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Akutní stavy v interní medicíně
Milé kolegyně, vážení kolegové, přátelé časopisu Vnitřní lékařství,
internisté pracující v nemocnicích se den co den setkávají s pacienty, u nichž došlo nebo 
bezprostředně hrozí akutní zhoršení zdravotního stavu. Internisté ale neřeší pouze akutní 
stavy v rámci svých standardních oddělení, případně jednotek intenzivní péče (JIP), ale po-
dílejí se zásadním způsobem na jejich řešení na urgentních příjmech a v rámci konziliární 
činnosti napříč všemi obory dané nemocnice. V USA a Kanadě dokonce vzniká nový pojem 
hospitalist, tj. internista, který svou profesi výhradně zaměřil na poskytování diagnostic-
ko-léčebné péče hospitalizovaným pacientům, a je tudíž vystaven nutnosti ovládat široké 
spektrum naléhavých situací. I když ne všichni „hospitalisté“ musí být nevyhnutně inter-
nisté, nároky na šíři znalostí předurčují internisty k plnění této vůdčí role uvnitř nemocnic. 
Internista pracující v nemocnici také sehrává zcela klíčovou roli v procesu včasného rozpo-

znávání rizikových pacientů, u kterých hrozí akutní deteriorace stavu. A nejen to. Lékař musí umět rozpoznat situ-
ace, v nichž již není bezpečné léčit pacienta v rámci standardního oddělení a je nutná úzká spolupráce s intenzi-
vistou. Měl by být také vzděláván ve schopnostech posoudit, kdy rozšiřování léčby akutních stavů o náročnou péči 
na JIP již není ve prospěch nemocného. Je tedy více než zřejmé, že dovednost vyhodnotit a správně řešit náhlé 
změny zdravotního stavu je jedním ze základních a neoddiskutovatelných pilířů dobrého internisty. To je také dů-
vodem, proč jeden celý blok otázek pro atestující z vnitřního lékařství je věnován problematice akutních stavů. Vě-
decké poznatky v oblasti intenzivní péče se v posledních letech dramaticky vyvíjejí. Poskytování čerstvých a rele-
vantních informací je společně s mentorstvím přímo u lůžka nemocného základním krokem k dosažení společného 
cíle – poskytování vysoce kvalitní péče o akutně nemocné. I když nám šíře akutní medicíny neumožňuje vyčerpá-
vajícím způsobem danou oblast pokrýt, věříme společně se všemi autory následujících monotematických čísel ča-
sopisu Vnitřní lékařství, že si v následujících řádcích užitečnou informaci najdou jak lékaři v přípravě k atestaci, tak 
i zkušení internisté. 

Váš

prof. MUDr. Martin Matějovič, Ph.D., FCMA
místopředseda České společnosti intenzivní medicíny České lékařské společnosti J. E. Purkyně a spolueditor tohoto 
čísla časopisu Vnitřní lékařství 

Plzeň, únor 2019
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Anamnéza
Odebrání kompletní anamnézy tvoří základ diferenci-
ální diagnostiky. Vylíčení symptomů je prvním vodít-
kem lékaře k  cíli, tj. správné diagnóze. Detailní rozbor 
této problematiky přesahuje možnosti tohoto článku, 
alespoň odkazuji na jednu ze skvělých knižních publi-
kací [1]. Důležité je neopomenout zjistit charakter před-
chozích (recentních i starších) kontaktů se zdravotními 
zařízeními, pokud byly a pokud jsou k dispozici.

Klinické známky

Centrální nervová soustava
Náhlá změna v  úrovni vědomí (kvalitativní či kvantita-
tivní) je varovnou známkou probíhající patologie. Kolik 
už hyperventilujících „hysterek“ bylo odesláno z ambu-
lance domů s plicní embolizací, kolik pooperačních sepsí 
na psychiatrii s diagnózou deliria tremens! I přechodná 

změna kvalitativního (např. delirium) či kvantitativního 
vědomí (synkopa) má svou výpovědní hodnotu a  je ji 
třeba diferenciálně diagnosticky rozklíčovat. Obecně 
platí, že náhlá změna v úrovni vědomí o 2 a více bodů dle 
Glasgow Coma Scale (GCS) je signifikantní (např. pokles 
z 15 na 13 nebo z 12 na 10 bodů)!

Kůže
Snížené prokrvení kůže (tzv. hypoperfuze) se může 
projevovat mramoráží (mottling), zpomaleným plně-
ním nehtového lůžka krví (Capillary Refill Time – CRT) 
či chladnými akry (chladné distální části končetin). Když 
vyloučíme chladovou reakci (či extrémní emoční stres), 
jde o signifikantní známku centralizace krevního oběhu. 

Mramoráž kůže (mottling). I  renomované časopisy 
(v tomto případě Intensive Care Medicine) občas otisk-
nou práci, která se zabývá základním klinickým vyšetře-
ním a nejde hned na subcelulární úroveň. Rozsah mra-

Nestabilní nemocný při prvním kontaktu 
s lékařem v nemocnici: jak rozpoznat riziko? 

Vladimír Šrámek

Anesteziologicko-resuscitační klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brně

Souhrn
Prvotní triage nemocných při prvním kontaktu s lékařem je kruciální pro jeho další směřování a zásadním způso-
bem ovlivňuje prognózu. Vedle zkušeností lékaře hraje velkou roli při správné stratifikaci anamnéza, základní kli-
nické a laboratorní vyšetření. Míra stanoveného rizika ovlivňuje indikaci k přijetí do nemocnice, případně přijetí na 
monitorované lůžko. U každého nového nemocného je vhodné v prvních hodinách hospitalizace sledovat vývoj 
celkového stavu a reakci na zavedenou léčbu. Týmová spolupráce často pomůže k získání kompletního obrazu one-
mocnění. Tento článek popisuje hlavně situaci, v níž nemocný přijde to zdravotního zařízení, které má k dispozici 
základní vybavení.

Klíčová slova: hypoperfuze – laktát – šok – triage

An unstable patient in first contact with a doctor in hospital: how to 
recognize the risk?
Summary
The primary triage of patients on first contact with a physician is crucial for its further direction and it essentially 
influences the prognosis. In addition to the physician’s experience and given the proper stratification, an impor-
tant role is played by medical history, basic clinical examinations and laboratory tests. The level of established risk 
affects the indication for hospital admission or possibly admission to a monitored bed. For each new patient, it is 
advisable to monitor the development of the overall condition and response to the initiated therapy within the first 
hours of hospitalization. Team cooperation often helps to get a complete picture of the disease. This article mainly 
focuses on a situation where a patient comes to a health facility with basic medical equipment.

Key words: hypoperfusion – lactate – shock – triage
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moráže kolem kolen nemocných se septickým šokem 
se ukázal být v  dobré korelaci s  tíží celkového stresu 
(hladina krevního laktátu) i celkovou prognózou [2]. 

Plnění nehtového lůžka krví (Capillary Refill Time – 
CRT). Klinické vyšetření často používané v  dětské po-
pulaci má výpovědní hodnotu i u dospělých. Zásadní je 
správné provedení vyšetření – tzn. stištění nehtového 
lůžka na prstech horní končetiny na dobu > 10 s. Zpo-
malené zpětné planění (> 4 s u dospělých) má dobrou 
výpovědní hodnotu a  může být známkou prosté de-
hydratace či probíhajícího šoku (kardiogenního, sep-
tického). Nemocní s prodlouženým CRT, přijímaní na in-
terní oddělení, měli v jedné ze studií vyšší krátkodobou 
mortalitu [3].

Chladná akra. Rozdíl teploty kůže na těle vs na palci 
nohy (tzv. Tcentrální – Ttoe, patologie v  případě hodnoty 
> 7 °C) zavedl do praxe jeden ze zakladatelů moderní 
intenzivní péče Max Harry Weil [4]. Protože značný 
počet našich nemocných trpí ischemickou chorobou 
dolních končetin, je lépe rozdíl teplot sledovat na horní 
končetině (norma Tcentrální – Tthumb je 0). 

Dušnost
Za třetí bránu do organizmu pro klinika bývají někdy 
označovány ledviny. Skutečně, nepřítomnost nebo 
změna diurézy je významný klinický parametr, ale k jeho 
získání a  vyhodnocení je zapotřebí několika hodin 
a v případě necévkovaného nemocného i schopnosti ne-
mocného se vymočit. Dušnost (dyspnoe) je naopak vidět 
(slyšet) „ode dveří“ a je jedním z vedoucích symptomů, 
které nemocné k lékaři přivádějí. Každopádně pohled na 
člověka využívajícího během dýchání pomocné dýchací 
svaly (včetně roztažení chřípí při nádechu, tzv. alární dý-
chání) a  vynucená poloha vsedě (ortopnoe) nás musí 
alarmovat. I zjištění (nebo častěji anamnestický údaj) ná-
mahové dušnosti je cenný – anesteziologové léta pou-
žívají před operací k odhadnutí kardiorespirační rezervy 
údaj o počtu pater, které nemocný vyjde bez zadýchání. 
Samozřejmě i v dnešní „přístrojové“ době má stále dů-
ležité místo základní fyzikální vyšetření hrudníku a plic.

