determinant
dodavky kysliku v organismu, jeho pfesna znalost umoziuje vypocet hemodynamického
profilu a usnadni stanoveni spravné 1écebné strategie. Je dan souc¢inem tepového objemu (SV)

a srdecni frekvence (HR). Lze jej méfit inavzivné nebo neinvazivné, intermitentné nebo
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kontinualn¢. Z invazivnich technik je nejpouzivanéjsi metoda termodiluce, z neinvazivnich pak
echokardiografie s doplerovskym méfenim (hrudni ¢i jicnova) nebo méfeni bioimpedanéni.

Termodilu¢ni metoda méteni CO resp. SV je zalozena na rovnici Q = dV/dt (pritok je
podilem zmény objemu za ¢asovou jednotku). Do centrdlniho Zilniho katetru resp. pravé siné
srdecni injikujeme rychle pfedem definované mnozstvi (zpravidla 10ml) roztoku o znamé
teploté. Termistor umistény blizko distalniho Usti plicnicového katétru snima teplotni zmény
krve, ktera jej omyva, v priabéhu ¢asu. Dostaneme tzv. termodilucni kiivku, ze které je mozno
vypoctem urcit srdecni vyde;.

Vi (Te—Ti) Ki K2 Vi-objem injektatu, Te-teplota krve, T |-teplota injektatu, K1 -

CO = - pomér hustoty injektatu a krve, K2-pocetni konstanta dle typu
T (t) dt katetru, Tg(t)dt -zména teploty krve jako funkce ¢asu
(plocha pod teplotni kiivkou). teplota
Provadime 3-5 méfeni, \/\/
kterd by se nem¢la lisit o vic
jak 10%. Znich pocitame o ‘1 B oo
chladného roztoku

prumér. Jsou dostupné katetry
teplota
s vlastnim tepelnym zdrojem el oo

pro kontinualni méfeni bez

zevnich  aplikaci. Na koncentrace P
chladného roztoku |
obdobném principu je zaloZena

plocha
- pod k¥ivkou

1 metoda barvickova (diluce

indicyanové zelen¢).

Fickova metoda méteni
srdecniho vydeje vyuziva znalosti minutové spotieby kysliku (kalorimetrie) a obsahu kysliku
v arterialni a vendzni krvi resp. jejich rozdilu (arteriovendzni diference), z néhoz odvodime,
kolik kazdy zvoleny objem krve piijal kysliku pfi prichodu plicemi. Zname-li celkovou
spotiebu kysliku za Casovou jednotku, vypocteme CO:
VO VO;-spotieba kysliku v I/min, CaO2-obsah kysliku v ml/100ml
CO = - x 10 arterialni krve, CvO2-obsah kysliku v ml/100ml vendzni krve.
Ca02-CvO:
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Obsah kysliku v arterialni (a obdobnym zptisobem i vendzni) krvi stanovime ze vzorce:
CaO2 [ml/l] = Hgb x Sa02 x 1,39 + Pa02 [kPa] x 0,0225 resp. Hgb x SaO2 x 1,39 + PaO2
[mmHg] x 0,003.

Modifikovana Fickova metoda vyuZivad k méteni CO ¢asteéného zpétného vdechovani

COa. Vychazi ze znalosti produkce oxidu uhli¢itého a jeho obsahu v arterialni a vendzni krvi.

2. Systém PiCCO - pulse contour cardiac output je oproti Swan-Ganzovu plicnicovemu
katétru je metodou méné invazivni — ke stanoveni srdeCniho vydeje vyzaduje zavedeni
centralniho Zilniho katétru a termodilu¢niho arterialniho katetru (zavedeného cestou a.axillaris
resp. radialis nebo Castéji a. femoralis), bez nutnosti katetrizace pulmondlni artérie. Pomoci
tohoto systému lze vedle srdeCniho vydeje stanovit i objemové parametry preloadu a
kvantifikovat plicni edém.

Srdecni vydej je intermitentné méten transpulmonalni termodiluci a kontinualné analyzou
tepové kiivky. Béhem tii bolusovych termodilu¢nich méfeni dochazi k analyze a kalibraci tvaru
tepové kiivky, trvalym porovnavanim téchto ,kalibrovanych® kiivek a nékolika po sobé
jdoucich tepovych kiivek je potom kontinudln€ monitorovan srdec¢ni vydej. Vzhledem k tomu
je nutny pravidelny srde¢ni rytmus, systém selhava v pfitomnosti arytmii (napf. fibrilace sinf).
Pfi nahlych vykyvech v hemodynamice je nutné znovu Kkalibrovat pomoci termodiluce
(standardné¢ se kalibrace provadi minimaln¢ po 6ti hodinach).

Uziti tlakovych parametri (CVP, PAOP) k hodnoceni preloadu mtize byt ovlivnéno
fadou faktorti (viz vySe v textu). Systém PiCCO uziva analyzu termodilucni kfivky a znalost
jednotlivych objemt (end-diastolické objemy komor i sini) z termodilu¢nich méteni mezi
mistem aplikace a detekce indikatoru (roztok o znamé teploté). Lze tedy vypocitat globalni
end-diastolicky objem (GEDV), ktery je ekvivalentem piedtizeni celého srdce nebo objem
krve v celém hrudniku (intra- i extravaskularni, intathoracic blood volume, ITBV).

Z objemt urcenych termodilu¢nimi technikami mezi mistem aplikace a detekce Ize dale
vypocitat ,,extravaskularni plicni tekutinu* (extravaskular lung water, EVLW) ke kvantifikaci
plicniho edému. Jde o rozdil mezi celkovym obsahem tekutiny v plicich (pulmonary thermal
volume, PTV) a intravaskularni plicni tekutinou (pulmonary blood volume, PBV). Hodnoty
EVLW nad 13 ml/kg jsou negativnim prognostickym ukazatelem.

Variantou tohoto systému je systém vyuZivajici misto termodiluce diluci chloridu lithia

(LiDCO): Kalibrace se provadi detekci pfitomnosti LiCl v periferni arterialni krvi (a. radialis)
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po jeho bolusovém podani do venozni Casti cévniho fecisté. Naslednym porovnadvanim

tepovych kiivek je kontinualn¢ monitorovan srdecni vydej.

3. Neinvazivni metody stanoveni srde¢niho vydeje jsou zaloZzeny na doplerovském
ultrazvukovém meéteni rychlosti krevniho proudu ve vzestupné nebo sestupné Casti aorty.
Vysila¢ ultrazvukovych vin je umistén v jicnu, snimac na hrudniku. Primér aorty je odecitan
Z nomogramu nebo méfen M-modem ultrazvuku. Ve spojeni s elektrokardiogramem umozni
mefit 1 dobu ejekéni periody a zrychleni krevniho proudu a je tak mozné podat ptehled o
kontraktilité levé komory. Je tiecba vzit v Uvahu, Ze tok krve v sestupné Casti aorty predstavuje
jen ¢ast srde¢niho vydeje.

K intermitentnimu strukturdlnimu vySetfeni srdce, funkce a anatomii chlopni, sledovani
krevniho proudu a méfeni srde¢niho vydeje slouzi transesofagealni echokardiografie.
V jednodussi varianté — transesofagealni doplerovska sonografie - 1ze méfit rychlost toku
krve v sestupné aorté, nepodava vsak prehled o strukturach srdce.

Srde¢ni vydej resp. zmény impedance hrudniku v zavislosti na zménéach obsahu vody
V hrudniku, ktera nastava ejekci elektricky vysoce vodivé krve béhem kazdé systoly, 1ze urcit
bioimpedan¢nimi technikami. S nardstajicim obsahem tekutiny v tkanich klesa jejich odpor.
Elektrody pfilepené na hrudnik vydavaji stfidavy proud o nizké intenzit¢ 0,2-0,4 mA a
frekvenci 40-100 kHz a vytvareji tak elelktrické pole napti¢ hrudnikem. Jsou sledovany zmény
odporu prichodu proudu mezi nimi navzajem. Zmény prutoku aortou koreluji se zménami
impedance. Na zaklad¢ pribéhu zmén odporu béhem jednotlivych fazi srde¢ni revoluce
(sledované na EKG) Ize odvodit objemové zmény dané srdecni Cinnosti. Lze zméfit SV,
charakterizovat kontraktilitu LK a popsat pomér trvani izometrické i izotonické kontrakce. CO
se vypocita. Ve spojeni s NIBP lze dopocitat SVR. Jde o metodu minimaln¢ invazivni, nékdy
je srovnavana jeji piesnost s termodiluci.

Elektromagnetické techniky stanoveni srde¢niho vydeje jsou zalozeny na principu
pohybu vodice v elektromagnetickém poli. Svoje vyuZiti nachazeji v kardiochirurgii —

cirkularni elektromagnet je nutné umistit na obnazenou cévu

4.Nékteré parametry hemodynamiky

Zkratka: Rozmeér: Norma:
Avretrialni krevni tlak (ABP) - systolicky TKs, SAP mmHg 100-140
- diastolicky TKd,DAP mmHg 60-90
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- stfedni MAP mmHg 70-105

Srde¢ni frekvence TF, HR 1/min 60-90
Tepovy (systolicky) objem (CO/HR) TO,SV ml 50-100 (>70)
Tepovy index (SV/BSA) TI, SVI ml/m? 35-50 (>35)
Centralni Zilni tlak CZT,CVP mmHg 2-8
Stredni tlak v praveé sini RAP mmHg 2-8
Tlak v pravé komote RVP mmHg 20-25/2-8
Tlak v a. pulmonalis (systolicky a diastolicky) PAP mmHg 16-25/8-12
Tlak v a. pulmonalis (stfedni) MPAP mmHg 9-16(20)
Stfedni plicnicovy kapilarni tlak v zaklinéni PAOP, PCWP | mmHg (5)8-12(15)
Minutovy srdeéni vydej MV, CO I/min (3,5)4-6(7,5)
Srdeéni index SlI, Cl I/min/m? 2,5-35
Systémova vaskularni rezistence 800-1200

SCR, SVR dyn*s*cm
=80 x (MAP-CVP)/CO (1600)
SVR indexovana na télesny povrch SVRI dyn*s*cm/m? | 1400-1800
Plicni vaskularnirezistance = 80 x (MPAP-PCWP)/CO PCR, PVR dyn*s*cm™ (80)120-200
PVR indexovana na t&lesny povrch PVRI dyn*s*cm™>/m? | 45-290
Index tepové prace levé komory

LVSWI g*mim2 40-75
= SVI x (MAP-CVP) x 0,0136
Index tepové prace pravé komory

RVSWI g*mtm2 4-9 (nebo>10)
= SVI x (MPAP-PCWP) x 0,0136
Saturace smiSené Zilni krve kyslikem SvO:; % (60)70-75(80)
Dodavka O2: DO2[mI/min]=CO[l/min]xCaO2[mi/I] DO ml/min 640-1400
Dodéavka kysliku indexovana na BSA DO:l ml/m2/min 520-720
Spotieba kysliku:

VO: ml/min 180-280
VO3 [mI/min]=CO[l/min]x(Ca02-CvO2[ml/l]
Spotieba kysliku indexovana na BSA VO:l ml/m?/min 110-180
Plicni zkrat — 4st CO, ktera obchazi plicni kapilarni fecisté | Qs/Qt % CO 3-5

Pozn.: 1 kPa=0,133mmHg = 10,2 cmH,0; ImmHg =torr = 7,5kPa = 1,36 cmH>0O; BSA
=H 0,425 x V 0,725 x 0,007184 [m2], kde H = hmotnost v kg a V =vyska v cm.
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Hemodynamické modely

TK CVP PAP | PAOP CoO Jiné
Hypovolémie i 1 l i ! TSVR, (JLVSW)
Hypervolémie T/norm 1 t/morm | 1 1 l/morm SVR
Hyperdynamicky stav
L l/morm norm/| norm/| |11 ISVR, TLVSW
(septicky Sok)
Selhani levé komory ! norm/1 |1 1 ! T1SVR, |[LVSW
Selhani pravé komory norm/| 1 norm | norm norm/| | tPVR, |[RVSW
Oboustranné selhani ! 1 1 ! TSVR
Kardiogenni Sok i 1 " i T1SVR, |[LVSW
Plicni embolie dPA>
} norm/| 1 norm/| T1PVR, |[RVSW
* 05 avice mmHg PCWP *
Blieni hvoert N dPa>
icni hypertenze norm
P PCWP
Tamponada srdeéni l 1 1 i l
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4 Vstupy do Zilniho recCiSté J.Lejsek

Zajisténi pfistupu do centralni zily je v systému péce o Sokové stavy velmi Castym
vykonem. Mezi indikace k zavedeni centralniho Zilniho katetru (CZK) patii: infuze roztokd
(zejm. potieba veloobjemovych nahrad) a ptipravkl parenteralni vyzivy, infize vazoaktivnich
1€kt a 1€kt iritujicich Zilni sténu, nutnost invazivniho hemodynamického monitorovani (méfeni
centralniho Zilniho tlaku), zavedeni eliminac¢nich technik vcetné hemodialyzy a
hemodiafiltrace, zavedeni plicnicového katetru (Swan-Ganzova katetru), zavedeni interni
stimulace myokardu, aspirace vzduchu ze srdce pii vzduchové embolii,selhani punkce
periferniiho Zilniho systému. Neschopnost fesit akutni komplikace vzniklé kanylaci centralni
zily, nedostupnost celkové anestezie u déti, neznalost techniky kanylace a nesplnéni
technickych podminek (rtg kontrola polohy katetru s moZnosti nastfiku katetru kontrastni
latkou) a neschopnost dodrzet hygienicko — epidemiologicky rezim pti zavadéni a péci o CZK
patii mezi zakladni kontrindikace punkce a katetrizace centralnich zil. K nim dale patii 1
zavazné koagulopatie, nedrénovany pneumothorax na protilehlé strané, infekéni lozisko nebo
zavazné poranéni v misté vpichu a nesouhlas pacienta.

V ramci technik kanylace centralnich Zil rozliSujeme metodu dle Seldingera a dle Desillet
Hoffmana.

Seldingerova metoda: punkce centralni zily jehlou, pfes jejiz lumen zavadime kovovy
vodi¢ (nejlépe se zakoncenim tvaru J). Jakékoli uziti vysSiho tlaku nebo sily k ptekonani
odporu pii zavadéni vodice nebo katetru je neptipustné. Po odstranéni kovové jehly a vodici
ponechaném in situ dilatujeme punkcni kanal (zavedenim a naslednym odstranénim dilatatoru)
a nasledné zavedeni katetru po vodi¢i do centralniho Zilniho systému. Nakonec dochazi
k odstranéni vodiciho dratu a fixaci kanyly stehy ke ktizi. Vyhodou vyuziti této techniky je
malé traumatizace tkani a Zily, jistou nevyhodou je relativni omezeni uzZiti umetody z hlediska
velikosti priméru katetru. Zavedeni katetru bez ptechoziho vytvoreni kanalu dilatdtorem muze
zpisobit selhani pokusu o kanylaci - mekké a pruzné katetry tak v podstaté nelze zavést.

Metoda dle Desillet Hoffmana vyuziva specialniho zavadéciho setu obsahujiciho vodic,
dilatator a zavadéci pochvu. Vlastni katetr je zavadén kanalem pochvy. Po incizi a dilataci
podkozi punktujeme centralni zilu a zavadime kovovy vodic. Incize kiize je potfebna k zajisténi
pruchodu katetru po vodi¢i ¢i pruchodu dilataitoru a pochvy, mnohdy pomuze i dilatace
podkozi drobnym peanem. Pfi vodicim dratu ponechaném in situ odstrafiujeme punk¢éni jehlu

a po zavadéci instalujeme dilatator, na néjz je nasazena zavadéci pochva. V dal§im pribéhu
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odstraitujeme dilatator s vodicim dratem a prusvitem tunelu pochvy zavadime vlastni katetr.
Nasleduje odstranéni nebo povytazeni zavadéci pochvy. Jde o metodou volby vSude tam, kde
centralni katetr nesmi pfijit do pfimého kontaktu s kizi nebo infikovanou ranou plochou (napft.
u popalenych nemocnych).

Zavedeni centralniho katetru z periferni Zily je moznosti volby tam, kde se obavame
akutnich komplikaci pti punkci centralnich zil (zavazna koagulopatie). K zavedeni se vyuZziva
specialnich katetrti cestou v. basilica, v. cephalica, v. axilaris a v. jugularis externa. Po punkci
periferni Zily vysouvame Kkatetr vybaveny v lumen jemnym vodi¢em pies tsti punkéni kanyly
do centralniho Zilniho systému. Pii pfekonavani ohbi na trovni sulcus deltoideopectoralis je
vhodné horni koncetinu abdukovat. Podminkou provedeni tohoto postupu je dostate¢né Siroky
Zilni kmen.

V soucasné dobé jsou k dispozici katetry s vice (2-5) luminy riznych profild, ¢imz je
umoznéno paralelni podavani vice 1ékt bez rizika projevli chemické inkompatibility, event.
komplikaci vyvolanych bolusovym podéanim 1éka do katetru. Vyuzivaji se ke kontinualni i
bolusové terapii a k monitorovani centralniho Zilniho tlaku. Zvlastni kategorii jsou
vysokopritokové katetry, umoziujici rychlou dodavku vétSich objemul infuznich roztoka i
transfuzi a katetry k zajisténi elimina¢nich metod — hemodialyzy a kontinualni venovenozni
hemo(dia)filtrace, hemoperfuze a plazmaferézy. Speciélni katetry pro dlouhodobé zavedeni
jsou opatieny povrchem s antibakteridlnim plisobenim. V soucasné dob¢ jsou vSechny katetry
radiokontrastni.

Nejcastéjsi ptistupy do centralniho zilniho systému vedou cestou v. jugularis interna, v.
subclavia a v. femoralis.

Pro kanylaci v. subclavia je mozno rozliSovat dva hlavni pfistupy — infra- a
supraklavikularni. Kanylace pravé v.subclavia z pfistupu pod kli¢ni kosti (infraklavikularni
pFistup) je v resuscitacni péci snad nejéastéjsi pies vyssi riziko poskozeni plicniho parenchymu
(s rozvojem pneumotoraxu) a CastéjSiho vyskytu nevhodného ulozeni katetru. Vyhodou je vSak
relativné jasnd identifikace orientacnich bodt, relativni komfort pacienta pokud je pii védomi
a jednoduché osetfovani pti dlouhodobém pouziti. Kanylace v. subclavia je metodou volby pfi
hypovolemii (je fixovdna fibroznimi pruhy ke klicku, proto pii hypovolemii nekolabuje), u
pacientl s edémem mozku (kanylace v. jugularis muze ztézovat odtok Zilni krve z oblasti hlavy)
a pacientl indikovanych k totdlni parenterdlni vyzivé. Podklickova zila je pfimym
pokracovanim zily axilarni a za€ina od lateralniho okraje prvniho Zebra, probihd u dospélych
3 —4 cm pod kli¢ni kosti a spojenim s interni Zilou jugularni dava vznik Zile brachiocefalické

Vv oblasti sternoklavikularniho skloubeni. Ventralné od zily lezi m. subclavius, klicek, lig.
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costoclaviculare, svaly prsni a kize. Dorsalné bézi m. scalenus anterior kryjici dorsalné
ulozenou a. subclavia a plexus brachialis. V medialni ¢asti prub&hu probiha dorsalné od. v.
subclavia n.phrenicus a a. mammaria interna. Kaudalné je Zila ulozena na prvnim Zebru, fascii
a kupule pleury (‘asi 0.5 cm za zilou) a plicnim hrotem. Pfi vlastni punkci je vyhodou uloZeni
pacienta do mirné Trendelenburgovy polohy (asi 15 stupni) s podélnym (sagitalnim)
podlozenim interskapulérni oblasti. Trendelenburgova poloha je kontraindikovana u pacientti
s edémem mozku zejm. v piipadé, kdy nemame moznost pii zavadéni katetru méfit nitrolebni
tlak. Hlava je stoCena kontralateraln¢, horni koncetiny jsou ulozeny podél téla. Mista pro
orientaci : klicek, sternalni a klavikularni upon m. sternocleidomastoideus, jamka jugularni a
misto skloubeni s manubriem sterni. Nejcastéjsim mistem punkce pii infraklavikularni pfistupu
je bod dany hranici mezi vnitini a stiedni tfetinou kli¢ni kosti. Skute¢né misto punkce je vSak
u dospélého pacienta cca 2 cm pod stanovenou hranici a 2 cm laterdln€. Jehla je smérovana do
oblasti jugularni jamky. Inicidlné by thel vstupu nemél presdhnout 30%, aby nedoslo
k poskozeni pleury. Nejprve je vhodné volit smér punkce do oblasti kli¢ku a po jeho dosazeni
smérovat jehlu na oblast jugularni jamky suprasternalné. K punkci Zily dochazi tedy za
podminek, kdy je jehla vedena medidlné¢ a mirné kranidln¢ pod sternalni konec klicku
(v pfedozadnim pohledu). V ptipadé, ze je pokus neuspé$ny, je tieba jehlu vytahnout a
opétovné si ovéfit orientacni body. V nékterych piipadech pomtze smérovani vice kranialné
nebo i mirné kaudalné. Vhodné je pii opakované punkci pozéadat asistujici personal o stazeni
stejnostranné horni koncetiny smérem kaudalnim.

Orientaénimi body pro supraklavikularni piistup jsou clavikularni dpon m.
sternocleidomastoideus a sternoklavikul&rni skloubeni. Mistem punkce je Ghel mezi uvedenym
uponem a klickem, tésn€ nad klickem, ale lateraln€ od tGponu. Lékat v tomto piipad€ stoji za
hlavou pacienta a vpich vede kaudaln¢ na kontralateralni prsni bradavku. To odpovida zhruba
45 stupniovému uhlu v roving sagitalni, v roviné horizontalni probiha vpich cca pod thlem
10 — 15 stupnt. Zilni kmen je zasaZen zpravidla po 1 —4 centimetrech.

V podminkach umélé plicni ventilace je vhodné pifi punkci vena subclavia kratkodobé
preruseni fizenych decht (nebo sniZeni jejich objemtl) v€etné minimalizace endexspira¢niho
pretlaku (2 — 3 dechy).

Ptistupy k punkci v. jugularis interna Ize d¢lit na pfistup ventralni, centralni a dorsalni.
Po prichodu foramen ovale lezi v.jugularis interna dorsolateralné od krkavice a pod m.
sternocleidomastoideus. Zila je umisténa medialné od predniho okraje tohoto svalu v horni
casti, dale potom probiha v trojuhelniku tvofenym sternalni a klavikularnim tponem m.

sternocleidomastoideus . Tedy Vv jeho medialni ¢asti a pied spojenim s V. subclavia blizko
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medialni ¢asti m.scalenus anterior pod sternalnim okrajem klicku. A. carotis je umisténa
medialné od zily, vzacné vSak muze byt i dorsalné. Za a.carotis lezi ganglion stellatum a
truncus sympaticus cervicalis. Kupula pleury, ktera je vySe na strané levé, je umisténa
kaudaln€ od spojeni v. jugularis interna a v. subclavia. Dorsaln€ je mozno najit  n. phrenicus
a nervus vagus. Ductus thoracicus probiha za levou vena jugularis interna . Pravy ductus
thoracicus ma stejnou anatomickou dispozici. Je vSak mnohem mensi. K vyznamnému Gniku
lymfy proto dochéazi pouze pfii levostrannych kanylacich.

Pti vlastni punkci je pacient ulozen do Trendelenburgovy polohy (15 stupiii), hlava je
stoCena kontralateraln¢. Orientacnimi utvary je uhel dolni celisti, dvé hlavy m.
sternocleidomastoideus a kli¢ek. U centralniho pristupu punktujeme ktzi v hrotu
trojuhelniku vymezeného dvéma hlavami m.sternocleidomastoideus a klickem. Pulsace a.
carotis je v této oblasti znatelna asi 1 — 2 cm medialné. Vpich jehly probiha z hrotu trojuhelniku
kaudalné pod tthlem 30-45 stupnd ve frontalni roving tak, aby jehla sméfovala ke stejnostranne
prsni bradavce. Zila je zpravidla zasazena po 3 — 5 cm. Hlubsi punkce se nedoporuduje. Pro
predni pristup jsou dualezitymi orientanimi body stied sternalni  hlavy
m.sternocleidomastoideus. V tomto bodé je mozné a. carotis identifikovat palpaci 1 cm vnitiné
od laterdlniho okraje sternalni hlavy kyvace. Jehla je zavedena cca 0.5 — 1 cm laterdlné od
pulsace pod 30 — 45 stupfiovym thlem ve frontalni roviné a je vedena paralelné s arteriii proti
stejnostranné prsni bradavce. Zila je zpravidla zasazena po 2 — 4 cm. Dorsalni pFistup je uréen
prabéhem v. jugulris externa. Vpich probiha 1 cm dorséln¢€ od mista, kde v. jugularis externa
kfizuje dorsalni okraj m. sternocleidomastoideus nebo 5 cm od klicku (méfeno v pribehu
klavikularni hlavy m. sternocleidomastoideus). Jehla je vedena kaudalné a ventralné proti
jugularni jamce pod thlem 45 stupni v sagitalni roviné a v patnactistupiiovém tthlu na rovinu
frontalni, tedy ventralng. Zily je zpravidla zasazena po 5 —7 cm.

Vena femoralis je pfimym pokra¢ovanim v. poplitea a piechazi ve v. iliaca externa na
urovni tfiselného vazu. Na trovni tohoto vazu lezi také nejpovrchnéji, pouze nékoik centimetri
pod povrchem koznim. Vena femoralis zde lezi medidln¢ od arterie. N. genitofemoralis
probiha laterdln¢ od arterie femoralis. Pfi punkci v. femoralis je pacient uloZzen na zadech s
natazenou dolni koncetinou, ktera je rotovana zevné a mirné abdukovéna. V. femoralis lezi u
dospélého cca 1.5 cm od a. femoralis. V piipadé, Ze puls na a. femoralis neni hmatny, je mozne
v. femoralis najit nasledovné: spojnici mezi spina iliaca anterior a pubickym vybéZzkem
rozdélime na tietiny. A. femoralis lezi na urovni laterdlniho konce medidlni tfetiny, v.
femoralis potom punktujeme 1,5 cm medialngji. Sklon jehly k roviné frontalni je od 45 do 60
stupndi.
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Pti jakychkoliv znamkéch svédcici pro punkci tepny je tfeba jiz na tirovni prvniho kroku
jehlu vytahnout a pokusit se o punkci z jiného ptistupu. Vhodné je napojeni jehly na spojovaci
hadi¢ku ptedplnénou infuznim roztokem s moznosti zjistit tlak v systému proti tlaku
atmosferickému pfti vertikalnim ulozeni hadicky. Pfi jejim rychlém naplnéni krvi a pulsa¢nim
charakteru vytékajici krve je podezieni na punkci arterie potvrzeno. Zbarveni krve neni
rozhodujici pro potvrzeni UspéSné punkce zilniho systému. V pftipadé¢ arteridlni punkce jehlu
odstranime a misto punkce stla¢ime k minimalizaci podkoZniho hematomu. V pokusu miizeme
pokracovat z jiného pfistupu. V nékterych komplikovanych ptipadech je mozné kanylovat
centralni Zilni systém pod skiaskopickou kontrolou.

Po zavedeni kovového vodice (u dospélého 15 — 20 cm ) je mozné jehlu vytdhnout a
pokracovat déle dle Seldingerovy metody ¢i nékterou technikou modifikovanou, nejcastéji
s pouzitim dilatatoru k vytvofeni potiebného kanalu . Po odstranéni dilatatoru je vytvorenym
kanalem zaveden centralni katetr. Délku zavedeni je tieba predem urcit. Uziti vétsi sily a tlaku
pfi zavadéni dilatatoru je velmi nebezpetné. Casto vede k deformitdm kovového zavadéce
s naslednymi velmi nebezpe¢nymi komplikacemi vcetné roztrzeni zilniho kmene.

Po zavedeni katetru ovéifujeme nejprve jeho polohu aspiraci krve. Po standardni fixaci
katetru je bezpodmine¢né nutné ovéfit jeho ulozeni rentgenovym snimkem (katetry jsou
rentgen-kontrastni, jinak pouzijeme nastiik kateru kontrastni latkou). Pokud neni nebezpeci
z prodleni, infuzni linku napojime na katetr aZz po vyhodnoceni rentgenologické dokumentace.
Hrot katetru by mél byt uloZzen v horni ¢i dolni duté zile pted jejim vytsténim do pravé siné.
Nezadouci poloha katetru zejm. pii pfistupu cestou v. subclavia je Castd. Katetr mize byt
zaveden do druhostranné podkli¢kové Zily, stejné tak do v. jugularis interna. Polohu je mozné
upravit nejlépe pod piimou skiaskopickou kontrolou.

Ke komplikacim kanylace v. subclavia patii pneumothorax (1,4-6%) a krvaceni do
mediastina, punkce a. subclavia (1-3%), hemo- a chylothorax (2%). Ke vzduchové embolii
muize dojit v piipadé, kdy tlak ve vena subclavia je subatmosfericky v dobé, kdy je
odstranéna stiikacka z konusu jehly nebo z konusu pochvy pti modifikovanych metodach. Ke
komplikacim kanylaci cestou v. jugularis patii punkce a.carotis (4-7%). Hemoragie mlize byt
zivot bezprostfedné ohrozujici predevsim obstrukci dychacich cest. Pokud dojde ke krvaceni
pii koagula¢ni poruse, katetr nikdy neodstraniujeme. Pii dobrém ulozeni jej ponechavame in
situ. Stla¢éime pouze okoli kozniho vstupu nebo zalozime kolem vstupu koZzni steh.
Pneumothorax je méné Casty ( 0,3% ). Pti uziti lateralniho pfistupu je mozné poranit priddusnici
a dokonce i propichnout manzetu endotrachedlni rourky. K dal§im moznym komplikacim patii

poranéni nervii a nervovych pleteni ulozenych za v. jugularis interna, poranéni ductus
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thoracicus pifi  pokusu o kanylaci vlevo a vzduchova embolie. Komplikace se vztahem ke
katetru mohou byt nasledujici: eroze cévniho stény nebo pravé sin¢ (prolezeni) vedouci k
hemothoraxu nebo srde¢ni tamponadé. Prevenci tento vazné komplikace je mélké zavedeni
(ne vice nez 20 cm) a vybér katetru. Pouzitim relativné tuzsich viceluminovych katetri mutize
byr perforace pravdépodobnéjsi. Je pozoruhodné, ze k perforaci dochazi velmi brzy a to
zpravidla do jednoho dne po zavedeni. Je tieba pamatovat na to, Ze katetr miize byt zdrojem
infekce jiz mezi 2. — 4. dnem od zavedeni (2-4%). Pfi podezieni na katetrovou sepsi je ticba
vSechny katetry odstranit a jejich hroty zaslat k mikrobiologickému vySetieni. Dal§i moznou
komplikaci zavedeného CZK je tromboza centralnich Zil po dlouhodobé kanylaci.

U déti, zvlasté v nizsich vékovych kategoriich, je centralni zilni kanylace delikatnim vykonem.
Provadi se zésadné¢ v celkové anestezii pfi zajisSténi dychacich cest intubaci. Pro ispé$nost
punkce je zéasadni polohovéani ditéte a jeho zajiSténi. Centrdlni katetr je mozné zavést
V nejnizsich vahovych kategoriich 1 preparacnim zplisobem po obnazeni v. jugularis interna.
Komplikace jsou stejné jako u dospé€lych, zvIast’ nebezpecnd je punkce arterii v oblasti tfisla,
ktera muze pfi poranéni tepny vést k zavaznym problémutim . Zvlasté v détské problematice je
tteba zdaraznit to, Ze kanylaci je mozné provadét pouze tam, kde je mozné fesit 1 jeji

komplikace.
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5 Respirac¢niho selhani a jeho terapie M.Filaun

5.1 Respiraéni selhani déleni

Respiracni selhani (respiracni insuficience) je patologicky stav vyvolany zavaZznou
plicni poruchou transportu Kysliku, kterd nezajistuje dostate¢nou dodavku kysliku do tkani
a dostate¢nou eliminaci oxidu uhli¢itého. V klinické praxi je hyperkapnické selhani
provazené i selhanim oxygenace. Proto hovotime o respira¢nim selhani globalnim, globalni
respira¢ni insuficienci ¢i o selhanim hypoxicko — hyperkapnickém. Respira¢ni selhani je
provazeno narustajici energetickou potfebou vyvolanou postupnym narastem dechové prace.
Respiracni selhani je doprovazeno zménamy v acidobasické rovnovaze. Obecné je vSak mozné

vzdy rozliSit dva fenomény: selhani oxygenace a selhani ventilace.

Respiracni selhani mizeme délit na:
respiracni selhani hypoxické (parcialni respiracni insuficience, Typ I)

hypoxicko - hyperkapnické (globalni respiraéni insuficience,smisené, hyperkapnické, Typ II)

Z hlediska trvani poruchy je mozné je délit na:
akutni respiracni insuficienci
chronicka respira¢ni insuficienci

chronickou respirac¢ni insuficienci akutné dekompenzovanou
Diagnozu respiracni insuficience stanovime na zakladé klinickych pfiznaki a hodnotach
krevnich plynd.

Klinické prFiznaky: cyanoza, tachypnoe, dyspnoe, ortopnoicka poloha, zapnuté auxiliarni

svalstvo, alterace védomi

Nalez v krevnich plynech :

Za hypoxemii povazujeme pokles parcialniho tlaku kysliku (PaO2) pod 60 torri (8,0 kPa)
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Za hypoventilaci povaZzujeme vzestup parcialniho tlaku oxidu uhli¢itého (PaCO2) nad 50
torri (6, 0 kPa)
Tyto hodnoty nelze vSak brat absolutné. Pti stanoveni diagnozy je nutno vzdy davat do korelace

klinicky nalez, hodnoty krevnich plynti a jejich trend.

Diagnozu lze dale opiit o hodnotu pulsni oxymetrie méfenou neinvazivné na periferii.

Hrani¢ni hodnoty saturace krve kyslikem jsou v hodnotach Sp02 90 -92 %.

Dusledkem neadekvatni vymény krevnich plyna jsou pak posuny v acidobazické rovnovaze.
Jsou to tyto zmény :

AKutni respiraéni acidoza (nekompenzovand): pokles pH, vzestup PaCO», BE bez posunu
Akutni smiSené acidoza (nekompenzovana): pokles pH, vzestup PaCO,, BE v minusovych
hodnotach

Chronicka respiracni acidoza (kompenzovand): pH névrat do normy, PaCO> zvysené, BE

v plusovych hodnotach.

Hodnota PaCO> urcuje respiracni slozku poruchy, hodnoty BE ur¢uji metabolickou slozku.
Posun BE je znamkou bud laktatové acidozy pii hypoxii, nebo zna¢i metabolicky

kompenzaéni mechanismus pfi respiracni poruse.

5.2 Selhani oxygenace

Arterialni hypoxemie mtze byt zptisobena:
a) nizkou koncentraci kysliku v inspirované smési ( FiO2 )
b) hypoventilaci
c) poruchou difuze kysliku
d) poruchou ventila¢né - perfuzni
e) zkratem

f) desaturaci smiSené Zilni krve

Pii hypoventilaci dochazi k poklesu parcidlni tenze kysliku v alveolarni smési plyn.

Mnozstvi kysliku prochazejiciho pies alveolokapilarni membranu je vétsi, nez jeho mnoZzstvi
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dopravené¢ do alveoli v inspirované smési.  Alveolarni tenze kysliku je nejdilezitéjSim
uréujicim faktorem oxigenace desaturované krve v plicnich kapilérach.
Parciélni tenze v alveolarni smési plynti ( PAO?) je uréena parcialni tenzi kysliku v inspirované

smési (Pi02), parcialni tenzi oxidu uhli¢itého v arterialni krvi a respira¢nim kvocientem ( RQ).

PAO,; = PiO2 -PaCO2/RQ

Porucha difuze mize byt zptisobena postizenim alveolokapilarni membrany, zrychlenim
prutoku v alveolokapilarni oblasti, sniZzenim alveoloarterialniho gradientu (AaDO2 = PAO; -
Pa02 )

Ventilacné perfuzni nepomér ( V/Q mismatch)

Vymeéna plynit mezi alveolarnim prostorem a plicni kapildrni krvi zavisi na absolutnich
hodnotéach ventilace a perfuze, difuze, jejich regiondlni distribuci a vzdjemném poméru.
Ventilace i perfuze je vyznamné ovlivnéna gravitatnimi silami. Je zjisténo, Ze gravitace
zpusobuje zvySeni intrapleuralniho tlaku o 0. 25 mbar na 1 cm (pramérna hodnota je — 4 az - 6
mbar ). Ventilace a perfuze je mensi v plicnich hrotech nez bazaln€¢. Alveolarni ventilace
dosahuje normalng 4 -5 I/min, minutovy srde¢ni vydej 51.  Normalni hodnota V/Q je tedy
0,8.

Regionaln¢ miize vSak dojit k porucham , kdy V/ Q je rovno nekonecnu ( plicni embolizace)
nebo naopak pii atelektdze je rovno nule.

Distribuci perfuze v plicich urcuje krevni tlak . Nizkotlaky obéh v plicnim fecisti a tlak
v alveolech urcuje prusvit plicnich kapilar. Gravitace zplsobuje, ze perfuze je véEtsi
V bazalnich oblastech plic. Distribuci ovlivnénou gravitaCnimi silami vysvétluje tzv. Westlv
model plic, model 3 zon.

I. zéna  PA je vétsinez Ppa je vétsinez Ppv

Il. zbna  Ppaje vétSinez PA je vétsinez Ppv

I11. zbna  Ppa je vétSinez Ppv vétsi PA

PA alveolarni tlak, Ppa — tlak v arterialni ¢asti kapilary, Ppv — tlak na vendznim konci

kapilary.
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Sklipky s vysokym ventila¢né€ perfuznim pomérem piedstavuji funkéni mrtvy prostor, jsou
nevyuzitelné pro odvétravani CO2 a maji tendenci vyvolavat hyperkapnii. Tyto sklipky
nevyvolavaji hypoxemii. Sklipky s nizkym ventilaéné perfuznim pomérem piedstavuji funkéni
zkrat a vedou proto k hypoxemii. Hyperkapnie vznika na zakladé Cisté hypoventilace,
ventila¢né perfuzni nerovnovahy a zvysené dechové prace. Ventilaéné perfuzni nerovnovaha je

vvvvvv

funk¢ni mrtvy prostor a funkcni zkrat. V klinické diagnostice vSak nemame k dispozici ptimy
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kvantitativni ukazatel ventilacné perfuzni nerovnovahy a usuzujeme na ni z ostatnich parametrti

plynové vymeény.

Ventila¢né perfuzni nepom¢ér je regulovan mechanismem tzv. hypoxické plicni
vazokonstrikce, ktera reguluje prokrveni alveolti. Receptory v alveolech reaguji na pokles
pO2 a vedou ke konstrikce pfivodnych cév. Podstatou je omezeni neefektivni perfuze ve
Spatné nebo viibec neventilovanych alveolech, kdy je krev pfednostné vedena do normalné

fungujicich oblasti.
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Zkrat ( Qs / Qt) lze definovat jako  procentuélni zastoupeni venozni krve v celkového
systémového pritoku, které neptichazi do kontaktu s funkéni alveolokapilarni membréanou.
Navyseni frakce vdechovaného kysliku ma pouze maly vliv na PaO; v piipadé¢, Ze hodnota
zkratu pfesahne hodnotu 30 procent. Jeho nejcastéjsi pfi¢inou je perfuze neventilovanych
¢asti plic. Normalni hodnota nitroplicniho zkratu je 3 -5 procent.
Anatomicky zkrat je dan fyziologickym pritokem bronchidlnimi vénami, vénami

pleuralnimi, Thebesianskymi vénami a nitrosrde¢nim zkratem .

Qs/Qt= AaDO2 x 0.0031 / AaDO; x 0. 0031 + (CaO2 - CvO2)
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Qs — prutok zkratem
Qt - celkovy prutok
AaDO: - alveoloarterialni diference kysliku
0. 0031 - objemova procenta kysliku rozpusténého v plazmé pii daném PaO>
Ca0; - obsah kysliku v arterialni krvi
CvO; - obsah kysliku ve vendzni krvi
Urceni velikosti zkratu je mozné pftinabidce Cistého kysliku tak, Ze alveoloarteridlni diferenci
parcialni tenze kysliku délime dvaceti.
670 - PaO> / 20
V kazdodenni klinické praxi se pouziva pro kvantifikaci zkrati a tim k posouzeni funkéni
alterace plic pomér PaO2/FiO2 (tzv. hypoxemicky index, Horowitziv index), ktery za
normalnich poméra piesahuje hodnotu 400. Hodnoty pod 200 obvykle vedou k nutnosti

zavedeni um¢lé plicni ventilace.

Abnormalni desaturace vendzni krve v systemove cirkulaci

Piimés desaturované venozni krve je dulezity mechanismus, ktery piispiva k hypoxemii u

pacientii s postizenim vymeény plynu v plicich a snizenym minutovém srde¢nim vydejem.
SvO2 = Sa0; - (VO2/Hb x Q)

VO spotieba kysliku, Q —minutovy srde¢ni vydej, prutok, SaO2 - saturace arterialni krve

kyslikeum, SvO; — saturace venozni krve kyslikem.

5.3 Selhani ventilace

Ventila¢ni selhani je charakterizovano nedostate¢nou eliminaci CO2 takové
zévaznosti, ze neni mozné udrzet normalni hodnoty pH bez potfeby ventilacni asistence,
vzniku svalové unavy nebo dyspnoe. Ventila¢ni selhdni mohou zptisobit ¢i k nému ptispét
nasledujici hlavni mechanismy : poruchy centralniho fidici mechanismu dychdni, malo

ucinné svalové kontrakce a nadmérnd pracovni zatéz.

Pri¢iny ventila¢niho selhani je mozno délit z riznych hledisek na:
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a) Centralni ( dysfunkce respira¢niho centra, kréni ¢i hrudni mis$ni léze)

b) Periferni pfi¢iny ( periferni neuromuskuldrni poruchy, poruchy mechaniky dychani

c¢) Obstrukce proudéni plynit ( hornich dychacich cest, dolnich dychacich cest -
asthma, chronicka obstrukéni choroba bronchopulmonalni )

d) Svalova slabost ( postizeni kosterniho svalstva, paralyza branice, funkéni porucha

e) Postizeni uc¢inné funkce dychacich svali ( konfigurce hrudniku, kyphoskoliosa, vlajici
hrudnik, pneumothorax, fluidothorax

f) Neadekvatni fidici mechanismus ventilace (kongenitalni, pokrocily vék, endokrinni poruchy,

sedativa, opiaty, spankova deprivace, metabolicka alkaléza)

V klinické praxi nejvice pouzivané déleni respira¢niho selhani:
Plicni patologie
Obstruc¢ni choroby
Horni dychaci cesty (Laryngitis, Epiglotitis )
Dolni dychaci cesty (Astma bronchiale, COPD,)
Restrikéni choroby (ARDS, pneumonie, cystickd fibrosa, emfyzem)
Trauma (Kontuze, pneumothorax, fluidothorax, hemothorax)
Mimoplicni ptic¢iny
Selhani centralni (intoxikace sedativy, opiaty, krvaceni do mozku, trauma)
PostiZzeni mozkového kmene a michy ( tetanus, trauma,
onemocnéni postihujici motorické neurony)
Nervosvalova postiZeni ( syndrom Guillain — Barré, polyneuropatie)
Postizeni hrudni stény a jeji svaloviny (vlajici hrudnik, nervosvalové blokatory)

Postizeni ob&hu ( plicni embolie, srdecni selhani)

5.4 Vybrané pojmy a vztahy spojené s respira¢nim selhanim a jeho terapii

Fyziologickeé plicni objemy a kapacity .
Uvadime v piehledu : celkova plicni kapacita (TLC), dechovy objem (tidal volume),
inspiracni rezervni objem, exspiracni rezervni objem a rezidualni objem, inspiracni kapacita,

funkéni rezidudlni kapacita  Zastoupeni jednotlivych objemt ¢i kapacit je zobrazeno nize

65



A
Inspiraéni
rezervni
IRV
Inspiraéni oujem
kapacita (IRV)
Ve {19 Vitalni
* ka(l:{?gllta Dechovy Celkova
v objem plicni
* (v) kapacita
(TLC)
Exspiraéni
rezervni
objem Funkéni
FRC (ERV) rezidudlni
kapacita
Rezidudlni | Rezidudlni (FRC)
objem objem
L + (RV) (RV)

Resistence je odporem, ktery kladou dychaci cesty proudéni plyni. Jde o parametr
dynamicky . Lze ji definovat jako tlakovou diferenci mezi zacatkem a koncem trubice pfi
pratoku definovaného objemu plynd. Intubace obecné navySuje resistenci .

Rezistence v dychacich cestach se muze vyrazné ménit v zavislosti na charakteru proudéni,
linearnim ¢i turbulentnim. Laminarni i turbulenntni proudéni se fidi Poiseuilleovym zédkonem,
kdy odpor kladeny proudéni je ptimo umérny délce trubice a nepiimo imérny ¢tvrté mocniné

poloméru.

Poddajnost ( C- compliance)
Poddajnost je parametr staticky . Je definovana vztahem mezi zménou objemu vyvolavajici

jednotkovou zménu intraalveolarniho tlaku.

Tlakové objemova kiivka dava obraz o statické poddajnosti plic a hrudniku. Konkrétnimu
objemu v plicich odpovida urcity tlak. Krivka ma “ S ,, charakteristiku.

Plocha, dolni ¢ast kiivky vznika v ptipad¢, Ze dojde pfi exspiriu ke kolapsu distalnich
dychacich cest a alveolii. B¢hem inspiria dochdzi opét k jejich otevieni .
Toto je provazené vys$sim narustem tlaku na jednotku objemu (alveolarni otviraci tlak - alveolar
opening pressure ). Tento tlak je vzdy vyssi nez tlak, pii kterém dochazi k alveolarnimu
kolapsu a je fenoménem plicni hysterézy.