Kardiovaskulární systém
Počet pulzů (bradykardie < 60-90 tepů/min > tachykar-
die) tepů/min – a arteriálního krevního tlaku v systémo-
vém řečišti mají své jasné místo ve vstupním vyšetření. 
Kvalita a pravidelnost tepu na periferních arteriích (nej-
častěji radiální arterie) nás mohou upozornit na probí-
hající patologii. Při bradykardii, která neodpovídá tíži 
stavu, myslíme na převodní poruchu nebo vliv léků 
(medikace betablokátory, některými kalciovými anta-
gonisty).

Při hodnocení systémového tlaku je si třeba uvědo-
mit, že jeho hodnota je ovlivněna jak srdečním výde-
jem, tak i tonusem periferních (svalových, odporových) 
arterií. Proto nás normální hodnoty (normotenze) nesmí 
ukolébat, pokud máme jiné podezření, že je nemocný 
nestabilní. Rychle může dojít k  dekompenzaci s  fatál-
ními následky. Skutečně, tento tzv. kompenzovaný šok 

může mít paradoxně horší prognózu než již šok vyjá-
dřený – důvodem je opomenutí/zdržení základních re-
suscitačních intervencí v  prvních chvílích šoku [5]. Při 
hodnocení tlaku by měl lékař zhodnotit jak tlak systo-
lický, tak diastolický  – právě hodnoty systolického 
tlaku (STK) jsou používány pro definici hypotenze (STK 
< 90–100 mm Hg) a nízké hodnoty diastolického tlaku 
(DTK) můžeme po vyloučení aortální regurgitace přičíst 
na vrub patologické vazodilataci (např. rozvinutý sep-
tický šok). Nízké hodnoty DTK negativně ovlivňují per-
fuzi srdce (hlavně levé komory) a mohou být příčinou 
sekundárního kardiálního postižení. 

Společné hodnocení srdeční frekvence a STK (tzv. stre-
sový index = srdeční frekvence/STK, patologická hod-
nota je > 100) má význam pro posouzení nestability kar-
diovaskulárního systému a  je používán jako indikace 
k léčebné intervenci i v sofistikovaných studiích [6]. 

Stejně jako v  případě plic, i  ve vyšetření kardiovas-
kulárního systému má základní místo fyzikální vyšet-
ření srdce a cév. Přehlédnout hrubý systolický šelest ve 
2. mezižebří vpravo od sterna s  propagací do karotid 
u nemocného s anamnézou opakovaných synkop byla 
ostuda za prof. Jiráska a je to ostuda i ve 21. století.

Kombinace výše uvedených vyšetření vede ke zlep-
šení predikce ohrožení nemocného. Nově bylo zave-
deno např. tzv. quick SOFA (Sepsis-related Organ Fai-
lure Assessment  – SOFA), které při naplnění 2  a  více 
hodnot má vysokou prediktivní hodnotu zvýšené ne-
mocniční mortality (tab) [7].

Laboratorní vyšetření
Laboratorní vyšetření (biochemické, hematologické) 
tvoří důležitý doplněk pro klinické rozhodování lékaře. 
Co opravdu potřebuje lékař vědět, aby odhalil akutně 
ohroženého nemocného? Vedle hodnoty glykemie, 
iontů (Na, K, Cl) a hemoglobinu jsou to hlavně krevní 
plyny (PaO2 a PaCO2), acidobáze (pH, BE) a laktát. Bo-
hužel jsou tyto parametry klasickými obory (interna, 
chirurgie, neurologie) používány při prvním kontaktu 
s  nemocným jen ojediněle (vlastní zkušenost). Přitom 
výsledky tohoto vyšetření provedené na bed-side krev-
ním analyzátoru jsou dostupné do 2 min a zásadně po-
mohou stratifikovat míru rizika.

Krevní plyny (PaO2 a PaCO2), acidobáze (pH, BE) a laktát 
je nejlépe stanovit z arteriální krve, ale i odběr kapilární 
krve či periferní žilní krve má dobrou výpovědní hod-
notu (to platí hlavně pro laktát, u  kterého navíc nedo-
chází k významným změnám při obtížném odběru z pe-
riferní žíly).

Tab. qSOFA

vyšetření hodnota

STK < 100 mm Hg

tachypnoe > 22 dechů/min

GCS < 13

GCS – Glasgow Coma Scale
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Přítomnost těžké hypoxemie (PaO2  < 8  kPa) či vý-
znamné hyperkapnie (PaCO2  > 6  kPa, hodnotíme vždy 
spolu s pH a BE, abychom zjistili míru kompenzace respi-
rační acidózy) nás spolu s klinickými známkami (dušnost, 
hyperpnoe a  další) varují o  závažném klinickém stavu, 
který vedl k poruše výměny plynů v plicích.

Od 70. let minulého století je znám význam laktátu 
v  predikci rizika nemocniční mortality [8]. Hodnoty 
> 4 mmol/l (= dvojnásobek normálu) jsou spojeny s vy-
sokým rizikem úmrtí v nemocnici. Proto bychom k těmto 
nemocným – byť např. jiné klinické a laboratorní známky 
nejsou významně vychýleny  – měli přistupovat jako 
k vysoce rizikovým. Dnes víme, že zvýšená hladina není 
způsobena jen přechodem na anaerobní metabolizmus 
díky nedostatku kyslíku v mitochondriích, ale i stresem 
podmíněnou zvýšenou glykolýzou a  zhoršenou clea-
rance laktátu, nicméně na naší ostražitosti by to nemělo 
ubrat (všechny 3 komponenty vedoucí k vyšší laktatemii 
jsou spojeny s významnou patologií) [9]. I hodnoty lehce 
vyšší než je norma (2–4 mmol/l) představují pro nemoc-
ného signifikantní riziko. 

Význam laktátu s trochou nadsázky zdůrazňují lékaři 
emergency a intenzivní péče v prohlášení: „Neměřte vi-
tální funkce, naberte laktát“ [10]. Z tohoto sloganu si lze 
vzít pro praxi to, že hemodynamika (arteriální krevní 
tlak atd) a výměna plynů jsou jen prostředky, jak zajistit 
buněčný metabolizmus a výrobu energie (ATP) – pokud 
základní vitální funkce nestíhají, byť tabulkově vypadají 
např. normálně, vzniká energetický kolaps, který po-
stupně vyústí i ve změnu funkce a strukturální změny. 
Vedle vstupní hodnoty laktátu má velký význam sledo-
vat jeho kinetiku v prvních hodinách léčby nemocného. 
Pokles alespoň o 10 % za 2 hod resp. 30 % za 6 hod z pů-
vodní vysoké hodnoty je spojen s  dobrou prognózou 
[11].

Přínos některých specifických vyšetření, z  nichž ně-
která jsou nyní k  dispozici i  bedside (CRP), přesahují 
možnosti tohoto článku (např. D-dimery, vysoce senzi-
tivní troponin, NT-proBNP).

Další pomocná vyšetření při prvním 
vyšetření nemocného
Vedle tradičních vyšetření (RTG, EKG) stále na významu 
nabývá vyšetření ultrasonografické (USG), také proto, 

že jsou dnes dostupné malé „kapesní“ přístroje, které 
umožní základní orientaci v patologii srdce, plic či orgánů 
dutiny břišní. S dobrou dostupností moderní techniky je 
řada z nás stále méně zkušenými kliniky, schopnými se 
orientovat dle základního fyzikálního vyšetření – USG se 
jeví jako dobrá alternativa v první linii. Detailnější rozbor 
této problematiky přesahuje rámec tohoto sdělení.

Stratifikace nemocných aneb rozhodnutí, co 
dál
Všichni víme, že ideálem je nemocného, který přijde na 
emergency (centrální příjem, ambulanci nemocnice) 
uložit na expektační lůžko, počkat na výsledky komple-
mentárních vyšetření, zhodnotit vývoj jeho stavu během 
prvních hodin a  reakci na léčbu. To samozřejmě z  řady 
důvodů  – především kapacitních  – není možné. Proto 
všichni, kteří nemocné v prvním kontaktu vyšetřují, musí 
udělat řadu důležitých rozhodnutí – příklad rozhodova-
cího algoritmu ukazuje schéma. 1.

Na úrovni prvního styku s  nemocnými často slouží 
ti nejmladší z nás. Nemocnice (a to i  ty malé) by měly 
mít vypracovaný algoritmus, který je zbaví nutnosti 
rozhodovat se ve stresu, riskovat. Možnost porazit se 
s  druhým lékařem bývá často to, co nakonec vede ke 
správnému odhadu míry rizika.

Závěr
Možnosti moderní medicíny jsou dnes obrovské. Pokroky 
v intenzivní péči, léčbě chronických civilizačních onemoc-

Schéma 2. �Faktory ovlivňující správné rozhodování 
lékaře

Schéma 1. Rozhodovací algoritmus o přijetí/nepřijetí nemocného do nemocniční péče
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nění (komplikací aterosklerózy) i nádorů umožňují kvalitní 
přežití stavů, které dříve končívaly fatálně. Nicméně stále 
platí, že ke kvalitnímu specialistovi nemocný musí být nej-
prve odeslán a musí se k němu dostat včas. V tomto je ne-
zastupitelná úloha lékařů, kteří se s  nemocným setkají 
v prvním kontaktu. Na jejich vzdělání, zkušenosti a pozor-
nosti stále podstatně závisí prognóza nemocných. Uve-
dený článek se pokouší strukturovaně shrnout základy al-
goritmu, který by měl identifikovat nemocné v ohrožení. 

Ve finále vždy půjde o  to, s  kým z  nás se nemocný 
setká. Výsledek našeho správného úsudku bude záviset 
na souhře několika faktorů, které shrnuje schéma 2. Vždy 
půjde o to, jaké máme znalosti a zkušenosti, zda na ne-
mocného budeme mít dostatek času. V neposlední řadě 
má – jako v životě ve všem – své místo i štěstí, nebo chce-
te-li umění, kterým se medicína také někdy nazývá.
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Úvod
U nemocných v  akutním stavu se velmi často setká-
váme s poruchami vodního hospodářství a cirkulujícího 
objemu. Důvodem pro tyto odchylky od normálního 
stavu jsou jednak primární poruchy příjmu (nízký nebo 
žádný perorální příjem), nebo zvýšené ztráty (zvracení, 
polyurie). Dále mohou vznikat v důsledku patofyziolo-
gických poruch vnitřní regulace nebo v důsledku poru-
chy orgánů či orgánových soustav vyvolané primárním 
onemocněním či dysregulovanou imunitní odpovědí. 
Nemalý podíl na výchylkách hydratace a  cirkulujícího 
objemu má i vlastní léčba. Intravenózní podání roztoků 
je jedním z nejčastějších úkonů jak na standardních od-
děleních, tak v intenzivní péči akutních stavů. Infuzní te-
rapie je s intenzivní péčí tak mentálně spojena, že paci-
ent, který nemá rozepsanou „infuzi“, je často vnímán jako 
„neadekvátně léčený“ a to i ve stavech, při nichž objek-
tivně trpí hypervolemií, nebo jeho celkový denní příjem 

v  důsledku parenterální suplementace výživy a  poda-
ných léčiv převyšuje běžnou potřebu. Schopnost zhod-
notit míru volemie a  tudíž adekvátně upravit množství 
podaných tekutin je z tohoto pohledu jedním z důleži-
tých úkolů klinika u lůžka akutně nemocného.

Hydratace, volemie a koncept tekutinové 
responzivity
V rámci diskuse o tekutinové homeostáze se často se-
tkáváme s  promiskue používanými pojmy hydratace 
(hyperhydratace či hypohydratace/dehydratace) a vol­
emie (hypervolemie, hypovolemie, normovolemie či eu-
volemie). Z patofyziologického pohledu je nicméně nutné 
tyto pojmy důsledně oddělovat. Pojem hydratace se vzta-
huje k problematice odchylek celkové tělesné vody (tedy 
ve všech kompartmentech včetně intracelulárního a inter-
sticiálního), zatímco volemie pouze k objemu cirkulujících 
tekutin (tedy kompartment intravaskulární). 

Diagnostika hypovolemie a hypervolemie: 
od klinického vyšetření po moderní metody

Jan Beneš1,2

1Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny LF UK a FN Plzeň
2Biomedicínské centrum LF UK Plzeň

Souhrn
U nemocných v akutním stavu se velmi často setkáváme s poruchami cirkulujícího objemu a vodního hospodářství. 
Ke správnému vedení terapie je potřeba tyto odchylky dobře diagnostikovat, neboť nesprávně vedená infuzní te-
rapie může potenciálně pacientův stav dále zhoršit. V současné době máme k dispozici vedle klasických postupů 
klinického vyšetření i řadu sofistikovanějších metod (laboratorní diagnostika, sonografie) jak odhalit skrytou hypo-
volemii či hypervolemii. Testy tekutinové reaktivity jsou další z možných postupů jak zajistit, aby akutně nemocný 
dostal adekvátní množství tekutin. V tomto přehledovém článku jsou probrány základní aspekty patofyziologie 
odchylek centrální volemie a současné možnosti jejich diagnostiky.

Klíčová slova: infuzní terapie – tekutinová reaktivita – tekutinová výzva

Diagnosing hypovolemia and hypervolemia: from clinical examination to 
modern methods
Summary
In acutely ill patients, disturbances of circulating blood volume and water homeostasis are frequently encounte-
red. In order to choose adequate treatment strategy a well based diagnostics of these disturbance sis necessary, 
because fluid therapy possess the potential not only to help but also to worsen patient’s state. Currently we have 
at hand several possibilities to diagnose hypovolemia or hypervolemia: besides standard clinical assessment novel 
approaches as dedicated laboratory markers or sonography. Tests of fluid responsiveness are other mean how to 
ensure that the acutely ill patient will receive just the right amount of fluids. In this review article we will present the 
current view of the circulating blood volume pathophysiology as well as contemporary diagnostic tools.

Key words: fluid challenge – fluid responsiveness – infusion therapy
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Lidský organizmus se fyziologicky sestává z asi 60 % 
z vody rozdělené do 3 hlavních kompartmentů: největ-
šího – intracelulárního, který zaujímá asi 40 %, interstici-
álního tvořícího asi 15 % a intravaskulárního s přibližně 
5 % celkové hmotnosti. Mezi těmito prostory je přestup 
vody a iontů úzkostlivě hlídán pomocí membrán a ak-
tivních nebo pasivních transportních mechanizmů. Na 
intracelulární/extracelulární úrovni je v  naprosté vět-
šině případů dominantní silou rozdíl v množství osmo-
ticky aktivních látek uvnitř buňky a  v  intersticiu. Na 
rozhraní intravaskuárním-extravaskulárním podle nejno-
vějších poznatků převládá vliv endotelu a vrstvy endo-
teliální glykokalyx – výstelky složené z vysoce onkoticky 
aktivních proteoglykanů. Tato vrstva pravděpodobně 
významně alteruje klasický Starlingův zákon o vlivu hyd-
rostatických a  onkotických tlaků na míru přestupu te-
kutin v kapiláře [1]. Do jaké míry současné experimenty 
ospravedlňují předpoklad nulové zpětné filtrace z  in-
tersticia přímo do kapilárního řečiště a evakuaci inter-
sticia cestou lymfatické drenáže, zatím není vyjasněno. 
Důkazy o  negativním vlivu různých patofyziologic-
kých stavů (septikemie, systémová zánětová odpo-
věď organizmu/systemic inflammatory response syn-
drome – SIRS, hypervolemie) na sílu vrstvy endoteliální 
glykokalyx (a tedy její bariérovou funkci) se ale jeví do-
statečně přesvědčivě a vysvětlují zvýšení permeability 
kapilár a vznik intersticiálních otoků v těchto situacích 
[2]. Z těchto poznatků vyplývá, že tělo disponuje pouze 
omezenými možnostmi, jak regulovat množství teku-
tin v jednotlivých kompartmentech za předpokladu, že 
dojde k porušení některé z membrán nebo k významné 
změně objemu tekutin v některém z prostorů. Přičemž 
oba směry odchýlení od fyziologické normovolemie 
jsou spojeny s rizikem vzniku komplikací. V literatuře se 

můžeme setkat s tzv. Bellamyho „U“ křivkou, která popi-
suje právě vztah mezi rizikem vzniku komplikací a vol
emií (schéma 1) [3].