Hysteréza je obecnym jevem, kdy sledovany vzestupny prubéh dé&je v trendu od

nejmensi hodnoty do hodnoty nejvétsi
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Stfedni, linerarni ¢ast kiivky predstavuje ¢ast charakterizovanou nejvyssi poddajnosti
s linearni zavislosti tlaku na objemu. Z praktického hlediska je tieba vzdy fizeny dech ulozit
do této casti tlakove - objemové charakteristiky.

Plocha, horni Cast kiivky, je vyrazem maximalni alveolarni elasticity. NavySeni
tlaku jiz nevede Kk zvétSeni objemu.  Prepéti alveolarnich sept muze vyvolat strukturalni
poranéni alveolu a snizit perfuzi v oblasti alveolokapilarni membrany.

Mista, kde dochazi ke zmén¢ charakteristiky kiivky se popisuji jako dolni inflekéni bod a

horni inflekéni bod.
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Casova konstanta - T (tau )
Hodnota je mirou rychlosti vyprazdéni plic. Je nasobkem hodnoty resistence a poddajnosti

plic jako celku ¢i jednotlivych oddilt.

Pietlak na konci exspiria (PEEP - positive endexpiratory pressure ).

Endexspiracni pretlak je dalezitym parametrem ventilace a uplatiiuje se 1 u spontanné
dychajicich nemocnych ( grunting novorozenct a déti nedonosenych, vydech proti odporu
vyvolanym pfivienim rtli u pacientl s chronickou respira¢ni nedostatecnosti).

Endexspiracni pretlak zlepSuje oxigenaci. K nezadoucim u¢inkim patii zvySené riziko

barotraumatu, sniZeni zilniho navratu ¢i nartst nitrolebniho tlaku u pacient s edémem mozku.

Vnitini endexspiraéni pretlak (intrinsic PEEP, PEEPi, dynamicky PEEP, auto PEEP).
U nemocnych s obstrukci dychacich cest s vysokymi poZzadavky na minutovou ventilaci
dochézi k situacim, kdy inspirium za¢ne v dobé, kdy exspira¢ni proudéni neskoncilo.

Zanormalni situace dojde k aktivnimu urychleni vydechu nebo k hyperinflaci a nastoli se nova
tlakoveé — obémova rovnovaha. U pacientli, ktetina konci exspiria zadrzi urCity objem plynt,
vznikéd na konci vydechu pfetlak v alveolech a malych dychacich cestach. Pfitom tlak ve
velkych dychacich cestach zustava na stejné hodnoté.  Dochazi k narustu dechové prace.
Zavedeni externiho ptetlaku ( PEEPext) mize stav podstatné zlepsSit. Jeho titracni nastaveni
zabranuje kolapsu distalnich dychacich cest a tim snizuje hodnotu dynamického pretlaku resp.
zadrzeneého objemu. PFi¢inou vnitiniho ptetlaku mize byt abnormalni respira¢ni mechanika,
navyseni resistence dychacich cest nebo vlastni typ ventilace (velky dechovy objem - Vt,

vysoka dechova frekvence, kratké doba vydechu -Te)

Dechova prace
Préce je definovana jako sila ptisobici po urcité draze.
W= Fxd
W —prace, F-sila, d-vzdalenost

Tlak je mozné definovat jako silu plisobici na ur¢itou plochu. Z toho lze potom odvodit
dechovou praci : tlak na plochu (sila F) ndsobena vzdalenosti (pfitom plocha nasobena
vzdalenosti odpovida objemu). Dechova prace je tedy predstavovana tlakem ( silou F) a
objemem. Je mozné ji diferencovat na praci potiebnou na prekonani elastickych sil a praci

potiebnou k pfekonani odporu dychacich cest .
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Trigger

(Spoustec, tlakovy nebo proudovy) je zatfizeni ( funkce) , které zajist'uje synchronizaci
spontanniho dechu pacienta a tfizeného vdechu ventilatoru, zabranuje tim interferenci a
umoziuje tak fungovani rezimii se spontanni dechovou aktivitou. Tato funkce je oznaCovana
v praxi malym pismenem s ( synchronized ). Trigger muze byt tlakovy nebo proudovy.

Detekuje spontanni dech pacienta.

FiO2
Inspiracni frakce Oz je odborny termim Gzivany pro koncentaci kysliku v inspira¢ni smési.

Nékteré piistroje uvadéji koncentraci ptimo v %.

Kapnometrie a kapnografie

Kapnometrie je méfeni koncentrace oxidu uhli¢itého a kapnografie je grafické znazornéni
této hodnoty. Za norméalnich okolnosti je gradient mezi arterialni tenzi CO. (PaCO>) a tenzi
CO2 na konci vydechu —end-tidal CO2 (ETCO>) - 2 aZz 5 torr a odrazi velikost mrtvého prostoru
a pom¢r velikosti dechového objemu a mrtvého prostoru. Kapnometrie je dalSi metoda pro

monitorovani respiracniho systému.

Toxicita kysliku.

VysSi obsahu kysliku v inspirované smési plynt (FiO2 nad 0, 6) po dobu delSi nez 48 hodin
muze vyustit v fadu komplikaci. Vysoké koncentrace kysliku indukuji plicni zmény jiz za 6
hodin (FiO2 =1). Vysoké koncentrace kysliku ovliviuji efektivitu mukociliarniho eskalatoru,
snizuji aktivitu makrofagli, snizuji vitalni kapacitu, dochazi k postiZzeni endotelialnich bunck
a k absorpcnim atelektdzdm. Vysokd koncentrace kysliku snizuje produkci surfaktantu,
plicni poddajnost, difazni plicni kapacitu. Dochazi take ke zvysSeni agregace desticek v plicni

cirkulaci

5.5 Kyslikoveé terapie
Kyslikové terapie (oxygenoterapie ) je indikovana pti selhani oxigenace. Aplikace kysliku je

zajistovana systémy liSici se schopnosti zajistit konstatni hodnotu inspira¢ni frakce kysliku.
Vysokopritokové systémy pracuji na Venturiho principu a koncentraci kysliku je mozno
nastavit. Nastavena koncentrace je konstatni a nemeéni se pii zméné minutové ventilace

pacienta. Venturiho trubice zarovén zajiStuje zvlhéeni smési.
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Nizkoprutokové systémy jsou systémy, které umoziuji pacientovi ptivdechovat vzduch
Z okolniho prostfedi. Jejich inspiracni frakce kysliku zavisi na pritoku a mife zpétného
vdechovani. Tyto systémy jsou reprezentovany tzv. nosnimi brylemi, kyslikovu maskou nebo

maskou s rezervoarem.

Kromé zajisténi nalezité inspira¢ni frakce kysliku je tieba pfi oxygenoterapii zajistit zvlhéeni

a ohrati dychaci smési.

Zvlhéeni lze rozliSit na dva hlavni principy  zajiStujici zvlhéeni inspirované smési:
zvlhcovace atzv.nebulizatory ¢i zmlzovace. Tedy pod pojmem zvlhéeni se rozumi 2 rozdilné
principy. Vlastni zvlhéeni (humidifikace) je piestavovano systémem tvofici nasycené vodni
pary. Pouziva se pro intubované pacienty se zavedenou umélou plicni ventilaci. Pro
oxygenoterapii u neintubovaného, netracheostomovaného spontanné dychajiciho pacienta je
pouzivana nebulizace (¢esky zmlzeni). Nebulizace je tvofena partikulemi vody. Nebulizatory
jsou generatory aerosolii pracuji vétsinou na principu Venturiho trubice. U&innost nebulizace
zéavisi na velikosti téchto kapének. Obecné Ize fici, Ze ¢im mensi velikost, tim je lepsi prinik
hloubéji do tracheobronchialniho stromu. Optimalni je ovSem aby zafizeni dodavalo spektrum

raznych velikosti kapének k pokryti viech etdzi tracheobronchialniho stromu.

Nebulizace se zaroven vyuziva k aplikaci 1éki do tracheobronchialniho stromu. Jsou to
sekretolytika, bronchodilatancia a kortikoidy. Pouziva se u intubovaného pacienta se
zavedenou umélou plicni ventilaci. Pouziva se jen na omezenou dobu napt. n€kolikrat denné
po dobu cca 10 — 15 minut. (Dlouhodob& nebulizace by vedlak ptisunu vyznamného mnozstvi

vody do plic).

Ohrati dychaci smési mé divod k zajisténi fyziologického prostredi. Jediny divod, kdy je
akceptovano podavani studené oxygenoterapie je stav bezprostfedné po extubaci. Cilem je
chladova dekongesce sliznice. V pediatrii je podavanni studené smési indikovano pii akutni

laryngitid¢.
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5.6 Uméla plicni ventilace

Uméla plicni ventilace (UPV) zajistuje kromé& oxygenoterapie také druhou komponentu
respiracniho selhani a to eliminaci CO2. Rozhodnuti zahajit UPV je, s vyjimkou neodkladnych
situaci, zalozeno na  zhodnoceni Kklinického stavu nemocého, charakteru zakladniho

onemocnéni a odpoveédi na dosavadni konzervativni postup. Nejcastejsi indikace k umélé plicni

ventilaci jsou nasledujici :

nedostate¢na ventilace vedouci k posunu pH
nedostate¢na oxigenace

excesivni respiracni prace

meéstnavé srdecni selhani

terapie edému mozku

polytrauma

Piredpoklady k zavedeni UPV. Prvnim pfedpokladem je zajisténi dychacich cest intubaci
nebo tracheostomii. Pro intubaci se pouZivaji identické postupy jako pii tvodu do celkové
anestezie ( stejna technika, stejna medikace). Po zavedeni tracheélni rourky (po intubaci)
nastava nasledujaici situace. Intubaci vyfazujeme horni dychaci cesty ( lze fici provadime
bypass) a tim vyfazujeme fyziologickou funkei zvlhéeni a ohfati a funkci eliminace
sekreti. To je zajisténo zapojenim zvlhcovace a eliminaci sekretti zajiStuje oSetiujici personal
odsavanim z trachealni rourky. Tietim bodem je zajistit toleranci trachealni rourky pacientem
nalezitou medikaci. Standardnim postupem je nasazeni analgosedace ( propofol, midazolam,
sufentanyl). Relaxace neni primarn¢ uZzita, pouzije se za okolnosti, kdy stavajici analgosedace

nevyhovuje nebo nestac¢i zajistit nalezity prabéh UPV.

Ume¢lad plicni ventilace je jednou ze zékladnich metod resuscitacni péce, kterd prosla
v poslednich letech vyjimeénym rozvojem. Zakladni rozdéleni typt ventilace a Ceskou
terminologii u nas zavedl v sedmdesatych letech minulého stoleti Prof. J. Pokorny, ktery délil
ventilacni reZimy na rezimy ventilace fizené a ventilace prohlubované (ventilaci zastupovou,
pomocnou a podptrnou). Z té doby také pochazi klasické déleni typt ventilatorii. Od té doby
se technika vyvijela a soucasné ventilatory pracujici na bazi mikroelekroniky a klasické déleni

je jiz jen historii.
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Rozdéleni typt ventilace ale plati dodnes, 1 kdyz v bézné praxi se toto klasické nazvoslovi
pouziva jiz méné&, je v soucasnosti zvykem spiSe pouzivat anglickou terminologii, ktera je ale
hovorové nékdy ze zvyku vyslovnostné deformovana.

V nasledujicim textu uvadime zékladni ventilacni rezimy , které jsou bézné¢ uzivany. Tedy

neni nasim cilem pokryt problematiku veskerych ventila¢nich rezimi.

Zékladni rozdéleni umélé plicni ventilace obsahuje 2 zakladni ptistupy. Za prvé dychani
preruSovanym podtlakem, piedstavovany tzv. Zeleznymi plicemi. Toto je doba padesatych
let minulého stoleti souvisejici s tehdejsi epidemii polymyelitidy. Druhy pfistup, soucasny, je
dychani prerusovanym pietlakem (IPPV, intermitent positive presure ventilation).
Princip je zjednodusené nasleduji. Pfistroj podle nastavenych parametrti provadi insuflaci plic,
vydech je pak pasivni zalezitosti zavisejici na vlastnostech plic a hrudniku. Toto v podstaté

plati pro vSechny soucasné ventila¢ni rezimy.

Soucasné ventilaéni rezimy lze v podstaté rozdélit zase na 2 skupiny:
1. plna ventila¢ni podpora ( pIn€ fizena ventilace,)

2. ¢astecna ventilacni podpora.

PIna ventilaéni podpora ( plné fizena ventilace ) piredpoklada situaci, kdy neni zadna
spontanni dechova aktivita pacienta. Pfikladem je relaxovany pacient béhem celkové anestezie
pii operace. V intenzivni mediciné tento rezim neni automaticky uzivan jako primarni.

Ventila¢ni reZimy s ¢asteénou ventilaéni podporou umoziuji kombinaci spontanni dechové
aktivity pacienta s tfizenym dechy ventilatoru. Pfitom ale pokryvaji situaci od minimalni do
plné podpory. Pak maji stejny efekt jako plné fizena ventilace. SoucCasnou ukolem vsech
ventilacnich reziml je co nejvice zachovat spontanni dechovou aktivitu pacienta. Tedy
maximalné omezit necinost dychacich svalil (zjednoduse feceno). Tyto rezimy pak nasledovné
slouzi k ptevadéni pacientli na spontanni ventilaci s cilem véasné extubace. Nasledujici obr.

ukazuje piehled soucasné pouzivanych ventilanich rezimii:
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Traditional modes

Volume-CMV Pressure-CMV Adaptive-CMV
Volume-SIMV Pressure-SIMV Adaptive-SIMV
Pressure support Volume support
Advanced modes Biphasic modes
ASV DuoPAP
INTELLIVENT-ASV APRV

Ventilacni rezimy pak dale z hlediska nastaveni zakladnich parametri délime na tlakové
fizenou ventilaci (PCV, pressure controlled ventilation) a objemové fizenou ventilaci (VCV,.
Volum controlled ventilation). Priméarné nastavujeme bud’ inspira¢ni tlak nebo inpiracni objem.
Tietim zakladnim parametrem je dechova frekvence. Toto rozdéleni definuje parametr
distribuce plynu v plicich. Nasledujici 2 obr. graficky znazoriiuji rozdily obecné a u

jednotlivych rezimi:

Volume Ventilation

Pressure Pressutre (_‘

fime .
Flow fime

Flow
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Volume Modes Pressure Modes
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Volume Control Pressure Control Pressure Support
SIMV (Vol. Control) PRVC Volume Support

SIMV (PRVC)
SIMYV (Press. Control)

Tento obr. graficky znazorfiuje detail pribéhu jednotlivého dechu VCV vcetné hodnoty

endexpiracniho ptetlaku (PEEP) :

Pressure
waveform i |

‘Auto-PEEP

Nasledujici text bude popisovat nejéasteji pouzivané rezimy z denni praxe

Nejcastéji pouzivany rezim je sSIMV spolus PS (PSV) :

sIMV  (synchronized intermitend mandatoty ventilation)
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PsIMV (pressure synchromized intermitend mandatory ventilation)
VsIMV (volume synchromized intermitend mandatory ventilation)
PS/PSV (pressure support/ pressure support ventilation — oznacuje totéz)
CPAP ( continuous positive airway presure

CMV  (controled mandatory ventilation)

Rezim sIMV funguje nasledovné. Na ventilatoru se nastavi pocet fizenych vdechti a jejich
velikost. Podle frekvence nastavenych dechu pak lze pokryt situaci od plné podpory az do
minimalni. Synchronizaci spontannich decht sfizenymi zajistuje trigger. Z hlediska
zékladniho parametru  miize byt rezim objemove (VsIMV) nebo tlakove tfizeny (PsIMV).

Rezim PS, tlakova podpora ( néktefi vyrobci uzivaji zkratku PSV pro totéz) je rezim spontanni
ventilace, kdy pfistroj dodava po dobu inspiria piedem nastaveny tlakovy spad. Je to podminéno
spontannim dechem. Kdyz pacient nema spontanni dech tak pfistroj nepracuje. Pouziva se
V posledni fdzi pfi pfevadéni pacienta na spontanni ventilaci. Rezim PS se skoro vzdy
kombinuje s rezZimem sIMV ( jako sIMV/PS) Zrovna tak samotny rezim PS se nepouZiva, ale
vzdy s rezimem CPAP. CPAP zajistuje distenzi sklipka analogicky jako PEEP. Tedy oboje
( PEEP i CPAP) zajistuji stejny fenomén, ktery ma jiny ndzev za fizené a jiny nazev za
spontanni ventilace. CPAP se v soucasnosti jako samostatny rezim v dospélé intenzivni péci
nepouZiva, ale vzdy v kombinaci s tlakovou podporou tedy PS/CPAP. Toto v praxi vede ¢asto

ke zmatkiim v uzivani termint pro UPV. Nasleduji 4 obr. dokumentuji tento text.

SiMv SIMV
Breath cycle time Breath cycle time
PA SIMV period Spont. period SIMV period
| =i
F l" J7 ‘ / | JI'I ll /7 ‘
= —
a Hw;—'}l time

V
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Jako posledni rezim uvadime CMV (controlled mandatory ventilatuion). Je to opét jiny termin
pro plné fizenou ventilaci. Setkavame se s nim jako zalozni rezim pro rezim spontanni
ventilace, kdy pacient piestane dychat. Ventilator situaci podle nastavenych parametra

vyhodnoti a zapoji plnou ventila¢ni podporu.

1.7 Ukonéovani UPV

V literatufe je nejcastéji pro ukoncovani umélé plicni ventilace a odpojovani od ventilatoru
pouZivan termin weaning — odvykani, odpojovani, ktery vyjadfuje stupiiovitou a postupnou
povahu procesu.
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Obecné lze fici, ze ukonéeni ventila¢ni podpory je mozné, pokud pomine indikce, kterd vedla
k zahajeni UPV a celkova stav pacienta je stabilizovan. Nemocni jsou obvykle pievedeni na
ncktery ze synchronnich ventila¢nich rezimi (PSV/CPAP). Piedpokladem je snizeni az
vysazeni analgosedace. Proces konc¢i uspéSnou extubaci. U tracheostomovanych byva
poslednim stupném pied dekanylaci spontanni ventilace ptes tzv. T — spojku. Pro proces
odvykani od ventilatora existuji definovana kriteria.

Pii nemoznosti Casného odpojeni a extubace je nutné zvazit zajiSténi dychacich cest
tracheostomii. Tracheostomie se provadi obecné u pacientd, u kterych je ptredpoklad déletrvajici
UPV. Provadi se obvykle asi do 7 — 10 dni po zahajeni UPV. Vyhodou zaloZené
tracheostomie je  mozZnost snazsiho odsdvani z dychacich cest, pacient nemusi byt
analgosedovan, je pti védomi a mize normalné piijimat stravu, mize byt mobilizovan a
rehabilitovan. Tracheostomie se provadi jako chirurgicky vykon nebo tzv. punk¢ni technikou.
Pfevadéni na spontanni ventilaci ale u pacientt s chronickou chorobou (napt. CHOPN) nemusi
byt Gspésné. Muze se stat, Ze pacient je tzv. neodpojitelny a je zavisly na UPV natrvalo. Na to

je tieba myslet u indikace zahajeni UPV.
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6 Edém mozku, bezvédomi, terapie, smrt mozku M:Filaun

6.1 Patofyziologie CNS

I. Mozek

Mozek zaujimajici asi 2 procenta celkové hmoty lidského téla dostava 20 % srde¢niho
vydeje. Intrakranialni objem krve je 100 — 150 ml . Pfes toto luxusni zasobeni krvi je mozek
extrémné citlivy na ischémii. Normalni hodnoty pritoku krve mozkem (CBF) je 50
ml/100g/min. Pfitom Seda hmota je prokrvena 4 krat vice.  Prah pro ischemii s do¢asnym
neurologickym vypadkem byl popsan jako hodnota 20 ml/100g/min, pfi 15 ml/min/100g
ustavaji veskeré neuronalni funkce. Irreverzibilni mozkové zmény se zanikem mozkové bunky
se objevuji u hodnoty 8-10 m1/100g/min. Toto je tfeba chapat jako primérné hodnoty.

Spotfeba kysliku u normalni mozkové tkané je asi 3 ml/100g/min. Plné¢ saturovany
hemoglobin obsahuje cca 20 ml O2 na 100 ml krve. Spotiba kysliku je dana extrakci kysliku
a hodnotou arteriovenozniho rozdilu. Extrakce kysliku mozkem je tedy indikatorem rovnovahy
mezi pratokem krve mozkem a jeho metabolismem. Mozkova spotieba kysliku se oznacuje
jako CMROg, arteriovenozni diference jako AVDO2. Vypocet spotieby kysliku je dan
vzorcem CMRO:; = CBF x AVDO; = 3 -3,5 ml/min/100g = 1,3 -1,6 umol/min/100g.
Metabolismus je tizce spjat s mozkovou aktivitou. Mozek nedisponuje zasobou kysliku. Pii
uplném preruSeni dodavky nasleduje bezvédomi béhem 10 - 15s.

Hlavni substrat pro energetické zasobeni mozku je glukoza. Potfeba glukozy se udava
jako hodnota 5Smg/min/100g. Mozek, stejn€ jako srdce, muze metabolizovat i laktat a ketony,

nikoliv oviem AMK a volné mastné kyseliny.

I1. Nitrolebni tlak

Nitrolebnim tlakem (ICP) rozumine tlak likvoru v postrannich komorach nebo
V subarachnoidalnim prostoru supratentorialné¢ v supinni poloze. Podle Monro - Kellieho
doktriny, ktera byla formulovéana jiz koncem 19. stoleti, je objem dutiny lebe¢ni vyplnén

mozkem z 80-85 %, objemem krve v mozku (CBV) 6-8% a mnozstvim mozkomisniho moku
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(CSF) 8-10%. Intrakranialni tlak (ICP) zavisi na interakci objemu téchto tii soucasti s objemem
dutiny lebni. Dutina lebe¢ni je po uzavéru velké fontanely a §vii neménnd. Za normalnich
okolnosti tvoii lebe¢ni obsah tfi nestlacitelné slozky, jmenovité mozkomiSni mok, krev a
mozkova tkan, tvofend bunkami glie, neurony a extracelularni tekutinou. Zména objemu jedné
slozky vede ke zméné kompenzacniho objemu slozek ostatnich.

Podle této teorie je nitrolebni prostor, vyjma u déti s neuzavienou fontanelou,
rigidnim, ¢aste¢né uzavienym prostorem. Pokud je velkd fontanela oteviena, fibrozni tkan ji
pieklenujici zabranuje rychlé expanzi krytu lebecniho.

Hodnota nitrolebniho tlaku je dana soutem tlak tvofenych mozkomiSnim
mokem, krvi, mozkovou tkani ev. jinou pfitomnou slozkou. Kazdy z téchto objem1 se neustale
meéni, takZe nitrolebni tlak je hodnota dynamickd, ménici se podle okamzitych objemovych
zmén zucastnénych slozek. Jestlize dojde ke zvétseni objemu jedné z vyjmenovanych slozek,
nebo je pfitomna dalSi patologickd (naptf. hematom, nddor), déje se tak na ukor ostatnich.
Nejdiive se z dutiny lebni piesouva mozkomisni mok a zilni krev, kompenzujici tim vzrist
n¢kterého z vyjmenovanych objemd. Jestlize se objem nékteré ze slozek dale zvétSuje a dalsi
kompenzace pfesunem mozkomisniho moku a venozni krve neni jiz mozna, dochazi k vzestupu
nitrolebniho tlaku. Kfivka stoupajiciho nitrolebniho tlaku ma typicky prabéh. Tatdz zména
nitrolebniho objemu zptisobi rtzny vzrust tlaku v zavislosti na vychozim tlaku. Vzestup tlaku
je vyssi, dojde-li k objemové zméné jiz pti zvySenych hodnotach nitrolebniho tlaku.

V prvni fazi pti zvyseni nitrolebniho objemu napt. hematomem podle kiivky P/
V se obejvuje tento kompenzaéni mechanismus, ktery je tvofen piesunem krve a
mozkomisniho moku mimo nitrolebni prostor, nebot’ mozek je relativné nestlacitelny. ICP
zistavd v mormalnich hodnotach. Pii dal§im zvySovani nitrolebniho objemu se tento
kompenzacni mechanismus vycerpa (dalsi pfesun CBF a krve neni mozny), coz mé za
nasledek zvysSeni nitrolebniho tlaku. Je dulezité si uvédomit, Ze jakmile se tento stav objevi,
tak 1 jakékoliv malé zmény v téchto riznych nitrolebnich kompartmentech povedou k velkym
zménach ICP.

Déle si je tfeba uvédomit, Ze pii normalnich hodnotach ICP nevime v jaké Casti
tlakové objemové kiivky se momentalné nachazime, a jak je jeSté funkéni kompenzacéni
mechanismus.

Vztah mezi zménami objemu a tlaku mozkomisniho moku je nazyvan elastanci.
Je vyjadiovan vztahem delta V/delta P. Zmény tlaku a objemu v nadobé s idedlnimi

elastickymi vlastnostmi jsou linedrni. V piipadé prostoru mozkomisniho moku je mezi
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objemem a tlakem vztah exponencialni. S nartstajicim nitrolebnim tlakem se elastance (nebo
relativni rigidita intrakranialniho prostoru) zvysuje.

Kfivka vyjadiujici zmény nitrolebniho tlaku v zavislosti na zménéch nitrolebniho
objemu ma exponencidlni prabéh. Pii nizkém pocatecnim nitrolebnim tlaku je zvétSeni
nitrolebniho objemu doprovadzeno relativné malym vzestupem nitrolebniho tlaku. Ale pfi
vysokém pocatecnim tlaku tatdZ objemova zména vyvold vyraznéjsi zvySeni nitrolebniho
tlaku. Pocate¢ni usek kiivky odpovida jesté dostatecné kapacité objemového narazniku, kdy
zvySeni nitrolebniho objemu je dobfe kompenzovano. Tento pribéh je zobrazen na

nasledujicim grafu :

ICP (mm Hg)
= dps = dp, .-
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® kiivka tlak/objem, pfedstavuje nitrolebni poddajnost (compliance)

Urcitou kvalitativni pfedstavu o elastanci a stavu objemového narazniku Ize ziskat
z grafického zaznamu kiivky nitrolebniho tlaku.V prubéhu kazde systoly dochazi ke
spontannimu zvyseni objemu krve v mozku. Tyto oscilace nitrolebniho objemu jsou provéazeny
obdobnymi oscilacemi nitrolebniho tlaku. Vyska oscilaci je ovliviiovana nitrolebni elastanci.
Amplitudy kfivek nitrolebniho tlaku jsou tedy odrazem nitrolebni elastance. Viz nasledujici
obr.:
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Dalsi kvalitativni informaci lze ziskat pozorovanim zmén nitrolebniho tlaku, ke
kterym dochazi pii spontannim zvySeni objemu Zzilni krve v nitrolebnim prostoru pii
spontannim kasli nemocného, pii kasli zpiisobeném odsavanim sekretu z dychacich cest, nebo
pii jiné manipulaci s nemocnym. Pfechodny vzestup nitrolebniho tlaku svéd¢i pro pocatecni
objemovou dekompenzaci, a piedstavuje potencialné nebezpecnou situaci i kdyz nitrolebni

tlak zahy Kklesa na pfijatelnou hodnotu.

Nasleduji obrazek graficky shrnuje priabéh kompenza¢niho mechanismu pfii

mozkové expanzi patologickou strukturou :
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Monro-Kellie Doctrine

FIGURE 1
MONRO-KELLIE DOCTRINE

INTRACRANIAL COMPENSATION FOR EXPANDING MASS

it olume e 2 Volume

Uncompensated State - ICP Elevated

Souhrn: vyska nitrolebniho tlaku je tedy dana souhrnem tlakii vytvaifenych
mozkomiSnim mokem, krvi, mozkovou tkani ev. jinou patologickou sloZkou nitrolebniho
objemu. Hodnota nitrolebniho tlaku se dynamicky méni podle objemovych zmén zicastnénych

sloZzek. Tyto procesy se tykaji prostoru nad tentoriem.

Nitrolebni tlak a chronické zmény

Jak uzZ bylo uvedeno vyse, mozek je ulozen v uzavieném prostoru, ktery je vice ¢i
méné neménny s vyjimkou novorozencu a kojenct do uzavieni fontanely a Svii. Kazda nahla
zména objemu tkani uvnitt lebky vede k nitrolebni hypertenzi a z toho resultujici klinicky
nélez. Ale kdyz tyto zmény probihaji v delsim ¢asovém useku tzn. chronicky, ma mozek urc¢ité
kompenzacni mechanismy, které dalo by se fici jsou vét§i nez u zmeén rychlych. A tyto zmény
nemusi vzdycky vést k vyraznému klinickému obrazu nitrolebni hypertenze. Jako piiklad Ize
uvést chronicky hydrocefalus. Toto ale plné nespada pod oblast akutni mediciny. Je to jenom

dopln€k obecné patofyziologie.
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I11. MozkomisSni mok

Mozkomisni mok zaujim4 asi 10% intrakranidlniho objemu. 70% mozkomisniho
moku je produkovano v plexus choroideus, ostatni mnozstvi pak na nékolika dal$ich mistech.
Objem mozkomisniho moku je asi 90 mlu déti mezi 4. a 13. rokem aasi 150 ml u dospélych.
Produkce u dospélého je pak cca 0,35 ml / min nebo 500 ml za jedem den. Produkce moku je v
podstaté¢ konstantni, klesd ale pfi zvySeném tlaku mozkomisniho moku. Je to zplsobeno
snizenou perfuzi choroidalniho plexu.

Rovnovahu pii tvofeni a vstiebavani mozkomisniho moku muize rovnéz ovlivnit
tézké poranéni mozku, mozkovy edém, krvaceni do komor, nebo komprese mokovych cest.
AZ 70 % nitrolebni objemové kompenzace (objemového narazniku) je zajiStovano objemem
mozkomisniho moku.

Objem a tlak mozkomisniho moku je zavisly na rovnovaze mezi jeho tvorbou a
resorpci, na proudéni z mista jeho tvorby do mist jeho resorbce. Tvorba mozkomisniho moku
je v Sirokém tlakovém rozmezi konstatni. Se zvySujicim se nitrolebnim tlakem, pfi
neporusenych mokovych cestach, je mozkomiSni mok ptesunovan z nitrolebniho do spinalniho
prostoru, kde dochazi ke kompenzaéni distenzi spinalnich mening, jeho absorpce ve villi
arachnoidales se zvySuje. Dojde - 1li k poruSe absorbce mozkomisniho moku napft. pro
subarachnoidalnim krvaceni nebo poruchou proudéni pfi stendze aquaeduktu pfi jizvach v
baz&lni oblasti, pfi meningitidé nebo uzavéru mokovych cest nartistajicim nadorem, nitrolebni
tlak stoupa. Vzestup pokracuje do té doby, nez je vytvofena nova rovnovaha mezi absorbci a
tvorbou mozkomiS$niho moku. Tlak, pii kterém je dosazeno nové rovnovany, je nazyvan
ekvilibraénim tlakem mozkomisniho moku. Obvykla terapie u téchto stavil je zevni komorova
drenaz nebo nésledné zalozeni VP zkratu a tim odstranéni nadmérného mnozstvi moku z

nitrolebniho prostoru.

IV. Objem krve a mozkovy priitok

Krev ptedstavuje asi 10% celkového intrakranidlniho objemu. Je tfeba rozliSit

CBV (objem krve v mozku) od CBF (pritoku krve mozkem), nebot' pro vlastni terapii
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predstavuji rozdilny vychozi bod. CBV se primarné podili na inrakranialnim objemu a tlaku,
zatimco CBF primarné neovliviiuje ICP. CBV je objem krve uvniti cév v mozku a je primarné
uréen prisvitem arteriol a vén. ZvySenim CBV a tim 1 ICP, dojde ke snizeni CBF. Obecné
pii zvySeni CBV tlakovy gradient v mozku se zméni pro neménny uzavieny prostor kalvy a
tim padem se CBF sniZi.

Asi 70-75% krevniho objemu mozku proudi mozkovymi sinusy a mozkovymi
zilami. Pfi zvySeném nitrolebnim tlaku miZe dochazet k okamzitému piesunu krve z tohoto
nizkotlakého kapacitivniho fecist€¢ do extrakranidlni zilni cirkulace, coz predstavuje dalsi Cast
objemového narazniku. Objem krve v mozkovém cévnim feciSti zavisi na fad¢ faktort,
pfedevS§im na : 1. pritoku krve mozkem, 2. prisvitu mozkovych cév, 3. na odtoku krve z
nitrolebniho prostoru.

Prutok krve mozkem (CBF) je obecné mnozstvi krve protékajici mozkem a je
ovlivitovano mnozstvim faktort jako je: MAP, ICP, viskozita krve a prusvit arterii a arteriol.
K zajisténi homeostazy potifebuje mozek konstatni dodavku krve a tim kysliku. Metabolismus
mozku je vZdy aerobni, a proto zasoby energie jsou velice omezené. Anaerobni metabolismus
muze produkovat riizné metabolity s neptiznivymi uinky, jako volné radikaly a pod. Normalni
CBF u dospélého je 50 ml / 100g / min. U déti je obecné vyssi. CBF je regulovan nékolika

mechanismy.

Tlakova autoregulace priitoku krve mozkem

Problematika prutoku cévnim fecistém je dosti slozitd. Zékladnim principen je
princip autoregulace mozkovych cév. Je to chopnost udrzovat konstani pratok krve mozkem
pii zménach systémového krevniho tlaku. Priitok krve mozkem je ovliviiovan pritokovym
odporem (odporem mozkovych cév) zavislym na prusvitu mozkovych arteriol. Dochazi - li k
dilataci arteriol, cévni odpor klesa, pratok krve mozkem se zvySuje. Naopak, se stoupajici
vasokonstrikci, stoupa odpor mozkovych cév a prutok krve mozkem klesa.

Priutok krve mozkem (CBF) vykazuje stalou hodnotu v rozmezi stiedniho arterialniho
tlaku ( MAP ) od 60 do 150 torrd. Mozkové cévy jsou maximalné dilatovany pti 60 torrech
a dalsi snizovani MAP by vedlo ke kolapsu arteriol s hrozici néslednou ischemii. Hypertenze
muze piekonat vasokonstrikéni odpovéd cév s ndslednym zvySenim CBF a poSkozenim

hematoencefalicke bariéry.

Horni hranice autoregulace se projevi pii vzestupu CPP pftiblizné na hodnoty 150

torr. Nad timto hornim prahem autoregulace nestaci jiz vasokonstrikce mozkovych cév
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zabranit zvySenému prutoku krve mozkem. Krev je vpravovdna do kapilar pod hodnotami
systémového arteridlniho tlaku, coz mlze vyvolat naruSenim hematoencefalické bariery a

vasogenni edém mozku.

Mozkovy perfuzni tlak (CPP) je tlak, pod nimz krev proudi mozkem. Z hlediska
klinickych potieb je zjednodusené vyjadfovan rozdilem mezi sttednim arteridlnim tlakem
(MAP) anitrolebnim tlakem (ICP).

CPP = MAP - ICP
Neni - li autoregulace narusena, pak pfi perfaznim tlaku v rozmezi 60 - 150 torr
vykyvy arterialniho tlaku neovlivituji pritok krve mozkem. Autoregulace ma tedy horni a dolni
prah. Autoregulace je tedy schopnost udrzovat konstatni pritok krve mozkem pii zménach

systémového krevniho tlaku.

U zdravych jedincti mimo prahové hodnoty MAP (pod 60 torr a nad 150 torr)
dochazi ke zméndm pritoku krve mozkem linearné s perfuznim tlakem mozkovym. Za
patologickych stavli je autoregulace naruSena nebo zcela zanika. V téchto situacich zmény
CPP piimo ovliviiuji pasivni mozkové cévni feCisté. Pii vzestupu systémového arteridlniho
tlaku priitok krve mozkem stoupd, objem mozku se zvySuje. Pfi poklesu sytémového tlaku se
prutok krve mozkem snizuje, za soucasného poklesu objemu krve v mozku. Zmény objemu
krve v mozku ovlivnuji hodnotu nitrolebniho tlaku.

Autoregulace ma latenci 30 - 120 sekund. Podle nékterych autorti dochazi po nahlé
zmén¢ perfizniho tlaku mozku ke kompenza¢nim zménam v odporu cév v 10 - 15 sekundach.

Postupné zmény jsou sndseny 1épe nez nahlé o téZe nebo nizsi amplitudé.

Chemické autoregulace

Vyrazny a léCebné vyuzitelny vliv na pritok krve mozkem a objem krve v
mozkovém fecisti ma parcialni tlak kysli¢niku uhlic¢itého v arterialni krvi PaCO2. Vztah mezi
zékladnim konecnym produktem mozkového metabolismu a pratoku krve mozkem slouzi k
udrZeni homeostazy mozkového pH. Hyperkapnie vyvolava vasodilataci mozkovych cév a tim
zvysuje pritok krve mozkem a objem krve v mozku. Hypokapnie ma opacny ucinek, vyvola
tedy vasokostrikci mozkovych cév, snizi pritok krve mozkem a tim objem krve v mozku.

Hypokapnie tedy v kone¢ném efektu mitize snizit nitrolebni tlak.
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Pratok krve mozkem se obvykle méni 02 -4 % nal1torr PaCO2 v rozmezi 20
- 80 torr. Pokud se pfi 1écbe zvySeného nitrolebniho tlaku za umélé plicni ventilace pouzije
1écebné tizena hypokapnie, je nezbytné znat hodnotu PaCO2, pfi niZ je vasokonstrice natolik
vyrazna, ze sama o sob& zpusobuje ischemizaci mozkové tkané. Klesne-li PaCO2 na hodnotu
20 torr, je cévni feCisté¢ maximalné kontrahovano. Pfi této hodnoté je dosazeno ischemického
prahu, pfi némz je jesté zachovana normalni funkce neurond. Vzhledem k tomu, Ze pfi poklesu
PaC02 z 25 na 20 torr dochazi pouze k malému zmen3eni nitrolebniho objemu, coZ bylo v
experimentu prokazano, doporucuje se neklesat pod hodnotu 25 torr. Toto doporuceni plati jak
pro dospélé tak pro déti.

Vliv PaCO2 na vasomotory je zprostfedkovan zménami koncentrace vodikovych
iontll (H+) v extracelularni tekutin€. SniZeni objemu krve v mozku navozenou hypokapnii
je ¢asové omezeno naraznikovym systémem bikarbonat - kysliénik uhli¢ity. Uginnost tohoto
naraznikového systému je tak velka, ze béhem hyperventilace nemocného se pH extracelularni
tekutiny vraci k normalu béhem nékolika hodin. Nahla normalizace arteridlniho pCO2 po
nékalikahodinové hypokapnii mize vyvolat ptechodnou acidozu extracelularni tekutiny a
vasodilataci.

Zmény parcialniho tlaku kysliku v arterialni krvi  (PaO2 ) rovnéz ovliviiuji priitok
krve mozkem a objem krve v mozku. Pfi poklesu PaO2 pod 50 torr dochéazi k progresivni
dilataci mozkovych arteriol. Priitok krve mozkem se miiZe pii poklesu PaO2 na 15 - 20 torr
zvysit oproti norme 4- 5 krat. Pfi hodnotdch PaO2 nad 50 torr zmény PaO2 nemaji vliv na
prutok krve mozkem, pokud neni pouzito hyperbaroxie. Ta zpiisobuje vasokonstrikci
mozkovych cév a tim sniZeni pritoku krve mozkem a objem krve v mozku. U nemocnych
vyzadujicich resuscitacni péci toto neni z této indikace vyuzivano, protoze podobny lécebny

uc¢inek muze byt zajistén snadnéji indukovanou hypokapnii.

Neurogenni regulace

Arterie povrchu mozku a veétsi arterioly v mozkové tkani jsou zasobovany siti
sympatickych a parasymapatickych vldken probihajich ve stejnych nervovych svazcich.
Symapticka vlakna vychazeji ze ganglion cervicale superior, parasympaticka z n. facialis.
Maximalnim podrazdénim sympatiku dochazi ke snizeni pratoku krve mozkem o 5-10 %.
Maximalni stimulace parasympatiku vyvola vzestup pritoku krve mozkem v témze rozsahu.
Neurogenni stimulace je nevyrazna, odpovida zméné PaCO2 v rozsahu 1-2 torr a nemé tudiz
na prutok krve mozkem podstatny vliv. Stimulace sympatiku vyvold posun autoregulacni

kiivky pritoku krve mozkem  doprava. Sympatické podrazdéni zplisobi pii snizeni
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systétmového arteridlniho tlaku proti autoregulacni odpovédi mozkovych cév. Horni Cast
autoregulacni kiivky je pfi stimulaci sympatiku rovnéz posunuta doprava. To znamena, Ze
nahla systémova hypertenze je za souc¢asného drazdéni sympatiku 1épe snasena. Proximalni
limitni hodnoty, pii kterych je pfemozen autoregulacni stah mozkovych arterii a arteriol, je
posunut doprava jako pfi chronické hypertenzi.

Silna stimulace sympatiku je spojena se zvySenim systémového arterialniho tlaku.
Sympatické nervy zvysuji arteridlni a arteriolarni napéti, naptiklad pfi probuzeni, zvySeném
svalovém vykonu, strachu a tim umoznuji mozku snaSet zvyseny systémovy arterialni tlak bez
neptiznivych nasledki (arteriolarni prepéti, zvyseni propustnosti hematoencefalické bariéry a
ptestupu tekutiny do intersticia, edém).

Piesto, ze vegetativnim nervstvem ovlivnény kardiovaskularni systém muze
udrzovat za urCitych patologickych podminek pratok krve mozkem zménou perfuzniho
mozkového tlaku (napt. pii presorické odpovédi na nebezpecné zvysSeny nitrolebni tlak), je
pratok krve mozkem urCovan predevs§im zménami pritokového odporu mozkovych cév,

udrzujicimi jej konstatni v rozsahu hodnot stfedniho arterialniho tlaku 60 - 150 torr.

Metabolicka regulace

S urovni metabolického stavu mozku je CBF rovnéz velice uzce spojen.
Metabolicka spotieba kysliku mozkem (CMRO?) je d&na rovnici CMRO2 = CBF x AVDO:..
AVDO: je mozkova arteriovenozni diference. Klinické situace se zvySenou metabolickou
aktivitou jako napft. kieCe nebo horeCka se projevi ve zvysSeni CBF. Z tohoto piedpokladu
vychazi pak zavéry pro moznosti 1éCeni, tzn. snizeni urovné metabolismu mozku sedaci,
antipyretiky, antiepileptiky aby byla zajiSténa rovnovaha mezi metabolickou pottebou kysliku
a CBF. Toto je toreticky podklad pro tzv. 1écebné barbituratové koma.

Ptikladem metabolické regulace je vyrazné zvysSeni pritoku krve mozkem
vyvolané bolestivym podnétem, nebo strachem v disledku zvySené hladiny endogennich
katecholaminti. Tyto zmény byly prokézany i u nemocnych s poranénim mozku a dochézi k
nim iu komatoznich pacientli reagujicich na zevni podnéty. Jakékoliv zvySeni objemu krve
v mozku v situacich, kdy objemova kompenzace je do zan¢né miry vyCerpana, vede ke zvyseni
nitrolebniho tlaku. Timto mechanismem mizZe dochazet u nemocného v komatu k zdvaznému
zhor$eni stavu. Proto k zamezeni neptiznivych dusledku algickych podnéti jsou podavana i
komatéznim nemocnym analgetika. V této souvislosti je tfeba varovat pred vyvolavanim
bolestivych podnétd k ovéfeni poruchy védomi u nemocnych v komatu napf. pfi

kraniocerebralnim poranéni, nddoru mozku, nitrolebnim krvacenim a pod. Bolestivym
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podnétem zvySeny prutok krve mozkem a zvySeny nitrolebni tlak mlze zplisobit napft. herniaci

mozku s projevy decerebracni rigidity.

Nitrolebni tlak a odtok krve z nitrolebniho prostoru

Vzestup Zilniho tlaku v nitrolebnim prostoru zvysuje tlak nitrolebni. Odtok Zilni
krve mlze byt narusen nespravnym ulozenim hlavy komat6zniho nemocného. Extrémni otoceni
hlavy do strany muze zpuisobit kompresi jugularni zily. K t¢ mize dojit 1 pfi pfiliSném
piedklonu hlavy, nebo je-li hlava uloZena nize nez t¢lo. Nevhodna je v tomto sméru i
Trendelenburgova poloha na opera¢nim stole. Nitrolebni tlak mize byt zvySen pii vzestupu
nitrohrudniho tlaku. Neklid nemocného, kaSel, interference s ventilatorem, vysoky PEEP v
prubéhu umélé plicni ventilace tomu napomahaji. Podobné jako v podminkach luzkové

resuscitacni stanice, je tfeba dbat o spravnou polohu nemocného i v pritbéhu transportu.

V. Objem mozkového parenchymu

Mozek za normalnich okolnosti piedstavuje 80% intrakranialnich prostoru. U
dospélych 60% tohoto objemu ptedstavuje voda. Mozkobva tkan se skladd ze Sedé a bilé
hmoty. Sedd mozkova hmota se sklad4 z nervovych bunék, s omezenou complianci. Bila
hmota je daleko volnéjsi sit tkani, ktera mize zvysit obsah vody az o 10% a vice. Extracelularni
kompartment se sklada z tenké vrstvy tekutiny podobné mozkomisnimu moku, a zaujiméa 15
az 20 % objemu mozku.

Mozek je povazovan za tkan, kterd je nestlaCitelnd a tim padem ma konstatni
objem. Toto pfedpoklada, ze intrakranialni objem se muze zvétsit krvi, tumorem nebo edémem
pfi vylouceni moznych kompenzacnich mechanismt, jako je pfesun mozkomiSniho moku a
krve. Kone¢nym vysledkem pak je ubytek tkdn€ nebo herniace mozku.

Zanormalnichj okolnosti hematoencefalickd bariéra dovoluje jen minimalni zménu

objemu mozku. Hematoencefalicka bariera se sklada z pevného endotelialniho spojeni, které je

relativné nepropustné pro proteiny a elektrolyty. Tekutina, ktera je filtrovdna kapildrni
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membranou do intersticia je reabsorbovana osmotickym gradientem mezi plasmou a
intersticiem.

Za patologiké situace jako je napi. hypertonicka dehydratace se mozek chova
odlisn€. Aktivni piijem a vydej Na+, K+ , CL- dovoluje mozku, aby zmensil sviij objem.
Terapeuticky osmoticky aktivni latky neucinkuji na objem bungk, ale jejich ucinek je zptisoben
redukci mozkové extracelularni tekutiny.

Objem mozku je vytvaifen neurony, gliovymi buiikami a extracelularni tekutinou a
nepodléha za normdlnich okolnosti objemovym zménam. Za urcitych patologickych podminek
zvySeny  objem vody v mozkové tkani. Mize byt zplsoben bud zvySenim vody v
extracelularnim prostoru, nebo zvySenym obsahem intracelularni vody v edematdznich
neuronnech a buiikach glii, nebo kombinaci obou téchto typt nazyvanych jednak vasogenni a
cytotoxicky. Ke tfetimu typu tzv. intersticidlniho edému dochdzi pfti hydrocefalu. VSechny

typy otoku mozku vyvolavaji zvétseni objemu mozku a tim i ovliviiuji i nitrolebni tlak.

1. Vasogenni edém mozku

Vasogenni edém mozku je zplsoben zvySenou permeabilitou mozkového
kapilarniho endotelu. Typicky tento typ vidame kolateralni edém u mozkovych expanzi napf.
u tumord, abscest, intracerebralnich hematomii a u zanétu jako napf. meningitis. Podstatné je,
ze u vasogenniho edému mozku nejsou mozkové bunky (neurony) primarné poskozeny a edém
tedy neni vysledkem neuronalniho posSkozeni. Vyvoldvajicim momentech je vlastné fyzikalni
tlak.

Piednostni $ifeni vasogenniho mozkového edému bilou hmotou je zptsobeno jeji
anatomickou skladbou. Zatimco Seda hmota ptedstavuje znacné hustou splet’ bunécnych
struktur, bila hmota, sestdvajici se spiSe z podélné usporadanych extraceluldrnich kanalkd,
klade edémové tekutiné mensi odpor.Vasogenni otok miize ustupovat presunem vody do
mozkomiSniho moku, krve nebo lymfatickych cest.

Vasogenni edém mozku se vyskytuje v po¢atecni fazi mozkového traumatu. Ten
pfechazi postupné v edém smiSeny s cytotoxickym. Tento proces se nazyva sekundarni
mozkové posSkozeni (Secondary brain injury). Rozviji se v odstupu hodin az dnti po primarnim
uraze. Je to pomérn¢ slozity metabolickyy proces a je charakterizovan vznikem razné velké

Sedé zény tzv. penumbry.
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2. Cytotoxicky edém mozku

Cytotoxicky edém mozku je primarné zpisoben poskozenim mozkové bunky se
sekundarnim zdufenim. Je zptisoben poskozenim na ATP zévislé sodikové pumpé a postihuje
vSechny buiiky v mozku jako jsou neurony, astrocyty a oligodendroglie. Ne Casto se setkaivame
s cytotoxickym edémem , ktery je reversibilni nap¥. intoxikace vodou. Casto je projevem smirti
bunek, kterou terapie jiz nemize zménit. Tato smrt bunék dale mtze vést k dalSimu poskozeni.
Tato situace je velice komplexni, nebot’ cytotoxicky edém mozku a zvétSeni objemu mozku v
urcité jeho oblasti mize zpiisobit ovlivnénéni arteridlniho zasobeni krve do jinych oblasti.

Pii cisté formé cytotoxického edému hematoencefalickd bariera neni naruSena.
Ptesun vody do tkéani se déje osmotickym gradientem pii poruse bunééné osmolality.

V pocatecnim stadiu mozkové ischemie prevlada intracelularni hromadéni vody v
mozkovych buinikdch v disleku vyrazného sniZzeni hladiny glukozy a kysliku. Bunécna
osmoregulace je naruSena poruchou funkce Na - K pumpy, zavislé na energii dodavané ATP.
Pti celkové ischemii s uplnou zéstavou obéhu a pied recirkulaci k objemovému zbytnéni tkani
nedochazi, protoze ischemickému zdufeni element odpovida toliko pfesun vody z extra do
intracelularniho prostoru, protoze pouze systémova cirkulace muze poskytnout vodu, ktera by
méla vliv na zvySeni celkového objemu mozku.

Obecné je vulnerabilita mozkové tkdn€¢  na ischemii vztahovana k narusené
rovnovaze mezi energetickou potiebou a dodavkou. Sedd hmota je na tyto zmény citlivéjsi nez
bila, cytotoxicky edém je vyraznéjsi v Sedé hmot¢ nez v bilé hmot¢.

Prah cytotoxity souvisi se snizenim pratoku krve mozkem (pod 20 ml/ min/ 100g).
Cytotoxické prahové hodnoty za ischemie se v jednotlivych oblastech mozku riizni. Pii stejnych
hodnotach sniZzeného prutoku krve mozkem jsou urité oblasti postizeny, jiné nikoliv.
Cytotoxicita je ovliviiovana 1 vékem. Typickym a nejcCastéjSim piikladem je hypoxické

poskozeni po zastavé ob&hu s ndslednou resuscitaci.

3. Intersticialni edem mozku

Intersticialni edém mozku vznika zvySenym hydrostatickym tlakem mozkomisniho
moku. Je vidan pii obstrukénim hydrocefalu, ale mize byt pfitomen i jindy. Intersticidlni edém
a hydrocefalus se také vyvine napf. pfi poklesu absorpce mozkomisniho moku ve vili
arachnoidales. Terapie u tohoto edému je smefovana k ovlivnéni a odstranéni primarni pti¢iny

hydrocefalu.
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VI. Plod, novorozenci a déti do 2 let véku.

CBF

Pritok krve mozkem u plodu, novorozence, kojence a déti do dvou let véku, neni a ani nemuiize
byt shodny s pritokem krve mozkem u dopélych osob a vétSich déti, jak s ohledem na rozdilné hodnoty
fyziologickych parametrti, pfedevs§im hodnot PaCO2, perfuzniho mozkového tlaku, tak i s ohledem na nezralost

autonomniho nervového systému.

P602

I zcela zdravi novorozenci, zvlasté nezrali, jsou ve srovnani s dospélymi osobami a détmi vysSich
vékovych kategorii relativné hypoxicti. Normalni hodnoty Pa0, u novorozenct se pohybuji mezi 65 - 70 torr.

Nezévisle na PaO; je uvoliiovani kysliku ve tkanich zavislé na vazebné kapacité hemoglobinu pro
kyslik. I malé zmény PaO2 vyvolavaji u novorozence, zvlasté nezralého, zmény pritoku krve mozkem. Pti studiu
mozkové cirkulace plodu bylo zji§téno, Ze mozek plodu je perfundovan krvi pouze s PaO2 25 torr, a ze mozkova

cirkulace plodu je zavisla na PaO2.

PaCO,
Je znamo, Ze v dusledku nezralosti integra¢ni funkce CNS, zvyseni PaCO2 nevyvola v perinatalni
obdobi zmény dechové frekvence. Citlivost na vyssi koncetraci oxidu uhli¢ité¢ho ve vdechované smési je snizena.

Odpoveéd mozkovych cév na PaCO?2 jak je znama u dospélych, neni za porodu jesté vyvinuta.

CPP

Z experimentalnich praci i z klinického pozorovani je znamo, ze k udrzeni adekvatniho prutoku
krve mozkem, pii neporusené autoregulaci mozkovych cév, je nezbytny mozkovy perfuzni tlak pfibliznés 60
torr.Tato zavislost plati pfi normalnich hodnotach nitrolebniho  tlaku a systémoveého arterialniho tlaku nebo
dochazi-1i soutasné k jejich zvyseni. U novorozenci a kojencii je nemozné trvat na tomto pozadavku, protoze jiz
samotny stfedni arterialni tlak v této v€kové skupiné pacientl je niz$i nez 60 torr. Systolicky arterialni tlak se
pohybuje v hodnotéch 40 - 70 torr. Tlaky v aorté zjistované ptimym méfenim prostfednictvim kanyla zavedené
cestou umbilikalni arterie dosahuji hodnot 80/41 torr ¢i dle jinych autord 72/47 torr. Ani v jednom piipadé
nedosahnou hodnoty mozkového perfuzniho tlaku 60 torr a to ani za pfedpokladu, Ze by nitrolebni tlak dosahoval
nulovych hodnot. Stiedni arterialni tlak vyssi nez 60 torr se obvykle objevuje pied koncem prvého roku zivota. U
nezralych novorozenct byly zjistény hodnoty arterialniho tlaku 64/39 torr. Tyto hodnoty, pokud by bylo pouzito
kriteria pro dospé€lé pacienty, jsou rovnéz neslucitelné s adekvatnim pratokem krve mozkem a s hodnotami
uspokojivého perfizniho tlaku mozkového.Bylo prokdzano, ze pritok krve mozkem plodu neklesd, pokud stiedni
arteridlni tlak neklesne pod 40 torr. Priitok krve mozkem je nezévisly na hodnotach systémového arteridlniho tlaku

v rozmezi 40 - 80 torr.
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Kriticky perfizni mozkovy tlak ( dolni hrani¢ni hodnota autoregulace ) neni jako u dospélych 60
torr ale pouze 40 torr. Pritok krve mozkem pfti dosazeni mozkového perfuzniho tlaku 60 torr sice zacina klesat,
ale statisticky vyznamych hodnot je dosazeno az pfi jeho poklesu pod 40 torr.

Zda horni hranice autoregulace mozkovych cév jsou hodnoty arterialniho tlaku 150 - 170 torr stejné
jako u dospélych, neni znamo.

U novorozenct s hypoxickou encefalopatii s narusenou autoregulaci mozkovych cév ( hypoxie,
hyperkanie, metabol. acidoza ) zvlasté pfi prevodu krve nebo plasmy s naslednym zvySenim hodnot stiedniho
arterialniho tlaku, mtize byt ptfi¢inou zavazného krvaceni do komorového systému. U déti nezralych s narusenou

autoregulaci mozkovych cév je hlavnim patogenetickym faktorem nitrokomorového krvaceni.

Sympaticky nervovy systém

Sympaticky nervovy systém neni u novorozenct a kojenct jesté¢ dostatecné vyvinut. Sympaticka
inervace srdce neni ukoncena a regulace kontraktility myokardu a frekvence srde¢ni sympatikem je u novorozenct
a kojencti oproti dospélym odli$na. Po podani katecholaminti nitroziln¢ dochazi k odlisné odpovédi sympatického

nervového systému s ohledem na pritok krve mozkem.

6.2 Védomi a jeho hodnoceni

Selhani centralniho nervového systému nasledkem rizné etiologie vede v konecné fazi
k poruse védomi (ke komatu, bezvédomi). Porucha védomi je pfitom zakladni klinicky pfiznak.
Védomi definujeme je stav, kdy si jedinec uvédomuje plné€ a spravné sebe sama a i své
okoli, jedna podle své vile a adekvatné reaguje na vnitini 1 vnéjsi podnéty. Védomi je vazano
na spravnou ¢innost mozkovych fyziologicky systému ( napt. retikularni formace etc.). Védomi
ma zakladni dvé modality a to vigilitu (bdélost) a luciditu (jasnost). Podle toho pak poruchy
védomi délime na poruchy kvalitativni a kvantitativni.
Kvalitativni poruchy védomi maji blizsi vztah spiSe k psychiatrii.
Kvantitativni poruchy védomi je to, ¢im se budeme pievazné v dalSim textu zabyvat.
Poruchu védomi hodnotime primarn¢ klinickym vySetfenim, vtomto piipadé
neurologickym vysetfenim, tak jak jej b&ézne provadéji neurologové. V kritickym stavech toto
vySetfeni Casto probiha velice rychle, takze mize nékdy vzniknout u neinformovaného dojem,

ze vlastné¢ zadné neprobéhlo. V kritickych stavech (naptfiklad trauma hlavy a mozku) jej
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vétSinou provadi intenzivista a neurochirurg. Ale miize se to liSit dle zvyklosti jednotlivych
pracovist. Tedy neurolog nemusi byt vzdy ptitomen.

Z&kladem tedy je neurologicky nélez s n&jakym zavérem. V prubéhu doby vyvstala
potieba ten neurologicky nalez néjakym standardnim mechanismem kvantifikovat. To maji za
ukol riizné skorovaci systémy. Nejvice se rozsifila Glasgowska skérovaci skala (GCS, Glasgow
Coma Scale), ktera je znama po celém svété. GCS pochazi z roku 1974 a bylo piivodné mysleno
jako prognostické schéma u mozkovych traumat. Je tedy jesté z doby, kdy neexistovalo CT.
Jeho pouzivani se postupné rozsitfilo 1 na netraumatické stavy. Jeho hlavni vyhodou je, ze je
znamé po celém svéte. Takze se bez jeho znalosti neobejdeme. Jeho hlavnim problémem je, ze
je vazané na slovni projev, proto nemize spravné fungovat u nejmensich déti. Toto je nékdy
obchazeno modifikaci pro détsky vEk, ale z principu tento problém plné neodstrafiuje.

GCS ma tfi komponenty, v kazdé komponéntné je urcity pocet bodl, které se sectou.
Maximalni pocet bodii je 15, minimalni pocet bodi jsou 3. Pacient, ktery ma skore 15 bodi je
plné pii védomi, ten, ktery ma skore 3 body je v hlubokém bezvédomi, které oznaujeme jako
klinicky obraz smrti mozku.

Glasgow Coma Scale

Otevieni ofi

spontanni 4
na zvuk, osloveni 3
na bolestivy podnét 2
nereaguje 1
Slovni odpovéd’
orientovana 5
zmatena, neklidna 4
neadekvatni slova 3
nesrozumitelné zvuky 2
bez odpovédi 1
Nejlepsi motoricka odpovéd’
vyhovi vyzvé 6
adekvatni na bolestivy
stimulus 5
flekéni, uhybna 4
abnormalni flexe 3
extenze 2
bez odpovédi 1

vysledny pocet bodi :
min. 3
max. 15
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Pocet bodil 8 (score 8) a méné je povazovano za hranici, kdy mluvime o tézké poruse
védomi, nebo o t€Zkém mozkovém poranéni. Osm bodt je také mimo jiné hranice, kdy se méni
strategie terapie a od této hranice je obvykle indikovano invazivni monitorovani nitrolebniho
tlaku. Z hlediska patofyziologického je to moment, kdy edém mozku piechazi do nitrolebni
hypertenze. Zjednodusené feceno. Toto by méla byt zékladni asociace s ¢im si spojit skore 8
bodd.

Analogem hranice 6 bodi je neurologicky nélez, kdy na algicky podnét se méni flek¢ni
reakce na extencni. Dalsi progrese vede pak k rozvoji dekortika¢niho, dale decerebracniho
postaveni a aZz k decerebra¢nim kie¢im. Je to také obsazeno v motorickém hodnoceni GCS.

Pfi vySetfovani pacienta v bezvédomi je tieba na paméti mit jednu skutecnost.
Neurologicky lze pacienta vysetiit, kdyZ neni pod vlivem analgosedace Ci relaxace. A
analgosedace je soucasti terapie edému mozku. Monitorovani nitrolebniho tlaku pak nahradi
neurologické vysetfeni.

Pro uplnost zde uvadime klasifikaci vysledki nasi terapie. Nazev této skaly je Glasgow
Outcome Scale (GOS). Pouziva se pro hodnoceni klinického stavu po skonceni 1écebného
procesu. Hodnoti se s odstupem 3, 6 a 12 mé&sict od tGrazu. Setkavame se s timto hodnocenim

pfevazné u Urazi, na rozdil od GCS, které se postupné zacalo poZzivat i na netraumatické stavy.

Glasgow Outcome Scale (GOS)

5 preziti s dobrym vysledkem,

schopen nezavislého Zivota s minimalnim ¢i zadnym neurologickym postiZzenim.

4 sttedni porucha mozkovych funkci

neurologickeé a intelektudlni postizeni s moznosti nezavislého Zivota

3 tézka porucha mozkovych funkcpti védomi

ale zcela zavisly na pomoci v dennich aktivitach

2 vegetativni stav

1 smrt
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hodnoti se s ¢asovym odstuperm (3, 6, 12 mésicti ) po uraze

hodnoti dal3i vyvoj klinického stavu

6.3 Terapie kraniocerebralniho poranéni

Terapeuticky protokol edému mozku a nasledne nitrolebni hypertenze prosel s dobou
ur¢itym vyvojem. Uzivanému lécebnému postupu se také tikd stupnovity protokol (tzv.
staircase therapeutical protocol). Podstatou je postupné ptidadvani dalSich terapeutickych
opatfeni spolu s vyvojem klinického stavu. Nasleduji obrazek ilustruje tradi¢ni stupiiovity

(staircase) terapeuticky pristup k 1é¢eni mozkového poranéni vedouci k nitrolebni hypertenzi
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Therapy Levels of
Steps  Evidence Treatment Risk

Infection or delayed hematoma
Subdural effusion

8 Not reported Decompressive craniectomy Hydrocephalus and syndrome
of the trephined
7 Level Il Metabolic suppression (barbiturates) Hypotension and increased number

of infections

6 Level 111 Hypothermia | Fluid and electrolyte disturbances and infection

5 Level 111 Induced hypocapnia | Excessive vasoconstriction and ischemia

Hyperosmolar therapy Negative fluid balance

A vl I Mannitol or hypertonic saline PP E
Kidney failure
3 Not reported Ventricular CSF drainage | Infection
2 Level 11l Increased sedation | Hypotension
Intubation :
1 ::Ot:rted Nairrsaihkia Cougﬁﬁmg. vent@ato; asynchron_y,
P ventilation | ventilator-associated pneumenia

Sekundarni poranéni mozku

Poranéni mozku se podle mechanismu vzniku rozd€luje na priméarni a sekundérni.
Primarni poranéni vznika pfimym mechanickym poskozenim v okamziku Urazu, je trvalé a
nelze ho 1é¢bou nijak ovlivnit. Sekundarni poranéni se rozviji nasledné az v obdobi po Urazu a
je prokazatelné az u 91 % pacientii v intenzivni péci. To je zpusobeno inicializaci kaskady
patofyziologickych déjti, vedoucich v kone¢né fazi ke smrti mozkovych buiiek, které ptivodné
poskozeny nebyly. Etiologii sekundarnich inzulti 1ze rozdélit do dvou skupin:
1.Intrakranidlni pfi¢iny: krvaceni (itracerebralni, subduralni, epidurédlni), zdufeni mozku
(kongesce, vasogenni turgescence), edém mozku, hydrocephalus, infekce, vasospasmy.
2.Extrakranidlni pfiiny (systémové insulty) : hypoxemie/hypoxie, hypotenze, anemie,
hyperkapnie/hypokapnie, hypertermie (38ct.C +), hyper/hypoglykemie, mineralni rozvrat
(hypo-, hypernatremie), poruchy acidobazické rovnovahy.

Hlavnim ukolem [éCby traumatického poranéni mozku je minimalizovat sekundarni

poranéni. Proto je nutné v€as rozpoznat udalosti, které sekundarni poranéni spousté;ji.
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SoucCasné 1écena strategie je sméfovana k zajisténi optimalniho fyziologického
prostiedi s Ukolem minimalizovat inzulty sekundarni a podpofit vlastni regeneraéni procesy

organismu.

Vlastni terapie

Cilem terapie je zabrénit nitrolebni hypertenzi, zajistit naleZity mozkovy perfuzni
tlak a zachovat funk¢ni autoregulaci. Normalni hodnoty nitrolebniho tlaku (ICP) jsou 0 — 15
torr, doporuc¢ovany mozkovy perfuzni tlak (CPP) je 60-70 torr. Minimalni hodnot se udava 50

torr. Hladina nitrolebni hypertenze vyzadujici 1é¢bu se uvadi v hodnot¢ 22 torr.

Nésledujici text vychazi z poslednich doporuceni pro terapii kraniocerebralniho
poranéni z (Brain Trauma Foundation: Guidelines for the Management of Severe Traumatic
Brain Injury, 4th Edition, 2016)

V téchto doporucenich jsou jednotlivé 1écebné postupy hodnoceny z hlediska EBM
do 3 drovni. Level | (Class I) jsou prospektivni, randomizované studie, vysoky stupen klinické
jistoty. Level 1l (Class II) jsou prospektivni, retrospektivni studie, stiedni stupeni jistoty.
Level I11 (Class 1I1) jsou Klinicky nejiste.

Nedilnou soucasti terapie je monitorovani nitrolebniho tlaku. Jako zlaty standard se
stale povazuje monitorovani intraventrikularni. V priabéhu doby se pouzivaly dalsi ptistupy
k monitorovani. V souc¢asné dob¢ se pouziva prakticky jen monitorovani intraparenchymové
(kromé¢ nitrokomorového). Pti tomto typu je sensor zaveden po trepanaci piimo do mozkového
parenchymu cca 2 cm hluboko. Rizikovost tohoto postupu je minimalni pfi dodrZzeni pravidel
pro zavadéni. Zavadi to vétSinou neurochirurg. Nasledujici obrazek ukazuje moznosti ICP

monitorovani :
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intraventrikularni

subarachnoidalni

intraparenchymové

epidurdini =

subduralni

Indikace monitorovani nitrolebniho tlaku je porucha védomi GCS 3 - 8, CT patologie, veék
nad 40 let, hypotenze se systolou pod 90 torr. V praxi se indikuje obvykle dle neurologického
nalezu pti pfechodu z flekéni do extencni reakce na algicky podnét. Pii rozhodnuti o zavedeni

manitorovani je vhodné také prihlédnout k specifice jednotlivého ptipadu.

Systémovy tlak a oxygenace

Jako nejpodstangjsi preventivni opatieni bez nebezpe¢i vedlejSich ucinkt lze
v soucasné dobé povazovat zajiSténi nalezité oxygenace a zabranéni systémové hypotenze.
Tato opatfeni  pfedpokladaji obecné postupy zajisténi adekvatniho zilniho pfistupu,
oxygenoterapii a zavedeni umélé plicni ventilace.

Je tfeba monitorovat oxygenaci pro zabranéni hypoxie. Hodnoty PaO2 je tieba
udrzovat nad 60 torr a saturaci O2 nad 90%. Uroveii ventilace se doporuéuje v hodnotéch
PaCO2 35-45torr.

Systolicky tlak nad 100 torr se doporucuje u pacienti s vékem mezi 50 a 69 roky.
Systémovy tlak nad 110 torr u pacientd mezi 15 az 49 roky a nad 70 let. Toto doporuceni
snizuje mortalitu a zlepSuje vysledky pteziti. Toto doporuceni nahrazuje predeslé

doporuceni (2007) udrzovat systolicky tlak nad 90 torr.
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Obecné zajisténi

A. Poloha hlavy

Zvyseni polohy hlavy o 30 stupnti, hlava krk ve stfedni neutralni poloze. Dale je
tfeba zabranit zevnim tlakiim na krk, a tim ovlivnéni odtoku krve z mozku.

C. Sedace, analgesie a relaxace

Ke standardnimu postupu patii uvziti latek se sedativnim a hypnotickym ucinkem
jako je midazolam, propofol v kombinaci navic s analgetiky jako je sufentanyl. Relaxace neni
indikovana automaticky soucasné s analgosedaci. Podava se napf. pii interferenci pacienta
s ventilatorem. Jako relaxans jsou uzivany obvyklé nedepolarizujici relaxancia. Tyto lze
podavat jako opakované bolusy, nebo 1épe kontinudlné. Pti pouziti kontinudlniho podavani
relaxancia je vhodné  monitorovat uroven neuromuskularni blokady stimulatorem.
Minimalizuje se tim nebezpe¢i protrahované nervosvalové ochablosti.

B. Teplota

ZvysSeni metabolickych narokl pti zvySené teploté vede ke zvySeni CBF, CBV a
nasledné ke zvySeni ICP. Toto miize vést ke zhorSeni edému mozku vedoucimu k dalSimu
snizeni CBF a tim zasobeni mozku kyslikem. Proto je tieba pfi zvySeném ICP zabranit
zvySovani télesné tepoloty. Rovnéz tfes miize vést ke zvySeni nitrolebniho tlaku. Zaroven je
tieba zabranit podchlazeni. Idedlni je normotermie. Je proto vhodné zajistit kontinudlni
monitoriovani télesné teploty.

D. ProtikfeCova terapie
KieCe zpisobuji zvySeni irovné metabolismu, stoupa CBF a spotieba kysliku. Tim

se snizuje kapacita pro zachovani normalniho ICP. Hovoiime zde o akutnich kiegich.
Indikovéan je diazepam, phenytoin nebo phenobarbital. Nékteré vzestupy ICP mohou mit
pricinu v kieCové aktivité, kterd se nemanifestuje klinicky a je zfejméa na EEG zaznamu.

E.Vniini prostfedi

Je tieba zajistit normalni hodnoty volemie, iontogramu, glykemie a acidobazickée

rovnovahy, hemoglobinu a koagulac¢nich parametrt.

Hyperventilace

Hyperventilaci dochdzi k vasokonstrikci mozkovych cév, konec¢ny efekt je pak
snizeni objemu krve mozku a nasledné snizeni ICP. Nezadouci G¢inky hyperventilace je
nebezpec¢i ischemie mozku pro nadmérnou vasokonstrikci at’ uz regionalni ¢i globalni a

kratkodoby efekt sniZzeni pH mozkomisniho moku poklesem bikarbonatového narazniku.
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Nedoporucuje se preventivni prolongovana ventilace pod 25 torr. Hyperventilace
je indikovana u zvySeného nitrolebniho tlaku. Predpoklada se sou¢asné monitorovani ICP. Pfi
hyperventilaci je doporu¢eno monitorovani mozkové oxygenace jako je saturace kysliku
v jugularnim bulbu (SjO2), nebo monitorovani parcialniho tlaku kysliku v mozkove tkani
(PbrO2).

Osmoterapie

Bézné uzivanou osmoticky aktivni latkou je manitol. Snizuje ICP pomoci tii
rozdilnych mechanismi. Aplikovanim manitolu dojde ke snizeni viskozity krve, nasleduje
ptechodné zvyseni objemu krve v mozku (CBV), prutoku krve mozkem (CBF) a nitrolebniho
tlaku (ICP. Pfi neporuSené autoregulaci dojde pak k vasokontrikci. Ke snizeni ICP dojde v
dasledku snizeni objemu krve (CBV). Tento efekt ovlivnénim viskozity krve je rychly, ale
piechodny ( do 75 min).

Druhy mechanismus snizuje ICP osmotickym efektem. Ten natupuje pomaleji (15
— 20 min). Vysledek je piesun vody z mozkového parenchymu do systémové cirkulace. Efekt
pretrvava az 6 hodin a predpoklada neporuSenou hematoencefalickou barieru.

Tteti mechanismus je ovlivnéni epitelu mozkovych kapilar.
g/ kg / 4 hod nez davky gramové, kdy negativni u¢inky jsou vyraznéjsi. Podava se v kratké
infazi. Doporucuje se spiSe podavani v bolusech nez kontinualni infize. Davka 0,25 g/kg se
zda stejné G¢innd jako davka 1 g/ kg.

Soucasng je tieba zabranit systémové hypotenzi se systolickym tlakem pod 90 torr.
Manitol Ize indikovat aZ po zavedeni monitorovani ICP.

Alternativou je pouziti hypertonického roztoku NaCl. Davkovani byva riazné.

V sousasné dob¢ neni dostatek dat k doporuceni této terapie.

Zevni komorova drenéz
Ke snizeni nitrolebniho tlaku je mozno pouZzit zevni komorové drendze zavedenim

katetru do postranni mozkové komory. Tato moznost je ke zvazeni prvni 12 hod po traumatu.

Hypotermie
Hypotermie snizuje CMRO2 a tim ICP. UZiva se teplota do 32 - 33 st C. NiZsi
teploty vedou velice Casto k zdvaznym ob&hovym problémiim. Pouziva se chladici matrace a

soucasn¢ dostate¢na sedace a relaxace k zabranéni nezadouciho tiesu. Hypotermie inhibuje
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funkci neutrofilt a proto hypotermie je doprovazena zvySenim rizika infekce. Na toto je tfeba
pamatovat z hlediska mikrobiologického, nebot pfiznaky infekce mohou byt zastieny.
Jako preventivni opatfeni se nedoporucuje. Hypotermie se fadi do terapeutickych

opatieni posledniho téetiho sledu. Uelnost tohoto opatieni je nadale sporna.

Barbituraty

Podavani barbiturati jako prevence ICP hypertenze za monitorovani EEG se
nedoporucuje.

Jako terapie posledniho tfetiho sledu se podéavaji vysoké davky barbiturath pro
ovlivnéni ICP hypertenze refrakterni k dosavadni terapii. Pfi této terapii je tieba zajistit

obéhovou stabilitu a monitorovani EEG.

Dekompresni kraniektomie

Chirurgicka dekompresni kranientomie se fadi do terapeutickych opatteni tietiho
tedy posledniho sledu. Indikace jsou specificky neurochirurgické. Bifrontani kraniektomei
neni doporucena. Pii nitrolebni hypertenzi refrakterni na dosavadni terapii se doporucuje velka

frontotemporoparietalni kraniectomie s cilem snizit mortalitu a zlepSit vysledky terapie.

Ostatni terapeuticka opatreni

Lidocain je mozno pouzit k ovlivnéni zvySeného ICP pozorovaného pii intubaci.
Vyzivu pacienta je nutné obnovit nejpozdéji 5 — 7 dne po Uraze. Preventivni podavani
antikonvulziv se nedoporucuje. Kortikoidy jsou u kraniocerebralniho poranéni

kontraindikovany.

Latky kontraindikované

Pro kompletizaci terapeutickych opatfeni je tieba uvést latky majici neptiznivy
efekt na ICP, nebo jsou piimo Skodlivé. Jsou to obecné latky, které zvysuji CBV. Jsou to
nitroglycerin a nitroprusid s jejich vasodilatacnim tuc¢inkem. Jejich uziti je potencialné
nebezpecné a je tieba zvazit jejich aplikaci i v indikacich kardiovaskularnich. Je diskutovano
o ketaminu, kdyz se piedpoklada zvySeny nitrolebni tlak. Dale je tfeba opatrnost pii aplikaci
hypotonickych roztokd pfi objemové terapii. Toto mize vést k edému mozkové buiky a

naslednym moznym zvySenim ICP.

Ukoncéeni monitorovani nitrolebniho tlaku
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Pti pfiznivém pribeh terapie kraniocerebralniho poranéni nastane doba, kdy ICP
monitorovani neni jiz potfebné. Ukoncit monitorovani miZzeme bezpecné za téchto kritérii : je
ukoncena terapie, pacient ma obnovenou spontanni ventilaci za normalnich hodnot pCO?2,

nitrolebni tlak je v normalnich hodnotéch a je obnovena mozkova autoregulace.

Terapie netraumatického poskozeni mozku

MIluvime — li o terapii edému mozku a o terapeutickém protokolu edému mozku mame
na mysli primarné¢ mozkova traumata. Patofyziologie vzniku nitrolebni hypertenze u stavi
netraumataickych je obdobna. Patfi sem napf. netraumatickd krvaceni do mozku, krvaceni
Z mozkového aneurysmatu a jina neurochirugickd onemocnéni. Terapeuticky pfistup l1ze uzit
obdobn¢ s ohledem na specifiku stavu. U mozkového traumatu je obecné lepsi predpoklad
na terapeuticky uspéch, kdy je terapie zaméfena na prevenci a terapii sekundarnino mozkového
poskozeni. Na rozdil od hypoxického poSkozeni mozku napi. po zastavé ob¢hu s néslednou
resuscitaci jsou predpoklady terapie omezené v duasledku rozvoje irreversibilnich bunéénych

zmén. Zde vSe vychazi z intenzity primarniho cytotoxického poskozeni.

6.4 Smrt mozku a péce o darce

Podminky pro stanoveni smrti mozku definuje tzv. Transplantacni zdkon a pftislusné

vyhlasky:

Zakon o darovani, odbérech a transplantacich tkani a organit a o zmeéné nekterych zdkonii ¢.
285/2002 Sh. (Transplantacni zdkon) ve znéni zdkona ¢. 44/2013 Sb. ze dne 29. dubna 2013,
Vyhlaska MZ CR ¢ 115/2013 Sh. ze dne 29. dubna 2013 o stanoveni specializované zpiisobilosti

lékari zjistujicich smrt a lékari provadeéjicich vysetreni potvrzujici nevratnost smrti pro ucely
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odbérii thani nebo orgdanii uréenych pro transplantaci, Vyhlaska MZ CR ¢ 114/2013 ze dne 29.

dubna 2013 o zdravotni zpusobilosti darce tkani a organit pro ucely transplantaci.

Vyhlaska MZ CR 115/2013, §2, odstavec 2: Pokud se zjistuje smrt prokdzdnim smrti mozku
mozného darce, kterym je dité, musi mit alespon jeden z lékari zjistujicich smrt ditéte do
ukoncenych 18 let véku specializovanou zpiisobilost v oboru anesteziologie a intenzivni
medicina, nebo

a) jde-li o dité do 27. dne Zivota specializovanou zpiisobilost v oboru 1. détské lékarstvi, nebo
2. zvldstni odbornou zpiisobilost v oboru neonatologie,

b) jde-li o dité od 28. dne Zivota do ukoncenych 18 let véku, 1. specializovanou zpiisobilost
V oboru détské lékarstvi, nebo 2. odbornou zpiisobilost v oboru neonatologie, zjistuje-li se

smrt ditéte, které je v liizkové peci neonatologického pracovisté nemocnice.

Zavazna kriteria pro stanoveni smrti mozku byla stanovena pro potfeby darcovstvi
organu a transplantaci. VétSina organii v soucasné dobé pochazi od darcii se smrti mozku a
bijicim srdcem. Pro darce po smrti mozku v CR plati princip piedpokladaného souhlasu.
Nesouhlas je evidovan v narodnim registru osob nesouhlasicich s posmrtnym odbérem tkyani
a organil. Zakon ptedepisuje povinnost ohlasit piedpokladany odbér u dospélého rodin€. U déti
se postup lisi. Transplantac¢ni centrum rozhoduje podle k tomu urcenych kriterii, zda je organ
vhodny na odbér a naslednou transplantaci. Smrti mozku se rozumi nezvratna ztrata funkce
celého mozku veetné mozkového kmene. V praxi to jsou nejcastéji stavy po tézkém mozkovém
traumatu, nebo napt. po netraumatickych krvacenich do mozku vedoucich k irreversibilnim
zménam. Zakon predepisuje stanoveni smrti mozku ve dvou po sob¢ jdoucich Castech. Prvni je
klinicka ¢ast. Dva I€kafi s pfisluSnou specializacni zpiisobnosti provadéji klinické vySetfeni.
Predpoklad je vylouceni intoxikace, plisobeni tlunmivych a relaxa¢nich latek, metabolicky a

endokrinni rozvrat. a podchlazeni. Klinické znamky smrti mozku :

Glasgow Coma Scale (GCS) (ciselné skore)

Fotoreakce — oboustranné vybavnd (ano/ne)
Kornealni reflex - oboustranné vybavny (ano/ne)

Vestibulookularni kaloricky reflex — oboustranné vybavny (ano/ne)

Motoricka reakce pri algickém podrazdeni v oblasti inervace
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trojklanného nervu — oboustranné vybavna (ano/ne)
Kaslaci reflex vybavny tracheobronchidlnim odsavanim (ano/ne)

Spontalni dechovy pohyb pri apnoickém testu (ano/ne)

Jsou-li pfi vySetieni klinickych znamek smrti mozku vSechny odpovédi ,,NE*“ a skore GCS
nepiesahuje 4, 1ze provést jedno z nasledné uvedenych vySetfeni potvrzujici nevratnost smrti

mozku mozného darce :

Angiografie mozkovych tepen. Pri angiografii mozkovych tepen se cerebralni useky
mozkovych tepen neplni.
CT angiografie. Pri CT angiografii byla zjisténa absence ndplné cerebrdlnich useki

mozkovych cév.

Mozkova perfuzni scintigrafie. Pri mozkové perfuzni scintigrafii nedoslo k zdachytu

radiofarmaka v mozkové tkani.

Transkranialni dopplerovska sonografi. Pri transkranidlni dopplerovska sonografii byla

zjisténa zastava perfuze v mozkovych tepnach.

VySetieni sluchovych kmenovych evokovanych potencialit. Viny Il = V kmenovych

sluchovych evokovanych potencialii (BAEP) jsou oboustranne vyhasle.

Lékatr provadéjici tato vySetfeni musi mit patficnou specializani zpisobilost. Zavérecna
diagnosza smrti mozku je pak potvrzena opét dvéma lékafi. Doba imrti je doba provedeni

tohoto vySetfeni.

Nasleduje péce o darce pied vlastnim odbérem. Smrt mozku vede k tadé
patofyziologickych zmén v organismu. Dochazi k instabilité viech systémii. Ukolem je tyto
systémy udrZet pokud mozno stabilni, neZ dojde k vlastnimu odbéru. Je tieba zajistit ndleZitou

perfuzi organti s cilem udrZet jejich optimalni funkcnost. Odbérem organt konci tato péce.
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7 Hemostaza a jeji poruchy u déti a dospélych
M.Durila

Hemostaza je proces, ktery za norméalnich okolnosti chrani pacienta pted vykrvacenim.

V ramci procesu hemostazy musi ale existovat rovnovaha mezi prokoagula¢nimi a
antikoagula¢nimi systémy. Pokud se tato rovnovaha porusi, dojde k hypokoagula¢nimu stavu
a pacient vykrvaci nebo naopak k hyperkoagula¢nimu stavu a pacient zemie na

tromboembolickou nemoc.

Hemostaza je v zasadé tvoiena 3 fazemi:
1. Tvorba destickového trombu — primarni hemostaza
2. Tvorba fibrinového trombu — sekundarni hemostaza

3. Rozpusténi trombu po zahojeni porusené cévy — fibrinolyza

Primarni hemostéza: jeji vysledkem je tvorba destickového trombu a v principu je

charakterizovéna vzajemnou interakci komplexu trombocyt — von Willebranduv faktor (vVWF)

— endotel (kromé¢ toho roli v tomto procesu hraje i vasokonstrikce): trombocyty adheruji na
povrch poskozeného endotelu prosttednictvim VWF (adheze) a v dalSim kroku dochazi
k vzajemné interakci trombocyti prostiednictvim fibrinogenu (agregace), jejiz vysledkem je

tvorba trombocytarni zatky (Obr. 1).

107



Smykové napéti —_———

poskozeny endotel

- - -

>‘Qkolagen
AGREGACE
o /v‘ trombocyt
e m:"ﬁ’."# GPllbiilla
——— lrombm:yt GPlib/lla
——
|
i,
7 poikozeny endotsl
(=1 =) m T -
R — _{R

Obr. ¢. 1 Tvorba trombocytarni zatky — primarnd hemostaza

Pokud je néjaka patologie na trovni tohoto systému, napi. porucha vasokonstrikce v misté
zangtu ¢i jiné priCiny (teleangiektazie...), deficit/nefunk¢énost von Willebrandova faktoru (von
Willebrandova nemoc - nejcastéjsi vrozena krvaciva porucha), deficit/nefunkcnost
trombocytl (rizné typy trombocytopenii/trombocytopatii) nebo jsou trombocyty zablokovany
antiagregacni terapii (aspirin, clopidogrel, abciximab...), vysledkem je porucha tvorby
trombocytarni zatky, coZ se projevuje spiSe difuznim krvacenim ze sliznic nebo v misté
porusené integrity kozniho krytu (v misté zavedeni drénti, cévnich vstupti, kolem
nazogastrické sondy, operacni pole difuzné krvacejici...).

Zakladni diagnostika tohoto stavu zahrnuje anamnézu diftzniho krvéceni a laboratorni test
vySettujici tvorbu trombocytarni zatky z plné krve - PFA 200 (platelet function analyser) -
méii adhezi a agregaci trombocytt v podminkéach vysokého smykového napéti (imituje
arterialni a kapilarni podminky (Obr. 2). JelikoZ jde o nespecificky (skriningovy test),

Vv ptipad¢ prodlouzené hodnoty PFA testu (porucha tvorby trombocytarni zatky mize byt
zpusobena patologii vVWF nebo trombocytopatii) , je nutné doplnit dalsi vySetieni a to
vySetfeni agregometrie (Multiplate, diagnosticky test) — méti agregaci trombocyti z pIné krve
(Obr. 3). Pomoci specifickych testi, 1ze diagnostikovat specificky typ trombocytopatie (test
ASPI - vysetieni aspirinovych receptorti, test ADP - vySetieni ADP receptort, test TRAP -
vySetfeni trombinovych receptort) nebo deficit von Willenbrandova faktoru (ristocetinovy

test - test pro vySetteni receptortt pro vVWF).
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Terapie spociva v podavani Etamsylatu (Dicynone, vasokonstrik¢éni efekt), Desmopressinu
(zvysi uvolinovani von Willebrandova faktoru z endotelu), substituci trombocytti nebo

podavanim piipravkt obsahujicich von Willebrandtv faktor — v§e dle pti¢iny.

Obr. ¢. 3 Multiplate (agregometr)

Po vytvofeni trombocytarni zatky céva prestane krvacet na kratsi dobu, ale pokud nedojde

k zpevnéni tohoto desti¢kového trombu fibrinovou sitkou, dojde k destrukci zatky krevnim
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tokem a opétovnému krvéaceni. Tvorba fibrinu patfi do dal§iho kroku hemostazy (tzv.
sekundarni hemostaza).
Sekundarni hemostéza: jeji vysledkem je tvorba pevného fibrinového trombu, ktery je
odolny viic¢i krevnimu toku a k jehoz rozpusténi je nutné aktivovani fibrinolytického systému.
Dle starého ,,biochemického modelu®, ktery dobfe funguje in vitro, je tvorba trombinu a
nasledné tvorba fibrinu zpiisobend aktivaci vnitini cesty (ptes FXII) nebo vnéjsi cesty (pies
FVII) srdZeni. Trombocyty nehraji v tomto modelu srazeni Zadnou roli. Nicméné tento ,,stary*
model nevysvétluje dostate¢né situaci in vivo, a to z vicero davodu:

a) jak lze vysvétlit, Ze pti deficitu FXII (Hagemanuv faktor) maji pacienti prodlouzenou

hodnotu aPTT, a pfesto nekrvaceji, ale jsou spiSe hyperkoagula¢ni (pan Hageman

zemfel na plicni embolii)?

b) jak lze vysvétlit, Ze u hemofilie A, B, C (deficit FVIII, FIX, FXI), kde je rovnéz
porucha vnitini cesty a prodlouzené aPTT, pacienti maji krvacivé projevy navzdory

tomu, ze vnéjsi cesta je v poradku?

C) pro¢ maji pacienti s deficitem FVII a prodlouZzenou hodnotou PT krvacive projevy

navzdory normalni vnitini ceste?

Z téchto dtivodu se hledal jiny model hemokoagulace, ktery by 1épe vysvétloval situaci in
vivo. Novy,,bunéény model* hemokoagulace vysvétluje proces tvorby trombinu a potazmo

fibrinu jako 3-fazovy proces, kde trombocyty maji velice dulezitou roli (Obr. 4).
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trombinu

tkanovy faktor

/
/ Va

/

/
] /

X // Fibrinogen — Fibrin

L ’ N
| IXa Z lla stabilni fibrin

Villa Xa 7
Va 7 velké mnozstvi Xlll——=Xllla
¥ trombinu

aktivovany trombocyt

PROPAGACE

Obr. ¢&. 4 Tvorba fibrinové zatky — bunéény model — sekundarni hemostaza
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Dle bunécéného modelu se proces sraZeni pri krvaceni za¢ina vnéjsi cestou:

FVII, ktery se v krevnim obé&hu nachazi v aktivni formé FVIla asi v 1%, aktivné hleda
tkanovy faktor (FIII), ktery je pfitomny na povrchu riznych typt bunék, predevsim
fibroblastti pfitomnych v subendotelialni vrstve, kterd se odkryje pii poskozeni endotelu.
Vytvoii se komplex FVIIa/FIII, a ten pak dal$i cestou vede k aktivaci FX (v mensi mite se
aktivuje i FIX na FIXa) a k tvorbé malého mnozstvi trombinu - inicia¢ni faze sraZeni.

Toto malé mnozZstvi trombinu neni dostatecné pro proménu fibrinogenu na fibrin, ale vede k
aktivaci trombocytl. Na povrchu aktivovanych trombocytt totiz dochazi k aktivaci faktort
vnitini cesty FVIII, FXI a FV — amplifika¢ni faze srazeni. Faktory FVIII a FV principialné
funguji jako ,,kofaktory (amplifikatory)* hemokoagulace a s jejich pomoci dochazi na
povrchu trombocytt k robustni a rychlé aktivaci FX a nasledn¢ k tvorbé velkého mnozstvi
trombinu — propaga¢ni faze srazeni. Mnozstvi vytvotfeného trombinu je jiz dostate¢né pro
proménu fibrinogenu na fibrin (rovnéz se aktivuje i FXIII, ktery fibrin stabilizuje).