Základním následkem rozvoje centrální hypovolemie 
je pokles žilního návratu, a  tedy srdečního předtížení, 
a  následný pokles srdečního výdeje v  důsledku inte-
rakce s kontraktilními schopnostmi srdce popsanými in-
dividuální Frankovou-Starlingovou křivkou (schéma 2). 
Snaha organizmu udržet dostatečný krevní průtok do 
životně důležitých orgánů aktivací kompenzačních me-
chanizmů může sama významně zhoršit průběh one-
mocnění. V důsledku snížení srdečního výdeje dochází 
k  aktivaci sympatického systému a  dalších neurohu-
morálních kaskád s  následným nárůstem systémové 
vaskulární rezistence a  poklesem průtoku do oblasti 
periferie a splanchniku. Zatímco v periferní cirkulaci do-
chází v důsledku hypoperfuze k rozvoji ischemicko-re-
perfuzního postižení s následnou potenciací endoteli-
ální dysfunkce a aktivace zánětlivé odpovědi, v oblasti 
splanchniku se jako zásadní jeví ztráta bariérové funkce 
trávicího traktu s následnou splanchnickou bakteriemií 
a  aktivací zánětlivé kaskády hlavně v  jaterní tkáni [4]. 
Díky tomu se oběhová instabilita a  kompenzační me-
chanizmy stávají nikoli jen následkem vyvolávajícího 
stavu, ale zároveň významným promotorem následného 
celkového zhoršení.

Hypervolemie je naopak (zvlášť u nemocných se zvý-
šenou permeabilitou endotelu) spojena s  celou škálou 
patofyziologických změn vedoucích k navýšení postka-
pilárních tlaků, žilnímu městnání, tvorbě intersticiálních 
otoků, prodloužení difuzní dráhy pro kyslík a  v  koneč-
ném důsledku ke zhoršení funkce mnoha orgánů. Navíc 
zvýšená přítomnost tekutin v intersticiu zhoršuje mecha-
nické vlastnosti některých tkání (plíce, srdce) a u orgánů 

Schéma 1. �Bellamyho „U“ křivka znázorňující vztah mezi cirkulujícím objemem a rizikem vzniku komplikací. 
Křivky 1 a 2 znázorňují schematicky rozdíly mezi pacientem se špatnou (1) a dobrou (2) tolerancí 
kardiovaskulárního systému ke změnám cirkulujícího objemu
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s pevným pouzdrem potom vede k rozvoji různých kom-
partmentových syndromů [5]. Pro stav multiorgáno-
vého selhání v důsledku intersticiálních otoků se vžilo 
označení polykompartmentový syndrom [6]. V současné 
době máme k  dispozici přesvědčivé důkazy o  asociaci 
mezi kumulací tekutin, tekutinovým přetížením (ang-
licky fluid overload – nárůst hmotnosti o > 10 %) a nárůs-
tem mortality [7–9]. Je nutno podotknout, že fylogene-
ticky je naše tělo mnohem lépe připraveno kompenzovat 
hypovolemii než tekutinové přetížení.

Tekutinová reaktivita (TR, někdy responzivita, z angl. 
fluid responsiveness) je pojem, který se začal v akutní 
medicíně objevovat v nedávné době spolu s novým (tzv. 
dynamickým) pohledem na monitoraci a  léčbu stavů 
spojených s oběhovou nestabilitou [10]. Při zhodnocení 
TR se snažíme o posouzení schopnosti kardiovaskulár-
ního systému (hlavně srdce jako celku) navýšit množ-
ství krve přečerpané do systémové cirkulace (srdeční 
výdej). Tekutinová reaktivita se tedy vztahuje spíše než 
k míře srdečního předtížení (preloadu) k poloze na in-
dividuální Frankově-Starlingově křivce (schéma 2). Paci-
ent, jehož kardiovaskulární aparát se pohybuje na vze-
stupné části křivky, je schopen po podání infuze zvýšit 
srdeční výdej, a  tudíž perfuzi orgánů (situace 1  → 2, 
schéma 2). Nemocní, u nichž je tato rezerva vyčerpána 
(situace 3 → 4, schéma 2), z podání tekutiny neprofitují, 
naopak ve zvýšené míře hrozí projevy a komplikace z hy-
pervolemie. 

Je nutno podotknout, že jistá míra tekutinové reakti-
vity je přirozeným stavem. Lidský organizmus má totiž 
evolučně vytvořené mechanizmy, jak v případě akutní 
potřeby zvýšit cirkulující objem. První možností je 
změna vaskulárního tonu pomocí aktivace sympatiku, 
což vede ke změně přerozdělení mezi tzv. „unstressed“ 

a  „stressed“ objemem ve venózní cirkulaci a  organiz-
mus zvýší žilní návrat. Tato funkční žilní rezerva se nor-
málně nalézá v řečišti splanchnické cirkulace a dolních 
končetin a její objem bývá odhadován (viz dále test pa-
sivního zvednutí nohou) na 300–500 ml. Druhou mož-
ností je schopnost tzv. autotransfuze z  intersticia, ke 
které může dojít při prudkém poklesu postkapilárních 
hydrostatických tlaků [1]. Opačným směrem, tedy k vy-
rovnání se s akutně vzniklou hypervolemií, organizmus 
reagovat příliš nedokáže (mj. proto, že tato možnost 
v přírodě není příliš reálná). Oba zmíněné postupy lze 
sice obrátit – tedy zvýšit míru stagnace v žilním řečišti 
a extravazaci do intersticia, ale vzhledem k limitované 
kapacitě již často za cenu nárůstu intesticiálních otoků 
se všemi patofyziologickými konsekvencemi.

Možnosti diagnostiky volemie
Základem každé snahy zhodnotit volemii nemocného 
je samozřejmě klinické vyšetření. Při něm se zaměřu-
jeme na celkový habitus, hodnotíme suchost rtů, jazyka 
a  sliznice dutiny ústní, kožní turgor (přetrvávání kožní 
řasy u  dehydratovaných). Součástí aktivace zpětnova-
zebných humorálních mechanizmů k  udržení cirkulu-
jícího objemu se dostavuje u  nemocného významný 

Schéma 2. �Integrované znázornění Guytonova (čárkované křivky) a Frankova-Starlingova (plné křivky) modelu. 
Body 1 a 3 znázorňují počáteční stav, body 2 a 4 (a příslušné šipky) znázorňují změny v hemodynamic-
kých parametrech po podání objemu u pacienta preload responzivního (2) a neresponzivního (4)

Obr. 3. �Skóre mramoráže dolní končetiny.  
Upraveno podle [12]
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pocit žízně. Důležité je také zhodnocení kožního kolo-
ritu: bledost spojivek, případně i aker a celého těla na-
svědčuje pro anemizaci jakožto možném podkladu 
centrální hypovolemie. Významným nálezem jsou pří-
znaky tzv. centralizace oběhu, tedy redistribuce cirku-
lujícího objemu do vitálních orgánů, jakožto kompen-
zatorního mechanizmu při progredující hypovolemii. 
Prokrvení kůže je v  tomto případě jedním z  prvních 
„oken“ do cirkulace: test kapilárního návratu je oblíbe-
nou a rychlou diagnostickou pomůckou, je ale zatížen 
velikou chybou v důsledku zevních příčin (podchlazení 
atd). Také je často prováděn chybně a nejednotně – pub
likované práce doporučují provedení testu u  dospělé 
populace kompresí celého distálního článku ukazo-
váčku na 15  s, přičemž čas k  dosažení normální kapi-
lární náplně a barvy nehtového lůžka je 2,3–4,5 s  [11]. 
S  hypoperfuzí kůže, a  tedy oběhovými parametry sr-

dečního výdeje velmi dobře koreluje plocha mramo-
ráže dolních končetin (schéma 3) [12]. Oligurie je často 
užívanou známkou hypoperfuze orgánů, je ovšem 
nutno přihlédnout i k jiným příčinám (např. rozvoj akut-
ního poškození ledvin, pooperační stavy). V  případě 
městnání v žilním řečišti může v důsledku vzniku kom-
partment syndromů retroperitonea a ledviny dojít k pa-
radoxnímu poklesu funkce ledvin a  oligurii v  terénu 
hypervolemie [13].