Tento model hemokoagulace nabizi odpovéd’ na vyse poloZené otazky a proces
fyziologického srazeni krve 1ze mirn€ zjednodusit nasledovnym zptisobem:

vnéjsi cesta je dilezita k nastartovani srazeni krve (inicialni minimalni tvorba trombinu) a
vnitini cesta je potiebna k amplifikaci a propagaci srédZeni (robustni tvorba trombinu).
inicialni tvorba trombinu). Pacienti s hemofilii maji krvéacivé projevy z davodu porusené
propagacni faze a tedy snizené tvorby velkého mnozstvi trombinu.

FXII1 nehraje roli v procesu ,.fyziologického srazeni“. nicméné& aktivace faktora vnitini

cesty srazeni tj. EXII, kininogen, prekalikrein hraje podstatnou roli v procesu trombézy.

Nazev ,,bunéény model hemokoagulace® je odvozen z toho, Ze k procesu srédZeni krve jsou
dulezité i bunky (ne jenom faktory srazeni), a to piedevsim buiiky prezentujici na svem
povrchu tkanovy faktor a trombocyty, které jsou pfitomné v plné krvi. Vysetieni srazeni plné
krve je z tohoto hlediska vice opodstatnéné oproti bézné pouzivanym testiim (aPTT/PT), které
hodnoti tvorbu fibrinu Cisté plazmy (po odstranéni - centrifugaci bunéénych slozek véetné
trombocyti).

Pro vySetfovani srazeni plné krve se v praxi pouziva vySetieni rotacni tromboelastometrie
(ROTEM) (Obr. 5). Ma velkou vyhodu v tom, zZe ji Ize pouzit u lizka pacienta jako ,,POC -
point of care* nebo ,,bed-side* metodu a to jak u té¢zkého krvaceni, tak i U Septickych pacientti
s laboratorni koagulopatii (u sepse byva vysledek ROTEM ¢asto v normé¢ i ptes prodlouzené
hodnoty PT/INR). Dle ROTEM kiivky lze hodnotit jednotlivé faze tvorby koagula — iniciaci,
propagaci, silu koagula a fibrinolyzu (Obr. 6).

111



Obr. ¢. 5 Pristroj rota¢ni tromboelastometrie — ROTEM

& Liabilta koagula

qﬁ sila koagula

;

k

M———————— pevnostkcagula ——————— ¥

le————— tvorba koagula I fibrinoliza —————————»

gas

Obr. ¢. 6 ROTEM kiivka s parametry v horni poloviné obrazku (v dolni poloving jsou
parametry klasického tromboelastografu (TEG), ktery se ve FN Motol jiZ nepouziva

z praktickych diivodi)

srazecich faktori; CFT-clot formation time, spolu s uhlem o piedstavuji propagacni fazi
tvorby koagula, pfi jeji patologii je porucha na stran¢€ trombocytli a v mensi mife i na strané
fibrinogenu; MCF- maximum clot firmness, pfedstavuje maximalni silu koagula a pfi nizké
hodnoté jde o poruchu fibrnogenu a v mensi mife o poruchu trombocytti; ML — maximum
lysis- popisuje velikost fibrinolyzy

V piipadé Zivot ohrozujiciho krvaceni (ZOK) Ize pomoci ROTEM kiivky cilené zasahnout do
poSkozené faze tvorby koagula — iniciace (podavani srazecich faktor ve formé faktori

protrombinového komplexu nebo ve form& mrazené plazmy), propagace (podavani
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trombocyti), sily koagula (fibrinogen), fibrinolyzy (antifibrinolytikd napft. tranexamova
kyselina - Exacyl).

Na druhé strang u pacientt s prodlouzenou hodnotu PT/INR nebo aPTT, nejcastéji u
septickych pacientli, neni nutné pred invazivnim zékrokem podavat faktory nebo mrazenou
plazmu pii normalnim vysledku ROTEM. Pouzivani této viskoelastické metody, kterd hodnoti
v principu mechanické vlastnosti koagula, vede k sniZeni podavani krevnich transfuzi a
mraZzené plazmy a sniZeni intenzity krvaceni, coZ je spojeno se snizenim morbidity a mortality
pacienttl.

V piipadé ZOK ROTEM v zasadé nahrazuje b&zné testy aPTT/PT, jelikoZ jeho vysledek je
dostupny za 5 -10 minut, zatimco aPTT/PT jsou k dispozici az za 45 minut, kdy je situace u

pacienta jiz Gplné jina.

Princip vySetfeni ROTEM
Zéakladni ¢asti ROTEM je méfici jednotka t.j. kyveta s objemem krve 0,3 ml. Do ni je ponofen

trn, ktery vykonava oscilaéni pohyb stfidavé do obou stran (Obr. 7).

Pohyb
4,75°

Fibrinova
vidkna

Obr. ¢&. 7 Princip ROTEM

Jakmile se zanou vytvéret v kyveté fibrinova vlakna mezi kyvetou a trnem, dochazi

k brzdéni pohybu trnu (zvysuje se odpor proti fibrinovym vlakniim) a tyto zmény pohybu
trnu - amplitudy jsou pies opticky systém transformovany do elektrického signélu a pfenaSeny
na pocitacovou obrazovku ve form¢ tromboelastometrické kiivky. Obdobné nicméné opacné
je tomu pfi rozpusténi koagula — fibrinolyze.

V principu vysetieni ROTEM méti viskoelastické - mechanické vlastnosti vznikajiciho
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fibrinu, ktery je stabilizovan FXIII a interaguje s trombocyty (spusobuji retrakei) t.j. méfi tedy
mechanické vlastnosti vznikajiciho koagula od jeho iniciace, ptes propagaci (rychlost
vytvareni), maximalni silu koagula az po jeho stabilitu, ktera je zavisla od fibrinolyzy.
Pomoci specifickych testl 1ze vySetfit tvorbu koagula vznikajiciho vnéjsi cestou srazeni —
EXTEM (zékladni test, obsahuje malé mnoZstvi heparinazy a proto neni citlivy k aéinku
heparinu) a vySetfit hladinu funkéniho fibrinogenu - FIBTEM (fibrinoveé koagulum po
zablokovani trombocytl, reagence obsahuje blokator trombocyti) (Obr. 8), diagnostikovat
deficit srazecich faktor napft. pti pfedavkovani warfarinem (Obr. 9), deficit trombocytt (Obr.
10), deficit fibrinogenu (Obr. 11), diagnostikovat hyperfibrinolyzu, kterou Ize potvrdit pomoci
testu APTEM (obsahuje antifibinolytikum a kiivka se upravi v porovnani s EXTEM kiivkou
do normy) (Obr. 12). Pomoci testu INTEM, ktery obsahuje aktivatory vnitini cesty, lze
vysetfit vnitini cestu srazeni a diagnostikovat hemofilii (Obr. 13). Jelikoz je toto vySetieni
citlivé na pritomnost heparinu, lze toto vysetieni pouzit v kombinaci s vySetienim HEPTEM
(obsahuje heparinazu, ktera neutralizuje heparin) k monitoraci u¢inku heparinu ¢i diagnostice

ptitomnosti nefrakcionovaného heparinu (Obr. 14).

— s e

EXTEM FIBTEM
CT: 67s CFT: 87s oz F3° CT: 665 EEL= - a: 577
Al10: 54mm MCF:57mim MIL:-%% A10: 9mm MCF:10mm MML:-26

Obr. ¢. 8 Normalni EXTEM a normalni FIBTEM
Normalni hodnoty pro EXTEM jsou nésledovné: CT 38-79s; CFT 34-159s; uhel a 63°-83°;
MCF 50-72 mm; ML <15%. V FIBTEM se hodnoti jenom MCF a norma je > 10 mm.
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EXTEM

CT: 113s

78°

EXTEM

CT: 58s

CFT: 62s

77°

A5: S51mm

60mm

A20:

66mm

A5: 53mm

AlO: 62mm

MCF :

e6mm

Obr. ¢. 9 VIiv Warfarinu - prodlouzené CT a korekce CT po podani 1200 j Protromplexu

—

—

EXTEM FIBTEM
CT: 57s CFT:444s a: 90° CT: 57s CFT: - a: -
Al10: 23mm MCF:35mm ML:-%5 Al10: 15mm MCF:16mm ML:-%5

Obr. €. 10 Deficit trombocytt — prodlouzené CFT, uhel alfa a nizké MCF u EXTEM, ale
MCF FIBTEM je v norm¢

—

EXTEM FIBTEM
CT: 57s CFT:4445 a: 90° CT: 185s EET:— [ i
Al0: 23mm MCF:35mm ML:-2% Al10: 3mm MCF:3mm ML:-%%

Obr. ¢&. 11 Deficit fibrinogenu — prodlouzené CFT, uhel alfa a nizké MCF u EXTEM a je

rovnéz nizké 1 MCF FIBTEM
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EXTEM APTEM
CT: 59s CFT:130s o 657 CT:62s CFT:132s a: 64°
Al10: 30mm MCF:48mm ML:100%8 AlO0:44mm MCF:55mm ML:O%%

Obr. ¢&. 12 Pritomnost hyperfibrinolyzy potvrzena testem APTEM (obsahuje
antifibrinolytikum)

INTEM
CT: 852s CFT: 198s a: 51"
AlO0:41mm MCF: 48mm ML:0%%

Obr. ¢. 13 Obraz hemofilie — prodlouzené CT vnitini cesty, normalni rozmezi je 100 - 240s

INTEM HEPTEM
CT: 852s CFT: 198s a:51° CT:202s CFT:75s a: 76°
AlO:41mm MCF: 48mm ML:O%% Al10:52mm MCF:58mm ML:0%

Obr. ¢. 14 Pritomnost heparinu — prodlouzené CT upraveno testem HEPTEM (obsahuje

heparinzu)

Praktické poznamky:

U pacienta s téZkou koagula¢ni poruchou ve smyslu prodlouZené hodnoty PT/INR,
kterou je potieba rychle korigovat z ditvodu nutného urgentniho jakéhokoliv chirurgického
zékroku nebo ptitomného krvaceni zejména do CNS (napft. prodlouzené INR u

warfarinizovaného pacienta ¢i u pacienta s hepatopatii), pouzivame piipravek obsahujici
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faktory protrombinového komplexu napi. Protromplex (PCC), coz je komplex faktort II,VII,
IX, X (ptivodn¢ vyvinut jako antidotum warfarinu, ktery blokuje faktory dependentni na vit.
K). MraZena plazma a vitamin K jsou v tomto ¢asovém kontextu nedostacujici!

V pripadé Zivot ohroZujiciho krvaceni (ZOK) podavame erytrocyty a mrazenou plazmu

z praktickych divodi v poméru 1:1 (do oSetieni zdroje kraceni zabezpeCujeme timto
zpusobem dostate¢ny intravaskularni objem, podani 1 plazmy a 1 erytrocytarni masy
ptedstavuje podani cca 500 ml plné krve a to nepiimo svéd¢i o velikosti krevni ztraty), déle
podavame fibrinogen, trombocyty, koncentrat faktorti protrombinového komplexu - PCC a
antifibrinolytikum Exacyl (tranexamova kyselina) nejlépe dle vysledku ROTEM. Aktivovany
faktor VIla (Novoseven) pouzivame jako ,,ultimum refugium®. Po zastaveni chirurgického
krvéceni jiz plazmu nepodavéame, ale spiSe upiednostiiujeme cilenou 1écbu terapie
koagulopatie pomoci ROTEM (Obr. €. 15) nebo standardnich koagula¢nich testt (pfi
nedostupnosti ROTEM vysetteni). Fibrinogen udrZzujeme nad 2g/l, aPTT ratio a PT ratio/INR
pod 1,5, trombocyty nad 100 tis/mm?3a hematokrit udrzujeme kolem hodnoty 0,3 (obé
podminky jsou dllezité pro primarni hemostadzu). Hladinu kalcia a magnesia udrzujeme

v normé, jelikoZ jsou dilezité pro sekundarni hemostazu a retrakci koagula. Samoziejmosti je

1 normalni pH a snaha o normotermii (minimaln¢ nad 33st. C).
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Obr. & 15 Schéma ROTEM pro management ZOK

Vysetieni ROTEM u ZOK

EXTEM - FIBTEM (piip. INTEM, APTEM, NATEM)

SN

a N - A
P EXTEM CT >80s Patol. EXTEM a norma
kkkk Th: Prothromplex APTEM
mm | CT: 81s - 100s = 7,5j/kg (600j) Th: Tranexamova kyselina 20
mmu CT: 101-120s = 15j/kg (1200 j) mg/kg

CmC CT: >120s = 22,5 j/kg (1800 j)

. % L Y,

4 e N

EXTEM MCF <50 mm a FIBTEM MCF

<10 mm  Th: Fibrinogen do MCF EXTEM MCF <50 mm a FIBTEM
FIBTEM 10 mm Davka MCF>10mm)

fibrinogenu= Th: trombocyty (s cilem trombocytt
poZzadovana MCF — aktualni MCF x >100tisic/ul).

6,25mg/kg (napr. 10 — 4 x (6,25 x 80 kg) =

3000 mg

( ccana 1 mm ptfidame 0,5 g fibrinogenu)

L ) & )

EXTEM MCF<30-35 mm:
Th: podat v3e (Tranexamova kyselina, Fibrinogen, Trombocyty, Prothromplex).

118



Pokud je na EXTEM a FIBTEM vSe v normé a pacient i piesto krvaci, vySetiime INTEM (dg. deficitu faktort vnitini cesty,
ptitomnosti nefrakcionovaného heparinu a dg. mozné hemofilie) a NATEM (bez aktivatorti - Citlivy na pfedavkovani
nizkomolekularniho heparinu).

U ZOK vysetfujeme z Easovych diivodti sou¢asné EXTEM, FIBTEM, INTEM, nicméné pokud je zdroj krvaceni ,,pod
kontrolou®, zdkladnim testem je EXTEM a dalsi testy vySetfujeme pii jeho patologii.

U pacienta s podezienim na DIK (diseminovand intravaskularni koagulopatie-konzumpce):

patofyziologicky jde o nekontrolovanou ,,rozsitenou - delokalizovanou* koagulaci na

mnohych mistech cévniho feciste, vysledkem které je tvorba mikrotrombt (depozita fibrinu

Vv riznych organech) vedouci k ischemii organi a multiorganové dysfunkci (MODS).

Soucasné dochazi k tézké spotiebé srazecich faktoru a ke krvaceni.

Forma miize byt akutni nebo chronickd a miize mit vicero fazi:

1.

Inicialni stadium:

beze zmén ve vysledcich laboratornich vySetieni (aktivace je zptisobena vysokym
obsahem tkanového faktoru v krevnim fecisti)

Hyperkoagulacni faze:

zvySena spotieba koagulacnich faktori se jiz odrazi ve vysledcich laboratornich
vySetteni napt. prodlouzeni PT/APTT (z diivodu spotteby faktortt), pokles
trombocytd, fibrinogenu, antitrombinu, zvySend hladina fibrinovych monomért-
vznikaji pfedev§im pii proméné fibrinogenu na fibrin za ptisobeni trombinu (v mensi
¢asti 1 pii fibrinolyze) a klinicky se stav projevi ischémii a dysfunkci organii, zatim
bez znamek krvaceni

Hyperfibrinolytick4 faze:

vznika jako reakce na hyperkoagula¢ni stav ve forme reaktivni — kompenzacéni
fibrinolyzy (ktera je ptivodné protektivni), typické jsou zmeny laboratornich vysetieni
(vysoké D-diméry-vznikaji pii fibrinolyze stabilniho fibrinu) a klinické zndmky

pocinajici hemoragické diatézy

4. Hypokoagulacni faze (dekompenzovana, zjevny ,,overt”“ DIK):

je dusledkem masivni spotieby koagula¢nich faktort v kombinaci s masivni
fibrinolyzou, laboratorn¢ je pfitomna vyznamna patologie PT/APTT, fibrinogenu,
antitrombinu, fibrinovych monomért, trombocyt a D-diméri a klinicky kromé

MODS miize byt pfitomné zivot ohrozujici krvaceni
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Pro diagnézu DIK neexistuje zadny ptimy laboratorni test. Diagndzu je proto nutné urcit dle
anamnézy, klinického stavu pacienta (piitomné MODS a mozné znamky krvaceni) a

z nésledujicich laboratornich hematologickych vysetfeni:

= vySetfeni koagulace aPTT a PT je prodlouzene resp. zvysené,

= hladina antitrombinu Il a faktortt V a VII je snizena

= zvySend koncentrace fibrinovych monomert

= zvysena koncentrace D-dimert, specificita testu je vSak limitovana tim, Ze tento marker je
zvySeny u dalSich stavi jako trauma, operace, tromboembolizmus...

= snizena koncentrace fibrinogenu,

= trombocytopenie

= ROTEM lze pouzit k posouzeni globalniho stavu koagulace

Skore pro diagnostiku DIK opakujeme denné (ISTH DIC Score, International Society
Thrombosis and Haemostasis)

Rizikové Sepse, trauma, gynekologicko-porodnické komplikace spojené s moznym
faktory vyskytem DIK

Stanoveni trombocytd, fibrinovych monomertim, fibrin degradacnych

Laborator
produkti-D dimerd, fibrinogenu, AT III, aPTT, PT
Trombocyty > 100 - 0 bodd, < 100 - 1 bod, < 50 - 2 body
Markery degradace fibrinu (v praxi dostupné D-
DIK Skére dimery) bez elevace (< 250) - 0 bodi, mirna elevace (250-

5000) - 2 body, masivni elevace (> 5000) - 3 body
Prodlouzené PT < 3s- 0 bodt, 3-6s-1bod, >6s - 2 body

Fibrinogen > 1g/l - 0 bodd, < 1g/1 - 1bod

Skore < 5 — jde o suspektni DIK tzv. non-overt DIK, vé¢Sinou neni doprovazen krvacenim

Skore > 5 — jde o zjevny DIK tzv. overt DIK, ktery mtze byt doprovazen kromé MODS i

krvacenim
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Terapie:

Prakticky lze pfistupovat k pacientovi s DIK dvéma zpisoby (Ié¢ba pficiny je zakladem

spole¢né se symptomatickou terapii MODS!):

a) pokud pacient nekrvaci, je na misté zablokovat konzumpci faktorti podavanim
antitrombinu (korigovat na hodnotu 80-100%, radé&ji na 100%) a nefrakcionovaného
heparinu (heparin nepodavame v piipad¢ anamnézy krvaceni do mozku nebo stavu po
recentni operaci t€lovych dutin, kde by pfipadné vzniklé krvaceni nebylo mozné

kontrolovat a mohlo by mit katastrofalni dtsledky)

b) pokud pacient téZce krvaci, je nutné krvaceni nejprve zastavit terapii vySe popsanou u
ZOK (idealné dle vysledku ROTEM podat fibrinogen, PCC, Exacyl...) a po zastaveni
krvaceni pokracovat v ,,zabrzdéni* konzumpce podavanim antitrombinu. Pouziti heparinu
je nutné pecliveé zvazit, a pokud je riziko vzniku zivot ohrozujiciho krvaceni vysoké
(anamnéza krvaceni do mozku, stav po recentni operaci t€¢lovych dutin...) radéji
nepodavat! Obecné jsou antifibrinolytika u DIK kontraindikované (zastavi kompenzacni
fibrinolyzu fibrinovych depozitt a teoreticky muzou zhorsit MODS), nicméné v piipadé
ZOK jde o ultimum refugium.
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8 Zakladni pozndmky k mimotélnim technikam podpory obéhu

r

V intenzivni péci

F.Mosna

Intraaortalni balonkova kontrapulzace (IABP — Intraaortic baloon pump)

Tato technika se vyuziva predev§im u akutniho selhani levé srde¢ni komory. Pfi spravném

zavedeni slouzi ke sniZeni afterloadu levé komory a zlepSeni koronarni perfuze. IABK lze uZit

u nemocnych v kardiogennim Soku zpusobeného ischemickym defektem komorového septa

nebo mitralni regurgitaci, je popisovan dobry efekt u nemocnych s reverzibilni globalni

myokardialni dysfunkci pti anafylaxi. V reZzimu ,,fix rate 80* 1ze pouZit k navozeni pulzatilniho

toku koronarnimi artériemi pfi nepulzatilnim toku krve (mimotélni obéh, elektromechanicka

disociace). Absolutni kontraindikaci IABK je aneurysma nebo jiné zdvazné onemocnéni aorty

a aortalni regurgitace. Mezi komplikace pouziti IABK patfi disekce aorty, ischémie koncetin,

trombozy, embolie a infekce.

il

diastola systola

Wiy intraaortalni baldnkowé kontrapulzace na aortalni tlak a proudéni krve
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Aortalni  katétr s protahlym
nafukovacim balonkem se zavadi pres
femoralni artérii, jeho hrot musi byt
umistén za odstupem a. subclavia.
V Casné diastole, kterou pfistroj
identifikuje z pulzové kiivky nebo
z EKG, se balének prudce naplni
heliem (bud’ v kaZzdé diastole nebo
zvolenym pomérem — zpravidla 1:1 aZ
1:4) a vyvold tak vzestup tlaku
Vv kofeni aorty, ¢imz zvysi koronarni
perfuzi. Balonek se vyprazdiuje na
zaCatku systoly (R vlna na EKQG).
Uvolnénim objemu balonku (40-60ml)
ktery obturoval aortu v diastole, tak

dochdzi na zacatku systoly ke snizeni



afterloadu. Pokles prace levé komory

snizuje spotiebu kysliku

v myokardu, navic je
augmentovano plnéni koronarnich artérii v diastole — intraaortalni balénkova kontrapulzace

(IABK) tak muze zvratit nebo omezit ischemic-ké zmény v myokardu.

Mimotélni obéh

Mimot€lni ob¢h patii dnes mezi zakladni pfistroje vyuzivané v kardiochirurgii déti i
dospélych. Poprvé byl pouzit 6. kvétna 1953 v Massachusetts General Hospital v Bostonu
v USA profesorem Johnem Gibbonem (ve stejné nemocnici byla 16. fijna 1846 studentem
stomatologie Mortonem podana prvni éterova nark6za). Na naSem Uzemi poprvé s mimotélnim
obéhem operoval vroce 1958 profesor Jan Navratil v Brn¢. Prvotni mysSlenka mimotélni
oxygenace krve vSak pochazi jiz zroku 1812, prvni valeCkova rotacni pumpa pak byla
zkonstruovana, vyzkousena a patentovana roku 1855. Dnesni pfistroje na mimoté€lni ob¢h jsou
vysledkem dlouhého vyvoje a piedstavuji nejmodernéjsi technologie vychazejici z bohatého
vyzkumu.

Mimotélni obeh béhem operace zastupuje dva zivotné dulezité organy — Cerpaci funkci srdce
(pumpa) a vyménu krevnich plynti kysliku a oxidu uhli¢itého jako plice (oxygenator) (v angl.
heart-lung machine). Velmi zjednodusen¢ sestava z Zilnich kanyl, kterymi je odkysli¢ena krev
nasycena oxidem uhliCitym odvadéna ztéla (vétSinou drendzi dolni a horni duté Zzily)
k oxygenatoru, dale z vlastniho oxygenatoru a Cerpadla, které jiz okysli¢enou krev zbavenou
oxidu uhli¢itého piivadi arteridlnimi kanylami zpét do téla pacienta (vétSinou do vzestupné
aorty). Plocha oxygenatoru ¢ini cca 8 m?, plocha viech pouZivanych kanyl cca 4 m?. K jejich
predplnéni (prime) se pouzivaji krystaloidni a koloidni roztoky. Oxygenatory a kanyly
pouZivane v détské kardiochirurgii jsou mnohonasobné mensi, i tak jejich objem piedstavuje i
nasobek objemu cirkulujici krve ditéte. V téchto ptipadech se cely systém pied spusténim
predpliuje krvi. Krev pacienta se na své cesté¢ mimo télo pacienta a nasledné zpét do néj setkava
s obrovskou plochou cizorodého materidlu, coz vede k aktivaci fady patofyziologickych
mechanismi. Mezi dalsi vlivy, které zasahuji do fyziologie hemostazy, patii hemodiluce,
hypotermie, heparinizace, konzumpce hemostatickych faktorti a v neposledni fad¢ i1 chirurgické

trauma per se.
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Zjednodusené schéma mimotélniho obéhu

Air/oxygen blender — smé&Sovac¢ plynti, Anestetic vaporizer — odpafovaé, Cardioplegia — kardioplegie,
Centrifugal pump — centrifugaIni pumpa, Crystalloid cardioplegia — krystaloidni kardioplegie, Heater/Cooler —
ohtev/chlazeni, Oxygen — kyslik, Roller pumps — rotaéni pumpy, Suction — s&ni, Venous reservoir — rezervoar na
Ziln{ krev, Vent - sani

(zdroj: Reves JG: Atlas of Cardiothoracic Anesthesia. Springer, 2009, p. 152).

Mimotélni membranova oxygenace (ECMO — Extracorporeal membrane oxigenation)

ECMO je v podstaté modifikovany mimotélni obéh pouzivany v prubéhu nékolika dnt
az tydni jako podpora funkce plic a srdce v ramci 1é¢by tézkého srdecniho a respira¢niho
selhani. Jeho uziti u tézkého respiraniho selhani vede ke sniZzeni mortality oproti konvencni
ventilaci a jevi se jako cost-effective (studie CESAR: www.cesar-trial.org).

Zpusoby cirkulace

- venoarterialni (V-A ECMO): Deoxygenonovana krev z dutych zil je ¢erpana krevni pumpou
do oxygenatoru a oxygenovana krev je vracena do systémového arterialniho fecisté. ECMO
nahrazuje jak funkci plic, tak srdce.

- venovendzni (V-V ECMO): Deoxygenonovana krev z dutych zil je ¢erpana krevni pumpou

do oxygenatoru a oxygenovana krev je vracena idealn¢ do pravé siné, popiipadé do horni duté
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zily. ECMO zastupuje oxygenacni funkci plic, pravé srdce pumpuje oxygenovanou krev pies

selhavajici plice do levé sin€ a komory. Je nutnd adekvatni funkce jak pravé, tak levé komory.

Indikace zavedeni ECMO

Venoarterialni ECMO (V-A ECMO)

Kardiogenni S0k z nejriznéjsich pii¢in:

- komplexni kardiochirurgicky vykon;

- nemoznost odpojeni od mimotélniho obéhu (CPB);

- vyznamny infarkt myokardu;

- pravostranné kardialni selhdni pfi plicni hypertenzi;

- po transplantaci plic pfi selhdni §t€pu a pravostranné srde¢ni insuficienci.

Parametry pti maximalni farmakologické terapii a zavedené IABP:

- srdeéni index — ClI < 2 I/min/m?;

- systolicky TK <90 mmHg;

- tlak v levé sini — LAP > 18 mmHg;

- tlak v pravé sini RAP > 16 mmHg (pfi neptitomnosti trikuspidalni regurgitace);

- sekundarni organova dysfunkce (zvl. renélni a jaterni);

- pacienti s lepSimi parametry, ale jejichZ stav se zhorSuje tak rychle, Ze bez dalSi mechanické
podpory nepieziji nebo se nedoziji transplantace.

Venovendzni ECMO (V-V ECMO)

Nedostatecna oxygenacni funkce plic pii:

- ARDS;

- pneumonie virové, bakterialni, mykoticke;

- po LTx — selhani $tépu — akutni, chronické — pii dobré funkci pravé komory.

Parametry pii vyCerpani terapeutickych moznosti UPV: PaO2 < 8 kPa nebo znamky tkanové
hypoxie pfi maximaln€ invazivnim ventila¢nim rezimu a dostate¢ném srdecnim vydeji.
Vysok& vazoaktivni podpora neni kontraindikaci V-V ECMO, nebot zlepSeni oxygenace a

moznost snizeni mechanické ventilace casto vede ke zlepseni cirkulace.

Cile terapie:

- pooperac¢ni podpora srde¢ni funkce (post cardiotomy support)

- ptechodna podpiirné 1écba (bridge to recovery)

- ptechodna podpora do zavedeni mechanické podpory srdecni (bridge to bridze) ptechodna -

podpora do doby transplantace (bridge to transplantation)
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- paliativni podpora ( destination therapy)
Kontraindikace zavedeni ECMO
- multiorganové selhani bez realné Sance na uzdraveni.

- termindlni stadium maligniho onemocnéni.

Cell-saver (rekuperator krve)

Neslouzi k podpofe ob&hu v pravem slova smyslu. Ptistroj se pouziva k rekuperaci
pacientovy krve pii vykonech a v situacich, které¢ jsou zatizené velkou krevni ztratou.
Kontraindikacemi jeho uziti jsou sepse a maligni onemocnéni. Krev z operacni rany smichana
s antikoagulanciem (nej¢astéji heparinem) je odsdvana do rezervoaru s objemem piiblizné dva
litry. Specidlni filtr odstrani makroskopické koagula a tkanovy detritus. Po nafedéni sterilnim
roztokem 0,9% NaCl je krev nasata do centrifugy. Erytrocyty, jakoZto nejvétsi pevné soucasti
krve, jsou odstiedivou silou vymistény k zevni sténé rotoru, ostatni soucasti (bilé krvinky,
krevni desticky, proteiny, koagulacni faktory a antikoagulancium) jsou odvedeny do odpadniho
vaku. Erytrocyty jsou nasledné odvedeny do zevniho vaku, ze kterého mohou byt okamzité
transfundovany zpét do ob&hu pacienta. Vytéznost je ptiblizné¢ 25-30 procent, hematokrit
retransfuze se pohybuje okolo 45-65 % a doba pouzitelnosti ¢ini asi Sest hodin. Velkou
vyhodou je, Ze erytrocyty neztrceji 2,3-difosfoglycerat nezbytny pro spravny pienos kysliku.
Naopak nevyhodou je, Ze soucasné filtry nedokazi odfiltrovat tkanovy faktor a cytokiny.
Podobn¢ jako u mimotélniho obchu i u cell-saveru maji vSechny soucasti, kterymi tece krev,
synteticky povrch, ktery neni heparinizovan. Samotna krev obsahuje tkanovy faktor uvolnény
chirurgickou incizi, vSechny hemokoagulaéni faktory a cytokiny vyplavené v reakci organismu
na trauma. Po styku krve s umélym povrchem piislusenstvi cell-saveru dochazi na ploSe o
velikosti zhruba 1,5 m? k vychytani faktoru XII, von Willebrandtova faktoru a fibrinogenu.
Krevni desticky adheruji vazbou na fibrinogen k umélému povrchu a v pribéhu jedné az dvou
minut se jejich koncentrace v cirkulujici krvi sniZzuje az 0 30-50 procent. Krevni desti¢ky navic
uvolnuji z a-granuli destickovy faktor 4, B-tromboglobulin a destickovy ristovy faktor, ¢imz
se zvysuje jejich koncentrace v cirkulujici krvi. ProtoZe fibrinogen prochazi strukturalnimi
zménami, ustava nasledné i dalsi adheze krevnich desti¢ek. V té chvili je jiz umély povrch
pokryt vrstvou koagula a k dal§imu ovlivitovani hemokoagulace jiz nedochazi. Filtr cell-saveru
dokdze odstranit vétsi koagula a komplexy sloucenin, tkanovy faktor a cytokiny a uvolnéné
plazmatické koagulacni faktory vSak odfiltrovat nedokaze. Ty jsou s rekuperovanymi
erytrocyty podany zpét do systémové cirkulace pacienta, kde nésledné umociiuji

hemokoagula¢ni dysbalanci, ktera ve svém vysledku snizuje pevnost vzniklého koagula a miize
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prispét k pooperaénim krvacivym komplikacim. Pfesto, v porovnani s obdobnym podanym
mnozstvim alogenni krve, pfedstavuje pro piijemce krev zrekuperatoru podstatné mensi

imunobiochemickou zatéz.
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9 Tekutiny v a intenzivni péc¢i — zakladni poznamky
T.Vymazal

Dodavka tekutin do organismu patii mezi zakladni postupy anesteziologie a intenzivni
mediciny. Ke spravné vedené infuzni terapii je potfeba porozumét fyziologii a patofyziologii
vody a hlavnich iontd v organismu a znat vnéj$i i vnitini tekutinovou rovnovahu. V situacich,
ve kterych nelze tekutiny podat perordlné nebo enteralné, upfednostiiujeme jejich podéani
nitrozZilni — intravaskularni. Ve 100% vSem pacientiim, kteti se dostanou na opera¢ni sal nebo
jednotku intenzivni péce, je v priabéhu hospitalizace n¢jaky druh tekutiny podan. Na rozdil od
jinych 1écebnych intervenci — uméla plicni ventilace, podani antibiotik nebo katecholamini —
spravna volba i management podani infuzniho ptipravku se vzdy spolupodili na vysledcich
1é¢by, perioperacni morbidité a mortalité. Tekutiny je proto nutné vnimat jako jakékoliv jiné
1é¢ivo s jasnymi indikacemi, kontraindikacemi, davkovanim, zpisobem podani a skladovani.
Je nutné védeét a znat indikaci podani, typ tekutiny, pozadované mnozstvi, jak dlouho a kolik
tekutiny podat a kdy a podle jakych parametra a kritérii jeji podavani ukoncit. Pokud na tyto
otazky neumime odpovédet, s maximalni pravdépodobnosti nejsou potieba nebo nejsme
kompetentni k jejich podavani.

Diivod k podéavani tekutin v periopera¢nim obdobi nebo v pritbéhu intenzivni péce je teoreticky
i prakticky:
e teoreticky
— tekutiny vyznamné ovliviiuji organové funkce a reakci na inzult
— volba a mnoZstvi podané tekutiny musi respektovat indikaci
e prakticky
— tekutiny podavat pouze pokud se zvySuje tepovy objem (SV)
— pokud se SV nezvysuje, dalsi jiz nepodavat
ale,
— pokud se SV zvysuje, neznamena to nutng, ze jsou indikovany
— pokud se SV nezvySuje nemusi to byt divod k ukonceni
podavani
Né&zory na podavani tekutin prosly v prabéhu poslednich dvou dekad dramatickym vyvojem.
Na ptelomu tisicileti jsme se rozhodovali, zda tekutiny podat ¢i nepodat a nikdo v podstaté
nefesSil druh tekutiny a jeji mnozstvi. V prabéhu prvniho desetileti pak Evidence Based

Medicine (medicina zaloZena na dikazech, EBM) pfinesla dostatek informaci o tom, ze velmi
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zalezi na druhu podavané tekutiny. V soucasnosti do rozhodovaciho algoritmu kromé zda podat
¢i nepodat a co podat piibyly jesté otazky v jakém mnoZstvi, jak rychle, v jaké Klinické situaci

a jakému pacientovi.

Bazalni potieba tekutin na opera¢nim sale

VEk Clovéka Potieba tekutin (ml/kg/hod)
novorozenec 2,5-55
1 rok 5
2 roky 4
5-6 let 3-35
10 let 25-3
14 let 2
>18 let 1,5

e pii horeCce narusta spotieba o 10% na kazdy stupeii nad 37°C

Zikladni rozdéleni tekutin
Tekutiny mizeme rozdélovat podle nejruzngjsich kritérii, v klinické praxi v3ak volime

chemické slozeni. NejCastéji proto rozd€lujeme infuzni tekutiny na krystaloidy (voda +
slozek dale délime na nebalancované a balancované (blizké slozeni krevni plazmy). Koloidy
pak podle piivodu na biologické (albumin, plazma) a syntetické (Zelatina, hydroxyethylskrob).
Kazda tekutiny ma samoziejmé jiné fyzikalni a chemické vlastnosti a z toho plynouci jiné
klinické pouziti, zadouci i nezddouci u¢inky a maximalni davku.
krystaloidy - roztoky elektrolytii (+ nizkomolekularni cukry)
koloidni roztoky - hydroxyetylSkroby

- zelatina

- albumin
krevni derivaty - erymasa (EBR)

- Cerstveé zmrazend plasma (FFP)

- krevni desti¢ky — trombonéplav (PLT)

Krystaloidy
* voln¢ difunduji buné€nou membranou, v cévnim fecisti zustava piiblizné 1/4
* hlavni osmoticky ucinnou ¢astici je sodik

* krevnim ob&hu setrvavaji 20 — 30 minut
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* k doplnéni krevni ztrat je tfeba podat ptiblizné dvojnasobné mnozstvi

e v porovnani s krevni plazmou mohou byt izotonické, hypertonické nebo hypotonické

* vyhody
* nevyhody
Indikace

vyvazené slozeni iontd

bez zasadniho vlivu na hemostazu, mirné proagregacni
nezpusobuji alergickou reakci

bez nefrotoxickych ucinkt, prerenalné podporuji diurézu

nizka cena, snadna dostupnost

mala plasmaexpanze, nutné vysoke davky

riziko hypervolemie a hypotermie (pfed podanim s vyhodou ohtat)
edémy mékkych tkani

diluce

0,9% NacCl (fyziologicky roztok, F1/1)

hyponéatrémie

uraz hlavy, prevence a 1écba edému mozku
hypochloremicka metabolicka alkal6za
CAVE - pH okolo 5 !

roztoky 5% a 10% glukozy

korekce hypernatremie

forsirovana diuréza (spolu s diuretiky)

balancované krystaloidni roztoky

vSechny ostatni klinické situace

SloZeni komer¢éné dostupnych nebalancovanych krystaloidi

Parametr ECT

NaCl 0,9% Ringer  Hartmann

Na+ (mmol/l) 135 154 147 130
K+ (mmol/l) 5 4 5
Ca2+ (mmol/l) 1,2 2,025 1
Mg2+ (mmol/l) 1,2 1 1
Cl- (mmol/l) 110 154 156 125
Lactate (mmol/l) do2 O 0 27

130



Acetate (mmol/I) 0 0 0

Malate (mmol/I) 0 0 0
pH 74+0453 6,0 6,0
Osmolarity (mmol/l) 290308 309 276
BE pot (mmol/l) -24 -24 3

SloZeni komerc¢né dostupnych balancovanych krystaloidi

Parametr ECT Ringerfundin  Isolyte Plasmalyte
Na+ (mmol/l) 135 140 137 140
K+ (mmol/l) 4 4 4 5
Ca2+ (mmol/l) 1,2 2,5

Mg2+ (mmol/l) 1,2 1 1,5 1,5
Cl- (mmol/l) 115 127 110 98
Laktat (mmol/I)

Acetat (mmol/l) 24 34 27
Malat (mmol/l) 5

Glukonat (mmol/I) 23
Osmo (mmol/l) 290 304 286 296
BE pot (mmol/l) 0 8 26

Pfi neuvdzeném podéavani fyziologického roztoku vystavujeme pacienty velkému riziku
iatrogenni hyperchloremické aciddzy, a to jiz pfi podani od 2-3 | za den !!! Tato komplikace
patii mezi zivot ohrozujici stavy. Potieba NaCl piedstavuje u zdravého dospélého Clovéka 4-5g
/ den. Pfes to, Ze se 0,9% roztok NaCl nazyva fyziologicky, ve skute€nosti je velmi nebezpecny,
jiz jen kvuli svému pH 5,3 | Hyperchloremické acidoza je tak nebezpecnd, protoze:
— zvySuje hladiny prozanétlivych cytokinu IL-6, 1L-10, TNF (zvySuje hladinu
faktoru kappaB véazaného na DNA v subpopulaci leu RAW 264.7)
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— zesiluje SIRS

— zasahuje do metabolismu NO - vazodilatace, tkanova (hypo)perfuze, poruchy
genové preskribee, interference s integritou bunééné membrany

— zpusobuje akutni renalni poskozeni (AKI, ARF) s 5x vyss§i pravdépodobnosti
CRRT (omezeni pratoku krve v kortexu, | GFc, retence Na, Cl, otok ledvin)

— zpusobuje edém mékkych tkéni, intersticium, plice, | slizni¢ni pH

— acidoza = neadekvatni mikrocirkulace a tkanova (hypo)perfuze = organova
dysfunkce (delsi UPV, vice infek¢nich komplikaci, | srdecni vydej)

— objemové pietizeni

— mortalita dosahuje 29% (u laktatové acidozy aZz 56%)

— vede K ireverzibilni bunéénému poskozeni

Koloidy
* vytvareji onkoticky tlak, nemohou voln¢ pronikat membranami
* podle objemového ucinku je délime na :
- plazmaexpandery — maji vyssi koloidné osmoticky tlak nez plazma
facilituyji pfesun tekutin z intersticidlntho prostoru do cévniho fecisté

(hydroxyetylSkroby a 20% lidsky albumin)

- plazmasubstituenty — maji onkoticky tlak shodny s plazmou
nezpusobuji pfesun tekutin
objemovy efekt odpovida mnozstvi podaného roztoku

(zelatina a 5% lidsky albumin)

* nevyhody negativné ovliviuji hemostazu (| | agregace)
akumuluji se ve tkénich
nepiizniveé ovlivituji rendlni funkce
mohou vyvolat alergickou reakci (vice Zelatina)
e vyhody plasmaexpanze
pfiméfeny objem pro nahradu krevni ztraty
zlepseni reologie a kapilarniho pratoku
omezeni tkanového edému
zpomaluji nastup rozvoj SIRS
Hydroxyetylskrob (HES)
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je amylopektin upraveny hydrolyzou a hydroxyetylaci. Ma nékolik zakladnich chemickych
charakteristik:

» molekulova hmotnost

— nizkomolekularni 70 kD

— stiedné molekularni 130-250 kD

— vysokomolekuléarni 450-480 kD
koncentrace (3,6,10 %)

* stupen substituce
- nizky:0,4-0,5
— vysoky 0,62 - 0,7
e pomér C2/C6
— nizky<8
— vysoky > 8 (delsi t1/2)

i
an,m,nau.n HB Mo Hnina

w%fw

uninn uulaa H[ Ho 4

, .
””/‘”\H‘ V\—“;u
Hb O 5.9 HoghaHd0

Vlastnosti a chovani v organismu (metabolismus a biologicky polo¢as) zavisi na:

molekulové hmotnosti

molarni substituci
poméru C2/C6

nejlepsi a dnes jediny komeréné pouzivany HES je 6% HES 130/0,4/9

Albumin
je lidsky protein tvotfeny 585 aminokyselinami s molekulovou hmotnosti 67 kDa. Je jednim

z proteind Krevni plazmy, tvoii 60 % vSech plazmatickych bilkovin. Kromé krve se vyskytuje

také v dalSich télnich tekutinach, jako je tkanovy a mozkomiSni mok. Je dilezity hlavné pfi
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transportu riznych latek krvi (mastné kyseliny, mineraly, 1éky) a pomaha udrzet stalé vnitini

prostiedi organismu.

Specifické indikace albuminu:

— pii kontraindikaci syntetickych koloidu
— pii cirthoze a ascitu vyzadujicim paracentezu

— prevence a léc¢ba ovarialniho hyperstimula¢niho syndromu

Zelatina

je protein ziskany z kolagenu, sklada se z 18 aminokyselin a jeho molekulova hmotnost

dosahuje 50 kDa. V soucasnosti dostupné komeréni roztoky piedstavuji balancovany roztok

sukcinylované Zelatiny se 3 nebo 4 % koncentraci.

Fakta o vyhodach syntetickych koloidi :

vetsi linedrni zvySeni preloadu a SV — rychlejsi hemodynamicka stabilizace (11
EDVLYV)

ani pti 2000ml/den nevykazuje HES 130 vyssi riziko poSkozeni ledvin, pokud jiz v
ptredchorobi neni pfitomna renalni insuficience — pak ,,dose dependent” riziko
maximum nezadoucich G¢inkl do 3 mésici, dale pak srovnatelné s krystaloidy

vetsi ovlivnéni koagulace nez krystaloidy, cave dilu¢ni koagulopatie po krystaloidech
(celkova krevni ztrata i procento operacni revize pro krvaceni stejné)

umoziuji dosahnout nizsi kumulativni bilance (nezavisly prediktor mortality na JIP)
gelatina pravdépodobné méné ovliviuje koagulaci a ma nizsi riziko akutniho poskozeni

ledvin, avSak vice alergickych reakci a kratsi polocas v obéhu
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Co spolurozhoduje o volbé konkrétni tekutiny ?

patogeneticky mechanismus ztraty objemu (krvaceni vs sepse)
reakce organismu na inzult (lokalni vs generalizovana)
individualita pacienta

klinicky stav a jeho faze

Nejcastéjsi diivody podani tekutin (tekutinové terapie) :

nahrada akutni ztraty cirkulujiciho objemu (tekutinova resuscitace)

posouzeni reakce podani tekutin na obéh (tekutinova vyzva)

cilend korekce hemostazy — korekce deficitu extra anebo intracelularni tekutiny a
hlavnich iontii — ztrata pocenim, zvracenim, mo¢enim, redistribuci v organismu
prevence prubéznych ztrat pfi nemoznosti nahrady fyziologickym zptsobem — jidlem,

pitim

Obecna doporuceni pro vybér konkrétniho pripravku :

krystaloidy i koloidy jako balancované roztoky
pfi hypovolemii podavat krystaloidy nebo koloidy — zabratit objemovému pietizeni
prubézné ztraty + denni piijem hradit krystaloidy
pii nahlé ztraté objemu podavat koloidy, ne déle nez 24 hodin
— tekutinova vyzva porce 250ml + kontrola stavu hemodynamiky
v sepsi nebo riziku akutniho rendlniho poskozeni dobfe zvazit vyhody HES

u potencialnich darcti organi HES nedavat s ohledem kumulace v organech

Obecna doporuceni pro podavani tekutin :

tekutiny 25-35ml/kg/den

Na 1mmol/l/kg/den

Cl 1 mmol/l/kg/den

kumulativni bilance mén¢ nez 2,5kg/hospitalizace
preferovat balancované roztoky krystaloidu

preferovat balancované roztoky syntetickych koloidi

o0 gelatina nebo 6% HES 130/0,4/9
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10 Intoxikace

M.Vrabcova

10.1 Definice otravy organismu

Otrava je stav po proniknuti toxicke (jedovaté) latky do organismu. Otrava je charakterizovana
chorobnymi zménami typickymi pro jednotlivé jedovaté latky, které narusuji zdravi a mohou
byt pficinou téZkého poskozeni zdravi nebo smrti jedince.