Otoky dependentních oblastí jsou typickou známkou 
subakutně či chronicky běžící hyperhydratace. U  leží-
cích pacientů je důležité zhodnocení otoků nikoli jen 
na dolních končetinách, ale i v oblasti beder, sakra, pří-
padně hýždí a rukou. Významnou mírou hypervolemic-
kého postižení je přítomnost vlhkých poslechových fe-
noménů symetricky nejčastěji při bazích obou plic. Při 
významném nálezu nicméně mohou být vlhké feno-

Tab. Soubor příznaků a vyšetření

hypovolemie hypervolemie

klinická vyšetření

pocit žízně dušnost 

suché sliznice, jazyk, dutina ústní otoky dependentních partií (včetně oblasti beder, sakra a rukou 
u ležících)

kožní turgor – perzistence kožní řasy – dehydratace městnání krčních žil

bledost (spojivky, akra) – anemizace poslechový nález vlhkých fenoménů na plicích

prodloužení kapilárního návratu

mramoráž na dolních končetinách

oligurie – koncentrovaná moč

základní monitorace

tachykardie tachykardie, poruchy rytmu (fibrilace síní)

hypotenze
šokový index ≥ 0,9

vysoký CVP

tachypnoe (uspokojivá SpO2) tachypnoe, hypoxemie

laboratorní markery

hemokoncentrace, hypernatremie, vyšší hladina 
proteinů/albuminu hypalbuminemie

vysoká hodnota urey vysoká hodnota BNP, NT-proBNP

RTG plic ---
intersticiální (alveolární edém), Kerleyho linie

kardiomegalie, zesílení plicních arterií

ECHO srdce
kissing ventricles (LVEDA ≤ 5,5 cm2/m2) objemové přetížení obou komor, restriktivní plnění (expertní ECHO)

hypekontraktilní levá komora

USG DDŽ ≤ 1,5 cm; variabilita s dechovým cyklem ≥ 2,5 cm; absence respirační variability

USG plic absence B linií (max. 2) symetricky ve všech bodech přítomnost vice než 3 B linií ve více než 2 kvadrantech plic symetricky

testy tekutinové 
reaktivity* pozitivní negativní

*testy tekutinové 
reaktivity

dynamická variabilita průtokových parametrů s ventilací – nad 15–20 %

test pasivního zvednutí nohou – nárůst srdečního výdeje (nebo ekvivalentních parametrů) ≥ 10 %

tekutinová minivýzva (100 ml i.v.) – nárůst ≥ 5–6 %

tekutinová výzva (500 ml i.v.) – nárůst ≥ 10 %

CVP – centrální žilní tlak/Central Venous Pressure – DDŽ – dolní dutá žíla ECHO – echokardiografie LVEDA – end-diastolická plocha levé komory/
Left Ventricular End Diastolic Area RTG – rentgenogram USG – ultrasonografie



Beneš J. Diagnostika hypovolemie a hypervolemie: od klinického vyšetření po moderní metody174

Vnitř Lék 2019; 65(3): 170–176

mény difuzně i v apikálních partiích a dorzální partie již 
mohou být zcela neslyšné. Zvýšená náplň krčních žil je 
dalším příznakem zvýšeného centrálního žilního tlaku.

K  základnímu vyšetření pacienta patří samozřejmě 
také monitorace vitálních parametrů, nízký systémový 
tlak v kombinaci s kompenzatorní tachykardií je jedním 
z  možných obrazů centrální hypovolemie, nejedná se 
ale vůbec o obraz specifický. Šokový index (poměr sr-
deční frekvence a  systolického tlaku) > 0,9  se ukazuje 
být jednoduchým prediktorem rizika dekompenzace. 
Stejně tak nový vznik poruch rytmu (hlavně fibrilace 
síní) může být spojen jak s hypovolemií, tak hypervol
emií. Tachypnoe může být u hypovolemických součástí 
celkové adrenergní aktivace, v  koincidenci se symetric-
kým poslechovým nálezem vlhkých fenoménů a hypox
emií (pulzní oxymetrie – SpO2) je relativně specifickou 
známkou přetížení oběhu. I  v  tomto případě ovšem 
často není základním vyvolávajícím faktorem nárůst 
cirkulujícího objemu, ale akutní dysfunkce myokardu. 
V rámci rozšířených monitorací se ve vztahu k centrální 
volemii často využívá zhodnocení centrálního žilního 
tlaku (Central Venous Pressure – CVP). Zde je nutno po-
dotknout, že vztah mezi hodnotou CVP a  velikostí sr-
dečního výdeje je velmi volný. Z tohoto pohledu je jen 
obtížně obhajitelné cílení tekutinové léčby k  absolut-
ním hodnotám CVP, jak jsme byli svědky v nedávné mi-
nulosti a stále je zakořeněno v běžné klinické praxi [14]. 
Co je ale u akutních stavů prokazatelné, je asociace vy-
sokých hodnot CVP s mortalitou [15]. Z fyziologického 
pohledu je totiž nutno na vysokou hodnotu CVP nahlí-
žet spíše jako na indikátor inkompetence pravé komory 
srdeční vyrovnat se s aktuálním žilním návratem. 

Všechny tyto klinické známky tedy jsou relativně sen-
zitivní ve smyslu poruchy normovolemie, jejich speci-
ficita je ale velmi nízká. Pro základní diferenciálně dia-
gnostické uvažování je proto nutno tato vyšetření 
rozšířit o laboratorní markery a hlavně zobrazovací vy-
šetření. V některých případech je nutné po této iniciální 
rozvaze přikročit k invazivnějším metodám monitorace 
hemodynamiky, nicméně je vhodné toto rozhodnutí 
podložit právě dobrým iniciálním vyšetřením. V  ob-
lasti laboratorních markerů není k dispozici látka, která 

by jasně určovala velikost či míru poruchy volemie. Pa-
rametry krevního obrazu (koncentrace hemoglobinu, 
počet erytrocytů případně trombocytů, hematokrit), 
základní iontogram, koncentrace bílkovin a albuminu, 
hladina urey a  kreatininu jsou běžně užívané a  velmi 
důležité parametry, opět ale s relativně malou specifi-
citou. K posouzení míry selhávání myokardu je vhodný 
odběr kardiospecifických enzymů a B typu natriuretic-
kého faktoru (či jeho prekurzorů). Prostý předozadní 
snímek hrudníku a plic umožní posoudit míru oběho-
vého přetížení při hypervolemii – nález intersticiálního 
plicního otoku, Kerleyho linie, případně dilatace srdeč-
ního stínu a  zesílení plicních arterií jsou vše poměrně 
specifické, leč pozdní příznaky. Všechna tato vyšetření 
je ale nutno zvažovat v širším kontextu (tab) [9].

Na řadu těchto základních klinických otázek nám může 
dát odpověď rychlé ultrasonografické vyšetření. Jeho 
cílem by mělo být základní zhodnocení srdce, dolní duté 
žíly (DDŽ) a plic. Dostupnost sonografického vyšetření je 
čím dál tím větší napříč obory akutní a interní péče, tato 
základní vyšetření by tedy neměla být pouze domé-
nou lékařů rentgenologie/sonografie či echokardiogra-
fie. Orientační echokardiografické vyšetření srdečních 
oddílů u pacienta v akutním stavu je zaměřeno na něko-
lik relativně jasných patologií, jejichž odhalení by měl 
být schopen i méně zkušený lékař [16]. Jemné nuance 
odhadu/výpočtu systolické či diastolické funkce a mor-
fologie chlopenního aparátu  – to vše již přísluší do 
rukou zkušeného echokardiografisty, vyslovit pode-
zření na příslušnou dysfunkci již ale můžeme i z orien-
tačního vyšetření. 

Za nejdůležitější parametry cévní náplně a myokardi-
ální funkce považujeme orientační zhodnocení náplně 
levé komory; hlavně vyloučení tzv. kissing ventrikle fe-
noménu, svědčícího pro významnou hypovolemii [17]. 
Další z hrubých parametrů snadno dostupných k posou-
zení centrální volemie je sledování průměru dolní duté 
žíly ze subxyfoidální projekce (obr). Zde platí, že průměr 
< 1,5 cm s kolapsem > 50 % při spontánním inspiriu na-
svědčuje hypovolemii, naopak průměr > 2,5 cm bez na-
značené respirační variability svědčí pro hypervolemii 
[16]. Dilatovanou DDŽ ovšem nalézáme i za jiných okol-

Obr. �Dolní dutá žíla při sonografickém vyšetření ze subxyfoidální projekce
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ností – při plicní embolizaci, tamponádě – i s těmito pa-
tologiemi ovšem může orientační echokardiografické 
vyšetření napomoci. Sonografie plic je relativně novou 
technikou, která nalezla hlavní účel právě v posouzení kri-
tických stavů. Při jejím provádění většinou následujeme 
některé z doporučených protokolů: Basic Lung Ultrasound 
Evaluation (BLUE) případně jeho kombinaci v Fluid Admi-
nistration limited by Lung Sonography (FALLS) – oba pro-
tokoly byly navrženy Lichtensteinem [18]. Pravděpodobně 
nejakceptovatelnější je ale tzv. RUSH protokol (Rapid Ul-
trasound for Shock and Hypotension) [19], který navíc roz-
šířením sonografického vyšetření na břišní dutinu umožní 
rychle vyloučit přítomnost nitrobřišní tekutiny jako pří-
padného podkladu hypovolemie.