Jedem se rozumi organicka nebo anorganicka latka, kter4 svym chemickym nebo fyzikalnim
pusobenim jiz v malém mnozstvi vyvola otravu. Jed mize byt skupenstvi pevného, kapalného
nebo plynného.

Podle uc¢inku na lidsky organismus se jedovaté latky déli na skupinu drazdivych,
hepatotoxickych, hepatonefrotoxickych, neurotoxickych nebo centralné tlumicich jedt a krevni
jedy.

Podle zpiisobu ucinku se Cleni jedovaté latky na lokaln€ plisobici, centralné ptlisobici a latky
s kombinovanym uc¢inkem.

Podle casového profilu pronikani jedu do organismu se otravy déli na akutni, subakutni a
chronicke.

Podle literarnich udaji kolisé incidence zavaznych akutnich otrav v zédvislosti na hustoté¢ a
sociélnich podminkéach obyvatel mezi 35 aZz 60/milion obyvatel/rok. Z pii¢in akutnich otrav
prevladaji v 95 % suicidialni pokusy, ve 3 % se jednd o omyl a ve 2 % o pracovni Uraz. Mezi
nejcastéjsi otravné latky patii insekticidy, psychofarmaka a hypnotika, kontaktni herbicidy a
z plynt oxid uhelnaty. Nejcastéjsi cestou vstupu otravné latky do organismu je peroralni poZiti,

dalsi cesty vstupu jsou perkutanni, inhalacni a parenteralni (i.v. injekce).

10.2 Diagnostika akutnich otrav v piednemocni¢ni a nemocni¢ni fazi

Hlavni klinické priznaky u akutnich otrav

Plsobeni toxickych latek na nékteré organy a jejich funkce vytvari soubor klinickych ptiznak.
Znalost a rozpoznani hlavné casnych klinickych ptiznaka otrav je zdsadni pro vcasnou
diagnozu, transport nemocného na odpovidajici pracovisté a zahdjeni vhodné 1écby. Pritomnost

klinickych ptiznaki akutnich otrav musi upozornit zdravotniky na nutnost patrat na misté po
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zbytcich toxické latky a zajistit biologicky material k toxikologickému vySetieni. Mezi hlavni
klinické ptiznaky akutnich otrav patii poruchy centralniho nervového systému, poruchy
dychéni, poruchy kardiovaskularniho systému, poruchy regulace télesné teploty, poruchy
vnitiniho prosttedi, akutni poskozeni jater nebo akutni poSkozeni ledvin.

Otravné latky pusobici na centralni nervovy systém zptisobi bud’ atlum CNS nebo stimulaci
CNS, mohou zpiisobit delirantni stavy, kiece nebo mohou mit anticholinergni nebo cholinergni
ptiznaky.

Kvantitativni porucha védomi patii mezi nejCastéjSi pfiznaky akutnich otrav. Mezi
fenothiaziny, dalSi hypnotika a sedativa, antidepresiva, antiepileptika, antihypertenziva, oxid
uhlicity a oxid uhelnaty. Tyto latky vétSinou zptsobuji tlum i dal§ich funkci organismu jako
je bradykardie, hypotenze, Gtlum dychani, hypotermie nebo omezeni stfevni peristaltiky.
Stimulujici uéinky na CNS, které zahrnuji neklid, agitovanost, tfes, kieCe, hypertermii,
tachypnoi, hypertenzi, tachykardii, poruchy rytmu apod. ma fada latek jako amfetaminy,
kokain, etanol, LSD, marihuana, anticholiergika a digitalisové preparaty. Rada téchto latek patii
mezi halucinogeny vyvolavajici nejcastéji zrakové halucinace, panickou reakci a psychozu
s hypertenzi, tachykardii a tachypnoi.

Delirantni stav je syndrom s ptechodnou poruchou kognitivnich funkci a kolisanim Grovné
védomi. Mize se projevit desorientaci, sniZzenou pozornosti a zhorSenou kratkodobou paméti,
neklidem, poruchou feci, n€kdy i halucinacemi. Mtize byt vyvolan fadou latek s tlumivym nebo
stimulujicim G¢inkem na CNS (alkohol, opioidy, hypnotika, antidepresiva, sympatomimetika a
halucinogeny) nebo muze vzniknout pifi rychlém vysazeni barbiturati, sedativ, hypnotik ¢i
alkoholu.

Dalsimi piiznaky toxickych latek s centralnim G¢inkem mohou byt ki‘e¢ové stavy (otrava
amfetaminy, kokainem, antidepresivy, lokalnimi anestetiky), anticholinergni piiznaky
(otrava tricyklickymi antidepresivy, atropinem, lilkovitymi rostlinami a nékterymi houbami) a
také cholinergni p¥iznaky (otrava organofosfaty, parasympatomimetiky nebo muchomurkou
cervenou).

Dalsi klinické priznaky otrav mohou byt spojeny s poruchami dychani, které mohou byt
zpusobeny utlumem CNS, obstrukci dychacich cest naptiklad bronchialni hypersekreci nebo
bronchospasmem, dale mize byt ovlivnén piimo plicni parenchym po inhalaci jedovaté latky
nebo mohou byt postiZzeny dychaci svaly pii kifec¢ich nebo pii svalové paralyze. Pfi otravé
oxidem uhli¢itym nebo oxidem uhelnatym je porucha dychani zpisobena vytésnénim kysliku

z atmosféry nebo obsazenim vazebné kapacity kysliku v hemoglobinu.
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Pfiznaky poruch kardiovaskularniho systému se mohou projevit hypotenzi po vétSing
tlumivych latek nebo naopak hypertenzi po latkach se stimulacnim ucinkem, dale se mohou
vyskytnout rtizné poruchy srde¢niho rytmu, napiiklad bradykardie po otravé opioidy,
tachykardie po stimula¢nich drogach nebo jiné maligni poruchy rytmu pii otravé tricyklickymi
antidepresivy.

Poruchy regulace télesné teploty mohou byt pfitomny u fady otrav. Mlze se vyskytnout
zvySeni télesné teploty, které muze v nckterych situacich pfevysit regulacni schopnosti
organismu, coz muze vest K hypertermickému syndromu se svalovou rigiditou (napiiklad pfi
otravé amfetaminy, kokainem, lithiem, tricyklickymi antidepresivy nebo salicylaty). Naopak
latky tlumici CNS mohou veést k poklesu teploty télesného jadra pod 35 st.C a pii hluboké
hypotermii pod 28 st.C. Riziko hypotermie se zvySuje pii pobytu venku, pii vlhkém odévu po
promoceni, pfi nedostatecné vyzive a pii jakékoliv imobilizaci. Nejcastéjsi pti¢inou hypotermie
v souvislosti s otravou je alkohol.

Rada otrav je spojena s poruchami vnitiniho prostiedi zejména s rozvojem t&zké metabolické
acidozy, ktera je typicka pro otravy metanolem, etylenglykolem, etanolem, salicylaty, kyanidy
a také oxidem uhelnatym.

Akutni poSkozeni jater muze vzniknout pfi otravé paracetamolem, etanolem a amatoxinem
pfi otravé muchomuirkou zelenou.

Akutni poskozeni ledvin muze vzniknout pii otravé etylenglykolem, paraquatem nebo
paracetamolem.Mnohdy ale ptevlada ischemické poskozeni ledvin v souvislosti s poruchami
hemodynamiky v akutni fazi, a tak je odliSeni toxického a ischemického poskozeni ledvin

obtizné.

Zakladni vySetieni u akutnich otrav

U nemocného s podezienim na akutni otravu odesilame po transportu do zdravotnického
zafizeni co nejdiive do laboratofe Zalude€éni obsah, zvratky nemocného nebo prvni podil pri
vyplachu Zaludku. Dale odesilame vzorek modi z prvni porce po zacévkovani nejlépe
v mnozstvi 50-100 ml, u oligurickych pacienttl sta¢i odeslat i mensi mnozstvi. Zaludeéni obsah
a mo¢ odebirame do nadoby ze skla nebo polypropylenu.

Zaroven do laboratofe odesilame i vzorek 10 ml krve pro prikaz toxickych latek. Pfi
podezieni na otravu oxidem uhelnatym je tieba krev odebrat do zkumavky s citrdtem sodnym,

Vv ostatnich ptipadech odesilame srazlivou krev.
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Pti podezieni na zdvaznou akutni otravu je kromé vySe zminénych vySetfeni samoziejmé
provést vysetieni zdkladnich vitalnich funkci vcetné odbéru krve na zakladni biochemické
vySetfeni (glykémie, hladiny iontli, osmolarita, jaterni testy, urea, kreatinin) a vySetfeni
krevnich plyni.

Krom¢ informaci o klinickém stavu nemocného a podezieni na konkrétni toxické latky je
potieba podat do laboratote i dostupné informace o dlouhodobé terapii nemocného a také

o lécebnych postupech pred odbérem biologického materidlu, naptiklad informace o pouzité

analgosedaci a dal$i medikaci pted nebo béhem transportu nemocného do nemocnice.

Ke konzultaci o spravném diagnostickém a dale 1é€ebném postupu mizeme pouzit telefonni

linku na TIS — toxikologické informacni stiedisko v Praze 2, Na Bojisti 1 - tel. 224919293.

10.3 Zakladni lé¢ebné postupy u akutnich otrav

Zajisténi vitalnich funkci

Pii podezieni na akutni otravu musime nejdiive rychle zhodnotit zdkladni vitalni funkce
(védomi, dychani a ob¢h), zvazit identifikaci toxickych latek, zabranit dalSi mozné absorpci
toxicke latky a zvazit vhodnou monitoraci a zajisténi nemocného, ptipadné rozhodnout o podani
antidot.

U nemocnych s ttlumem védomi a dychani je tieba zajistit prichodnost dychacich cest a
dostatenou oxygenaci, dale monitoraci EKG a nezbytnd laboratorni vySetieni jmenovana
Vv ptedchozi kapitole.

Zakladnim resuscitacnim postupem je zabezpeCeni prichodnosti dychacich cest zaklonem
hlavy a pfedsunutim dolni ¢elisti, do¢asn¢ miZzeme v hlubokém bezvédomi pouzit nosni ¢i ustni
vzduchovod. Déale musime rychle zhodnotit stav ventilace podle pohybt hrudniku,
poslechovych fenoment a pulzni oxymetrie. Pfi nedostatecné ventilaci nebo zastavé dychani
musime okamzité¢ zahajit umélou plicni ventilaci ru¢nim dychacim pfistrojem s obli¢ejovou
maskou a pfivodem 100% kysliku.

Rozhodnuti o orotrachedlni intubaci je dano klinickym stavem nemocného. Indikaci
k intubaci jsou : centralni hypoventilace (bradypnoe, apnoe, nepravidelné dychani,

nedostate¢né dychaci pohyby), neadekvatni oxygenace pii postizeni dychacich cest a plicniho
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parenchymu, Sok a tézka porucha védomi s absenci ochrannych reflexti. Intubaci piedchazi
zajisténi zilniho vstupu a preoxygenace, k sedaci, je-li nutnd, pouzijeme intravenozni
anestetikum napiiklad thiopental nebo benzodiazepinové sedativum napiiklad midazolam a ke
svalové relaxaci suxamethonium. Pro riziko aspirace bychom méli pouzit techniku bleskoveé
intubace se Selickovym manévrem.

Po intubaci a odsati sekretti z dychacich cest zahajime mechanickou podporu ventilace. Pti
hypoxemii pouzivame smés s vysokou frakci kysliku 70 az 100 %, dalSi parametry ventilace
fidime podle klinického stavu nemocného a hodnot krevnich plynt. K prevenci alveolarniho
kolapsu a pfi podezieni na aspiraci pouzivame vzdy pretlak na konci vydechu (PEEP).
Kardiovaskularni systém monitorujeme pomoci kontinudlniho EKG k zachyceni arytmii

u otrav latkami s kardiotoxickym t¢inkem, dale hodnotime periferni prokrveni, krevni tlak a
diurézu. U hemodynamicky nestabilnich pacientii zavadime invazivni monitoraci krevniho
tlaku, centralniho zilniho tlaku eventuelné dalSich hemodynamickych parametrt.

Pii hypotenzi nebo zndmkéch Soku zahajujeme objemovou ndhradu roztoky krystaloida
popiipadé koloidl, snazime se o Upravu poruch vnitinitho prostfedi (iontové dysbalance,
fesit elektrickou kardioverzi, nestabilni bradykardii a A-V blok II. a I1I. stupné 1é¢ime do¢asnou
kardiostimulaci, bradykardii mlzeme feSit podanim atropinu. Je-li potieba, pouzijeme
k objemové terapii i vasopresorickou podporu k udrzeni dostate¢né perfuze tkani (dopamin,
noradrenalin).

Pacienty v bezvédomi bez ochranych reflext je nutno zaintubovat a zahajit umélou plicni
ventilaci, jak jiz bylo zminéno vySe. VZdy je nutné vysetfit glykémii a korigovat ptipadné
odchylky. Krecové stavy, které mohou byt vyvolany pfimym uc¢inkem toxické latky nebo
sekundarné pti hypoxii a metabolickych poruchach, feSime korekci mozné hypoglykémie nebo
hypokalcémie a podavame antikonvulziva, nejcastéji benzodiazepiny (diazepam, midazolam),
dale fenytoin nebo barbiturty.

Agitované, agresivni a psychotické pacienty je tfeba zklidnit farmakologickou 1é¢bou

antipsychotiky (haloperidol, droperidol) nékdy v kombinaci s benzodiazepiny.

Dekontaminace a inaktivace toxické latky

Pii inhala¢ni expozici toxické latky je prvnim z&sahem vyneseni postizeného ze zamoieného

prostoru. DalS§im krokem je podani zvlhéeného 100% kysliku, podani bronchodilatancii a pfi
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rozvijejicim se otoku dychacich cest (chrapot, stridor, dyspnoe, tachypnoe, hypoxie) nebo pfi
rozvoji akutniho plicniho edému je pacienta nutno zaintubovat a zahajit fizenou ventilaci.

Pii koZni expozici toxické latky je nutno odstranit kontaminovany odév, Sperky, kontaktni
c¢ocky a postizenou kizi omyvat ne prudkym proudem vody nejméné 30 minut. Zpocatku by
méla byt voda studena, aby se zabranilo vasodilataci se zrychlenou absorpci toxické latky.
K odstranéni olejovité latky se pouziva mydlo. Zachranci by méli byt pfi oSetfovani postizeného
adekvatné chranéni ochranymi pomutckami (ochranné bryle, rukavice, plasténka).

Pii o¢ni expozici se dekontaminace provadi proplachem fyziologickym roztokem 15 minut
smérem od kotene nosu, pii bolestivosti Ize pouzit lokalni anestetikum. Pti expozici kyseliny
nebo alkalie v ocich se nikdy nepodavaji neutraliza¢ni roztoky a proplach se provadi déle.
Posléze je nutna konzultace oftalmologa, ktery vySetfi rohovku a ptipadné aplikuje
cykloplegické a anestetické léky.

U peroralnich otrav se doporucuje jako zakladni opatieni vyplach Zaludku. Vyplach Zaludku
se uplatni hlavné u otrav tekutinami a dobfe rozpustnymi, rozmélnénymi nebo emulgovanymi
latkami a mé se provadeét v situacich, kdy od poziti jedu neub¢hlo vice nez

6 hodin. Nejlepsi vysledky ma vyplach Zaludku provedeny do 1 hodiny od poziti. U latek, ktere
se rychle vstiebavaji a nezpomaluji Zalude¢ni vyprazdiovani (paracetamol, etanol) mize byt
vyplach zaludku netc¢inny jiz po 4 hodinach po poziti. Vyplach Zzaludku je sporny po poziti
korozivnich latek vzhledem ke zvySenému riziku mechanického poskozeni chemicky narusené
sliznice jicnu a Zaludku zejména po 30 a vice minutach po poZiti.

Vyplach Zaludku je zatiZzen rizikem nebezpecnych komplikaci, zeyména moznosti aspirace do
plic, vyvolani kiec¢i, dysrytmii a vzacné perforaci jicnu nebo Zaludku. Vyplach Zaludku je
kontraindikovan u nezaintubovanych pacientll po poziti benzinu, petroleje a jeho derivatu,
protoze vdechnuti téchto latek zplsobi tézkou chemickou pneumonii. U pacientd
s generalizovanymi kieCemi a poruchami srde¢niho rytmu se vyplach Zaludku provadi az po
stabilizaci stavu.

Vyplach zaludku lze provést pouze u pacientii se zachovanym védomim a ochrannymi reflexy
(kaslaci, polykaci) nebo u pacientl zaintubovanych rourkou s nafouknutou obtura¢ni manzetou.
U pacienta s ¢astecnou poruchou védomi je vyplach Zaludku indikovan pouze tehdy, je-li
podezieni na poziti letdlni davky jedu a u takového pacienta je pro bezpecné provedeni
vyplachu nutné provést po podani intravenozniho anestetika a relaxancia trachealni intubaci.
Vyplach zaludku se provadi silnou zalude¢ni sondou, do které po od¢erpani zalude¢niho obsahu
dame asi 250 ml solného roztoku ohtatého na télesnou teplotu. Roztok pro vyplach se ptipravi

rozpusténim 3 polévkovych 1zic kuchyniské soli v 5 litrech vlazné vody. Néktera pracovisté
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vyplachuji pouze vlaznou vodou. Vyplach Zaludku se provadi tak dlouho, dokud se ze Zaludku
nevraci ¢iry obsah. Na zavér vyplachu podavame adsorpéni uhli rozmichané v 250 ml vody.

Adsorpcni uhli je nejucinngj$i nespecificky absorbent, ktery vaze razné latky
v gastrointestinalnim traktu a tim brani vstiebani jedu ze stfevniho lumen do krve. Mezi dobie
adsorbovatelné 1éky na uhli patfi benzodiazepiny, barbituraty, antidepresiva, antikonvulziva,
paracetamol, teofylin, digoxin a salicylaty. Davkuje se 1g na kg télesné hmotnosti a suspenze
by méla obsahovat nejvyse 25 g adsorpcniho uhli ve 100 ml vlazné vody, jinak hrozi riziko
obstrukcniho ileu. U latek, které prochédzeji enterohepatélni cirkulaci se podava adsorp¢ni uhli
opakovan¢ po 4 hodinach (tzv. gastrointestinalni dialyza).

Navozeni zvraceni se pouZiva jen ziidka a to jen u pacientd pii plném védomi, nejlépe
bezprostiedné po poziti jedu. Pouziva se spiSe u déti nebo u dospélych po poziti Spatné
rozpustnych tablet nebo vétSich kouskt rostlin ¢i hub. Vyvolani zvraceni je kontraindikovano
u poleptani travici trubice a u otrav benzinem a petrolejem. Pro vyvolani zvraceni se pouzZiva

emeticky ipekakuanhovy sirup obsahujici alkaloid s ndslednym vypitim 200 az 500 ml vody.

K inaktivaci toxické latky jiz vstiebané do krevniho ob&hu se pouzivaji antidota.

vvvvvv

Pouziti u otrav Antidotum Poznamka

organofosfaty, karbamatové pesticidy atropin titrovat do vymizeni

muskarinovych ptiznakl

metanol, etylenglykol etanol koncentrace etanolu v séru

by méla byt 1 promile

benzodiazepiny flumazenil nenahrazuje nutné

zajisténi vitalnich funkci

opioidy naloxon opatrn¢ u kardiaku —

vyvolava plicni edém

heparin protamin nebezpeci anafylaktické

reakce
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anticholinergni latky (alkaloidy, antipsychotika)  fyzostigmin  neuzivat pfi otravé

tricyklickymi antidepresivy

methemoglobinémie metylénova modf 1é¢it az pii hladin€¢ MetHb
nad 30 %
kyanidy natrium thiosulfat (Kyanidovy Kit) pii

methemoglobinémii neuZivat
metylénovou modf —

uvoliuje kyanidy

Eliminace toxickych latek z krevniho kompartmentu

Forsirovana diuréza je zakladni elimina¢ni metoda, ktera pro odstranéni toxickych latek
Z krve vyuziva ledviny jako hlavni elimina¢ni organ. Pfi forsirované diuréze se zvySeného
vyluc¢ovani jedu dosahuje substituci ztrat vody a ionttl, zvySenim perfuzniho tlaku v ledvinach
apodanim latek s diuretickym ti¢inkem. Pokud je dostate¢na diuretickd odpovéd’ jiz na podanou
zvysenou nitroZilni naloz tekutin, neni podavani diuretik nezbytné.

Pro provedeni forsirované diurézy je nutné zajistit bezpecny zilni ptistup a méfit bilance tekutin
veetné pravidelnych laboratornich kontrol iontli, krevniho obrazu a acidobazické rovnovahy.
Podavani infuznich roztoki (nejméné polovinu by mél tvofit fyziologicky roztok) a
jednorazové podani furosemidu se fidi podle velikosti diurézy a hodnot centralniho Zilniho
tlaku, ktery by nemél prekrocit + 12 cm H2O.

Forsirovana diuréza je ucinna hlavné u latek, které nejsou vazany na krevni bilkoviny a které
jsou vylucovany ledvinami. Eliminacni moznost ledvin je zvySena pii dosazeni hodinové
diurézy 400 az 500 ml u dospélého.

Kontraindikaci forsirované diurézy je rendlni insuficience, srde¢ni selhani, Sokovy stav, maligni
hypertenze nereagujici na 1écbu a hypokalémie. Pti snizené perfuzi ledvin nereagujici na podani
tekutin se zavadi 1é¢ba kontinualnim podavanim furosemidu a diureticke davky dopaminu.
Dalsimi 1é¢ebnymi postupy k eliminaci toxickych latek z krve jsou hemoperfuze a
hemodialyza. Hemoperfuze vyuziva adsorpci k odstranéni toxické latky z krve po pruchodu
krve kolonou vyplnénou adsorpénim materidlem (adsorpéni uhli nebo syntetické pryskyftice).
Hemodialyza je nejrozsifenéjsi elimina¢ni metoda, pii které je krev perfundovana filtrem, kde

je pro piestup latek ptes polopropustnou membranu do dialyza¢niho roztoku rozhodujici difuze
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a filtrace. Hemodialyzou jsou dobie odstranitelné latky s malou molekulovou hmotnosti, dobie
rozpustné ve vode¢ a latky, které nejsou vazany na krevni bilkoviny.

Hemofiltrace, pti které prestupuje ptes polopropustnou membranu rozpusténa latka na principu
ultrafiltrace (10 az 30 1/h), je pro finan¢ni naro¢nost rezervovana pro pacienty s akutnim

renalnim selhanim a akutni intoxikaci.

10.4 Otravy nékterymi chemickymi latkami

Otrava oxidem uhelnatym vznika tam, kde hofi zemni plyn v nevétranych mistnostech
(nejcasteji v domacnostech se Spatné vétranou koupelnou s plynovou karmou nebo pii vytapéni
malé kuchyné plynovou troubou). Oxid uhelnaty se rychle vstfebava plicemi a vaze se na
hemoglobin, ke kteréemu ma 240x vyssi afinitu nez kyslik. Tim sniZuje vazebnou kapacitu
hemoglobinu pro kyslik a disledkem je tkanova hypoxemie. Hladiny nad 50 %
karboxyhemoglobinu mohou byt smrtelné. Extrémni hypoxie vede k edému mozku, utlumu
dychani, kardiovaskularnimu selhani a smrti. Pfi zdvazném hypoxickém poskozeni mozku se
projevi pozdni nasledky v podobé neuropsychickych poruch s postizenim paméti, intelektu,
mozeckovych funkci nebo az obrazu perzistentniho vegetativniho stavu.

Zakladnim lécebnym opatfenim je okamzité podani 100% kysliku,v indikovanych ptipadech
umeéla plicni ventilace 100% kyslikem, s pouzitim endexspiratniho ptetlaku, poptipadé
hyperbaroxie. U tézkych intoxikaci zahajujeme 1 komplexni 1é¢bu edému mozku. Lécba
V hyperbarické komofte je indikovana u koncentrace karboxyhemoglobinu nad 25 % nebo

u anamnézy bezvédomi del§tho nez 5 minut, u znamek ischémie myokardu a u tézké

metabolické acidozy.

Otrava organofosfaty, které jsou pouzivany jako insekticidy, muze nastat jako nahodna
expozice u osob pracujicich v zemédélstvi, jako nahodna otrava déti insekticidnimi piipravky
uzivanych na zahradach a v domacnostech a vzhledem Kk rychlému letalnimu ucinku jsou
organofosfaty zneuzivany k sebevrazednym pokustm.

Hlavnim t¢inkem organofosfati je inhibice acetylcholinesterazy, ktera vede k endogenni
acetylcholinové intoxikaci. Jako nasledek této inhibice jsou stimulovana cholinergni vlakna
v centralnim i perifernim nervovém systému (parasympatické, preganglionarni sympatické
synapse a nervosvalova ploténka) a vznika stav excitace autonomniho nervstva se slzenim,
pocenim, slinénim a bronchialni hypersekreci, stimulaci kardiovaskularniho systému,

drazdénim GIT, miozou a rozmazanym vidénim. Vysokd koncentrace acetylcholinu na
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nervosvalové ploténce vede ke svalovym zaSkubim, které jsou nésledovany svalovou
paralyzou. Po akutni cholinergni krizi nebo pfi chronické expozici se miize projevit opozdéna
neurotoxicita vznikem polyneuropatie.

Pii otravé organofosfaty by méla byt stanovena aktivita acetylcholiesterazy v erytrocytech,
Castéji je ale dostupné méieni plazmatické acetylcholinesterazy.

Mezi hlavni 1éCebnd opatieni patii 1écba bronchopulmonalnich projevii otravy (odsavani
sekretll a podplrné ventilace k zajisténi adekvatni oxygenace) a podavani atropinu. Atropin je
antidotum pro muskarinovou aktivitu organofosfath a mél by byt podan co nejdiive
intravenozn¢ a opakovan¢ do vymizeni bronchialni sekrece a podava se vzdy pied aplikaci
specifickych organofosfatovych antidot jako jsou pralidoxim a obidoxim.

Po kozni expozici je nutné odstranit kontaminovany odév a ktizi dikladné osprchovat. Po
peroralnim poziti je dalezity vyplach zaludku teplou vodou a nasledné podani adsorp¢niho uhli.
Rendlni eliminace forsirovanou diurézou ma sporny vyznam, protoZe organofosfaty jsou
degradovany v jatrech. Jsou-li jiz rozvinuty zavazné klinické ptiznaky intoxikace, jsou

mimotélni eliminacni metody zbytecné.

Otrava etylenglykolem, ktery se pouziva jako rozpoustédlo v prumyslu a hlavné do
nemrznoucich smési do chladi¢t motorovych vozidel, miize nastat nejspise po ndhodném poziti
této kapaliny s vuni po hruskach. Letalni davka u dospélych je 100-150 ml kapaliny. Toxicky
metabolit glykoaldehyd inhibuje oxidativni fosforylaci a vysledkem je utlum metabolismu
s tézkou metabolickou acidozou a Utlum CNS s komatem, kieCemi a edémem mozku. Dalsi
metabolity etylenglykolu jsou kyselina glykolova a S$tavelova, ktera zplsobuje akutni
poskozeni ledvinnych tubuli.

Vyplach Zaludku ma vyznam jen kratce po poziti velkého mnozZstvi etylenglykolu. Kauzalni
1é¢bou je podani etylalkoholu perordln€ nebo intravenozng, ktery je prednostné odbouravan
alkoholdehydrogenazou, a tim brani pfeméné etylenglykolu na toxické metabolity. Terapii

etanolem Ize kombinovat s hemodialyzou.

Otrava etylalkoholem patii mezi casté intoxikace. Konzumované alkoholické vyrobky
obsahuji etylalkohol v koncentracich 3 az ptes 50 %. Etylalkohol je také soucasti nékterych
Cisticich prostfedku. Alkohol se velmi rychle vstiebava jiz v hornich Usecich GIT a je
distribuovan do vsech télesnych tekutin, svali, mozku, mén¢ do tukové tkané. Témeét veskery
etylalkohol je v lidském organismu oxidovan, pouze malé mnozstvi je vylouceno v nezménéné

form¢ ledvinami a plicemi. Oxidaci hlavné v jatrech vznika nejdiive acetaldehyd, ktery je dale
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oxidovan na acetyl koenzym A, ktery bud’ vstupuje do Krebsova cyklu nebo se pfeméni na
mastné kyseliny. V malém mnoZstvi vznikaji i jiné produkty jako kyseliny acetoctova nebo
beta-hydroxymaselna. Distribu¢ni objem alkoholu je u zen asi 60 % a u muzt 70 % télesné
hmotnosti, coz u 70 kg ¢lovéka ¢ini asi 50 1. Pokud tento ¢loveék vypije 1 1 piva, coz se rovna
40 g alkoholu, bude jeho koncentrace alkoholu v krvi 0,8 promile. Rychlost odbouravani
alkoholu se pfi kinetice nult¢ho fadu pohybuje mezi 80 az 100 mg/kg/h, u chronického
alkoholika vSak zavisi na aktualnim stavu jaternich funkci a enzymatické indukci oxidujiciho
systému.

Pfiznaky intoxikace alkoholem zavisi na mnozstvi alkoholu v krvi. Euforickd faze s mirnou
ztratou koordinace a zpomalenou reakci na podnéty je kolem 0,5 promile, nasleduje hypnoticka
faze se setfelou mluvou a zhorSenim zraku kolem 2 promile, dale se stupniuje svalova
nekoordinovanost, ztrata €iti a nastupuje stupor kolem 3 promile a pii hladinach nad 3,5 promile
nastupuje asfyktickd faze se zpomalenym dychanim, snizenymi reflexy a ztratou citi. Nad 4
promile dochazi ke komatu a hrozi smrt.

U akutni intoxikace alkoholem hrozi hypoglykemie, laktatovd acidoza a hyperosmolalita.
Vasodilatace pfispiva ke vzniku hypotenze a hypotermie. Pfimy hepatotoxicky ucinek je
piipisovan acetaldehydu.

Stanoveni koncentrace etylalkoholu v krvi je b&zné dostupné, dale je dulezité vySetfeni
iontogramu, glykemie a osmolarity séra.

Ve vétsing piipadl intoxikaci vysta¢ime s podptirnou a symptomatickou 1écbou. Pfi poziti
potencialné letalni davky se doporucuje vyplach zaludku (pouze do 90 minut po poziti), dale
uméla plicni ventilace k pteklenuti periody Gtlumu dychani, nezbytnd je uprava metabolické
acidozy a iontové dysbalance, déle korigujeme hypoglykemii a hypotermii. Pro nutné zklidnéni
pacienta je doporucen diazepam v nizkych davkach, nejsou vhodné barbituraty a neuroleptika.
Pro riziko aspira¢ni pneumonie se provadi antibioticka profylaxe. Mimoté€lni eliminace jako
napfiklad hemodialyza je u alkoholu velmi U¢innd, ale u vétSiny intoxikaci lze vystacit

S podpiirnou terapii hlavné umelou plicni ventilaci.

Kyseliny a zasady jsou soucasti velkého mnozstvi praimyslovych chemikalii i produkt bézné
uzivanych v domacnosti. Kromé zavazného poleptani kiize jsou ¢asto i zivot ohrozujici jejich
u¢inky na dychaci cesty a GIT. Pfedevsim alkalické latky jako naptiklad hydroxid sodny jsou
obvyklou soucasti prostredkil k ¢isténi odpadi a dalSich Cisticich domécich prostredkl a jsou

Casto pfi nedostateCném ochranéni nahodné pozity malymi détmi.
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Kyseliny zpusobuji koagulaéni nekrozu, ktera je primarné povrchova, brani praniku kyselin do
hlubsich vrstev, muze ale vést k rozsdhlému oslabeni ploch Zaludku s néslednou perforaci.
Alkalické latky zpusobuji likvefakei nekrozu tkani s hlubokou destrukci tkani. U alkalickych
latek je nejcastéji postizenym organem jicen.Hlavnim pfiznakem poleptani je faryngalni bolest,
dysfagie, hypersalivace a zvraceni.

Prvnim opatfenim pii poleptani by mélo byt zfedéni zasady a kyseliny mlékem nebo vodou,
vyvolani zvraceni je kontraindikovéno. Ziedéni kyseliny a zdsady se nesmi provadét u
perforace, zvracejiciho pacienta a u pacienta s obstrukci dychacich cest. V tomto pfipad¢ je
indikovana orotrachealni intubace. Neutralizace zasad je kontraindikovana pro vznik
neutraliza¢niho tepla s dalSim poSkozenim tkéni. Do 24 hodin od poZiti kyseliny nebo zasady
by mélo byt provedeno endoskopické vysetfeni a pfipadné zavedeni nasogastrické sondy pii

poleptani k prevenci striktury.

10.5 Lekove otravy

Téméi polovinu Iékovych otrav tvoii otravy tricyklickymi antidepresivy (imipramin,
amitriptylin a dalsi). K t¢émto otravam s vysokou mortalitou dochazi hlavné pti sebevrazednych
pokusech. Zavazné toxické ucinky téchto latek se projevuji na kardiovaskuldrnim systému
zavaznymi dysrytmiemi (A-V blokady nebo tachyarytmie) a hypotenzi (snizena srde¢ni
kontraktilita, sniZzena cévni rezistence) a dale toxickymi ucinky na CNS (delirium, kéma,
zachvaty kieci). Pii zavaznych otravach se také Casto vyskytuje hypertermie jako nasledek kieci
a snizen¢ho vydeje tepla pii anticholinergnim ptsobeni téchto latek.

Tricyklicka antidepresiva se velmi rychle vstiebavaji z GIT a prvni toxické ptiznaky se projevi
jiz za 1 hodinu po poziti, i kdyz anticholinergni aktivita téchto latek mulze zpomalovat
vyprazdnéni zaludku a tim zpozdit absorpci toxické latky. VSechna tricyklicka antidepresiva
jsou vysoce lipofilni a jsou distribuovana ptedevs§im do tkani bohatych na tuk, plazmatické
hladiny téchto 1é¢iv mohou byt velmi nizké. Navic existuji rozdily v metabolismu téchto latek,
a tak mohou stejni jedinci po poziti stejné davky vykazovat rizné plazmatické koncentrace.
Lécba otravy tricyklickymi antidepresivy je hlavné symptomaticka. Provadi se vyplach zaludku
a podani adsorpéniho uhli. Déle je diilezit¢ monitorovani hemodynamickych poméri a stavu
védomi se zaji$ténim ventilani podpory, které by mélo probihat tak dlouho, dokud nevymizi

vSechny piiznaky toxicity. Pti kardiotoxickych projevech u zdvaznych otrav se pouziva infuze
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hydrogenkarbonatu sodného, kdy korekce kombinované respira¢ni a metabolické acidozy zvysi
vazbu na krevni bilkoviny a tim sniZi toxicitu tricyklickych antidepresiv. Musi se v3ak zabrénit
vzniku alkalozy, kterd mlze komorové dysrytmie rovnéz zhorSovat. Lécebné se pouziva
fenytoin, ktery zvysuje intrakardidlni vodivost a zkracuje trvani QRS a ptisobi proti kie¢im. Ke
zvladnuti kieci 1ze pouzit i diazepam.

Fyzostigmin jako inhibitor choliesterdzy antagonizuje anticholinergni aktivitu tricyklickych
antidepresiv, mize vSak zpusobit bradykardii az asystolii, a tak by se mélo jeho podavani
zastavit, pokud se neobjevi po jeho aplikaci ptizniva klinickd odpovéd'.

Forsirovand diuréza je pro malé vylucovani tricyklickych antidepresiv do moci zbytecna a
rovnéz mimotélni elimina¢ni metody jsou pro vysokou lipofilii a velky distribu¢ni objem téchto

latek neucinné.

Benzodiazepiny jsou v sou¢asné dobé nejcastéji uzivanymi psychotropnimi 1éky a neni divu,
Ze patii k Casto zneuZivanym Iékim. Absorpce benzodiazepinu z GIT je rychla s rozdily podle
rozpustnosti v tucich, vazba benzodiazepinid na bilkoviny dosahuje az 70 %. Pro svou lipofilii
rychle pronikaji do CNS, kde se vazi na specifické receptory. Pfredavkovani benzodiazepiny
zpusobuje razny stupen kvantitativni poruchy védomi az po hluboké kéma a centralni atlum
védomi s rizikem aspirace zaludecniho obsahu do plic. Vysoké davky benzodiazepinl
zpisobuji hypotenzi, toxické Uc€inky na jatra a ledviny nastdvaji spiSe vlivem hypotenze a
hypoxie pii tézké intoxikaci. Etanol, ktery patii mezi nejCastéjsi latky pozité spolu
s benzodiazepiny v sebevrazedném umyslu, zvysuje jejich toxicitu na CNS.

Lécba spociva v zajisténi dychacich cest a umélé plicni ventilaci, vyzaduje-li to Klinicky stav
pacienta. Déle se provadi vyplach zaludku a podani aktivniho uhli eventuelné projimadel. Pti
nutnosti podpory ob¢hu se podavaji infuze krystaloidii a vyjimecné vasopresorickd podpora.
Forsirovand diuréza a elimina¢ni metody jako hemodialyza a hemoperfuze jsou malo ucinné
vzhledem k vysoké vazbé benzodiazepinti na bilkoviny.

Flumazenil je antagonistou uéinku benzodiazepind, v rutinnim pouziti ho limituje kratka doba

ucinku a vyvolani abstinen¢niho syndromu u pacientii s chronickym abuzem benzodiazepind.

Otrava barbituraty uzivanych bud’ jako hypnotika nebo jako antikonvulziva se projevuje
podobné¢ jako u benzodiazepini Utlumem CNS a kardiovaskularniho systému. U tézké
intoxikace nastava porucha védomi s depresi dychéani, poklesem krevniho tlaku, hypotermii a

hrozi zastava dechu a obéhu.
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Lécba spociva v zajisténi dychacich cest a umélé plicni ventilaci, dale se provadi prevence
dal$iho vsttebani vyplachem Zaludku a podanim aktivniho uhli. Symptomaticky se 1é¢i ob&hové
selhéani a hypotermie a je nutné monitorovat i renélni funkce, jejichz selhani hrozi po
protrahovaném Sokovém stavu s delsi imobilizaci a vzniklou myoglobinurii. Elimina¢ni metody
jako forsirovana alkalicka diuréza, hemodialyza a hemoperfuze jsou ucfinné hlavné u

dlouhodobych barbituratii naptiklad fenobarbitalu.

Otrava paracetamolem se mize vyskytnout pii suicidialnim pokusu, nebot’ paracetamol je
celosvétoveé volné k dispozici v mnoha preskripénich formach. Toxicka davka je u déti

150 mg/kg, u dospélych vice nez 7,5 g. K jaternimu poskozeni dochéazi vétSinou u davek nad
15 g u dospélych lidi. Paracetamol je metabolizovan pievazné v jatrech na netoxické
metabolity, pouze asi 4 % metabolizované cytochromem P 450 jsou pfeménény na toxicky
metabolit, ktery zptisobuje hepatocelularni nekrozu.

Otrava paracetamolem probih& pod obrazem hepatorenalniho selhani, poSkozeni pankreatu,
myokardu, metabolické acidozy a komatu.

Plazmatickou hladinu paracetamolu (acetaminofenu) je vhodné stanovit nejdiive za 4 hodiny
po poziti a pti naméfeni toxické hladiny zahajujeme 1é¢bu N-acetylcysteinem. Pii nemoznosti
stanovit hladinu paracetamolu se zahajuje 1é¢ba N-acetylcysteinem pii piekroceni davky 7,5g.
Lécba N-acetylcysteinem ma byt zahajena do 8 hodin po poziti a pokracuje se v ni po 24 hodin.
Dale se provadi vyplach Zaludku s podanim aktivniho uhli. Hemodialyza a hemoperfuze jsou

neucinné, dialyza se provadi v piipadé renalniho selhani.

Otrava salicylaty, které patii také mezi nejuzivanéjsi analgetika a antipyretika, se projevuje
metabolickou acidozou a alterovanym védomim. Klinickymi pfiznaky jsou tachypnoe,
hyperpyrexie a zvraceni, pti davkach nad 300 mg/kg se projevi i encefalopatie. Davka nad 500
mg/kg je letalni.

Rychlym testem pfidanim 10% chloridu Zelezit¢tho do moci muizeme prokdzat piitomnost
salicylatii, nasledn¢ je nutné stanoveni hladiny salicylath v krvi. Laboratorné sledujeme
acidobazickou rovnovahu, iontogram a renalni parametry.

Po poziti davky do150mg/kg stac¢i klid a zvySeny piijem tekutin. Pii vy$Sich davkach se provadi
vyplach zaludku a podani aktivniho uhli. Alkalizace moc¢i hydrogenkarbonatem sodnym
pomaha vznikem ionizované formy salicylatd, ktera se $patné zpétné vstiebava a vice vylucuje

moci. Pti otravé salicylaty je velmi u¢inna hemodialyza i hemoperfuze.
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K v§eobecnym lécebnym postupiim patii samoziejmé monitorace vitalnich funkci, korekce
metabolické acidozy a hypoglykémie, 1é¢ba hyperpyrexie a pii vzniku nekardialniho plicniho

edému uméla plicni ventilace.

10.6 Otrava navykovymi latkami

Kotravé opioidy dochazi predevSsim u narkomani, =zifidka iatrogenné napftiklad
V bezprosttednim poopera¢nim prub&hu. Opioidy svym t¢inkem na opioidni receptory v CNS
zpusobuji celkovy atlum CNS, Gtlum dychani (bradypnoe s hlubokymi dechy) a Spendlikovite
symetrické zornice. Akutni otrava heroinem mize byt komplikovana nekardiogennim plicnim
edémem. V duasledku hluboké sedace mtize dojit k pozi¢nimu traumatu a rhabdomyolyze. Smrt
nastava v duasledku dechového utlumu poptipadé v kombinaci s aspiraci do plic.

Zakladnim 1écebnym opatifenim je zajisténi vitalnich funkci, ptipadna KPR, trachedlni intubace
a uméla plicni ventilace. U¢inky opioidii Ize antagonizovat podanim naloxonu. Naloxon vsak
mize vyvolat akutni syndrom zodnéti u zavislych osob a mé fadu nezadoucich ucinka
souvisejicich s aktivaci sympatiku — hypertenze, plicni edém, komorova fibrilace. Proto se dava
pirednost umélé plicni ventilaci do odeznéni Gi€inku opioidu. Pti kiecich Ize podat diazepam. Pri

peroralni otravé je snaha o ¢asné vyprazdnéni zaludku vyplachem.

Dalsi rozsitenou drogou je kokain. Kokain je rostlinny alkaloid, ktery ma sympatomimeticke
vlastnosti a je silnym stimulans CNS. Vysledkem adrenergniho pisobeni kokainu je stimulace
CNS, tachykardie, hypertenze, hypertermie, arterialni vasokonstrikce a zvySend tvorba trombd.
Kokain plisobi kardiodepresivné a proarytmogenné. Pfi soucasném uziti kokainu a etanolu
vznika metabolit, ktery piisobi mnohem vétsi depresi funkce levé komory a je vyrazné zvySeno
riziko nahlé smrti. Rtzné vstupni cesty jako nosni sliznici, absorpci z GIT, plicni resorpci pii
koufeni nebo pfimé intravenozni podani se 1isi rychlosti nastupu ucinku.

Otrava kokainem probiha dvoufazové. Po pocatecni stimulaci CNS a kardiovaskularniho
systému nasleduje utlum védomi s dechovou depresi, hypotenzi a kardiovaskularnim selhanim.
Otrava kokainem se vyznacuje mydridzou, kardiovaskularnimi a neurologickymi poruchami
v¢etné moZného vyvolani status epilepticus.

Diagnoza otravy kokainem se stanovi prikazem kokainu a jeho metabolitd v moc¢i. Podezieni
na intoxikaci kokainem bychom méli mit hlavné u mladych pacienti s palpitacemi,

dysrytmiemi nebo srde¢ni zastavou, s bolestmi hlavy nebo kie¢emi.
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Lécebnym opatfenim je zajisténi a monitorovani vitdlnich funkci. Casto je nezbytna
oxygenoterapie a sedace pacienta. Lé¢ime kieCe, hypertermii, hypertenzi a srde¢ni arytmie.

U hemodynamicky stabilnich pacientt vétSinou staci podani anxiolytik eventuelné antiarytmik,
u hemodynamicky nestabilnich pacientl je nutno tachykardii fesit kardioverzi. Pti refrakterni
bolesti na hrudi podavame analgetika a nitroglycerin, pti akutnim infarktu myokardu zvazujeme
srdecni katetrizaci. Lékem volby pro sedaci pacientii jsou benzodiazepiny. Elimina¢ni metody

jsou pfi intoxikaci kokainem neuc¢inné.

Amfetaminy jsou dalsi skupinou zneuzivanych stimula¢nich drog. Potla¢uji unavu, vyvolavaji
euforii a pocit zvySené vykonnosti a snizenou chut’ k jidlu. Nejuzivangjsimi latkami jsou
metamfetamin (pervitin) a MDMA (extaze). Tyto latky zvysuji uvoliiovani a blokuji zpétné
vychytavani katecholaminii, blokuji monoaminooxidazu, a tak zptsobuji nadbytek transmitera
na receptorech. Serotonergni u¢inky jsou zodpovédné za halucinogenni i€inky. Amfetaminy se
uzivaji peroralné, intravenozné, nasaln¢ a inhalacné.

VétsSina intoxikaci probihd za mirnych ptiznakd. Zavazné intoxikace ohrozuji pacienta
hyperpyrexii, kieCemi, laryngospasmem, zavaznymi dysrytmiemi, bezvédomim a
rhabdomyolyzou s renalnim selhanim.

Screeningové toxikologické vySetfeni obsahuje testy na prikaz amfetamint. Lécba je podobné
jako u intoxikace kokainem symptomaticka a provadi se vyplach Zaludku s podanim aktivniho
uhli.