Zhodnocení tekutinové reaktivity v akutním 
stavu
U pacientů, u nichž jsou přítomny známky hypoperfuze 
orgánů, je přítomna oběhová nestabilita a všechny kli-
nické ukazatele jednoznačně poukazují na centrální 
hypovolemii, asi není potřeba provádět sofistikované 
testy tekutinové reaktivity. Nicméně i  v  této situaci je 
vhodné vést infuzní terapii postupně, nikoli formou 
jednoho nárazového podání (např. 30  ml/kg, jak za-
znívá v aktuálních doporučeních léčby septického šoku 
[20]), což umožní podat právě jen tolik tekutin, kolik 
bude potřeba k odstranění známek hypoperfuze. Ještě 
komplikovanější je situace u nemocných po iniciální te-
kutinové resuscitaci, u  kterých v  důsledku porušené 
cévní permeability dochází k  pokračujícímu úniku cir-
kulujícího objemu do intersticia. Podání infuze tako-
vémuto centrálně hypovolemickému pacientovi s pro-
gredující intersticiální hyperhydratací a  otoky je vždy 
dobré opakovaně zvážit [14]. Provedení testů TR je 
jednou z vhodných podmínek, které nám umožní po-
soudit, zda uvažovaná infuze bude mít žádoucí efekt 
na kardiovaskulární systém. Nikdy bychom ale neměli 
uvažovat naopak a podávat infuze pacientovi jen proto, 
že je test TR pozitivní! Podrobné rozebrání jednotlivých 
testů TR je k dispozici v nedávno publikovaném českém 
přehledovém článku [21].

Z literatury jasně vyplývá, že parametry, které mají nej-
vyšší výpovědní hodnotu v posouzení TR, jsou mecha-
nickou ventilací indukované změny tepového objemu, 
pulzního tlaku či toku měřeného dopplerometricky ve 
výtokovém traktu (a řada dalších odvozených parametrů) 
[22,23]. Bohužel, mezi nutné podmínky užití patří řízená 
ventilace dostatečným dechovým objemem, z toho vy-
plývající potřeba sedace a případně i svalové relaxace, 
pravidelný srdeční rytmus – vše podmínky, se kterými 
se setkáváme v intraoperační péči a v některých velmi 
řídkých případech resuscitační péče. Pro běžné užití 
v akutních stavech interních oborů jsou tyto parametry 
často nedostupné. Podobně je to i s testem end-exspi-
rační okluze [24], který taktéž lze provádět pouze u pa-
cienta na mechanické ventilaci. 

Pravděpodobně nejužitečnějším testem TR je pa-
sivní zvednutí nohou (Passive Leg Raising  – PLR). Při 

PLR aktivně změníme polohu nemocného z polosedu 
do lehu se zvednutými dolními končetinami  – opti-
málně pomocí polohovacího lůžka. Tím dojde k mobili-
zaci krve z žilních pletení v objemu asi 300–500 ml; po-
zitivní test je při změně srdečního výdeje (nebo jeho 
ekvivalentů hodnocených echokardiograficky) ≥ 10  % 
[25]. Podle této nedávno publikované metaanalýzy je 
prediktivní schopnost PLR velmi vysoká (plocha pod re-
ciever operating characteristic curve 0,94–0,95). K  ne-
výhodám testu patří horší tolerance napolohování ně-
kterými pacienty, nutnost rychlého zhodnocení změny 
hemodynamických parametrů (optimálně za kontinu-
ální hemodynamické monitorace nebo pomocí echokar-
diografie). Přesné provedení včetně základních limitací je 
velmi dobře popsáno v článku Monneta a Teboula [26]. 

Chování DDŽ včetně jejích rozměrů již bylo popsáno, 
sledování respirační variability (kolaps > 50  % u  spon-
tánně ventilujících nebo distenze > 20  % u  mechanicky 
ventilovaných) je obecně taktéž považován za dynamický 
test TR. Poměrně specifickým parametrem je stanovení 
korigovaného času toku krve (Flow Time corrected – FTc) 
ať už v aortě (stanoveno např. jícnovým dopplerovským 
vyšetřením) nebo na karotidách. Stanovování FTc na ka-
rotidě je poměrně nový parametr, jehož přesná specifika 
ještě neznáme, nicméně s ohledem na snadnou dostup-
nost se může do budoucna jednat o parametr velmi slibný 
[27].

Posledním testem TR je faktické podání infuze. V pří-
padě nejistoty lze podat iniciálně bolus malý (60–
100  ml) za současného sledování změny srdečního 
výdeje nebo toku nad aortální chlopní/ve výtokovém 
traktu (pozitivní test je při nárůstu alespoň 5–6 %) [28]. 
Případně podání celých 500 ml ve formě tzv. tekutinové 
výzvy. Pečlivé sledování hemodynamických/echokar-
diografických parametrů před podáním a po podání te-
kutinové výzvy je nedílnou součástí testu a je potřebné 
k odhadnutí případné další reakce [29,30]. U pacientů, 
u nichž dojde k navýšení srdečního výdeje o > 10–15 %, 
považujeme tekutinovou výzvu za pozitivní, a  pokud 
přetrvávají známky orgánové hypoperfuze, je možno 
výzvu opakovat. V opačném případě nelze počítat s tím, 
že další podávání tekutin přinese pacientovi benefit a měli 
bychom hledat jiná řešení. 

Závěr
Infuzní terapie je jedním ze zásadních léčebných po-
stupů současné medicíny akutních stavů. Pečlivé posou-
zení centrální volemie může napomoci v rozhodnutí, zda 
pacientovi tekutiny podat. V  klinické praxi dnes máme 
celou škálu diagnostických modalit počínajících klinic-
kým vyšetřením a  konče užitím sofistikovaných testů 
a  monitorace srdečního výdeje. Tekutinová bilance by 
ale neměla být ponechána bez úzkostlivého sledování, 
neboť iatrogenní hypervolemie a  hyperhydratace jsou 
stavy spojené s vyšší mortalitou našich pacientů.

Tento článek vznikl za finanční podpory výzkumného pro-
jektu Univerzity Karlovy Q39 PROGRES a za podpory pro-
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Význam ultrasonografického vyšetření 
v diagnostice akutních stavů

Martin Balík

Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivní medicíny 1. LF UK a VFN v Praze 

Souhrn
Ultrasonografie významně rozšiřuje diagnostiku a  zefektivňuje management akutních onemocnění. Přibýva-
jící množství publikací potvrzuje fakt, že kvalifikovaní intenzivisté s odborným zázemím v interně a anesteziolo-
gii mohou zajistit přesnou, bezpečnou a obsažnou diagnostiku hemodynamiky s pomocí echokardiografie. Inten-
zivisté zapojení do managementu kriticky nemocných si jsou vědomi všech klinických a laboratorních parametrů 
a měli by být schopni interpretovat echokardiografické vyšetření komplexním způsobem a s okamžitou aplikací 
pro další terapii. Vyšetření plic a pleurální dutiny, kvantifikace pleurální tekutiny a případné vyloučení ventrálního 
pneumotoraxu by mělo být integrální součástí transtorakálního echokardiografického vyšetření. Vyšetření břicha 
u sepse nejasné etiologie, náhlých příhod břišních či u renálního selhání může nasměrovat další diagnostické a te-
rapeutické kroky u kriticky nemocného pacienta. Časový faktor je zvláště naléhavý u šokových stavů a příjmu těž-
kých traumat, u nichž přežití pacienta závisí z velké části na správně zvoleném diagnostickém algoritmu. Zde má 
ultrasonografie nezastupitelnou roli. Vyšetření též pomáhá před provedením perkutánní dilatační tracheostomie, 
podobně lze zaměřit centrální žílu před kanylací u rizikového pacienta a ušetřit ho transfuze destiček. Již zavede-
nou roli má ultrasonografie ve vyšetřování cévního systému při poruchách perfuze a  suspektní žilní trombóze. 
Transkraniální dopplerovská sonografie je významnou pomůckou v  diagnostice průtoku krve mozkem, zvláště 
u cévních mozkových příhod a intrakraniální hypertenze. Pořizovací cena multimodálního ultrasonografického pří-
stroje je značná. Tento přístroj však v rukou erudovaného intenzivisty může zachránit život pacienta a ušetřit čas, 
komplikace a finanční náklady celému oddělení. 