10.7 Otravy houbami

Otrava muchomirkou hliznatou (Amanita phalloides) je vétSinou zptisobena chybou
laickymi sbéra¢i hub. Muchomirka hliznata obsahuje 3 skupiny toxickych latek, z nichz hlavni
klinicky vyznam maji amatoxiny (amanitin), které jsou zodpovédné za hepatorenalni syndrom.
Amatoxiny jsou termo- a acidostabilni, rychle se vstiebavaji z GIT, nevazi se na plazmatické
bilkoviny a vylucuji se do moci glomerularni filtraci. Amatoxiny vstupuji do enterohepatalni
cirkulace, a tak mohou byt amanitiny v GIT obsahu zjistény i po 48 hodinach po poZiti.
Amanitiny jsou cytotoxické agens, ptisobi pfedevsim hepatotoxicky a nefrotoxicky. Faloidin
z dalsi skupiny toxinti psobi toxicky u ¢loveka predevsim v GIT a zptisobuje silné zvraceni,
prijem a krvaceni z GIT.

Klinicky obraz otravy je charakterizovan 4 fazemi. Pocate¢ni asymptomaticka faze trva
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6 — 12 hodin, kdy faloidin poskodi GIT sliznici a amanitiny jsou vstiebany do ob&¢hu. V dalSich
12 — 24 hodinach pfichazeji profuzni krvavé prijmy a zvraceni provazené minerdlovym
rozvratem, dehydrataci, bolestmi biicha a hypotenzi. Druha latentni faze s klinickym zlepSenim
a pocinajici elevaci transaminaz trva dalSich 36 — 48 hodin po poziti. V dalSich hodinach,
obvykle az za 3 -5 dnu, nastupuje hepatorenalni faze s akutnim selhanim jater s vysokymi
hladinami transaminaz, s hypoglykémii, encefalopatii, pfi letalnim pribéhu i diseminovanou
intravaskularni koagulopatii a poSkozenim CNS. Dochazi k selhani ledvin a muze dojit i
k akutni pankreatitidg.

Pti podezieni na otravu houbami se na mykologické vySetfeni odesila zaludec¢ni a stievni obsah
pacienta, vhodné je odeslat i zbyvajici ¢asti hub.

Lécbu zahajujeme gastrointestinalni dekontaminaci, provadi se vyplach zaludku. Pro pferuSeni
enterohepatalni cirkulace je indikovano gastroduodenalni odsavani sondou a intermitentné
podavame adsorpcni uhli, které Gi¢inné toxiny vaze. Prijem je nejlepsi metodou eliminace, ale
musime substituovat zna¢nou ztratou tekutin a iontii. Forsirovana diuréza je dulezita predevsim
v prvnich fazich otravy, nékdy je jeji provedeni obtizné vzhledem k hypovolémii a
elektrolytové dysbalanci pii velkém prijmu a zvraceni. Mimotélni eliminacni metody jsou
vSechny G¢inné, ale odstranuji pouze podil toxind, ktery cirkuluje v Krvi.

Antidotum na amanitiny a faloidin neexistuji.

Z hlediska ochrany jater se podavaji nékteré 1éky, které zabranuji vstupu toxinu do jaternich
bunék. Takto ptisobi Penicilin G, ktery se doporucuje v ¢asné fazi v davkach

1 milion j/kg/den. Dale se podava Silibilin, ktery je soucasti smési flavonoidi silymarinu a také
inhibuje pohlcovani amanitinu hepatocyty. Podava se i kyseliny thioktov4, jejiz mechanismus
inaktivace anatoxint je nejasny. Indikace kortikosteroidil je spornd. Krajni lécebnou moznosti
je transplantace jater.

Pfi rozvoji jaterniho komatu je 1éEba komplexni véetné umélé plicni ventilace a monitorace
nitrolebniho tlaku. Mortalita otravy muchomirkou hliznatou je vysoka, pohybuje se v posledni
dobé kolem 10 %. Prognézu zhorSuje ledvinné poskozeni, které byvé u pacientt s opozdénym

nastupem do nemocnice, s profuznimi prijmy a ve vys$sim véku.

10.8 Hadi ustknuti

Hadi jed ma funkci v procesu zisk&vani potravy — umoziuje znehybnit obé&t’ a zahgjit travici
proces. Davky jedu vylucované pii obran¢ maji mensi objem i1 koncentraci. Slozeni jedu a jeho

ucinnost se 1i$i podle druhu hada, geografického uzemi, rocniho obdobi, véku a vyzivy hada.
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Enzymatické slozky jedu zvySuji permeabilitu bunécéné stény, vyvolavaji hemolyzu a mohou
vest k tkanové nekroze. Neenzymatické slozky jedu jsou zodpovédné za letalitu. Patii bud’ do
skupiny hemoragini s nejvétsim Gcinkem na plicni tkan, nebo kardiotoxinti (zvlasté v kobtim
jedu) s ucinkem na kosterni, srde¢ni a hladké svaly, nebo neurotoxini s nedepolarizaénim
myorelaxacnim uc¢inkem.

Vsichni jedovati evropsti hadi ve volné pfirod¢ patii mezi zmije.

Po ustknuti zmiji obecnou (Vipera berus) se jako Casny piiznak objevuje bolest a otok
koncetiny. Muze dojit ke zvétSeni regionalnich uzlin i k systémovym Gc¢inktim jako je zvraceni,
abdominalni kolika, zndmky Soku s pocenim, zmatenosti, hypotenzi, cyandzou a poruchou
védomi. Mistni otok tkan¢ je hemoragicky, generalizované krvéceni je zcela vyjimecné.
Z pozdnich ptiznaki mlze nariistat otok koncéetiny, mohou se objevit puchyte a

u tézkych otrav je popisovano akutni renalni selhani. Objevuji se i anafylaktické reakce po
hadim ustknuti.

V 1écbé hadiho ustknuti je kli¢ové poskytnuti prvni pomoci. Postizené¢ho je tfeba uklidnit,
koncetinu znehybnit jako zlomeninu. Pouziti turniketu a incise rany se nedoporucuji. Vhodné
je pouziti elastického obinadla proximalné od mista ustknuti ke zpomaleni lymfatické drenaze.
Kazdy pacient uStknuty potencialné jedovatym hadem by mél byt piijat k observaci do
zdravotnického zafizeni na 8 — 12 hodin. Zde se monitoruji zakladni vitalni funkce, rana se
diikladné vycisti a podava se profylaxe tetanu. Pokud byl nalozen turniket, pak se nad néj piilozi
mén¢ stahujici obinadlo a turniket se pomalu uvolni a dale se sleduje hranice a velikost otoku.
Pti znamkach hypotenze se podava infuze krystaloidl, pfi refrakterni hypotenzi eventuelné
vasopresorika. Muzeme podat analgetikum a slabsi sedativum ke zklidnéni pacienta.
Anafylaktickou reakci je nutno rychle zvladnout ptislusnou lécbou.

Sérum proti hadimu jedu je indikovano u pacientli s pfetrvavajicim Sokovym stavem,
zavaznymi a prolongovanymi GIT pfiznaky nebo rozsahlym otokem a u pacientti s poruchou
koagulace. Sérum je suspenzi jed neutralizujicich protilatek z hyperimunnich zvifat. Protoze
sérum obsahuje zivocisné bilkoviny, mize po jeho podani nastat anafylakticka reakce nebo
pozdni hypersenzitivni reakce — serova nemaoc.

Ustknuti zmiji vétSinou neohrozuje dospélého ¢lovéka na zivote, opatrnosti je tieba u déti a
oslabenych jedincti.

Nebezpeci ustknuti hrozi hlavné u chovatelli exotickych hadl, mortalita pak zavisi na

dostupnosti pfislusného hadiho séra.

10.9 Bodnuti hmyzem
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Bodavy hmyz patii do fadu blanokiidlych (Celedi vcely, vosy a sr$ni, mravenci). Jed tohoto
hmyzu obsahuje slou€eniny, z nichz nejvétsi klinicky vyznam maji latky schopné vyvolat
alergickou reakci. VétSina hmyzu vyvola jen mistni reakci, ncéktefi jedinci ale mohou mit
zéavazné nasledky zplisobené ¢asnou hypersenzitivni reakei.

Systémové anafylakticka reakce s generalizovanou kopfivkou, angioedémem, laryngealnim
edémem, bronchospasmem, hypotenzi a spasmem hladké svaloviny GIT se u pacientd
alergickych na hmyzi jed vyviji béhem nékolika minut po bodnuti.

Lécba je stejna jako u jiné anafylaktické reakce — podani adrenalinu, objemova terapie
krystaloidy ¢i koloidy, vasopresorika, inhala¢ni beta-mimetika, kortikosteroidy a zajiSténi
dychacich cest v pfipadé¢ otoku hrtanu.

Diilezita je prevence hmyziho bodnuti u alergického pacienta (odév, neuzivat kosmetické

piipravky pfitahujici hmyz), eventuelné imunoterapie alergického pacienta.
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11 Popaleniny

M.Vrabcova

Definice a patogeneze popaleninového traumatu

Popaleninové trauma vznika pfimym nebo nepiimym plisobenim nadprahové tepelné
energie na lidsky organismus. Dochazi k ¢aste¢né nebo uplné destrukcei ktize nebo sliznice
eventuelné hlubsich tkani. Popaleni je jednim z nejzavaznéjsich arazt, v zavislosti na rozsahu
postizeni se vyznacuje velmi bolestivou, dlouhodobou a narocnou 1écbou, vysokou mortalitou
a trvalymi nasledky.
Pro popéleni je 1é¢eno piiblizn€ 1 % obyvatel rocné, z toho 40 % postizenych piedstavuji déti.
Epidemiologické studie urazt u déti do 14 let ukazuji, Ze nejrizikoveéj$im mistem
popaleninového traumatu u déti je domaci prostredi (opafeni, ohen, kontaktni popaleni,
elektrické popaleni). U dospélych také prevlada opateni horkou tekutinou nebo parou, dale se
jedna o popaleni plamenem a v mensim zastoupeni elektrické nebo chemické poSkozeni.
Popalenina je charakterizovana nékolika zonami tkanového postizeni v zavislosti na mnozstvi
tepla. Teplota nad 51 stupni C poskodi epidermis velmi rychle, pfi pusobeni teploty nad 70
stupnit C dochazi k tipIné destrukci ktize béhem nékolika sekund.
Popaleniny délime na povrchni a hluboké. Povrchni popéleni — stupeni I. a Ila jsou velmi
bolestivé, projevuji se zarudnutim, otokem a u stupné Ila tvorbou puchyit. U povrchového
popéleni je pozitivni zkouska kapilarniho navratu. Hluboka popalenina piedstavuje popaleni
kize v celé tloustce, u stupné IIb se jedna o zarudnuti s centralnim vybledem, potrhanymi
puchyfi, mensi bolestivosti a negativni zkouskou kapilarniho navratu a taktilniho iti.
U stupné III se jednd o nekrozu tkané, barva je zlutava, hnéda az ¢ernd, nékdy se jedna o
zuhelnaténi.
V zavislosti na rozsahu tepelného poskozeni dochazi k zanétlivé reakci mistni i celkové
neinfek¢éni povahy. Uvolnénim mnoha mediatori (TNF, interleukiny, interferon) vznika
porucha permeability kapilar, dochazi k excesivnim ztratdm tekutin spolu s bilkovinami
(pfevazné albuminu) do intersticia nebo popalenou plochou. Dochazi k popaleninovemu
edému a rozviji se popaleninovy Sok. Ztrata tekutin vede k aktivaci sympatiku, jejimz
dasledkem je vasokonstrikce s tkanovou hypoperfuzi, anaerobnim metabolismem a
metabolickou acid6zou. Soucasné se zvysuje hladina katabolickych hormont, dochézi

Kk hyperglykémii a dal§im znamkam hypermetabolismu.Vystupiiovana aktivace systémového
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k autodestruktivnimu postizeni dalich organti s obrazem MODS.

Popaleninovy Sok

Popaleninovy Sok je komplexni proces obé¢hové a mikrocirkulacni poruchy
s hypoperfuzi tkani. ZvySenou permeabilitou kapilar v dtsledku systémové zanétlivé reakce
dochazi k aniku tekutiny bohaté na bilkoviny do kolateralniho edému popélenych ploch a
zaroven prestupu tekutiny chudé na bilkoviny do intersticia nepopalenych tkani. Vznika
hypovolémie a generalizovany edém s tkanovou hypoperfuzi.
Klinicky se tento Sokovy stav projevuje tachykardii s hypotenzi a oligurii. Zpoc¢atku muze pii
pfevaze vasokonstrikénich mediatort i pii hypovolémii nastat hypertenze.
Lécba hypovolemického Soku s perifernim obéhovym selhanim v disledku popaleninového
traumatu musi byt zahdjena co nejdiive objemovymi nahradami. Objemova resuscitace
vhodnymi roztoky krystaloidu a koloidti bude podrobné zminéna v samostatné kapitole.
Objektivnimi kritérii uspé$né objemové resuscitace je pokles tachykardie, vzestup sttedniho

arterialniho tlaku nad 60 torri a obnoveni diurézy minimalné¢ 0,5 ml/kg/hod.

Zavaznost a rozsah popélenin

Faktord ovliviiujicich zavaznost popéaleninového traumatu je vice : rozsah popalenin
Vv % zasazeného télesného povrchu, vek, hloubka popaleni, mechanismus urazu, lokalizace a
dalsi komplikujici onemocnéni.
Jako stfedné tézké popaleniny hodnotime u dosp€lych povrchové popaleniny nad 20 %
télesného povrchu a hluboké popaleniny nad 10 % télesného povrchu. Popaleniny u dospélych
S postizenim nad 30% télesného povrchu hodnotime jako tézké, nad 40 % jako kritické.
U déti nesmi byt popaleninovy uraz nikdy podceiiovan, protoze jako tézkou popaleninu
hodnotime postizeni jiz nad 5 % télesného povrchu u déti 0 — 2 roky, nad 10 % u déti 2 — 10
let anad 15 % u déti 10 — 15 let. Jako kritickou popaleninu hodnotime u déti 0 — 2 roky
postizeni v rozsahu nad 15 % télesného povrchu, u déti 2 — 10 let nad 20 % a u déti 10 — 15 let
nad 30 % télesné¢ho povrchu.
Jako kriticka miize byt hodnocena popalenina i niz$iho rozsahu, je-li pfitomen néktery
Z ptitézujicich faktort jako lokalizace v obliceji a na krku, inhala¢ni trauma, prichod
elektrického proudu nebo ptidruzené komplikujici onemocnéni.
Pro odhad rozsahu popalené plochy lze pouZit tzv. pravidlo 9. Hlava + krk odpovida 9 %,

horni koncetiny 18 %, pfedni plocha trupu 18 %, zadni plocha trupu 18 %, dolni koncetiny
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36 % a genital 1 % télesného povrchu.

Pro déti je toto pravidlo 9 neptesné, protoze v zavislosti na véku se méni proporce
jednotlivych ¢asti téla, proto existuji specielni tabulky pro odhad rozsahu popaleni u déti
podle riznych vékovych kategorii. Jinym zptisobem odhadu popaleného télesného povrchu je
pravidlo, Ze dlanova plocha popéaleného odpovida piiblizné 1 % télesného povrchu a toto

pravidlo plati pro vSechny vékové kategorie.

Pirednemocni¢ni neodkladna péce u popalenin

Ptednemocni¢ni neodkladna péce je poskytovana na misté nehody a pokracuje
Vv prub¢hu transportu na dal$i vhodné pracovisté. Nejdiive se jedna o poskytnuti laické prvni
pomoci, kterd zahrnuje uhaseni nebo odpojeni zdroje a vyprosténi popalené¢ho. Vzdy je tieba
mit na paméti predevsim bezpecnost zachranci a neni-li tato podminka splnéna, je potieba
piivolat odbornou technickou pomoc.
Prvni I¢katska pomoc na misté nehody musi nejdiive zajistit zakladni vitalni funkce —
zhodnotit stav védomi a zabezpecit volné dychaci cesty a dobrou oxygenaci inhalaci
zvlh¢eného kysliku nebo pii riziku inhalacniho traumatu ¢i poruse dychani zajistit dychaci
cesty intubaci a zah4jit umélou plicni ventilaci.
Dale je nutné co nejdfive zajistit dostatecny intravenozni vstup (nejlépe 2 i.v.kanyly). U déti
pfi nemoznosti zajisténi i.v. vstupu volime intraosedlni vstup. Zahéjime ihned objemovou
néhradu a analgosedaci pacienta. Objemovou resuscitaci zahajujeme roztoky krystaloidu,
nejvhodnéjsi je Ringer laktat v inicialni davce 20 ml/kg béhem 1-2 hodin. Bolusové podani
krystaloidi by nemélo piekrocit 25 % celkového krevniho objemu. Analgosedace by méla byt
podana jiz namisté nehody vyhradné intravenozng¢, vhodnymi léky jsou midazolam, propofol,
ketamin a opioidy. Volba analgosedace zavisi na celkovém stavu i zajiSténi popalené¢ho
pacienta, pii nezajisténych dychacich cestach a spontanni ventilaci pacienta volime
midazolam a ketamin, pfi zavazném popaleninovém traumatu s intubaci a fizenou ventilaci
podavame opioidy a midazolam eventuelné propofol.
K piednemocni¢ni péci patii 1 péce o popalené plochy, které je nutno chladit a steriln¢ zakryt.
Chladime pouze do 5 % popaleného télesného povrchu, piedevsim oblicej, krk a ruce, pii
vet§im rozsahu popaleni se naopak snazime zakrytim ploch zabranit celkovému prochlazeni
organismu. Popalené plochy necistime, ptiSkvareny odév nestrhavame a celé plochy zabalime
do sterilniho kryti.
Pfed transportem pacienta je u zavazného traumatu vhodné zajistit moCovy katetr a

nasogastrickou sondu.
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Leh¢i popaleniny (u déti do 5 % télesného povrchu, u dospélych 10 — 20 % télesného
povrchu) mohou byt trasportovany k ambulantnimu o$etieni na oddéleni chirurgie, u déti na
oddéleni détské chirurgie nebo JIRP se zajisténim kontinuélni chirurgické péce nebo na
specializované pracovisté pro 1écbu popalenych.

jmenovana pracovisté. Hospitalizace je indikovana i v pfipadech leh¢iho popaleni pii zasazeni
obliceje, genitalu, popalenin IIl.stupné a u déti, u kterych je podezieni syndrom tyraného,

zneuzivaného nebo zanedbaného ditéte.

Lécba popaleninového traumatu

Zajisténi popéaleného pacienta

V nemocni¢nim zafizeni pokracuje monitorace a zajiSténi vitalnich funkci a 1éCba
akutniho Sokového obdobi. Velmi diilezita je péce o volné dychaci cesty a dobrou oxygenaci
inhalaci zvlh¢eného kysliku. Pokud nebyl pacient zaintubovan jiz pied transportem do
nemocnice, snazime se rozpoznat markery inhala¢niho postizeni jako jsou zvySena
bronchialni sekrece, chrapot, spastické dychani, vykaslavani karbonového sputa, spalené
nosni ochlupeni nebo popéleniny na hlave a krku. Pfi znamkdach inhala¢niho postiZzeni nebo
pfi téZkém a kritickém popaleni pacienta intubujeme a zahajujeme umélou plicni ventilaci.
Pro objemovou resuscitaci je potieba zajistit bezpecny zilni pristup. Volime bud’ 2 dostatecné
periferni Zilni vstupy nebo u zavazného stavu s nutnosti invazivni monitorace ob&éhu zavadime
viceluminovy centrélni Zilni katetr ( v.subclavia, v.jugularis interna, v.femoralis) a
zajiStujeme arteridlni vstup k pfimému méfeni tlaku a vySetiovani krevnich plynti (a.radialis,
a.ulnaris, a.brachialis, a.femoralis). V piipadé popaleni kon¢etin a u malych déti s obtiznym
zajisténim periferniho Zilniho vstupu je nutné kanylovat centralni Zilu, kterou pouzijeme
k objemové nahradg, piivodu intravenoznich 1€kt i k méfeni centralniho Zilniho tlaku.
Dale zajistujeme permanentni mocovy katetr a nasogastrickou sondu, pokud tak nebylo
ucinéno jiz v prednemocnicni péci.
Z laboratornich vySetfeni se provadi zakladni biochemicka vySetfeni a odbery bakteriologické
eventueln¢ toxikologické.
Pokud je pacient dale sekundarné piekladan na specializované pracovisté a pokud doslo
k cirkularnimu postizeni krku, hrudniku nebo koncetin, je potieba provést urgentn¢ uvolnujici

nafezy kuze.
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Infuzni l1é¢ba u popalenin

Pro tekutinove néhrady jsou v prvnich 8 hodinach doporu¢ovany roztoky krystaloidt
(Ringer laktat, HartmanQv roztok), které by mély byt podadvany konstantni rychlosti. Roztoky
koloidu jsou v téchto prvnich hodinach mén¢ efektivni vzhledem k velkému extravasalnimu
uniku tekutin a jsou doporuc¢ovany az po 8 - 12 hodinach od zac¢atku popaleni.
Podle Parklandské formule se podava Ringer laktat prvnich 24 hodin v mnozstvi
4 ml/kg/% popalené plochy, kdy polovina tohoto mnozstvi se pod4a béhem prvnich 8 hodin a
druha polovina béhem dalSich 16 hodin. Pti popaleni elektrickym proudem je doporuceno
mnozstvi 6-8 ml/kg/% popéalené plochy. Na dalSich 24 hodin se podle Parklandske formule
ptidava k Ringer laktatu plasma v mnozstvi 0,3-0,5 ml/kg/%popalené plochy.
Podle Mount Veronské formule se podava 5% albumin po 36 hodin rozdélenych do ¢asovych
usekti 4 —4 -4 -6 -6 —12 hodin, kdy v kazdém Useku se podava 5% albumin v davce
0,5 ml/kg/% popalené plochy. Dalsi ztraty se podle této formule kryji 5% glukozou v davce
2 ml/kg/hodinu.
Pro déti je doporuc¢ovana formule z Boston Shriners Burns Institut, podle které se podava
2ml/kg/% popélené plochy Ringer laktatu + 2ml/kg/% popéalené plochy mrazené plazmy.
Prvni polovina tohoto mnoZstvi se opét podava béhem prvnich 8 hodin, druha polovina béhem
dalSich 16 hodin. V dalSich 24 hodinach se podava polovina mnoZstvi ve stejném slozZeni jako
prvnich 24 hodin. Po 48 hodinach se ptechdzi na mnozstvi 1500 ml/m2 popalené plochy
béhem 24 hodin. Celkovou bilkovinu bychom méli udrzovat nad 50 g/l. U déti je potieba
tekutiny individualné titrovat s cilem stabilizace ob&éhu, dosazeni hodinové diurézy 1 ml/kg a
minimalizace popaleninového edému. Nezastupitelné zlstava u déti invazivni monitorovani a
pribézné hodnoceni klinického stavu pacienta.
U dospélych pacientt jsou objektivnimi kritérii uspé$né objemové resuscitace pokles tepové
frekvence pod 120 t/min., udrzeni stfedniho arteridlniho tlaku nad 60 torrti, hodinova diuréza
nad 0,5 ml/kg, hematokrit 0,3 — 0,4, arterialni saturace kysliku nad 95 %, BE pod 5 mmol/l a

udrzeni natrémie v rozmezi 135 — 145 mmol/I.

Strategie intenzivni péce u popalenin

V prvnim neodkladném (tzv. Sokovém) obdobi u popalenin trvajicim né€kolik dnti je
hlavnim cilem objemova resuscitace, péce o ventilaci, analgosedace pacienta a primarni péce
0 popélené plochy. Snaha o stabilizaci hemodynamiky a prevence infekce (ATB, profylaxe

tetanu) jsou dilezité faktory v prevenci syndromu multiorganové dysfunkce.
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V dal$im akutnim obdobi trvajicim dny az tydny od zacatku popaleni je strategie intenzivni
péce smérovana k chirurgickému oSetiovani popalenych ploch, prevenci a 1é€bé sepse nebo
multiorganového selhani.

Po zvladnuti tohoto obdobi pak nasleduje obdobi rekonvalescence trvajici mésice az roky

s cilem fyzické a psychosocialni rehabilitace.

Chirurgicka strategie 1é¢by popalenin bude probrana v samostatné kapitole.

Velmi dilezitou soucasti komplexni péce o popaleného pacienta je péce o vyzivu. Vzhledem
k excesivnimu katabolismu je nutné zajistit dopliikovou parenteralni vyZivu a zaroven se
snazime co nejcasnéji po urazu zah4jit enteralni vyzivu jako prevenci patologickych zmén ve
stievé. ZvySena energeticka potieba vyzaduje zastoupeni uhlohydrati v mnoZzstvi

5— 7 g/kg/den, tukl 2 g/kg/den a proteint 1 g/kg/den + 2 g/% popalené plochy. K tomu je
potieba 1 zvySena dodavka vitaminti a stopovych prvkda.

Hypermetabolismus je zavazné&jsi u déti vzhledem k niZSim energetickym zasobam, déle je
potieba prihlédnout k riistu, vyvoji a véku pacienta. Pro rizné vékové kategorie existuji
tabulky pro kalkulaci energetické potteby, kterd je oproti bazalni metabolické potrebé
navysena v zavislosti na % popalené plochy.

Disledkem dlouhodobého hypermetabolismu u popalenych pacientii je zvySeni rizika infekce,
zvySeni morbidity a mortality, pokles télesné hmotnosti a zpomaleni rehabilitace.

Pro velkou bolestivost popélenych ploch je nezbytna dostate¢na analgezie pacienta, ktera
musi byt feSena v akutnim obdobi vyhradn¢ intravenozné. Volime analgetika opiatového typu
piivadéna kontinualni infuzi (fentanyl, sufentanil, morphin) nebo ketamin téz v kontinualni
infuzi. Analgetika kombinujeme se sedativy, nejéastéji modazolamem nebo propofolem

v kontinualni infuzi.

Chirurgicka 1écba popalenin

Piistup k oSetfovani a 1é¢bé popalenych ploch miZze byt konzervativni s uzitim
desinfek¢nich roztokt, antibakterialnich krémi, syntetickych kryti, biologickych nebo
biosyntetickych krytt.
Druhou moznosti jsou radikalni chirurgické postupy, které zahrnuji po primarnim oSetieni
uvolnujici nafezy, ¢asné nebo odlozené nekrektomie, tangencialni exscise nebo exscise v plné
tloust'ce, autotransplantace kiize a um¢lé nahrady kize. U popélenin zasahujicich hluboké
vrstvy ktize s naslednym jizvenim pak v pozdnim obdobi nasleduji rozsahlé rekonstrukéni

vykony.
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Pro opakované chirurgické intervence (ptevazy, nekrektomia, autotransplantace) je potieba
pocitat s Castym podanim celkové anestezie nebo prohloubenim analgosedace u ventilovanych
pacientll. Naroky na anestezii by mé¢ly spliiovat podminku bezpec€nosti pii opakovaném

podavani, dobré fiditelnosti, minimalni toxicity a co nejmensiho naruseni nutri¢niho rezimu.

Pozdni 1écba a rehabilitace u popalenin

Casna rehabilitace u popalenin mensiho rozsahu se provadi velmi brzy po traze po
odeznéni akutni bolesti. U ambulantné 1é¢enych pacientli se doporucuje polohovat horni
koncetiny na temeni hlavy a dolni konc¢etiny odleh¢ujeme podporou berlemi.
U rozsahlych popalenin polohujeme horni konéetiny v $irokych zavésech v upazeni a dolni
koncetiny zavéSujeme ve zvySené poloze a rozkroceni nad 20 stupiiti. U postiZeni zad je
vhodné pouziti vzdusSnych ltzek.
Pozdni rehabilitace se zahajuje po zhojeni popalenych ploch a transplantatti. Provadi se
rehabilitace velkych kloubtd konéetin i malych kloubi na rukou a s pomoci speciélnich
elastickych navlekl se zahajuje chlize. Také se provadi tlakova masaz elastickymi banddzemi
a individualné zhotovenymi navleky pro expresi hlubokého otoku v oblasti kloubti a pfi
rozvoji hypertrofickych jizev.
V pozdnim obdobi jsou jizevnaté deformace feSeny chirurgicky rekonstrukénimi vykony.
Neméné¢ dulezita je psychicka rehabilitace se snahou o socialni a pracovni zafazeni pacienta.
Zv1asté u pacientil s postizenim viditelnych ¢asti téla je vhodné zahdjit antidepresivni 1écbu jiz

V Casném obdobi po traze.

OdliSnosti popalenin u déti

Rozdily mezi détmi a dospélymi jsou predevsim v télesné velikosti a vétsSim télesném
povrchu u déti ve vztahu k télesné hmotnosti. Proto u déti hodnotime mensi rozsah popalenin
Déti maji vétsi procento télesné vody ve vztahu k télesné hmotnosti a tim 1 niz$i toleranci na
rychlé zmény télesnych tekutin. U déti dochazi k proporcionalné vétsim ztratam tekutin nez
u dospélych se stejnym rozsahem postizeni. Proto se objemova resuscitace v Sokovem obdobi
u déti 1isi od doporuceni pro dospélé a je od pocatku zpoloviny zajiSténa krystaloidy a
zpoloviny mrazenou plazmou.
Dale maji déti snizenou toleranci k hypotermii, proto je zvIasté u malych déti dilezité zabranit

télesnému podchlazeni.

161



Zvyseny metabolismus a rtizny imunologicky profil klade dliraz na ptesnou kalkulaci
energetického vydeje v zavislosti na véku, hmotnosti, pohlavi a velikosti popalené plochy.

Z popalenych ploch a zvySena beta adrenergni stimulace u déti.

Kiize déti je citliveéjsi a méné odolna na teplo, na rozdil od dospélych vSak déti vykazuji veétsi

a rychlejsi schopnost hojeni.
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12 Sepse M.Filaun

Sepse je zivotohrozuji organova dysfunkce zpiisobena dysregulovanou (nadmérnou) odpovédi

organismu na infekci.

Klinické priznaky

Klinické ptiznaky sepse jsou nespecifické. Arterialni hypotenze se systolickym tlakem pod 90
torr, MAP pod 70 torrti, sniZeni systolického tlaku o 40 torrti, teplota > 38,3 st.C nebo <36 st.
C, tepova frekvence nad 90/min, dechova frekvence nad 20 dechti/ min., znamky organové
hypoperfuze jako akutni oligurie (<0,5 ml / kg / hod po dobu nejméné¢ dvou hodin, a to i pies

adekvatni resuscitaci tekutinami).

Laboratorni nalezy

Laboratorni néalezy jsou rovnéz nespecifické. Leukocytéza (pocet leukocytd > 12 tis./ mm?®)
nebo leukopenie (pocet leukocytii <4000 mm3). Normalni pocet leukocytii s vice nez 10 %
nezralych forem. Hyperglykémie za neptitomnosti diabetes melitus. Arteridlni hypoxémie
(hypoxemicky Horowitziv index <300). Narist azotémie ( kreatinin, urea), koagulacni
abnormality (INR> 1,5, prodlouzené koagula¢ni &asy ), trombocytopenie (<100 000 / mm?),
hyperbilirubinemie, nadledvinovéa nedostatecnost (napi. hyponatremie, hyperkalemie), pokles
koncentrace hormont §titné zlazy, vysoka hodnota laktatu, nartist procalcitoninu, CRP. Jsou

ale stavy, kdy jsou tyto parametry zvySené a pfi¢inou neni sepse.

Zanétliva reakce

Podstatou systémové zanétlivé odpovédi organizmu na specificky inzult je komplex
nespecifickych a uniformnich reakci, jejichZz primarnim cilem z fylogenetického hlediska je
ochrana organizmu s eliminaci noxy a nasledna reparace poSkozenych tkani. Pfiméteny stupen
zanétlivé odpovédi je nedilnou soucasti fady reakci, zajiStujicich integritu organovych funkci.
Zanétliva reakce a jeji propagace na subcelularni, celularni, organové a systémoveé uarovni
predstavuje klicovy mechanismus v patogenezi organové dysfunkce u nemocnych v kritickém
stavu bez ohledu na vyvolavajici pficinu (inzult). Selhani systému regulace zanétlivé reakce v
akutni fazi kritick€ho stavu je spojeno s propagaci zanétu i na ptivodné neposkozené tkan¢ a ve

svém diisledku vede k jejich poskozeni s naslednou poruchou organovych funkei.
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Terminologie

Syndrom multiorganové dysfunkce (MODS) je piitomnost poruchy organové funkce u
akutné nemocného takového stupné, Zze udrzeni homeostazy organismu neni mozné bez
intervence. Sepse je jeho nejcastéjsi pricinou.

Infekce je zanétliva odpovéd’ na piitomnost organismt nebo invaze mikroorganismi do
normalné sterilni tkané.

Bakterémie je ptitomnost zivotaschopnych bakterii v Krvi

Virémie je ptfitomnost zivotaschopnych virt v Krvi

Kolonizace je ptitomnost mikroorganismi bez zanétlivé reakce

Zakladni patofyziologické procesy

Charakteristickym obrazem na urovni organd je obraz normalniho nebo zvyseného
srdecniho vydeje s nizkou systemovou cévni resistenci. Tato situace muze trvat i déle nez tyden.

V patofyziologii sepse hraje tstiedni ilohu endotel se svym povrchem skoro 1000 m?.
Endotel reguluje vasomotoricky tonus, pohyb bun¢k a substrati dovnitf a ven z tkani,
ovlivitluje koagulacni systém a udrzuje rovnovéhu protizanétlivych a prozanétlivych
mechanismui. Béhem sepse se objevuje vyrazna alterace endotelu zahrnujici zvySeni prilnavosti
leukocytt,, posun K hyperkoagulaénimu stavu, vasodilataci a ztrata barierové funkce endotelu
coz nakonec vede k tkanovému edému.

Alterace mikrocirkulace zahrnuje zhorSenou odpoveéd’ k lokalni stimulaci, obstrukci
kapilarniho lumenu mikrotromby a bilymi a ¢ervenymi krvinkami. Zptistupnéni tkanového
faktoru, deposice fibrinu a porucha antikoagula¢niho mechanismu vedou k diseminované
intravaskularni koagulaci (DIC), organové dysfunkci a krvaceni.

Zmény endotelu vedou k alteraci funkci dalSich organi. Zvysena propustnost plicnich
kapilar vede k nahromadéni tekutiny s vysokym obsahem proteint v intersticialnim prostoru
plic. ZvySena propustnost alveolarniho  epitelu vede nasledn¢ k hromadéni tekutiny
v alveolech. Timto mechanismem vznikd ARDS s naslednou hypoxii a snizenou compliance
plic.

Kombinovana porucha endotelu a epitelu je podstatou selhani dalSich organti. ZvysSena
permeabilita epitelu ve stfevech vede k bludnému kruhu s translokaci bakterii, nasledné
poskozeni stfeva a aktivaci pankreatickych enzymu vedouci k autodigesci. Toto pak vede

k dalsimu pokracovani a zhorSovani zanétlivé reakce a potencuje organova selhani.
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Jaterni selhani vede ke zvySeni hladiny bilirubinu a k alteraci dalSich funkci vedouci
k dalsi potenciaci zanétlivé reakce.

Obdobnym mechanismem cestou poSkozeni endotelu dochazi k rendlnimu selhani.
Dochézi dale k encefalopatii rizného stupné. Nervovy systém ale ma anti — inflamatorni roli
cestou aktivace nervus vagus. Prolongovany septicky stav vede k dysfunkci imunitniho
systému.

Orgénovd dysfunkce ma ¢asto samopotencujici se mechanismus vedouci
k prodluzovani kritického stavu. ARDS ¢asto vyzaduje zavedeni um¢lé plicni ventilace, ktera
vede k dalsimu poskozeni plic a soucasné zvySuje zanétlivou reakci. Sedativa nutna k umélé
plicni ventilaci zhorSuji encefalopatii, coZz vede ke sniZeni mobility, zhorSeni katabolismu a
neuromuskularni slabosti. Imunitni dysfunkce a antibiotickd terapie vede k nachylnosti
k nosokomialni infekci cestou trachealni roury, intrasavalnich vstupi a mo¢ovym katetrem.
Kombinovany efekt téchto samopotencujicich se mechanismi vysvétluje vysokou mortalitu u
sepse.

Vrozeny imunitni systém zahrnujici makrofagy, monocyty, granulocyty, killer buniky a
dendritové buniky se vyvinul aby detekoval tzv. PAMPs (pathogen - associated molecular
patterns; celé molekuly nebo jejich ¢asti, nebo jejich agregaty napt.liposacharid) a tzv. DAMPs
(Damage-associated molecular patterns; proteiny z bunééného jadra a cytoplasmy). DAMPs se
uvolnuji z bunék nebo jsou zpiistupnény na povrchu buiky pii jejim poSkozeni nebo smrti. Tzv.
DAMPs a PAMPs aktivuji imunitni systém cestou receptorii na buné¢ném povrchu. Tyto
receptory (pattern recognition receptors; PRRs) rozeznaji dva druhy molekul a to PAMPs a
DAMPs. Tyto receptory pak spousti imunitni odpovéd’ na antigeny jako obrana organismu proti
infekci a zaroveén vedou k uvolnéni prozanétlivych medidtori.

Prozanétlivé cytokiny jsou TNF-alfa, IL-1, and IL-6, IL-1 beta, IL-18 a interferon I.
Tyto zanétlivé receptoty rychle reaguji na malou a lokalni infekci avSak po prekroceni urcité
hranice vedou k systémovému poSkozeni. V prvnich hodinach jsou soucasné aktivovany
protizanétlivé mechanismy uvoliiovanim IL — 10, Il -6 a interferon y. Déle se pak aktivuje
tvorba antagonisti TNF alfa a IL -1 k neutralizaci jejich ptisobeni. Na subcelularni Grovni
autofagy eliminuji DAMPs a PAMPs pfi likvidaci patogenii a poSkozenych organickych castic

a proteinll a tim snizuji zanétlivou aktivaci.
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Nasledujici 4 obrazky graficky ilustruji vySe uvedeny text:

Inflammatory Mechanisms in Sepsis
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Terapeutické postupy v sepsi se postupné vyviji, coz vede ke snizovani mortality.

Terapie na bunéncné trovni zatim neni k dispozici. Nékteré postupy diiveé pouzivané se ukazaly

neucinné, nékdy az Skodlivé. Na zakladé ¢etnych randomizovanych studii se ndzory na terapii

vyvinuly do dnesni podoby. V nasledujicim textu jsou uvedeny zékladni body z akutalnich

guidelines.

Zakladnim bodem je v€asna antimikrobidlni terapie. Zmenil se zdsadné nazor na véasné

podani antibiotik. Soucasna nazor je ten, ze by antibiotika mély byt podana do 1 hodiny po

vzniku nebo zjisténi infekce. Pro GispéSnou terapii je dalSim nebo soucasnym krokem zjisténi
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zdroje sepse s naslednou adekvatni terapii (RTG, CT, operacni feSeni, vyména katatru pfi
katetroveé sepsi).

Z&kladnim krokem ke stabilizaci ob&hu je volumoterapie. Zakladnim doporuc¢ovanym
roztokem jsou krystaloidy, 1épe balandované (napf. u nas isolyte). Pfitom nebalancovany, tedy
fyziologicky roztok neni zcela zapovézen. Je tieba u néj brat v Uvahu vyssSi obsah chlorida a
natria. Balancovany roztok (isolyte) ale neni Gpln¢ vhodny u pacientii s edémem mozku
v disledku nizkého obsahu natria. Doporucenéd dévka je 30 ml/kg béhem 3 hodin. Jako dalsi
roztok je albumin, Ize pouzit i gelatinové roztoky ( u nas gelaspam). Mélo by se vyvarovat
pouziti hydroxyetylovaného Skrobu (HES). Po stabilizaci obéhu je tfeba volumoterapii
smétovat restriktivnim smérem, pokud to ovSem stav pacienta dovoli.

Pfi pretrvavani hypotenze pii volumoterapii jsou na misté vasopresory. Jako prvni
v fad€ je noradrenalin (kontinualné, linearnim davkovacem). Pti neuspéchu je mozno doplnit
malou davkou vasopresinu (kontinualné, linearnim davkovacem; cave hypoperfuzi
splanchniku) do déavky 0.03 U/min, nebo eventuelné doplnit adrenalinem (kontinudlné,
linearnim davkovac¢em). Adrenalin je ale v posledni v fad¢ jako ultimum refugium. Dopamin
se v praxi se U dospélych pacientl neuziva. Cilena hodnota systémovéhu tlaku se pohybuje
nad 65 torr MAP. Piipoklesu srde¢niho vydeje je indikovan dobutamin (kontinudlng, linearnim
davkovacem). Terapie vasopresory piedpoklada invazivni méteni arteridlného tlaku a méfeni
hemodynamiky (napt. PICCO).

Inicidlni  stabilizaci ob&hu (volumoterapie, vasopresory) tieba korelovat
s individualnim Kklinickym stavem pacienta (srde¢ni akce, systémovy tlak, krevni plyny,
laboratof etc.) a aktualné adekvatné upravit [é€ebnou strategii. Je vhodné pouzit dalsi invazivni
monitorovaci metody vcetné invazivniho monitorovani hemodynamiky (PICCO). Nové je
trend pouziti ulrazvukového vySetieni k posouzeni naplné fecisté a funkce levé komory.

Pfi respiratnim selhanim v dasledku vzniku ARDS je nutno zavést umélou plicni
ventilaci. Pouziva se uméla plicni ventilace s nizkymi dechovymi objemy, tzv. protektivni
ventilace. Cilem je omezit dalsi mechanické poSkozeni plic. Doporucuji se nizsi dechové
objemy v hodnoté¢ 6 — 7 ml/kg., doporuceny limit pro plateau tlak je 30 cm H20. Doporucuje
se uzit vyssi PEEP. Jsou doporuceny recruitment manévry. Pii hypoxemickém indexu pod 150
je vhodné pouzit prona¢ni polohu. Svalova relaxancia je mozné pouzit maximalné po dobu 48
hod. Pfi doprovazejici ARDS je vhodné opatrnd strategie volumoterapie a nedoporucuje se
pouzit plicnicovy Swan Ganz katetr.. Pro prevenci aspira¢ni pneumonie (VAP) pii UPV je
vhodna vyssi poloha hlavy 30-45stupiiti. Je vhodné uziti ventilanich rezimu se zachovanou

spontanni dechovou aktivitou s pouzitim trigru (s IMV).
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Pacient v kritickém stavu se zavedenou umélou plicni ventilaci vyzaduje uZiti sedace.
Jeji uziti by se ale mélo omezit na co nejkratsi dobu a ¢asné pacienta sméfovat k monbilizaci
a rehabilitaci.

Transfuze erytrocyttl (tzv. erymasa, EBR) je indikovéna pti poklesu Hb pod 70g/L. Toto
ale neplati napiiklad pfi krvaceni a jinych stavech (napf. ischemie myokardu). Cerstvé
zmrazena plasma se doporucuje pii hypokoagulaci spojené s krvacenim nebo pfi planovaném
chirurgickém vykonu. Trombocyty se doporucuji podat profylakticky pii hodnotich pod
10 000/ml, pfi riziku krvaceni pod 20 000/ml. P#i pfedpokladaném chirurgickem vykonu podat
pii hodnotach pod 50 000/ ( Iépe dosahnout hodnot > 70-80 tis., idealn¢ 100 tis.)

Imunoglobuliny se nedoporucuji.

Parenterdlni vyziva se nedoporucuje béhem prvnich 7 dni. Doporucuje se cCasna
enteralni vyziva. Preferuje se Cisté postpyloricka enteralni vyziva. Enteralni vyziva plni dva
ukoly, jednak vlastni vyZivu pro organismus a za druhé zachovani intergrity zaZivaciho traktu
ve smyslu prevence alterace permeability stfevni stény st€ny. Nedoporucuji se omega 3 mastné
kyseliny, selenium, arginin a glutamin. Doporucuji se prokinetika.

Pii selhani ledvin je jako terapie orgdnového selhdni indikovdna kontinualni

hemodialyza( CVVHD) nebo ev. hemofiltrace (CVVHF).

Dopurucdeni pro terapii sepse dle Surviving Sepsis Campaign (SSC)

The Surviving Sepsis Campaign (SSC) je instituce vydavajici doporuceni pro 1éceni sepse
(International Guidelines for Management of Sepsis and Septic Shock: 2016, oznacovano jako
Sepsis - 3) a jakysi prakticky navod pro terapii oznacovany jako SSC bundle. Stavajici
doporuceni (guidelines) jsou vydana vroce 2016. To je jejich tfeti revize. Z roku 2016
pochazeji bundles (balicky) s doporuc¢enim pro terapii na 3 a 6 hodin od pocatku vzniku ¢i
zachyceni sepse. V roce 2018 tyto balicky byly upraveny na tzv. 1 hour bundle, tedy

doporuceni pro postup béhem prvni hodiny.

Definice dle SSC
Sepse je definovana jako zivotohrozujici organova dysfunkce zpiisobena

dysregulovanou odpovédi jedince na infekci. Jako orgdnova dysfunkce se oznacuje nahla

zména v SOFA stupnici nad >2 body .
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Sepsi lze definovat také lajckymi terminy jako ZivotohroZujici situace, ktera vznika
kdyz odpovéd’ organinismu na infekci poskozuje vlastni tkane a organy.

Pro rychlou orientaci a stanoveni diagnozy se pouziva tzv. qSOFA zahrnujici alteraci
védomi, systolicky tlak pod < 100 torrii a dechovou frekvenci nad > 22 dechi/min. Septicky
Sok je pak soucast sepse s obéhovymi a metabolickymi abnormalitami.