Klíčová slova: echokardiografie – hrudní ultrasonografie – sepse – transkraniální dopplerovská sonografie – trauma 
– ultrasonografie 

Importance of ultrasound examination in diagnosing acute conditions
Summary
Availability of an ultrasound device at the critical care setting significantly enhances possible diagnostic ways and 
makes the management of critically ill patients more effective. Growing amount of papers confirms that qualified 
intensivists with background in medicine and anaesthesiology may provide accurate, safe and extensive diagnosis 
of the haemodynamic system with the aid of echocardiography. Examination of lungs, pleural space, quantification 
of pleural fluid and eventual exclusion of ventral pneumothorax should be an integral part of transtoracic echo-
cardiographic examination. Interrogation of abdomen in sepsis of unknown origin, acute abdominal syndrome or 
in acute renal failure may direct further diagnostic and therapeutic steps in critically ill patient. Time factor is par-
ticularly important in shock and during admission of severe trauma where patient´s survival depends on correctly 
launched diagnostic algorithm. Ultrasound plays a key role here. Interrogation with ultrasound helps also before 
performing a percutanneous dilatational tracheostomy. The same technique may locate a vessel before cannula-
tion in high risk patient and avoid potential complication and also unnecessary transfusion of platelets. Ultrasound 
has an established role in exploration of vessels in perfusion disorders and suspected deep venous thrombosis. 
Transcranial Doppler ultrasonography is an important aid in diagnostics of cerebral blood flow particularly in sub-
arachnoid bleeding and intracranial hypertension. The cost of multimodal ultrasonic device is substantial however, 
the device may save a life of a patient and save time, complications and costs for the department in the hands of 
a skilled intensivist. 

Key words: chest ultrasonography – echocardiography – sepsis – transcranial Doppler ultrasonography – trauma 
– ultrasonography
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Úvod
Tento článek má za úkol nastínit možnosti využití multi-
modálního ultrasonografického přístroje (obr. 1) v  pro-
středí akutní medicíny. Cílem je stimulovat zájem o ultra-
sonografii a poukázat na již navržené postupy a algoritmy, 
které by mohly intenzivistům a  internistům v přípravě 
k atestaci z intenzivní medicíny pomoci v jejich každo-
denní praxi. 

Echokardiografie
Rutinní aplikace echokardiografie v intenzivní medicíně 
významně rozšiřuje diagnostické a  následně terapeu-
tické možnosti poruch hemodynamiky. Vyšetření může 
diagnostikovat ventrikulární systolickou a diastolickou 
funkci, přítomnost, nebo absenci myokardiální ische-
mie, preload, afterload, pravé srdce a plicní hypertenzi, 
poruchu chlopenního aparátu (obr. 2), přítomnost ve-
getací, patologie aorty (obr. 3), interakci s ventilací, one-
mocnění perikardu, septální defekty, pleurální výpotky 
a nemoci mediastina. Echokardiografie může být pro-
váděna u  každého hemodynamicky nestabilního pa-
cienta, dále v  případě respiračního selhání nebo v  di-
ferenciální diagnostice srdečního selhání, bolestí na 
hrudi, arytmií, šelestů, kardiomegalie nebo u podezření 
na centrální či periferní embolizace. Echokardiografie 
má zásadní význam pro diagnostiku preload a plnicích 
tlaků u respiračně selhaných pacientů, podobně nelze 
bez echokardiografie správně indikovat různé formy 
podpor cirkulace a respiračního aparátu ve formě extra
korporální membránové oxygenace (ECMO). Vyšetření 
je rychlé, neinvazivní a může být libovolně opakováno 
u  lůžka pacienta. V praxi obvykle zahajujeme transto-
rakální echokardiografií (TTE). Vedle primárních indi-
kací k TEE v průměru 6 % pacientů s podporou umělou 

plicní ventilací vyžaduje rozšíření vyšetření o  trans
ezofageální echokardiografii (TEE), vlastní data autora. 
TEE je prováděno primárně pro diagnostiku endokar-
ditidy, vyšetření aorty, zdroje embolie, vyloučení intra-
kardiálního zkratu, při vyšetřování chlopenních protéz 
a někdy u dárcovského srdce před transplantací.

S ohledem na možnosti, které metodika nabízí, pova-
žuje autor tohoto článku za vhodné provádění komplex-
ního vyšetření tak, jak je známe z echokardiografických 
laboratoří s  přihlédnutím k  hemodynamickým specifi-
kům kriticky nemocných pacientů [1]. Kompletní echo-
kardiografické vyšetření kriticky nemocných by mělo 

Obr. 1. �Příklad multimodálního ultrasonografického 
přístroje vybaveného transtorakální, 
abdominální a lineární sondou (GE Vivid S6)

Obr. 3. �Vyšetření TEE: příjem pacienta s polytrauma-
tem – v mediastinu nejasný stín a na CT 
rozšíření aorty. Na TEE je patrna v levé dolní 
části (z pohledu pacienta) sektoru barevného 
dopplerovské sonografie traumatická disekce 
sestupné aorty s pravým lumen, turbulence 
v horní části je vstup do falešného lumen. 
Pacient podstoupil urgentní stenting

Obr. 2. �Vyšetření TEE pacientky resuscitované pro 
arytmii, příjmové vyšetření odhalilo těsnou 
aortální stenózu (AVAi 0,4 cm2). Vyšetření TEE 
ze středního jícnu – nahoře levá síň, v centru 
těžce degenerovaná aortální chlopeň, která 
byla 2. den po příjmu nahrazena protézou
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zahrnout následující položky: preload, globální a  seg-
mentální kontraktilitu, diastolickou funkci, afterload, po-
ruchy chlopenního aparátu, srdeční výdej, pravé srdce, 
plicnici a plicnicový tlak, patologie aorty, perikardu a vy-
šetření pleurální dutiny (tab). Rutinně vyšetřujeme mini-
málně 10–11 zobrazení transtorakálně a 12–20 zobrazení 
u transezofageálního vyšetření [1]. Transtorakální vyšet-
ření nemá kontraindikací, u jícnového jsou relativní kon-
traindikací krvácení z úst a horního gastrointestinálního 
traktu, stavy po jícnové a  žaludeční chirurgii, jícnové 
varixy, cervikální spinální trauma, dále je vyšetření třeba 
zvážit u endoskopicky zavedené nazojejunální sondy.

V rámci rutinního hemodynamického monitorování je 
echokardiografie nejpřínosnější pro diagnostiku a  tera-
pii u nejasné hemodynamické nestability. Aplikace echo-
kardiografie objasnila 70 % příčin a vedla k okamžitému 
chirurgickému výkonu u  22  %. Frekvence následné ka-
tetrizace plicnice byla 35 % u všech hypotenzních paci-
entů [2]. Příspěvek echokardiografie pro diagnostiku byl 
popsán nejen pro změny terapie u  40  % pacientů bez 
plicnicového katétru (Pulmonary Artery Catheter – PAC), 
ale i u 40–50 % pacientů s již zavedeným PAC bez ohledu 
na základní diagnózu [3,4]. Zdá se, že provozování echo-
kardiografie u všech hemodynamicky nestabilních paci-
entů redukuje potřebu zavádět PAC, která může být při-
bližně na polovině průměrné frekvence zavádění PAC 
v  evropských jednotkách intenzivní péče [5,6]. Potřeba 
zavádění PAC a kontinuálního monitoringu tlaků v plic-
nici může být limitována pro stavy hemodynamické ne-
stability kardiálního původu, jiné příčiny mohou být 
zvládány jen s  pomocí echokardiografie. Tento postup 
může na druhou stranu přinést zvýšení morbidity a mor-
tality ve skupině monitorované s  pomocí PAC, protože 
méně závažně nemocní pacienti budou zvládáni jen 
s  pomocí intermitentní echokardiografie. Pokud pomi-
neme vysoké pořizovací náklady, echokardiografie je 
jako rutinní postup lacinější než PAC. Multimodální ultra-
sonografický přístroj vybavený TEE sondou by měl být 
součástí všech větších jednotek intenzivní péče. Jeho 

pořízení bude následně snadno odůvodněno vysokým 
počtem diagnostikovaných a léčených pacientů a s tím 
souvisejícími úsporami na plicnicových katétrech, RTG 
materiálu a krevních destičkách bez ohledu na okamži-
tou a téměř kompletní diagnostiku kardiovaskulárního 
systému.