Septicky 3ok je klinicka situace pii sepsi s pietrvavajici hypotenzi vyzadujici vasopresorickou
podporu k udrzeni MAP nad > 65 torri pti souc¢asné hodnoté laktatu nad 2 mmol/L (18mg/dL)

pii adekvatni volumoterapii.

Vyvétlivky : qSOFA, quick SOFA, SOFA : Sequential ( sepsis — related) Organ Failure Assessment

gSOFA (quick SOFA) kriteria
e Dechova frekvence nad > 22 dechti/min
e Alterace védomi
e Systolicky tlak pod < 100 torri

Ptitomnost 2 a vice boda definuje sepsi

Pro ilustraci pIné SOFA skére je zde:

Table 1. Sequential [Sepsis-Related] Organ Failure Assessment Score®

Score
System 0 1 2 3 4
Respiration
Pao,(Fio,, mm Hg 2400 (53.3) <400 (53.3) <300 (40) <200 (26.7) with <100 (13.3) with
(kPa) respiratory support respiratory support
Coagulation
Platelets, x10%/pL 2150 <150 <100 <50 <20
Liver
Bilirubin, mg/dL <1.2(20) 1.2-1.9(20-32) 2.0-5.9(33-101) 6.0-11.9 (102-204) >12.0(204)
(pmol/L)
Cardiovascular MAP 270 mm Hg MAP <70 mm Hg Dopamine <5 or Dopamine 5.1-15 Dopamine >15 or
dobutamine (any dose)®  or epinephrine <0.1 epinephrine >0.1
or norepinephrine <0.1°  or norepinephrine >0.1°
Central nervous system
Glasgow Coma Scale 15 13-14 10-12 6-9 <6
score©
Renal
Creatinine, mg/dL <1.2 (110) 1.2-1.9(110-170) 2.0-3.4(171-299) 3.5-4.9 (300-440) >5.0 (440)
(umol/L)
Urine output, mL/d <500 <200
Abbreviations: Fio,, fraction of inspired oxygen; MAP, mean arterial pressure; b Catecholamine doses are given as pg/kg/min for at least 1 hour.

Pao,. partial pressure of oxygen. © Glasgow Coma Scale scores range from 3-15; higher score indicates better

3 Adapted from Vincent etal neurological function.
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Doporuceni pro terapii béhem prvni hodiny (SSC)
(Hour-1 bundle, Surviving Sepsis Campaign Bundle of Care: 2018 update)
e Vysetiit hladinu laktatu. Opakovat vySetfeni pfi inicialni hladin€é nad > 2 mmol/L
e (Odebrat hemokultury pted podanim antibiotik
e Podat Sirokospektra antibiotika
e Zacit s rychlou aplikaci krystaloid v ddvce 30ml/kg z davodu hypotenze ¢i hodnoty
laktatu nad > 4 mmol/l

e Podat vasopresory pti hypotenzi pfi nebo podani tekutin k udrzeni MAP > 65 torrQ

Vychozi ¢as je doba od zjisténi ptiznakl sepse.

Hladina laktatu neni pfimym méfitkem tkanové perfuze ale mize byt ukazatelem
tkanové hypoxie. Pfi prvnim zachyceni zvySené hladiny laktatu nad 2 mmol/l je tieba tento
nabér béhem 2-4 hodin opakovat z divodu monitorovani vyvoje klinického stavu.

Nasleduji odbéry hemokultur jak aerobnich tak anaerobnich. Podéani antiobiotik miize
jiz po né¢kolika minutach znehodnotit odebrané hemokultury. Antibiotika po odbéru
hemokultur podadavame empiricky Sirokospektra. Dle vysledku mikrobiologie se upravi na
cilena. Pfi nepotvrzeni infekce je tieba je vysadit.

S volumoterapii je tieba zacit neprodlené pii zjiSténi znamek sepse ¢i septického Soku
k ovlivnéni tkanové hypoperfuze. Doporucuje se davka 30 ml/kg krystaloidd. Tato terapie ma
byt dokoncena do 3 hodin. Dalsi podavani krystaloidu je tfeba individualné zvazit. Krystaloidy
jsou preferovany pied koloidy a albuminem. U albuminu se berou v Uvahu vyssi finanéni
néklady.

Jestlize se nedafi obnovit systémova tlak inicidlni volumoterapii je tfeba nasadit

vasokonstri¢ni latky (noradrenalin) k dosazeni MAP nad 65 torr.

Zdroj :

https://journals.lww.com/ccmjournal/Fulltext/2017/03000/Surviving Sepsis Campaign  Int
ernational.15.aspx

https://www.sccm.org/SurvivingSepsisCampaign/Guidelines/Adult-Patients
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https://journals.lww.com/ccmjournal/Fulltext/2017/03000/Surviving_Sepsis_Campaign___International.15.aspx
https://journals.lww.com/ccmjournal/Fulltext/2017/03000/Surviving_Sepsis_Campaign___International.15.aspx
https://www.sccm.org/SurvivingSepsisCampaign/Guidelines/Adult-Patients

13 Vyziva v intenzivni mediciné M.Filaun

1. Obecné poznamky

V ramci kritick€ého stavu a s nim souvisejici zanétlivé odpovédi dochazi ke zméne
metabolickych prefrencich organismu. Jednd se evoluéné zakotvené zmény, sméfujici
k zajisténi zakladnich metabolickych potfeb a uvolnéni substratii potiebnych pro okamzité
zvladnuti kritického stavu. Prioritou je zachovani Zivota jedince i za cenu devastace vlastnich
télesnych tkani, predevSim svalovych bilkovin. Tento hyperkatabolicky stav nemuze trvat
dlouho, nebot’ kon¢i rychkym vycerpanim svalovych bilkovin. Proto je tato odpovéd
dimenzovana jako kratkodova mobilizace potfebnych substratl nez je zvladnuta zékladni
vyvolavajici pficina. Poté nésleduje faze regenerace. Pokud vSak kriticky stav trva dojde ke
kritické ztrat¢ svalovych proteint.

Smyslem umélé vyzivy je zménsit katabolismus vlastnich tkani a nasledné umoznit
hojeni a reparaci vzniklych Skod. V akutnim stadiu neni mozné zevnim piivodem
metabolickych substrati katabolické d&je uvniti organismu zcela zvratit. V této fazi je smyslem
nutri¢ni podpory umoznit fungované tkani v tézkém stavu a pokud mozno minimalizovat ztraty
funk¢ni télesné hmoty katabolismem. Teprve po odstranéni vyvolavajici pti¢iny tézkého stavu
je mozno dosahnou anabolismu s pozitivni energetickou a bilkovinou bilanci.

Stresovy metabolismus je v akutni fazi charakterizovan zvySenou aktivitou sympatiku
a vysokou hladinou katecholamint, kortikoidt a glukagonu. Dochazi k mobilizaci zasob
glukozy z glykogenu prosttednictvim glykogenolyzy s naslednou hyperglykemii. Dale dochazi
k aktivaci lipoproteinové lipazy v tukoveé tkani se zvySenim hladin volnych mastnych kyselin.
Zvysend hladina inzulinu je spojena se sou¢asnou inzulinoresistenci. Proteolyza pievazuje nad
proteosyntézou. VEtsi Cast energie je ziskava anaerobni glykolyzou, jejimz produktem je laktat.
Ten je v jatrech pfeménovan zpét na glukozu a v kosternich svalech na alanin, ktery je pak
V jatrech preménovan na glukozu. Oboje predstavuje glukoneogenezu.

Po ptfekonani akutni faze nastupuje faze reparacni, anabolicka. Stresové hormony

ustupujéi do pozadi, klesa resistence na inzulin. Objevuje se pozitivni dusikova bilance.

Vyziva by méla byt poddéna vSem pacientiim, u kterych neni ptedpoklad, Ze budou do
tii dnii pfijimat normalni stravu. Obecné se doporucuje zahajit vyzivu u téchto pacientli do 24-
48 hodin. Preferovana cesta je enteralni, je ale mozna kombinace enteralni a parenteralni

cestou.
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Anabolism'

Late Phase

Acute Phase
Late Period

Acute Phase
Or

Early Period
Chronic Phase

I 3 cmaml] 1

Katabolické hormony

Ke katabolickym hormontim patii katecholaminy, glukokortikoidy a glukagon. Jsou
uvoliovany bezprostiedné po vzniku kritické situace. Pfestoze maji kratky polocas, jejich
sekrece muze pretrvavat fadu dnti a u protrahovaného stresu i nékolik tydnd. Adrenalin
stimuluje glykogenolyzu, glukoneogenezu, stimuluje také sekreci glukagonu, inhibuje
sekreci insulinu, stimuluje lipolyzu, zvySuje uvoliiovani aminokyselin z pficné pruhovaného
svalstva a inhibuje vychytavani gluk6zy perifernimi tkanémi.

Bezprostiedné po zatézi dochazi k rychlému vzestupu kortisolu, ktery trva 34 - 48
hodin. U tézkého nebo protrahovaného stresu obsah 17- hydroxykortikosteroidii je zvySen po
fadu tydnt 1 mésici.  Kortisol stimuluje lipolyzu, inhibuje proteosyntézu, urychluje
mobilizaci aminokyselin ze svaloviny, indukuje enzymy glukoneogenezy, zvysuje sekreci
glukagonu. Inhibuje sekreci insulinu a stimuluje konverzi laktatu na glykogen.

Glukagon je potentni katabolicky hormon produkovany alfa - buiikami pankreatu.
Piisobi pfedev§im na hepatocyty , kde stimuluje glukoneogenezu. Na periferii indukuje

lipolyzu a proteolyzu.

Anabolické hormony

Inzulin je anabolicky hormon uvoliovany beta - buikami Langerhansovych ostrivka.
Ma rozhodujici vyznam v regulaci glukozového metabolismu tim, Ze inhibuje glukoneogenezu
a glykogenolyzu.  Inzulin podporuje vychytavani glukozy a kalia perifernimi tkdnémi,
inhibuje lipolyzu a podporuje proteosyntézu. Zatézova reakce ve své inicidlni fazi vede

k depresi produkce inzulinu ( katecholaminy vyvolana reakce) a ke sniZeni jeho hladin. Pomér
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molarnich koncentraci inzulin / glukagon je snizen. To vSe vede ke zvySeni glukoneogenezy
a glykogenolyze.

Stres je vyznamnym stimulatorem sekrece ristového hormonu. Rustovy hormon
podporuje retenci dusiku, fosforu, kalia, oxidaci mastnych kyselin a ketogenezu. Inhibuje
sekreci insulinu a podporuje vychytavani aminokyselin a proteosyntézu.

Testosteron stimuluje proteosyntézu a snizuje katabolismus aminokyselin. Dochazi
k retenci dusiku, kalia, fosforu, kalcia. Stresa katecholaminy vedou k lehké depresi sekrece

testosteronu.

Hormony ovliviiujici vodni a elektrolytovou rovnovéahu

Antidiureticky hormon (ADH) reguluje adekvatni rovnovahu mezi soluty a
solventy. Hypovolemie a hypertonicita silné stimuluje ADH sekreci. Primarnim mistem
pusobeni jsou ledviny, kde zvySuje absorbpci vody.

Aldosteron podporuje reabsorbci bikarbonatu a zvySuje ztraty kalia a vody. Sekrece
aldosteronu je podporovana katecholaminy a hyponatremii. Izotonicka hypovolemie tim, Ze

zvysuje produkci reninu, vede k uvoliiovani angiotenzinu a ten stimuluje sekreci aldosteronu.

Stanoveni privodu energie

Urceni energetického pfivodu se stanovenim a tim 1 respektovanim pozadavkil
organismu je Vv podminkach klinické péce zajisténo indirektni kalorimetrii. Obecné jsou
doporuovany  riizné protokoly, kracené meéfeni trvajici 5 minut nebo méfeni az
tficetiminutova. Spotfeba energie a utilizace nutri¢nich substratli jsou vypocitavany ze spotieby
kysliku (V O2) a vydeje kysliéniku uhli¢itého (V CO2).

Bazalni metabolicka potireba ( BMR — basal metabolic rate — basal energy expenditure
— BEE) je méfena pied probuzenim nebo bezprostfedné po probuzeni, pied pozitim jidla ¢i
vykazanim dal$i aktivity.  Odpovidd minimalnimu mnoZstvi energie potiebné k udrzeni
homeostazy.

Klidova energeticka poti‘eba (REE — resting energy expenditure ) je mnoZstvi energie
spotiebované v klidovém stavu nemocného. Ten je definovan jako stav, kdy nemocny lezi
nerusen v klidu na Iizku. Vyzivu pii méfeni neni tieba omezovat. Kalorimetrické méfeni

zahajujeme aZ po deseti minutach klidové periody.
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Na zaklad¢ indirektni kalorimetrie byla vytvofena Harris — Benedictova rovnice, ze
které je mozno vypocitat na zaklad¢ pohlavi, v€ku, té€lésné hmotnosti a vysky bazalni
energetickou potiebu jedince :

Muzi REE= 66,5 + 13,8xW + 50xH - 6.8xA

Zeny REE= 6551 + 9.6 xW + 18xH - 47xA
REE= resting energy expenditure, W = hmotnost kg, A = v¢k roky, H = vyska cm
Energeticky vydej, ktery uréujeme v podminkach resuscitacni péfe se nejvice blizi
podminkam stanovenym pro klidovou energetickou pottebu. Energeticka potifeba se 1isi
v akutnim stadiu kritické stavu a v obdobi rekonvalescence.

Obvyklé potteba energie je 25 — 30 kcal /kg/ den. Tato hodnota je vyssi napf. u
popalenin, malnutrici, niz§i napf. pii obezité. Davku je vhodné uzpisobit aktudlni situaci.
Zaciname obvykle na 70 % doporucené, nebo vypocitané davky a postupné béhem

nasledujicich dni zvySujeme na plnou energetickou davku.

Energetické denzity n¢kterych nutri¢nich substrati :

Sacharidy 41 kcal/lg

Tuky: 9 kcal /1g

Bilkoviny: 4,18 kcal/lg

Proporcionalni oxidace jednotlivych substratii ovlivituje hodnotu respiracniho kvocientu.
Obecné se soudi, ze oxidaci aminokyselin v zat€Zové situaci vznika cca 10 — 25 % energie.
Hodnoty RQ pfi oxidaci zdkladnich nutri¢nich komponent a RQ nékterych metabolickych déja

uvadime v ptehledu:

substrat nebo metabolicky déj RQ
glukoza a ostatni sacharidy, glykogen 1
tuk 0,7
protein

glutamin 0, 89

leucin 0,73

glukoneogeneza 0,4
lipolyza 0,7
lipogeneza 2,75

Nejvyraznéji ovliviiuji hodnoty RQ d¢je, které navozuji lipogenezu. Proto hodnota RQ nad 1

indikuje lipogenezu a nadmérnou nabidku glukozy, hodnota pod 0,7 je ukazatelem
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neschopnosti oxidovat glukézu a hladovéni, tedy lipolyzu a glukoneogenezu. U kriticky
nemocnych je klidova energetickd potfeba vyssi, stejn¢ tak katabolismus. Podani
karbohydrati vsak nepotlacuje glukoneogenezu. Pies adekvatni dodavku energie u
nemocnych pietrvavd negativni dusikova bilance. Stav je znacné¢ komplikovan

glukoneogenezou a recyklaci tukii a lipida pfi sniZeni aktivity jejich oxidacnich procesu.

Nutri¢ni substraty parenterélni a enteralni vyZzivy

A. Proteiny — aminokyseliny

Piivod proteini v enterdlni ¢i v parenterdlni je zajiStovan vyvazenymi aminoroztoky
obsahujici celé spektrum aminokyselin

Nepostradatelné aminokyseliny - esencialni aminokyseliny - jsou aminokyseliny, které
organismus neni schopné syntetizovat. Patii k nim nasledujici:

fenylalanin
isoleucin
leucin
lysin
methionin
histidin
threonin
tryptofan
valin

Aminokyseliny asistujici jsou produkovany intermediarnim metabolismem a jejich piivod je
dany aktualnimi potfebami proteosyntetickych pochodt. Lze ptedpokladat, ze deficit nékteré
Z nich by za urc¢itych podminek mohl neptiznivé ovlivnit anabolické déje.

K témto aminokyselindm patfi :

alanin
kyseliny asparagova
asparagin
kyselina glutamova
glycin
prolin
serin
Dale jsou aminokyseliny nepostradatelné za urcitych situaci, kdy pozadavky organismu na

tyto substraty pfevysuji jejich endogenni produkci zvlasté se zietelem na mozné metabolické
bloky vzniklé v souvislosti s patogennim procesem a organovym postizenim.

K témto aminokyselinam patfi :
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cystein/cystin
glutamin
arginin

taurin
tyrosin

Z hlediska potieb pediatrickych pacientli je tfeba upozornit na to, Ze u novorozenct je
esencidlni aminokyselinou cystein . Tyrosin je tfeba suplementovat ve vétSim mnoZzstvi pro
nizkou aktivitu degradacnich cest phenylalaninu. Stejna situace vznika u pacientt s renalnim
selhanim. U septickych nemocnych a zavaznych traumat je naopak postiZzena degradace
methioninu na cystin a nasledné na taurin.

Z hlediska hodnoceni kvality proteinti je tfeba zminit né€které parametry a terminy,
které se v tomto pohledu uzivaji. Ve vSech piipravcich enteralni vyzivy je tfeba pouzit protein
o vysoké nutri¢ni kvalité. Ta se hodnoti tzv. biologickou hodnotou danou pomérem mezi
dusikem retinovany a dusikem absorbovanym. Chemicke skdre srovnava slozeni
aminokyselin v jidle se slozenim proteinu vajecného bilku. Mezi proteiny vysoké kvality patii
vajeCny protein, mlécny protein, protein z masa a ryb.

Parenteralni podani aminokyselin vintenzivni pééi ma za ukol  podpofit
proteosyntetické pochody a zasadhnout ptiznivé do dusikové bilance ve smyslu minimalizace
negativity rozdilu mezi proteosyntézou a proteolyzou. Obvykle doporu¢ované davkovani u
balancovanych roztokti aminokyselin je v davce v rozmezi 1,3 — 2,0 g/ kg / den. Tato davka
podpofi proteosyntetické pochody, ale turoven katabolismu neovlivni. Proto u kriticky
nemocnych nepfekracujeme v dobé pietrvavani zatéze tuto davku. Vyvazené aminoroztoky
obsahuji  obecné 50 procent L- forem esencidlnich a 50 procent L-forem asistujicich
aminokyselin ( D- formy nejsou pro proteosyntézu vyuzivany).

Dalsi skupinou aminoroztoku jsou smési zamétené na tpravu dysbalanci aminokyselin
V plazmé¢ pii jaternim selhani ¢i chronickém selhéni ledvin — roztoky organové specifické.
Roztoky indikované k vyzivé u jaterniho selh&ni respektuji svym sloZzenim dysbalanci
aminokyselin v plazmé charakterizovanou nizkym pomérem aminokyselin rozvétvenych k
aminokyselinam aromatickym ( tryptofan, tyrosin, phenylalanin). Proto obsahuji vysoke,
az 40 - 60 procentni zastoupeni valinu, leucinu aizoleucinu. Neobsahuji kyseliny aromaticke.
Stejné tak roztoky pro pouziti u pacienti s chronickym renalnim selhanim obsahuji pouze
esencidlni aminokyseliny snavySenim obsahu aminokyselin rozvétvenych,  tyrosinu a
histidinu. V obou ptipadech tedy nejde o roztoky obsahuji celé spektrum aminokyselin a po
odeznéni orgdnové poruchy je tteba piivod spektra aminokyselin zménit. Dévkovani téchto

smési vétSinou nepiekracuje hodnotu 1g aminokyselin/ kg t. h. /den.
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Klinicky béznym parametrem sledovani efektu podani proteini nebo aminokyselin je
hodnoceni dusikové bilance. Z praktického hlediska je tieba sledovat bilance mezi ptivodem
a vydejem dusiku. Hodnota dusikova bilance predstavuje rozdil mezi pfijmem a vydejem
dusiku. Vydej dusiku je souctem ztrat dusiku moci, stolici, kuzi a dalSimi télesnymi
tekutinami.  V neodkladné péci pfi totalni parenteralni vyzivé sledujeme ptivod dusiku v
obsahu dusiku v roztocich aminokyselin a vydej dusiku mo¢i kalkulovany z dusiku mocoviny
s korekci na celkovy dusik. Hodnotu ztrat mocoviny (v mmol) pfevadime na gramy dusiku

s odpovidajici korekci tj. nasobime koeficientem 0,0336.

Zikladni spektrum pripravka pro vyZivu v béZné uzivané terminologii:
aminoroztoky zohlednujici vék :

pro dospclé
pro novorozence a déti do 18 mésicti véku
pro nedonosené

aminoroztoky dle receptury :

vyvazené Ci vybalancované

organove specifické ( pro jaterni a rendlni
selhani)

pro zatézove stavy

doplikové

Roztoky dipeptidické : pro zatézové stavy a metabolické intervence

B. Cukry
V parenteralni vyzivé se pouziva pouze glukdza. V enteralni vyzivé jsou cukry nejcastéji
dodavany ve formé maltodextrinu ¢i hydrolyzovaného obilného Skrobu. Glukéza je
preferovanym nutri¢énim substratem pro mozek a nervovou tkan, stejné tak je energetickym
substratem pro erytrocyty, leukocyty a dienn ledvin.  Regulace hladin glukdzy je pod
hormonalni kontrolou adrenalinu, glukagonu, kortisolu, rastového hormonu a inzulinu. Pfi
jejim nedostatku je aktivovana glukoneogenza. Za minimalni davku glokézy v umélé vyzive
se povazuje hodnota 160- 220 g denné. Horni hranice je 400 — 500 g glukézy dénné. Podanni
vysSich davek vede k lipogenezi, steatdze jater a zvySené produkci CO2 a k dalSim neZadoucim
ucinkim. Hyperglykemie u kriticky nemocnych se pak fesi kontinualnim podavanim inzulinu.
C. Tuky

Tuky jsou podavany jednak jako zdroj energie, jednak jako zdroj esencialnich mastnych

kyselin (liniolova, alfa-linolevova). Maximalni clearance chylomikront u zdravych lidi se blizi
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3g/kg/den. U kriticky nemocnych se s ohledem k omezené ketogenezi a snizené aktivité
lipoproteinové lipdzy v tukové tkani doporucuje davka kolem 1g/kg/den, maximalné 1,5 g
/kg/den. Enertgeticka hodnota tuku je 9 kcal/g. Tuky umoziiuji dodavku energie bez nutnosti
velkého mnozstvi glukéozy s moznou dysbalanci glykemie.

Tuky v ptipravcicjh pro uméou vyzivu mohou pochazet z riznych piirozenych zdroju.
Sojovy olej obsahuje omega 6 polynenasycené a esencialni mastné kyseliny zejména kyselinu
linolovou. Kokosovy olej obsahuje MCT oleje ( medium chain triacylglycerols), které se
stavaji rychlym zdrojem energie. Olivovy olej obsahuje kyselini olejovou, mononenasycenou
omega 9 kyselinu s dlouhym fetézcem. Rybi olej obsahuje omega 3 polynenasycené mastné
kyseliny véetné esencidlnich eikosapentaénové a dokosahexaénové. Tyto snizuji tvorbu
prozanétlivych medidtorti. Diky tomu maji protizantlivy G¢inek a jsou indikovédna jako

obohacujici dopln€k vyzivy u kritickych stavii.

D. Vléknina
Vldknina je soucasti nékterych piipravkll enterdlni vyzivy  se specifickym nutricnim
vyznamem a ma zakladni vliv na udrZeni funkce zaZivaciho traktu.

Solubilni vldknina (pektin, inulin a oligofrukt6za) je fermentabilni a plisobi vice v
tenkém stfevé a v proximalni ¢asti tlustého stfeva. Stimuluje rist bifidobakterii, které tvori
vyznamnou ¢ast fyziologické stievni flory (prebioticky efekt). Vldknina je u€inkem bakterialni
anaerobni fermentace v tlustém stievé natravena. Timto procesem jsou uvolfiovany mastné
kyseliny s kratkym fetézcem, kyselina octova, maselnd a propionova (SCFA- short chain
fatty acids). Ty jsou hlavnim zdrojem energie pro kolonocyty, stimuluji proliferaci
slizni¢nich bunék a zvysuji krevni pritok ve sténé tlustého stfeva. Jsou tedy potiebné pro
udrZeni jeho integrity

Nesolubilni vlaknina (celuldza, lignin a ¢asteéné hemiceluldza) pisobi vice v distalni
casti tlustého stfeva, zvySuje objem stolice a plsobi na stievni svalovinu. Hlavnim cilem podéani
vlakniny v enteralni vyzivé je udrzeni fyziologické funkce stfeva, udrzeni hodnoty glykémie a
hladiny tukt v krvi. Vldknina zlepSuje konzistenci stolice u priijmu i u zacpy a ptispiva k upravé
¢asu prichodu traveniny stfevem. Piipravky pro sondovou vyzivu s vldkninou maji 7-11 g
vlakniny v objemu 500 ml. Vyssi obsah vlakniny maji specialni ptipravky podporujici funkci
stteva a zejména diabetické pripravky (az 15 g/500 ml). Naopak oligomerni vyziva neobsahuje

vldkninu.
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2. Parenteralni vyZiva

Parenteralni vyzivu zajiStujeme u pacientll, u kterych enteralni vyziva selhava , nebo
neni mozné z riznych davodu jako je netolerance enteralni vyzivy, té€zké stavy s ob&hovou
nedostateCnosti, po chirurgickych vykonech zejména na zazivacim traktu a jiné poruchy
souvisejici s gastrointestinalnim traktem.

Vyziva miize byt poddvana cestou perifreniho cévniho fecisté nebo cestou z pfistupu do
centralniho cévniho tecisté. U perifereniho pfistupu jsme omezeni osmolaritou poddvaného
roztoku. Ta by neméla piekracovat 1200 mmol/l. Jinak vede k poSkozeni periferni zZily a
nemoznosti dalsi aplikace.

Pti uziti pristupu do centralniho cévného feciste tyto komplikace odpadaji. Nicméné je
tteba mit na paméti obecné komplikace a rizika tykajici se centrdlnich zilnich katetri
( komplikace pti punkci, katetrova sepse apod.).

Parenteralni vyZiva v zatézovych situaci vychazi z kombina¢niho vyuziti hlavnich
substrati t. j. glukdzy, aminokyselin a tukovych emulzi . Dale zahrnuje piivod vody,
elektrolytii, vitaminti a stopovych prvk.

Zakladni hodnoty a vztahy:

Bilkoviny:

1g dusiku = 6,25 g bilkovin

1g bilkovin = 0,16 g dusiku

1 g bilkovin = 4,18 kcal

Odpad dusiku (g) = odpad urey ( mmol) x 0,0336
Sacharidy : 1 g = 4,1 kcal

Tuky: 1g =9 kcal

Denni potieba minerali a vody u zdravych dospélych:
Na 1-2 mmol/kg/den

K 1-1,5mmol/kg/den

P 0,2-0,4 mmol/kg/den

Mg 0,2 mmol/kg/den

Ca 0,1 mmol/kg/den

Voda 30 ml/kg/den

Hodnoty poteby stopovych prvki a vitaminl zde neuvadime. V praxi toto byva feSeno

feSeno tovarn¢ vyrobenymi smeési stopovych prvkii a smési kombinaci vitamini. Hodnota
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piivodu vody je vychozi hodnota, kterou je mozno a nutno upravovat na kontrétni klinickou
situaci ve smyslu zvySeni ¢i snizeni. Pro aplikaci zdkladnich substratl ( aminokyseliny,
glukoza, tukové emulze) je samoziejmé tieba znat davkovani ( viz piedchozi text). Roztoky
glukozy byvaji v koncetracich 5%, 10%, 20% a 40%. Tim mame moznost davku glukézy
piisplisobit pozadovanému aktualnimu objermu. Roztoky podavame paralelné€, kontinudlné 24
hod. Soucet podavanych objemi musi korespondovat s celkovou zamyslenou davkou vody.

Natrium a kalium se podéava separatné v linearnich davkovacich. Tim je mozno dobie
reagovat na zmeénu hladin kalemie a natremie. Pfi potiebé podavani inzulinu, se tento podava
kontinudlné z linearniho davkovace.

Laboratorni kontroly zékladnich hodnot v seru a mo¢i se provadéji pravidelné.
Z laboratofe min. 1 x za 24 hod. Na mikroanalyzatoru (Na+, K+) na oddéleni spole¢né

s krevnimi plyny vétSinou po 4 hod. Pti potiebé 1 Castéji.

Alternativné je mozno pdavat parenterIni vyZivu v tzv. systtmu all- in- one. Jsou to
tované pripravené preddefinované roztoky ve vaku obsahujici v§echny soucasti. Dodavaji se
jako 3 komorové ( glukdza, aminokyseliny, tuky ), které se tésné pied pouzitim smichaji bez
otevieni vaku. Existuji riizné objemy. Zpravidla jsou mysleny pro podavani na 24 hodin. Nékdy
ale tyto roztoky nemusi pokryvat potfebné déavkovani. Rovnéz je zde mensi flexibilita

v davkovani. Je ale mozné je v 1ékarné piipravit dle individualnich potieb pacienta.

3. Enteralni vyZiva

Enteralni vyziva je povazovana za preferovany zptisob podavani umélé vyzivy. Proti
parenteralni formé& umoznuje zachovat funkci traviciho ustroji, branit atrofii sttevni sliznice,
zachovéavat jeji integritu, omezit translokaci bakterii, potlacovat pieriistani patogennich bakterii
v GIT. Enterédlni vyZivu indikujeme u vSech stavi, kdy je zachovana funkce a integrita
traviciho Ustroji a neni jednozna¢na kontraindikace u pacientti v intenzivni péci. Absolutni
kontraindikaci je mechanicka nepriichodnost traviciho Ustroji (mechanicky ileus). Jako
relativni kontraindikace 1ze uvést stfevni pistéle, syndrom kratkého stieva, ischemie stieva,
projevy intolarance enteralni vyzivy, krvaceni do gastrointestindlnich traktu, ob&hova
instabilita s hypoperfuzi splanchniku. Za intoleranci enteralni vyzivy lze povazovat zvraceni,
velké gastrické residuum, prijem, bolest a distenze bficha. Mezi komplikace lze pocitat
technické problémy s nasogastrickou nebo nasojejunalnii sondou, zvraceni i pies zavedenou

nasogastrickou sondu, riziko regurgitace podél nasogastrické ¢i nasojejunalni sondy se
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vznikem mikroaspiraci a néslednou aspira¢ni pneumonii, bakteridlni kontaminaci enteralni
VYZivy.

Cesty podavani enteralni vyzivy jsou nasledujici. Zakladni a prvni moznosti je cestou
nasogastrické sondy. Pfi intoleranci, resp. pii transpylorické blokadé je mozné zavést sondu
na pocatek jejuna, kde by méla byt pouze aboralni peristaltika. Zavedeni nasojejunalni sondy
je ale technikcky néaro¢néjsi. Nejcastéji se pouziva technika zavedeni za pomoci piimé
gastroskopie, nebo ménég Casto pomoci skiaskopie. Alternativni cestou je pak PEG (perkutanni
endoskopickd gastrostomie), chirugicka gastrostomie,nebo jejunostomie. Pfi intoleranci
gastrické vyzivy lze podat prokinetika ( napf. metoklopramid).

Obvyklym zpiisobem podavani stravy do nasogastrické sondy je bolusové podavani
Vv intervalech. Zde sledujeme residua na konci intervalll podavani. Do tenkého stfava cestou
nasojejunalni sondy stravu podavame kontinualné pomoci enetralni pumpy. P#i spravné funkci

by se vyziva nemé&la objevovat v Zaludku, tedy v nasogastrické sondé.

Druhy enteralni vyzivy:

Polymerni enteralni pripravky obsahuji jako zdroj proteinii kompletni mlécné
bilkoviny (kasein, bilkoviny syrovatky), vaje¢ny bilek, vaje¢ny albumin, sojovy protein. Cukry
jsou obsazeny ve formé¢ Skrobu, maltodextrinua sachar6zy. Zdrojem tuku byva kukufi¢ny,
slune¢nicovy nebo sojovy olej, maslo a hovézi tuk. Polymerni ptipravky neobsahuji laktézu,
velmi malé mnozstvi cholesterolu a jsou bezlepkové. Mineraly, vitaminy a stopove prvky jsou
obsazeny v davkach odpovidajicich denni potfebé. Tyto piipravky miizeme podéavat jak do
zaludku (zalude¢ni sondou), tak do tenkého stfeva (enteralni sondou). Celé fada polymernich

piipravki je obohacena o vlakninu.

Oligomerni enteralni pripravky obsahuji jako zdroj bilkovin dipeptidy a tripeptidy,
vzniklé hydrolyzou pouzité bilkoviny (kasein, syrovatka,vaje¢ny bilek, sojovy protein). Cukry
jsou obsazenyve form¢ nizkomolekularnich maltodextrind,disacharidii a monosacharidt. Tuky
jsou pfitomnyve formé smési omega 3 a omega 6 esencidlnich mastnych kyselin a triglyceridii
se stiednim fetézcem (MCT tuky), pfipravené z kokosového oleje nebo z oleje svétlice
barvifské. Mineraly, vitaminy a stopové prvky jsou bilancovany dle davek denni potieby. Jsou
rezervovany pro pacienty s poruchou digesce a absorpce — malabsorpéni stavy

(dekompenzovana celiakie, nckteré piipady Crohnovy nemoci, syndrom kratkého
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stteva).Vzhledem k chutovym a pachovym vlastnostemje Ize pouzit pouze jako sondovou

vyZivu podavanou do Zaludku nebo jejuna.

Vyziva specificka indikovana pro specialni situace jako diabetes, hepatopatie apod.

184



14 Renalni selhani v intenzivni mediciné M.Filaun

1. Uvod

Nasledujici text je zaméfen na zakladni pojmy a principy terapie akutniho renalniho
selhani v intenzivni mediciné a nepokryva tedy celou nefrologickou problematiku. Akutni
poskozeni ledvin (Acute Kidney Injury, AKI) je obecné definovano jako néhlé zhorSeni funkce
ledvin podminéné poklesem glomerularni filtrace. Jde o ¢astou komplikaci hospitalizace, ktera
je spojena se zavaznymi a dalekosahlymi dusledky nejen pro nemocného (nutnost dialyzy
a celkové zvySeni morbidity a mortality. Termin AKI nahradil poc¢atkem 21. stoleti dfive
pouZivany pojem ,,akutni selhani ledvin* (Acute Renal Failure, ARF). Zménu nazvoslovi v roce
2007 iniciovala pracovni skupina AKIN (Acute Kidney Injury Network) sdruzujici nefrology,
internisty, anesteziology a specialisty dalSich odbornosti v reakci na skute¢nost, Ze do té doby
neexistovala pfesna definice ani standardy pro 1é¢bu nemocnych s akutnim poskozenim ledvin.
Dalsim diivodem byla absence epidemiologickych dat o incidenci AKI leh¢iho stupné bez
nutnosti  dialyzy. V souCasnosti mize byt akutni poskozeni ledvin definovano ¢&tyfmi
klasifika¢nimi schématy (KDIGO, AKIN, RIFLE a CK), pficemz dle v klinické praxi nyni asi
nejvice pouZivanych kritérii AKIN se jim rozumi zhorSeni renalni funkce b&hem 48 hodin
spojene se vzestupem hladiny sérového kreatininu o 26,5 umol/l nebo o vice nez 50 %
vychozich hodnot nebo s dokumentovanym poklesem diurézy pod 0,5 ml/kg/h po dobu vice
nez Sesti hodin. K urceni tize akutniho poskozeni ledvin se uziva trojstupnova klasifikace
AKIN, ktera rozliSuje lehké, stiedné tézké a tézké poskozeni (tab. 1). Pti diskrepanci kritérii
(napf. normalni diuréza a zvySene azotemicke parametry) je aplikovano to kritérium, které vede

k vyssi klasifikaci.
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Tab. 1. Trojstupnova klasifikace AKIN.

Stadium
1

Hladina séroveého kreatininu

vzestup sérového kreatininu na 1,5 aZ 1,9n4-
sobek vychozich hodnot

nebo

vzestup sérového kreatininu o 26,5 prmol/|
(0,3 ma/dl)

vzestup sérového kreatininu na 2 az 2,9n4-
sobek vychozich hodnot

vzestup sérového kreatininu na trojnasobek
vychozich hodnot a vice

nebo

vzestup sérového kreatininu na

3536 pmol/l (Ama/dl) a vice

nebo

nutnost uZitl ocidtovaci metody

nebo

pokles odhadaované glomeruldmi filtrace
(eGFR) pod 35 ml/min/1,73 m? télesného
povrchu u osob mladéich 18 let

Diuréza
pokles diurézy pod

0,5ml/kg/h po dobu
6-12 hod

pokles diurézy pod
0,5ml/kg/hod po dobu
12 hod a vice

pokles diurézy pod

0,3 ml/kg/hod po dobu
24 hod a vice

nebo

anurie trvajici déle nez
12 hod

Soubézné se lze setkat i s klasifikaci RIFLE (tab. 2), pojmenované podle pocatecnich pismen

ruznych stadii poSkozeni ledvin (R —risk, I —injury, F —failure, L — loss, E — end stage). Stadium

L (loss) oznacuje v této klasifikaci ztratu ledvinné funkce trvajici déle nez Ctyfi tydny a stadium

E (end stage) selhani ledvin trvajici déle nez tii mésice.
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Tab. 2. Klasifikace RIFLE pojmenovana podle pocatecnich pismen riiznych stadii poskozeni
ledvin (Risk, Injury, Failure, Loss, End stage).

Stadium
R

Hladina sérového kreatininu/pokles GFR
vzestup sérového kreatininu o 1,5nasobek
vychozich hodnot a vice

nebo

pokles GFR o 25 % a vice oproti vychozim
hodnotam

vzestup sérového kreatininu o dvojndsobek
vychozich hodnot a vice

nebo

pokles GFR o 50 % a vice oproti wychozim
hodnotam

vzestup sérového kreatininu na trojndsobek
vychozich hodnot a vice

nebo

pokles GFR o 75 % a vice oproti wchozim
hodnotam

nebo

vzestup sérového kreatininu na 353,6 pmol/|

(4 rma/dl) se soucasnyrm vzestupem kreati-
ninu o minimalné 44 pumol/1 (0,5 mg/dl)

Diuréza
pokles diurézy pod

0,5ml/kg/hod po dobu
6—12 hod

pokles diurézy pod
0,5ml/kg/hod po dobu
12 hod a vice

pokles diurézy pod

0,3 ml/kg/hod po dobu
24 hod a vice

nebo

anurie trvajici déle nez
12 hod

ztrata ledvinné funkce trvajici déle nez ctyfi tydny

koneéné stadium selhdnf ledvin trvajicl déle nez tfi mésice

Lze se setkat s obéma klasifikacemi. Hodnoceni tize AKI dle stupnice RIFLE vyjadiuje

zéaroven stupen 1 nasledky AKI, zatimco AKIN hodnoti jen stupen poSkozeni.

2. Rozdéleni akutniho selhani ledvin

Schematicky pfic¢iny akutniho selhani (dle nové terminologie poSkozeni) ledvin délime na:

a. prerenalni (asi 60 % ptipadi);

b. renalni (asi 30 — 35 % ptipadi);

c. postrenalni (asi 5-10 % ptipadi).

a. Pii prerendlni 1ézi, ktera je nejcast&jsi (60 % ptipadi), jsou pivodné intaktni

ledvinné tubuly a glomeruly poskozeny hypoperfuzi ledvin.
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Zmeény v pre- a postglomerularni arteriolani resistenci zajiStuji konstantni krevni pratok a
glomerulérni fitraci v relativné Sirokém rozmezi zmén sttedniho arterialniho tlaku. Proces
renalni autoregulace je fizen kombinaci preglomerularni vasodilatace a postglomerulérni
vasokonstrikce. Pokles tkdnového perfuzniho tlaku na hodnotu, kdy se priitok organem stava
linearné zavislym na perfuznim tlaku, se nazyva autoregula¢ni prah. Hodnota autoregula¢niho
prahu je individualni. U zdravych ledvin se pohybuje na trovni stiedniho arteralniho tlaku 70
— 80 torr. Ztrata renalni autoregulace a zvySeni intrarenélni vasokonstrikce (misto fyziologie
autoregulacni vasodilatace) vedou k poklesu glomerularni fitrace a jsou hlavni pficinou
prerenalniho AKI. Pokud je vyvolavajici pti¢éina vcas korigovana, jde o ¢isté funkéni a
reversibilni dysfuknci, integrita ledvinné tkdné je neporuSena. Pokus vSak neni vyvolavajici
inzult eliminovan, vede perzistujici renélni hypoperfuze k ischemické akutni tubularni nekréze.

Hlavnimi davody prerenalni dysfunkce ledvin jsou hypovolemie, hypotenze a nizky srde¢ni
vydej.

b. Renalni typ akutniho poskozeni ledvin (30-35 % ptipad) vznika z nejriznéjsich piicin,

jez lze rozdé¢lit do Ctyt zékladnich okruh:

1. akutni tubuldrni nekroza (ischemie, 1ékova toxicita, kontrastem indukovana nefropatie,
hemolyza, myoglobinurie pfi rabdmyolyze a rizné nefropatie),

2. makrovaskularni onemocnéni (vaskulitida, ateroembolie, tromboembolie),

3. poruchy  mikrocirkulace  (rychle  progredujici  glomerulonefritidy,  akutni
glomerulonefritida, IgA nefropatie, hemolyticko-uremicky syndrom),

4. akutni tubulointersticialni nefritida (nejcasteji polékova).

Z hlediska intenzivni mediciny je jednou z nejéastéjSich pfic¢in selhani ledvin pti sepsi v rdmci

multiorganového selhani. Pro vyklad k dal$im patologickym stavim odkazujeme na nefrologii.

c. Postrenalni poskozeni ledvin je nejméné Casté (5-10 % ptipadd) a je urologické
etiologie pfi obstrukci mocovych cest ( napt. pii expanzivnich procesech v panvi, vlivem
komplikaci po operacich, pfi nefrolitiaze ¢i vrozenych anomaliich hornich a dolnich mo¢ovych
cest, pii subvezikalni obstrukci zvétSenou prostatou nebo pii zvySeném nitrobiisnim tlaku ).

Pro vyklad k t¢émto stavim odkazujeme na urologii.

Vsechny typy 1ézi se v§ak mohou vzajemné kombinovat nebo se i vyskytovat spolecné.

Vew 7

Napt. pfi syndromu zvySené¢ho nitrob¥iSniho tlaku , ktery se Casto vyskytuje u Kriticky
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nemocnych, dochazi k poSkozeni ledvin jednak venostdzou krve v ledvindch mechanizmem

kongesce v renalnich Zilach, utlakem kortexu ledvin a sou¢asné zvySenym tlakem na uretery.

3. Priibéh

AKI obecné probiha v nékolika nasledujicich fazich: inicialni faze, oliguricka faze,
polyuricka faze, faze reparacni. Inicidlni faze vznika od okamziku plisobeni inzultu na
ledviny do poklesu GF, poklesu diurézy avzestupu sérovych hladin kreatinu a urey.
Oliguricka faze, ktera je charakterizovana pietrvavajici oligurii (< 500 m1/24 h ¢i < 20 ml/h),
se vyskytuje u ¢asti pacientu s AKI, zvlasté pak u pacientd s prerendlni formou. Délka jejiho
trvani zavisi do zna¢né miry na zévaznosti rendlniho inzultu. Pretrvavaji zvySené hodnoty
kreatininu a urey. V pfiznivém ptipad¢ v prub¢hu dnii az tydna dochazi k polyurické fazi, kdy
se vyrazn¢ zvysuje diuréza, kterd je zpocatku izostenuricka. Koncentracni schopnost ledvin je
V této fazi vyrazné poskozena. Postupné dochazi k upravé GF a poklesu kreatininu a urey
V této fazi mize dojit ke znaCnym ztratam tekutin a elektrolytd. V posledni fazi reparaéni

dochéazi k apraveé dalsich funkci ledvin, zvl. koncentra¢ni a acidifika¢ni.
4. Terapie

V dal$im textu tykajicim se terapie se soustfedime na problematiku renalniho selhani u

kriticky nemocnych jak je provadéna na lizkach resuscitacni ¢i intenzivni péce.

Prvnim bodem je terapie zakladni pri¢iny. U prerenalniho selhani je zakladnim
bodem 1é¢it obéhovou piicinu (napf. Sokovy stav, kardialni selhani apod.). Prvnim krokem je
korekce mozné hypovolemie nélezitou volumoterapii (napft. krystaloidy. Druhym krokem je
korekce pfitomné hypotenze uzitim o mimetik konkrétné noradrenalinu. Tietim krokem je
korekce piipadného nizkého serde¢niho vydeje uzitim B mimetik kontrétné dobutaminu.
K piesnému posouzeni hodnoty srde¢niho vydeje, volemie ¢i cévni vaskularni resistence je
vhodné invazivni monitorovani hemodynamiky (napt. PICCO). Pii terapii renélnich pfi¢in je
terapie zaméfena na specifickou organovou terapii ( viz nefrologie). Jednou z nejcastéjsich
organovych pfi¢in v intenzivni mediciné je ledvinné selhani pfi sepsi v ramci multiorganoveho
selhani. Terapie je pak zaméfena na terapii sepse. Pii postrenalnich pficinach ledviného selhani

je pfiéinu tfeba 1é¢in v ramci urologie.
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Pii poklesu diurezy lze pouzit jako farmakologickou podporu furosemid a to

bolusovym poddnim ¢i kontinudlni aplikaci.

Pfi nartistajicich hodnotach kalia, urey a kretininu je tfeba pokud mozno redukovat

privod kalia a pfivod aminokyselin.

Pti vyCerpani vyse uvedenych lécebnych opattenich pii dale klesajici diureze a nariistu
hladiny kalia, urey a kreatinu je dalSim terapeutickym krokem zavedeni metod nahrady
ledvinych funkci pomoci mimotélnich elimina¢nich metod ve formé intermitentni ¢i

kontinualni.
5. Terapie akutni hyperkaliemie

Vzestup hladiny kalia mze vézt k zavaznym zivotohrozujicim arytmiim (napft. fibrilace
komor). Na mist¢ je pak indikace k provedeni akutni hemodialyzy. Zavedeni hemodialyzy ale
zabere urcity Casovy usek, kdy miize tato fatdlni arytmie vzniknout. Pro pfekondni tohoto
casového useku pfed zavedenim dialyzy je mozné pouzit farmakologické ovlivnéni

hyperkaliemie.
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Ptehled medikamentdzni 1écby hyperkalemie

Lék davka Nastup G¢inku/doba trvani Mechanismus
ucinku
Kalcium i.v. 10-30 ml 10% Ca gluc. 1-3 min/30-60 min stabilizace membran, antagonizace

kaliem indukované depolarizace
klidového membranového potencialu

roztok glukdz s inzulinem 250ml 40% G+ 24 j inz. 15 min/nékolik hod presun kalia do bun¢k
nebo 40 ml 40% G + 8-10j inz.

pomér je 2-5g G/ 1j inz

beta2mimetika inhalaéng: salbutamol 10-20 mg desitky min/2 hod zvyseni aktivity Na/K ATP&zy — piesun
(Ventilin) kalia do bunék, u ¢asti pacientt ale
nedostatecny efekt
intravendzné: terbutalin (Bricanyl)

Natrium bikarbonat 50-100 ml Na HCO3 8,4% 15-30 min/2 hod podani vhodné predevsim v piipadé
meta-bolické aciddzy s naslednym
ptresunem kalia zpét do bunky

furosemid bolus, kontinualné 10 min/2-3 hod exkrece kalia do moci

calcium resonium Per os, klysma 1-2 hod/po dobu podavani  vazba kalia ve stievé vyménou za
sodium resonium calcium/ natrium, vyuziti pfevazng v
(iontomenice) dlouhodobé 1é¢bé hyperkalemie

Charakteristické EKG zmény pfi hyperkalemii:

Hladina sérového kalia EKG zmény

5,5-6,5 mmol/I vysoké hrotnaté T viny

6,5-8 mmol/Il hrotnaté T viny, prodlouzeny PR interval,
roz§ifeni QRS komplexu

> 8 mmol/l absence P viny, dalsi rozsifeni QRS komplexu,
fibrilace komor, asystolie

EKG kiivka dle hladiny kalia:
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6. Elimina¢ni metody

Pro ndhradu funkce ledvin u kriticky nemocnych exituji obecné dvé metody a to
kontinualni (CRRT, continuous renal replacement therapy) a intermitentni . Zakladnim
rozdilem je doba trvani procedury. Napiiklad intermitentni dialyza (IHD) byva indikovana u
tézké symptomatické hyperkaliemie, u tézké otravy dialyzovatelnym jedem ¢i nahrad¢ funkce
ledvin po ukon¢eni CRRT po stabilizaci nemocného.Doba trvani fadove hodiny. V podminkach
intenzivni mediciny je cCastéji pouzivdna kontinuadlni ndhrada funkce ledvin. Tato 1é¢ebna
metoda slouzi k odstrafiovani tekutin a latek v ni rozpusténych z organismu u kriticky nemocnych
pacientil (napf. v Soku nebo s tekutinovym pretizenim). Vyuziva se u pacienti jak s renalnim tak i
s non renalnim selhanim. Lé¢ba takovou metodou muze trvat nékolik dni i tydnt. Jeji vyhody
oproti intermitentni ndhradé jsou lepsi tolerance pfi hemodynamické instabilité, méné arytmii,
lepSi moznost adekvatni vyZivy nemocného, lepSi moznost regulace bilance tekutin a
vnitintho  prostfedi. Nevyhou je vyss§i riziko krvaceni z divodi nutnost dlouhodové

antikoagulace.

Principy elimina¢nich metod:

Difuze - je stav, pii kterém dochazi k samovolnému pfestupu rozpusténych latek pies
polopropustnou membranu, podle koncentracniho gradientu. Difuze tedy probiha z mist veétsi

koncentrace do mist s niz§i koncentraci az do vyrovnani téchto koncentraci.

Konvekce — je stav, pii kterém dochazi k pohybu rozpusténych latek spolu s rozpoustédlem pres
semipermeabilni membranu. Rozdilem hydrostatického tlaku mezi krvi a ndhradnim roztokem (tzv.

substitu¢ni roztok), dochazi k pfestupu malych i velkych molekul odpadnich latek z krve.

Adsorpce — je procedura, pii kterém dochazi k vychytavani (adsorpci) latek na povrchu membrany

hemofiltru.
Membrany:

VySe uvedené metody pouZivaji semipermeabilni mebrany. Materidly pro tyto membrany byly
puvodné celulézové a modifikované celulozové, které byly mén€ biokompatibilni. Ty byly
nahrazeny membranami syntetickymi. Tyto materialy jsou rizné¢ modifikovany ve smyslu
velikosti a poctu port, tlouSkou a povrchovym nabojem membrany. V dasledku téchto obmén se

liSi jejich schopnost odstraiovat tekutiny v zvislosti na hydrostatickem tlaku a schopnosti
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odstranovat molekuly rtzné velikosti. Mluvime o tzv ultrafiltranim koeficientu membrany, o
prosivacim koeficientu (sieving) pro danou molekulu a o koeficientu (cut-off) schopnosti
odtranovat molekuly do ur¢ité velikosti. Zjednodusené lze fici, ze ¢im vEtsi pory, tim vétsi cut-off.
Membrany s malymi péry jsou vhodné na metody zaloZené na difuzi (dialyze) — tedy pro metody
slouZici k odstrafiovani malych molekul (napf. urea, kreatinin, ionty). Membrany se stfedné
velkymi péry jsou piednostné pouzivany pro metody zalozené na konvekci, tedy i nékteré
zanétlivé mediatory. Membrany S velkymi pdry jsou schopny odstranovat velké molekluly jako jsou
protilatky a jsou vhodné pro plasmaferézu. U vétsiny membran dochazi navic k adsorpci nékterych
molekul na jejich povrch, coz mize k odsanovani latek také prispct. Adsorbéni kapacita membran
ale neni velka a je vysycena kratce po zah4jeni eliminace. Existuji také metody zalozené Cisté na
adsorpci, mluvime pak o hemoadsorpci a tzv. hemoperflazi. Hemoperfize se v posledni dobé
zacind opét Castéji pouzivat. Pouziva se u pacientll v sepsi kK vychytavani zanétlivych ptisobka

(kapsle Cytosorb).

Déleni elinaénich metiod:

a. Hemofiltrace

SCUF (Slow Continuous Ultrafiltration) — pomal& kontinuélni ultrafiltrace

Je metoda, pii které dochdzi k pomalému odstranéni tekutin z organismu, kdy nedochazi k jejich
nahrad¢é substitucnim roztokem. Tato metoda se vyuziva pii eliminaci prebytecné vody z
organismu.

CAVH (Continuous Arterio-Venosus Hemofiltration) — kontinualni arteriovendzni hemofiltrace
CVVH (Continuous Veno-Venosus Hemofiltration) — kontinualni venovenozni hemofiltrace Je
metoda, pii které dochazi k odstranéni odpadnich latek z organismu na principu konvekce. Sterilni
fyziologicky substitu¢ni roztok je aplikovan do krevniho okruhu pted nebo za filtr (tzv. prediluce
nebo postdiluce). Moznost vyuziti obou metod. Tato metoda se vyuziva pro odstranéni

rozpusténych latek (malych a stiedné velkych molekul) a k vyrovnani bilance

b. Hemodialyza

CAVHD (Continuous Arterio-Venous Hemodialysis) — kontinualni arterioven6zni hemodialyza
CVVHD (Continuous Veno-Venosus Hemodialysis) — kontinualni venovendzni hemodialyza Je
metoda, pii které dochdzi k odstranéni latek z organismu na principu difuze. Pfi této metod¢ se

nevyuziva substitucni roztok, ale dialyza¢ni roztok, ktery proudi proti krevnimu proudu.

c. Hemodiafiltrace ( metoda, pfi které se kombinuje filtrace a dialyza)
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CAVHDF (Continuous Arterio-Venosus Hemodiafiltration) - kontinualni arteroven6zni

hemodiafiltrace

CVVHDF (Continuous Veno-Venosus Hemodiafiltration) - kontinualni venovendzni

hemodiafiltrace
7. Klinicky postup zahajeni RRT

Elimina¢ni metodu bud’ intermitentni ¢i kontinualni k terapii ledvinného selhnani
zahajujeme po vycerpani preventivnich a dosavadnich terapeutickych opatfeni (jako napt. iprava
hemodynatickych parametrti, furosemid apod.) Rozhodnuti o zahdjeni RRT provadime na zaklad¢
zhodnoceni klinického stavu a jeho dynamiky a dle vyhodnoceni naméfenych laboratornich hodnot.

V nésledujici tabulce uvadime absolutni kriteria zahéjeni RRT.

Absolutni indikace k napojeni na RRT

Azotémie Urea v séru > 35 mmol/l
Kreatinin > 500 — 600 mmol/Il
Uremie Encefalopatie, perikarditida, krvaceni

Elekrolytové abnormality | K* > 6,5 mmol/l a EKG abnormality
Hyperkalcemie > 3,5 mmol/l
Hyperurikemie > 1000 mmol/I

Metabolicka aciddza pH<7,15
Oligoanurie Diureza < 0,3 ml/kg po dobu 24 h
Anurie po dobu 12 hod
Pietizeni tekutinami Otoky organt resistentni k diuretiktim
Tézka intoxikace Dialyzovatelny jed ( napf. etylenglykol, lithium)

Pro zavedeni elimina¢ni metody se pouzivaji biluminarni zilni katetry dostate¢ného lumina
zavedene cestou v. femoralis, v. jugularis nebo v. sublavia. Toto plati pro metody veno-venozni
(napt. CVVHD), kdy se pouziva krevni pumpa. Metody arteriovenozni (napi. CAVHF) se
Vv soucasné dob¢ uzivaji zfidka. Zde neni krevni pumpa a priitok elimina¢ni kapsli zajistuje krevni

ob¢h pacienta.

Elimina¢ni metody jsou technicky tvofeny mimotélnim obéhem. Krev se takto dostava do
kontaktu s cizorodymi latkami a je tfeba zabranit jejimu sraZeni. PouZziva se proto antikoagulace. Je

nekolik zpisotl jeji zajisténi.

Klasickym postupem je kontinualni podavani heparinu. Hodnotu antikogulace pravidelné

monitorujeme laboratorné ¢i v praxi nejCastéji u lizka pfistrojem na méfeni ACT (aktivovany
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koagulacni Cas). Pti nedostate¢nych hodnotach antikoagulace (nizké aPTT, ACT) je riziko vzniku

trombu v kanyle, v Zile nebo trombotizace v hemofiltru, popf. ve vendzni komurce.

Druhou moZnosti je pouZiti nizkomolekuldrniho heparinu ((LMWH), bolusové ¢i 1épe
kontinudlné. Hodnotu antikoagulace monitoruje pomoci hodnot AntiXa. Tento postup se pouziva
v soucasné dob¢ castéji nez klasicky heparin. U obou téchto postupi se jedna o systémovou

antikoagulaci s veSkerymi jejimi riziky krvaceni.

V soucasné ale nejcastéji pouzivanou metodou je regiondlni citratova antikoagulace , kdy
nesrazlivd krev je jen v mimotélnich ob&hu, tedy v dialyza¢nim piistroji (soucasné dialyzacni
pristroje maji moznost vice funkci - dialyza, hemofiltrace, hemodiafilrace, plasmaferéza). Odpada
tim riziko krvacivych komplikaci. Citrat podany pted vstupem do okruhu pfed hemofiltr vyvaze
kalcium. Kalcium pak doplnime po opusténi pfistrtoje (hemofiltru) pted nadvratem do pacienta.
Duilezité je sledovani hladin ionizovaného kalcia za filtrem (0,30 — 0,35 mmol/l) a celkového kalcia
v organismu a vézt naleZitou dokumentaci. Vedlejsi ucinky pii provadéni citratové antikoagulace

jsou : metabolické alkal6za, metabolicka acidoza, hypernatrémie, hypokalcemie, hypomagnezémie.
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15 Acidobazicka rovnovaha  M.Filaun

Poruchy acidobazické rovnovahy a jejich terapie patii ke kazdodenni praxi v intenzivni
mediciné. Naméfené laboratorni hodnoty ze vzorku krve pacienta je nutné v dalSim postupu
terapie umét interpretovat vzhledem ke klinickému stavu pacienta. Tedy jinak feceno spojit

laboratorni hodnoty s klinickym stavem.

Historické souvislosti

V prubéhu let se vyvijely technické moznosti laboratornich méfeni a s tim se vyvijel ndhled na
jejich interpretaci. Prvnim znamym pfistupem byla tzv. bostonska Skola (D.D.Van Slyke)
sledujici zmény pCO2 a HCOs3, pfitom zanedbava dalsi hodnoty. V dne$ni dobé¢ jiz ptekonana.
Druhym pfistupem je tzv klasicka dansk& Skola spojena se jmény Poula Astrupa a Ole
Siggaard-Andersena. Ta vychazi z hodnoceni pH, PO2, base excess, PIO2 (a dalSich
ukazatelli oxygenace), prosazuje pouzivani grafii acidobazické regulace s interpreta¢nimi
oblastmi, klade diraz na ¢asovy vyvoj poruch, jejich kompenzaci a korekci. Tato Skola je
viceméné pouzivana dodnes. Treti pFistup je zaloZena na tzv. nezavisle proménnych (pCOz2,
SID, A ot =celkova koncentrace slabych kyselin) autori Peter Stewarta a Vladimira Fencla.
Klade diiraz na okamzitou situaci v plasmé pacienta. Tento pfistup neni v§eobecné pouzivany,
dale podrobnéji nerozvadime. Kazda skola ma své vyhody a nevyhody. V kazdodenni praxi se
vét§inoou pouziva Astrupova danska Skola. Nasledujici text nema za ukol plné vycerpat
problematiku acidobazické rovnovahy. Je cilen na zakladni problematiku, kterd se tyka

kaZdodenni praxe na jednotce intenzivni mediciny.

Z&kladni pojmy

Acidoza je d&j sméfujici ke snizeni pH krve, ptivod je respira¢ni nebo metabolicky. Na acidézu
je organismus l1épe piipraven. Pojem neni vhodné zaménovat s pojmem acidémie (pH pod
7,36)

Alkal6za je d¢j sméfujici ke zvySeni pH krve, jeji ptivod je metbolicky nebo respira¢ni.
Schopnost organismu tolerovat alkalizujici déje je omezena ( alkalemie je stav se vzestupem
pH nad 7,44).

Anion gap (AG aniontové okno) je ukazatel metabolické komponety acidobazického néalezu.V

Evropé se pocita podle vzorce
Na+ K — [Cl + HCO3]
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Anion gap je ukazatelem metabolické acidozy. Pro interpretaci je moZzno pouzit mnemotechnickd pomicka
MUDPILES (M = metanol, U= uremie, D= diabeticka ketoacidoza P= paracetamol, I= izoniazid , L= laktat,

E= etanol, S=salicylaty). Pozor na sniZenou efektivitu rozpoznat metabolickou acidozu pii hypoalbuminemii.

Base excess (BE) je sumarni ukazatel metabolické slozky. Snizeni znamena acidifikaci, zvyseni
alkalizaci. Normalni hodnoty - 2.5 az + 2,5 mmol/l.

Base excess ECT(BE Eecrt) je velicina doporucena jako idealni pro hodnoceni sumarni
komponenty metabolického stavu. Ukazuje kombinovany uGcinek bikarbonatorvého pufru a

nebikarbonatovych pufra

Pufry

e Bikarbonatovy pufr je nejvyznamnéjsi extracelularni puft, je tvofen dvojici HCO3
(slabsi kyselina) a H.COs (silngjsi kyselina).
NaHCOz +HCI [1J NaCl+H:CO3
H2CO3z +NaOH [1T] NaHCOs3;+H20

e Hemoglobinovy pufr

e Proteinovy pufr

e Fosfatovy pufr

Pufrové systémy prehled:

pufry v krvi kyselina baze % zastoupeni obsaZen

hydrogen H,CO3 HCO; 51 plazma

uhli¢itanovy

hemoglobinovy oxyhemoglobin deoxyhemoglobinn 35 erytrocyty

fosfatovy H,PO 4 HPO?, 7 erytrocyty
(plazma)

proteiny -COOH -COOr 7 plazma
(erytrocyty)

Henderson — Hasselbalchova rovnice vysvétluje fungovani acidobazické rovnovahy.
Definice: pH roztoku je rovno zapornému logaritmu disociacni ¢i ioniza¢ni konstanty Ka
s pfi¢tenim hodnoty logaritmu poméru mezi konjugovanou bazi (HCO3-) a kyselinou
(H2CO3). Disocia¢ni konstanta odpovida takové hodnoté pH, kdy = konjugovana baze a
odpovidajici kyselina jsou ve stejné koncentraci. Normalni pomér mezi bikarbonatovym
aniontem a kyselinou uhli¢itou je 20/1. Disociacni konstanta pK  bikarbonatového

naraznikového systemu je 6,1. MozZné varianty tytéZ rovnice :
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pH =6,1 + log ([HCO3-]/0,03. pCO>)
pH =pK'+ log [A—] / [HA]
pH = pK'+ log [conjugate base] / [acid]

Henderson-Hasselbachova rovnice (1909, resp. 1916), autofi :

Lawrence Joseph Henderson 1879-1942

Karl Albert Hasselbalch 1874-1962

Z&kladni rovnice fungovani acidobazické rovnovahy

Rovnice €. 1 a grafické zndzornéni : zakladni pochody

H+ + HCO3- = H2C03 = H20 + CO2

H* + HCOyy === H,C0y <---= H,0 + CO,

H* excretion

HEQ, generatian 0, wentilation
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H" + HCDE. e HEC'U3. Lema> HRG + cn:

~ Hrcoss } Paco,

Metabolic Acidosis Respiratory Acidosis
{ Heo, b paco,

Metabolic Alkalosis Respiratory Alkalosis

Rovnice €. 2 : koncentrace vodikovych iontt

H+ je proporcionalni k poméru PaCO; / HCO3-

Rovnice €. 3 :

pH = -log10 [H+] [H+] konc. je v mol/L
Rovnice ¢.4 :
Anion Gap =[Na+] + [K+] - [CI-] + [HCO3-] konc. je v mmol/L

hodnota 12 (10-14)

Rovnice ¢€.5 : zjednoduSena rovnice, K+ je zanedbatelna hodnota

Anion gap = [Na+] - [CI-] + [HCO3-] konc. je v.mmol/L
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Grafické znazornéni AG:

Miscellaneous anions, which could be...
Contribution from - L- orD-Lactare
the anionic charge - Ketones
of albumin - Salicylate
- Pyroglutamate
Metabolic products of toxic alcohols:
o Formate (methanol)
o Z-hydroxyethoxyacetate (diethylene glycol)
o Oxalate (ethylene glycol)
o Acetate (ethanol)
Retained non-velatile acids of renal failure:
o Sulfare
Phosphate
Urate
Hippurate

Na*

0o o0

CATIONS ANIONS

Rovnice €.6 : hodnota pocitané osmolality v mmol/L

2 X [Na+] + [glukoza] + [urea]
Klinicka interpretace

Naméfené hodnoty acidobazické rovnovahy (ABR) lze interpretovta jen ve spojistosti se

znalostmi klinického stavu pacienta a také s informacemi o hladinach elektrolytd.

Ziakladni veliciny a jejich referencni meze :

pH 7,36 - 7,44

pa.CO: 4,8 -5,9 kPa
HCO 3 akt. 22 - 26 mmol/l
BEs -2,5 az +2,5 mmol/l
BEecr -2,5 az +2,5 mmol/l

Hodnoceni ABR se provadi primarné z arteridlniho vzorku krve. Kapilarni odbér krve je jiz
zatizen zasadni neptesnosti. Pti odbéru venozniho vzorku ma hlavni vypovidajici hodnotu
saturace kyslikem, kterd je vyznamnym ukazatelem nedostate¢ného minutového srde¢niho

vydeje. Idedalni pro toto hodnoceni je saturace smiSené venozni krve. Soucasné analyzatory
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pouzivané na jednotkach intenzivni pé¢e méfi i dalsi hodnoty mimo ABR napt. Hb, lactat, K*,
Na*. Zakladni vyznam pro udrZzeni homeostazy maji plice a ledviny. Ventilace zajistuje
eliminaci oxidu uhli¢it¢ého, ledviny jsou na druhé strané cestou eliminace kyselych
fostatovych, sulfatovych ¢i bikarbonatovych aniontii. Rozhodujici pro regulaci pH je hlavné
dynamika rovnovahy mezi hodnotami CO2, vody, kyseliny uhli¢ité, koncentraci vodikovych
kationtli a aniontu bikarbonatového.
H*+ HCOs; [TT1H2CO3 1] O+ CO2

NavySeni hladin CO, vede k navyseni hladin kyseliny uhli¢ité a nasledné bikarbonatového
aniontu. Nejvyznamnéj$im systémem je systém bikarbonatového aniontu a kyseliny uhlicité.
Vodikovy proton je vychytdvan také inymi ndraznikovymi systémy, predevSim systémem
fosfatovym, nepiimo potom indraznikovym systémem hemoglobinu.. Zminény naraznikovy
systém hemoglobinu je druhym nejvyznamnéj§im naraznikem oxidu uhli¢itého s tvorbou
karbaminovych sloucenin. Proteinovy naraznikovy systém je pfedevSim zalozen na
naraznikové schopnosti albuminu konkrétné v jeho strukture na imidazolové skupiné histidinu.
Se zménou pH miize piijimat nebo uvoliiovat vodikové kationty.

Vzijemné vztahy mezi respiraéni a metabolickou slozkou acidobazické rovnovahy klasicky

vyjadiuje tzv. Siggaard-Anderseniiv nomogram
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ZAZNAMOVY LIST ACIDOBASICKE REGULACE

V klinické praxi rozlisujeme poruchy respira¢ni a poruchy metabolické. Kompenzace je vzdy
opac¢na. Respiracni porucha ma kompenzaci metabolickou (do 5 dnil) a naopak metabolicka
ma kompenzaci respiracni (do 12-24 hod). Dalsi d¢leni je déleni na porucha akutni a poruchy
chronické. Chronicka porucha se obecné projevujeme kompenza¢nim mechanismem, ktery

vraci pH do normalni hodnoty.
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Piehled jednotlivych poruch acidobaze (N =normalni, bez posunu, T = zvyseni, | = sniZeni):
Akutni poruchy

pH pCO; HCO3 BE

acidéza akutni respiracni l T N N
akutni metabolicka l N l l

alkaléza akutni respiracni T l N N
akutni metabolicka T N T T

Chronické poruchy

pH pCO; HCO3 BE

acidoza chronicka respiraéni N T T )
chronicka metabolicka N l l l

alkal6za chronicka respira¢ni N l l l
chronicka metabolicka N ) T T

Jednotlivé klinické stavy

Metabolick4 acid6za muze byt zptisobena poklesem hladin bikarbonatu pti snizené schopnosti
eliminovat vodikovy kationt, poklesem jeho hladin pii zvySené produkci vodikovych kationtl
nebo piimo ztratou bikarbonatového aniontu.

Pficiny : laktatova acidéza
intoxikace salicylaty,methanolem a etylenglykolem
rendlni selhani
renalni tubularni acidoza
diabeticka ketoacid6za
prijmové onemocnéni
hypoaldosteronismus
hyperfunkce Stitne Zlazy
hyperfunkce pfistitnych télisek

Metabolickou acidozu je mozné délit obecné na acidozu s normalni hladinou chloridi a
acidozu se zvySenou hladinou chloridua ( normochloremicka a hyperchloremicka acidéza).

Z principu elektroneutrality daného rovnovahou mezi kationty a anionty vychazi pojem
aniontové okno (anion gap, AG). Jeho normélni hodnota odpovida cca 14 — 18 mmol/l a
odpovida koncentraci bézné nesledovanych aniontti — proteinovych, fosfatovych, laktatu,

sulfatu a ketokyselin. V pfipadé, Ze dojde k navySeni tzv. neméfenych anionti, Kklesa
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hladina naraznikovych bikarbonatovych aniontti a aniontové okno se rozsifuje. Tato situace
vznika pfi laktatové acidoze, intoxikaci salicylaty, etylenglykolem, renalnim selhani atd.
U hyperchloremické acidézy s norméalnim aniontovym oknem dochazi K pfimym ztratam
bikarbonatu ( napf. pfi prijmovych onemocnéni) ¢i pfivodem kyselin s obsahem chloridu.

V resuscitacni péci dochazi k metabolické acidoze nejCastéji pii srdeCni zastavé ¢iu
Sokovych stavii. Korekce roztokem bikarbonatu sodného je indikovana v ptipadech, kdy
hodnota pH poklesne pod 7,2. Vzorec kalkulace deficitu bazi v extracelularnim prostoru
S jejich polovi¢ni korekci

minus BE x hmotnostvkg x 0,3 /2 =pocet mmol NaHCO3

Korekei tedy neprovaddime do normalniho pH, ale maximalné do pH 7,28. Chceme se tim
vyhnout pifekompenzovani do alkalickych hodnot. S korekci ABR je nutno soucasné 1é¢it
zékladni pficinu stavu : obnova ob&hu, terapie Sokového stavu.
Metabolicka alkal6za vznika piedevsim pii zvraceni, hyperaldosteronismu, nebo pfi 1é¢bé
diuretiky.

Pfi¢iny : hypochloremicka alkaloza - pozitivni bilance Na+ (napt. podavani buikarbonatu)
- ztrdta CI" bez odpovidajici ztraty Na* (zvraceni)
- porucha rovnovahy Na+ a Cl- ( adrenogenitalni sy)
koncentracni alkaldza
hypoalbuminecka

Za kritickou hodnotu metabolické alkal6zy povaZzujeme hladiny pH nad 7,55.  Terapii
za¢indme obecnymi opatfenimi jako je korekce iontové dysbalance, korekce hypovolemie,
chirurgicka 1écba ileozniho stavu. Ve vétSin€ piipadi se t€mito terapeutickym opatienimi stav
vytesi. Jako posledni moznost je pak korekce podanim kyseliny. Korekei 1ze provadét
podanim 0,1 molarniho roztoku kyseliny chlorovodikové (HCI) do centralniho Zilniho katetru.
Kalkulaci jejtho mnozstvi provadime stejné, jako pii terapeutické aplikaci bikarbonatu.
V souCasné dobé¢ je kyselina chlorovodikova obtizné¢ dostupna, jednd se o preparat
piipravovany magistraliter. DalSi moznost je pouZzit preparat Arginin chlorid, davkovani je
odlisné, neda se vypocitat. V klinické praxi dochazi k nutnosti korekce velice fidka, fadoveé cca
1 krét za 1 — 2 roky na velké jednotce intenzivné péce. Tyto stavy se ve vét$iné piipadi vyiesi

korekci Ci terapii zakladniho onemocnéni.

Respiraéni acidoza je zptusobem retenci CO2. Pfi¢inou jsou razné typy respiracni selhani
akutniho ¢i chronického. Odkazujeme na kapitolu o repiracnim selhani. Kompenzace je

metabolickd retenci bazi, BE stoupa do plusovych hodnot s naslednym vyrovnanim pH.
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Terapeutickym opatifenim je zavedeni umélé plicni ventilace, ktera eliminuje retinovany COo.
U chronickych poruch (CHOPN) je tfeba pamatovat na ovlivnéni regulacnich mechanismi

dychéni, kontrétné citlivost dychaciho centra.

Respiracni alkaloza je spojena s hyperventilaci pacienta rizné etiologie. V intenzivni
medicine je to uméla plicni ventilace s hyperventilaci pfi terapii edému mozku a nitrolebni
hypertenze.

Hyperventilace vedouci Kk respira¢ni alkaloze pii spontannim dychani je nejcastéji
navozena hysterickym zachvatem, tUzkostnymi stavy, postizenim regulacnich center v CNS,
thyreotoxikézou, delirium tremens alkoholikli, hypoxii. U hysteriformnich zachvati je
terapie podminéna podanim sedativ, psychoterapii a zajisténi zpétného vdechovani oxidu

uhli¢itého z jednocestného systému.
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16 Polytrauma v intenzivni péé¢i  M.Filaun

Jako polytrauma oznaujeme poranéni nejmén dvou télesnych systémd, z nichz
postizeni alesponn jednoho z nich nebo jejich kombinace ohroZuji zakladni vitalni funkce.
Zajisténi adekvatni terapie od okamzitu urazu piispiva ke snizeni mortality a morbidity
nemocnych a k redukci nakladi spojenych s poskytovanim péce. Néasleduji text nepokryva
celou problematiku polytraumatu, ale obsahuje zakladni informace z hlediska intenzivni
mediciny.

Obecn¢ pouzivané postupy vychazeji z doporuceni American College of of Surgeons
a jsou znamy jako ATLS (Advance trauma Life Support) 10. vydani z roku 2018.

Osetfeni polytraumatizovaného pacienta je tymova prace a zacastni se jich 1ékafti vice
odbornosti. Sestava tymul na riznych pracoviStich mize byt riizna. Zékladni sestavu tvoii 2
lékari a 2 sestry, vétSinou se specializaci v obou ARIM, tedy anesteziolog / intenzivista.
Nicméng¢ jiz n¢kolik let existuje obor urgentni medicina (v anglické terminologii emergency
care). Lékafi s touto specializaci také piipadaji v Uvahu pro tuto praci. V realné praxi vétSinou
tuto ¢innost provadi lékatfi oboru ARIM. Jeden z téchto 1ékait je pak vedoucim tymu a fidi
cely postup. Nasleduje pfitomnost traumatologa, lékaie RTG Kk provedeni urgentniho
ultrazvukového vySetieni a pfipravené CT pracovisté. Tym pak podle potfeby dopliuje
chirurg, hrudni chirurg, neurochirurg, popiipadé dalsi specialisté. Sestava tymu se mize na

riznych pacovistich lisit, nicméné vzdy se jedné o tymovou spolupraci.

Osetieni téchto pacientd je provadéni v tzv. traumacentrech. V pfednemocni¢ni péci
je Ukolem zdravotnikl identifikovat triage pozitivni pacienty, tedy pacienty spliujici
vymezena kritéria pro transport pfimo do traumacentra. Mezi tato kritéria patii selhavani vitalni
funkce, lokalizace poranéni ¢i mechanismus urazu. (Pro uplnost terminologie: sdruzené
poraneni  je postizeni nejméné¢ dvou orgdnovych systému, které pacienta na Zivoté
bezprosttedné neohrozuji.)

Koncept ATLS zdlraziiuje, Ze poranéni pacienta zabiji v urcitém logickém sledu.
Mnemotechnicka pomicka ABCDE stanovuje zéakladni priority primarniho zhodnoceni a
definuje specifické uspotradani jednotlivych vySetfeni a intervenci, které je univerzalni pro

vSechna traumata. Tento postup je oznacovan jako primarni vySeti‘eni (angl. primary survey):

A airway (zajisténi dychacich cest pfi imobilizace kréni patete)
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B breathing (zajisténi ventilace)
C circulation (stabilizace ob&hu a krvacent)
D disability (zjisténi neurologického stavu)

E exposure and enviroment (obnaZeni pacienta a zajisténi jeho nalezité teploty)

Airway — dychaci cesty
Prvnim krokem je zhodnoceni priichodnosti dychacich cest a v pfipad€ potieby jejich zajisténi

intubaci. Pfitom je tfeba mit na pamé€ti mozné poraneni kréni pateie.

Breathing — ventilace

Nésleduje zhodnoceni dostate¢né funkce plic, hrudni stény a branice a zavedeni umélé plicni
ventilace. Myslet pfitom na moznost pfitomnosti tenzniho pneumotoraxu, ev. masivniho
hemotoraxu s nutnosti urgentni drenaze. VétSina pacientli transportovana zdravotnickou

zachrannou sluzbou do traumacentra byva jiz intubovana se zavedenou umélou plicni ventilaci.

Circulation — obéh

Nejcastéjsi pricinou Soku u pacientll s traumatem je krevni ztrata s naslednou hypovolémii.
Krvaceni je nutné identifikovat a vyfeSit. Vyznamnou Ulohu zde hraje rychlé bedside
ultrazvukové vySetfeni na detekci volné tekutiny v dutiné bfiSni, hrudni a perikardu.
Poptipadé doplnéné o detekci mozného pneumotoraxu. V anglické terminologii oznacované
jako FAST (Focused Assessment with Sonography in Trauma ), popiipadé eFAST rozsitené
o vySetfeni pleury k detekci pneumotoraxu. Pfi zjiSténi pneumotaxu nasleduje jako jeden
z prvnich vykonu urgentni hrudni punkce nebo drenaz. Vyznamnym zdrojem krvéceni
vedoucim k Soku byvaji i zlomeniny panve a dlouhych kosti. K definitivnimu zjisténi zdroje
krvaceni pak nalezi celotélové CT vySetieni. CT vySetieni ovSem trva urcitou dobu a masivni
krvaceni miize pfitom dale progredovat. Proto je tieba nékdy rozhodnout zda k zachrané zivota
nedat ptednost okamzitému transportu na sal k urgentnimu vykonu k zachrané zivota. Tedy
indikace k operaci na zaklad¢ klinickéhoi nalezu a ultrazvukového vySetieni.

Pro terapii hemoragického Soku je nutny adekvatni zilni pristup. Ke stavajicimu
zajisténi zilniho vstupu od ZZS dopliujeme zavedeni vstupu do centralni zilniho feciste.
Vhodné jsou vysokoprutokové zilni katetry, nebo je mozné zavést dialyzacni katetr, ktery také
umozni vysoky pratok.

Pro stabilizaci ob¢hu pi#i masivnich krvaceni je doporucovan postup tzv. permisivni

hypotenze s cilem je udrzeni krevniho tlaku (tekutiny, vasopresory) v hodnotach nizsich
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(systolicky tlak 80-90 torr) nez obvykle, ale jesté dostate¢nych pro udrZeni organové perfize

do definitivniho oSetteni zdroje krvéceni.

Disability — neurologicky stav

Zjistujeme stav védomi, reakci zornic a lateralizaci s naslednou klasifikaci dle Glasgow Coma
Scale, soucasné se zjiSténim potencidlniho poranéni patete. Pfi neurologickém vySetfovani
poranéného byvame Casto limitovani pfedchozi medikaci pted transportem a béhem transportu

na urgentni piijem (analgetika, sedativa, relaxancia).

Exposure — obnaZeni pacienta a kontrola teploty
Tento bod obsahuje detailni vysetfeni vSech Casti téla po odstranéni odévu, zjisténi télesné

teploty a zabranéni dalsimu prochladnuti.

Po dokonceni tohoto primarniho vySetfeni a zajisténi ndsleduji, vyZaduje-li to povaha
zranéni, urgentni chirurgické zivot zachranujici vykony. Operacni vykony, které bezprostiedné
neohrozuji zivot pacienta se odkladaji na pozdéjsi dobu, kdy stav pacienta bude jiz
hemodynamicky a hemokoagulacné stabilni (napf. osteosyntézy, stomatochirurgické vykony
apod.). Pro tento postup je v anglické terminologii uZivan termin damage control surgery. Po
urgentnim vykonu je pacient hospitalizovan na intenzivni ltizkové stanici k pokracovani dalsi

intenzivni terapie.

Terapeutické kroky
1.Volumoterapie

Inicialné se podavaji ohiaté balancované krystaloidy. Doporucuje se jejich mnozstvi
omezit na nezbytné mnozstvi. Koloidni roztoky se nedoporucuji pro potenciaci koagulopatie.
Pfi masivnim krvaceni se postupuje dale dle doporuceni pro masivni krvaceni (The European
guideline on management of major bleeding and coagulopathyfollowing trauma: fifth edition;
2019). Soucasna doporuceni zahrnuti podat erytrocytovy koncentrat (oznacovany u nas
jako EBR, v praxi pouzivany vyraz erymasa) a ¢erstvé zmrazenou plasmu (FFP, fresh
frozen plasma) v poméru 1:1 az 2:1 s dostateénym mnozstvi trombocyti (trombocytovy

koncentrat, napf. tzv. separované trombocyty).
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2. Vasopresory
Pti zivotohrozuji hypotenzi pii soucasné volumoterapi jsou indikovany

vasopresorickeé latky. Lékem volby je noradrenalin.

3. Korekce koagulopatie

Inicialné podat tranexamovou Kyselinu (acidum tranexamicum) jako bolus 1 g/10 min
béhem prvnich 3 hodin po Uraze a nésledovat dals$im podavanim 1 g po dobu 8 hodin jako
prevence fibrinolyzy. Dale se doporucuje podat inicialné fibrinogen pro podpoieni tvorby
koagula. Soucasné je tieba vysetfit koagulacni stav pacienta laboratornim vySetienim doplnéné
vySetfenim trombolastografiii (TEG) nebo rotacni tromboelastometrii (ROTEM). Dle vysledki
pak provadét korekei (Cerstvé zmrazena plasma - FFP, fibrinogen, trombocyty).

Dale je tfeba zjistit farmakologickou anamnézu poranéného z hlediska
antikoagulacnich preparati (warfarin, NOAC, antiagrega¢ni medikace) pro potiebu korekce

koagulopatie (plasma, protrombinovy komplex, antidota — Pradaxa).

4. Terapeutické cile pii velkém krvaceni
e Systolicky tlak 80-90 torr ( do zastaveni krvaceni)
e Hb 70-90¢/l
e Trombocyty > 100 tis/I
e Fibrinogen >1,5-2 g/l

e lonizované kalcium > 0,9 mmol/I

Patofyziologické zmény

Neadekvatni oxygenace tkani vede k laktatové acidoze, vliv studeného prostiedi a
aplikace studenych infaznich roztoka vede k hypotermii. V dasledku acidozy, hypotermie,
konsumpci koagulacnich faktort pii tvobé koagula, pokracujicim krvacenim a pouzitim
tekutin se pak vyviji nasledna koagulopatie s depleci koagula¢nich faktord. Hypotermie,
aciddza a koagulopatie se pak oznacuj jako letalni trias.Toto jsou tii zakladni problémy,

které je tfeba vytesit pred definitivnim oSetfenim odlozenymi opera¢nimi vykony.

209



Nasledné komplexni vySetieni a oSetfeni (angl. Secondary survey) zahrnuje kompletni
dovysetfeni a oSetfeni poranéni, kterd nebyla bezprostiedné zivotohrozuji, byla odloZena, ale

je tieba je doplnit a oSetfit.

Chirurgické postupy jednotlivych odbornosti jako hrudni chirurgie, neurochirurgie, kostni
traumatologie, stomatochirurgie, spondylochirurgie, ORL aj. zde Umyslné¢ neuvadime.
Kapitola je koncipovana z hlediska pohledu intenzivni mediciny s uvedenim inicialnich

zakladnich krokt v postupu oSetieni pacienta s polytraumatem.
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17 Chronicka obstrukéni plicni nemoc (CHOPN) M.Filaun

Aktuélni definice CHOPN (dle GOLD 2017): Chronickd obstruk¢éni plicni nemoc
(CHOPN) je cast¢é onemocnéni, kterému lze ptedchazet a 1é¢it jej. Je charakterizovano
pretrvavajicimi respiraénimi symptomy a omezenim pritoku vzduchu v dychacich cestach
v disledku abnormalit dychacich cest anebo alveold, obvykle zptsobenych vyznamnou expozici
Skodlivym ¢asticim nebo plynlim. Stavajici definice 1épe postihuje riizné patofyziologické aspekty
nemoci. Chronicky neinfek¢ni zanét, disledek dlouhodobé inhala¢ni iritace (nejcastéji tabakovym
koufem), vede k morfologickym zménam: zuzeni priadusek (obstrukéni bronchiolitida), zmnozeni
Zlazek s nadprodukci hlenu (chronicka bronchitis), ztraté plicni elasticity pfi destrukci plicniho
parenchymu (plicni emfyzém). Tyto morfologické abnormality jsou u nemocnych zastoupeny razné
variabilnim pomérem, u CHOPN vsak vzdy vedou k nezvratnému omezeni prutoku vydechovaného
vzduchu, obstrukéni ventilaéni poruSe. Nova definice zaroven vyzdvihuje vyznam ptitomnosti
respirac¢nich symptomii.

Stabilni pribéh chronické obstrukéni plicni nemoci (CHOPN) byva intermitetné
narusovan akutnim zhorSovanim klinického stavu. Takové zhorSeni nazyvame akutni
exacerbaci onemocnéni. Exacerbace je definiovana jako nahle ¢i pozvolna vznikla udélost
vyskytujici se kdykoliv béhem stabuilniho pribéhu CHOPN, charakterizovana zjevnym
zhorSenim chronické urovné pacientovych obtize. Tedy narist dusSnosti, zhorSeni kasle,
akcentace vykaslavani sputa. Terapie CHOPN patii do napIn¢ oboru vnitini 1ékatstvi. Akutni
Indikaci pro pfijeti na lizko intenzivni péce je :

e Té&zka dusnost nereagujici na piedchozi 1é€bu
e Progredujici hypoxemie ¢i hyperkapnie

e Acidoza

e Alterace védomi, hemodynamicka nestabilita

e Selhavani jinych organu v disledku komorbit

Relativni kontraindikaci k pfijeti je dokumentovana volba paliativniho postupu u nemocnych
v kone¢ném stadiu CHOPN.
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Ventilacni podpora a kyslikova terapie
Exacerbace se klasicky presentuje obrazem respira¢niho selhani s hyperkapnii (PaCO>

nad > 6 kPa) s pH pod 7,35. Terapie zahrnuje oxygenoterapii a ventilaéni podporu. Cilem je
snizit dechovou praci pacienta po dobu exacerbace. Na prvni misté je neinvazivni ventilace
(NIV, NIPPV). Pii selhani neinvazivni ventilace mimo jiné i netoleranci pacienta, je pak
indikovdna invazivni ventilatni podpora. Vhodné jsou rezimy objemové fizené, nebo
objemové regulované ventilace (napti PRVC). Inspiracni koncentrace kysliku (FiO2) by méla
zajistit PaCO2 nad 60 torrti nebo saturaci krve nad 92%. Je tfeba pocitat s pfitomnosti tzv. auto-
PEEPu (endogenni PEEP, intrinsicky PEEP; PEEP = Positiv End Exspuiratory Pressure)
s néslednou korekci stavu nastavenim vhodné hodnoty PEEPu na ventilatoru (extrinsic PEEP).
Indikace NIV (neinvazivni ventilace):

e Respira¢ni acidoza pH pod 7,35, paCO2 nad 6 — 8 kPa (45-60 torrt)

e Dyspnoe, df nad 24/min

e Znadmky zvysené dechové namahy (dechové prace)

e Znamky svalove Unavy

Indikace invazivni ventilace :
e Netolerance NIV ze strany pacienta
e Acidooza pH pod 7,25, PaCO2 nad 8 kPa
e Zivot ohrozujici hypoxémie
e Tachypnoe nad 35 d/min
e Ob¢hova nestabilita
e Alterace védomi
e Nedostatecna eliminace sekretii

e Obezita

Kyslikova terapie u pacienti bez umélé plicni ventilace by méla zajistit saturaci 88 — 92% a
paO2 60-70 torrii. Koncentraci podavaného kysliku je vzdy nutno zvySovat titraénim zptsobem.
Je mozno pouzit polomasku, Venturiho masku nebo vysokopritokovou nosni kanylu.

Pii kyslikové terapii a umelé plicni ventilaci je tfeba pamatovat na to, ze pacienti
s CHOPN maji casto metabolicky kompenzovanou respira¢ni acidézu. Vzhledem k povaze
choroby neni redlné, aby pacient v dob¢ mimo exacerbaci mél normalni hladinu paCO>. Rovnéz

je tfeba na to pamatovat pii oxygenoterapii, kdy je z divodu kompenzované respira¢ni acidozy
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alterovan fyziologicky mechanismus regulace dychani, kdy hypoxie je jedinym zbylym
mechanisme ¢i stimulem pii regulaci dychani. V praxi se doporucije opatrné¢ zachazet
s koncentraci podavaného kysliku. Je tfeba zacinat s nizkou koncentraci a postupné koncentraci

zvysSovat pii klinickém sledovéni pacienta. Myslet pfitom tedy na riziko apnoe.

Farmakoterapie

Pti terapii exacerbace CHOPN je terapie zahdjena kratkodobé¢ pusobicimi inhala¢nimi
beta, — agonisty (solbutamol, fenoterol) a kratce ptsobicimi anticholinergiky (ipratropium
bromid). Po zvladnuti akutniho stavu se pak ptrechazi na dlouhodob¢ ptisobici antimuskarinovié
agonisty (LAMA) nebo dlouhodobé piisobici betaz-agonisty (LABA), nebo kombinaci obou
(LAMA/LABA).

Celkové podavané kortikosteroidy se pouzivaji jako standadni postup pii exacerbaci.
Soucasné doporuceni je podavat kortikoidy ne déle nez 5 — 7 dni. Vhodna je strategie s nizkymi
podavanymi davkami metylprednisolonu.

Pti akutni exacerbaci CHOPN jsou antibiotioka indikovanana jen pfi jasn¢ prokdzané

akutni infekci napt. zvySenou hladinou prokalcitoninu.

Prevence exacerbace
Zakladnim pravidlem by mé&lo byt ptedejit prvni exacerbaci. Paklize k exacerbaci
doslo, je tfeba piijmout l1écebna a rezimova opatieni, aby se dalsi exacerbace pokud mozno

neopakovala. Toto pak prislusi oblasti dalsi péce mimo intenzivni medicinu.
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