V akutních situacích může být kardiolog nebo sono-
grafista obtížně dosažitelný po 24 hod denně. Přibývající 
množství publikací potvrzuje fakt, že kvalifikovaní inten-
zivisté mohou zajistit přesnou, bezpečnou a  obsažnou 
diagnostiku hemodynamiky s pomocí TEE a TTE. Inten-
zivisté zapojení do managementu kriticky nemocných 
si jsou vědomi všech klinických a laboratorních parame-
trů a měli by být schopni interpretovat echokardiogra-
fické vyšetření komplexním způsobem a  s  okamžitou 
aplikací pro další terapii. Provozování echokardiografie 
však vyžaduje dokonalou znalost instrumentária a prin-
cipů srdeční ultrasonografie. Spojeným úsilím European 
Society of Cardiology a European Society of Cardiotho-
racic Anaesthetists vznikla v roce 2004 kurikula pro tré-
nink v transtorakální a transezofageální echokardiogra-
fii. Podmínkou získání akreditace je v  obou případech 
splnění předepsaného log book a echo praxe po dobu 
1 roku, dále multiple choice test a video test. Evropská 
společnost intenzivní medicíny (European Society of In-
tensive Medicine – ESICM) zahájila v roce 2016 zkoušení 
European Diploma in Critical Care Echocardiography 
(EDEC), který je první akreditační zkouškou kombinující 
TTE (100 vyšetření) a TEE (35 vyšetření) v log book. Teo-
retická zkouška sestávající z MCQ testu a video testu je 
doplněna praktickou zkouškou na trenažeru. Všechny 
tyto snahy umožnit nejen kardiologům kvalifikační 
zkoušku z echokardiografie by měly stimulovat trénink 
intenzivistů v aplikaci srdeční ultrasonografie [7,8].

Hrudní ultrasonografie
Vyšetření hrudníku by nemělo být limitováno pouze na 
echokardiografii. Odhad stupně a  rozsahu alveolární 
konsolidace je možný s pomocí TEE [9]. Vyšetření ple-

Tab. Základní echokardiografické vyšetření u kriticky nemocného

položky základního hemodynamického monitoringu základní výstupy  hemodynamického vyšetření

preload úprava infuzní strategie

kontraktilita globální a segmentální srdeční výdej primární systolické selhání – systolická funkce LK

diastolická funkce
primární diastolické selhání – plnicí tlaky
sekundární diastolické selhání – systolický funkce a plnicí tlaky

afterload odhad stupně vazodilatace

pravé srdce a plicnice selhání PK – systolická funkce, plnicí tlaky a afterload – pleurální 
a plicní patologie, UPV

chlopně závažná chlopenní vada 

perikard tamponáda

aorta výduť, disekce, trauma

pleura, plicní parenchym výpotky, pneumotorax, atelektázy

LK – levá komora srdeční PK – pravá komora srdeční UPV – umělá plicní ventilace
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urální dutiny, kvantifikace pleurální tekutiny a případné 
vyloučení ventrálního pneumotoraxu s pomocí TTE by 
mělo být integrální součástí transtorakálního echokar-
diografického vyšetření. Adekvátní drenáž pleurální 
dutiny lze považovat za součást „open lung concept“ 
a může být velmi efektivně iniciována a provedena na 
podkladě ultrasonografického (USG) vyšetření [10,11]. 
Podobně patologie bránice lze nejlépe ověřit s pomocí 
bedside USG vyšetření. 

Prevalence výpotků na intenzivní péči je vysoká a u in-
terních pacientů se pohybuje mezi 15–62 % [12]. Hrudní 
sonografie vykazuje lepší senzitivitu a specificitu pro dia-
gnostiku pleurální tekutiny než RTG vyšetření hrudníku, 
které má senzitivitu 80–83  %. Je známo, že RTG může 
„opominout“ 300–500  ml tekutiny [13]. USG navíc vy-
lučuje atelektázu, konsolidaci a  zvýšený stav bránice, 
a  tím potencionálně iatrogenizující „torakocentézu“. Je 
rychlejší než RTG vyšetření, může být libovolně opako-
vána u  lůžka pacienta a  má významně nižší frekvence 
komplikací než u punkcí bez USG asistence [14–16]. Pa-
cienti s úspěšně provedenou torakocentézou mají trend 
ke kratšímu pobytu na jednotce intenzivní péče (JIP/
Intensive Care Unit – ICU) a  nižší mortalitu. V  případě 
malých výpotků je na zvážení benefit punkce oproti 
riziku komplikací jako pneumotorax nebo krvácení, a to 
zvláště u pacientů na umělé plicní ventilaci (UPV) nebo 
u trombopenických [17–19]. Z patofyziologie pacientů na 
umělé plicní ventilaci je zřejmé, že adekvátní drenáž vý-
znamných pleurálních výpotků udržuje nízký pleurální 
tlak, udržuje dostatečný transpulmonální tlak a funkční 
reziduální kapacitu za cenu nižšího peak a plateau airway 
pressure [20–22].

Kromě studií pokoušející se kvantifikovat pleurální te-
kutinu pomocí USG na spontánně ventilujících ambu-
lantních pacientech [14] byly publikovány studie kvantifi-
kující pleurální tekutinu i u kriticky nemocných pacientů 
[23] a u pacientů na umělé plicní ventilaci [24,25]. Zku-
šený intenzivista by neměl mít problém určit i kvalitu vý-

potku, tedy zda se jedná o transudát/exsudát, pyotorax, 
krev s koaguly nebo zda jsou přítomna septa. Přes teku-
tinu jako vhodné USG medium lze i určit rozsah konsoli-
dace plicního parenchymu komprimovaného výpotkem. 
Zobrazení bránice, jater a  sleziny před punkcí a  určení 
tloušťky hrudní stěny má význam pro výběr kanyly či in-
terkostálního drénu a bezpečnost punkce. Při tomto po-
stupu se procento úspěšnosti blíží 100  % a  frekvence 
komplikací je 0 % [15,17,19].

Pneumotorax (PNO) je na UPV závažná komplikace 
vyžadující okamžitou diagnózu. Problémem RTG vy-
šetření u  lůžka pacienta je nízká senzitivita, neboť ne-
zachytí až 30  % pneumotoraxů u  pacientů v  supinní 
poloze, z nichž polovina přechází do tenzního pneumo-
toraxu [26,27]. Celá diagnóza je postavena na vyšetření 
pleurálních listů pod úrovní žeber jako rozhraní echo-
lucentních měkkých tkání a  echokontrastní vzdušné 
plíce. Tzv. „pleural sliding“ je navozen posunem listů 
pleury po sobě v rámci dech cyklu. „Fenomén komety“ 
vede z  pleurální linie vertikálně přes celý sektor a  má 
dynamickou synchronizaci s lung sliding v podobě ky-
vadlového pohybu. „Lung point“ je rozhraní normál-
ního „sliding“ a  jeho absence (zóna separace pleurál-
ních listů plynem svědčí pro pneumotorax), obr. 4. Pro 
interpretaci je třeba vědět, že amplituda lung sliding se 
zvyšuje od apexu k bázi a lze obtížně nalézt u HF-IPPV 
(High-Frequency-Intermittent Positive-Pressure Venti
lation), v  apnoi, po pleuritidě, talkáži, těžkého emfy-
zému, fibróz, kompletní atelektázy, bazálně až u třetiny 
těžkých případů akutního respiračního distress syn-
dromu (ARDS) a pneumonií (měl by být přítomen ven-
trálně). Přenos srdeční pulzace „plicní pulz“ je obvykle 
markantní u  atelektáz a  nemožnosti vybavit „lung sli-
ding“, oba fenomény mohou být samozřejmě vidět na-
jednou u normálního nálezu. 

USG má senzitivitu 95% pro diagnostiku PNO, posun 
pleurálních listů (sliding) má negativní predikční hod-
notu 100  % pro diagnostiku PNO [10]. Při nenalezení 
„lung sliding“ ventrálně nelze PNO vyloučit, ale ani s jis-
totou potvrdit. Pokud je přítomen klinický nález, je 
možno jistě rozhodnout o drenáži, nicméně jistotu při-
nese až nález „lung point“. Při posunu sondy laterálně 
a  dorzálně obvykle nalezneme oblast přechodu „ab-
sence sliding s reverberacemi pleurální linie“ ventrálně 
do obrazu „sliding a  fenoménu komety“ dorzálně (ty-
picky v oblasti přední a střední axilární linie u ventrál-
ního pneumotoraxu), obr. 4. Tento nález má sice 66% 
senzitivitu, ale 100% specificitu pro diagnózu PNO [28]. 
Až 80 % ventrálních radiookultních PNO je diagnostiko-
váno pomocí „lung point“, který určuje i rozsah PNO. Při 
nepřítomnosti „lung point“ je třeba ověřit přítomnost 
komet (B linií, viz níže) a/nebo plicního pulzu. Pokud 
nenalezneme žádný z těchto fenoménů, jedná se s nej-
větší pravděpodobností o PNO [29]. Při možnosti hrud-
ního USG vyšetření by tak měla zcela vymizet z praxe 
pleurální drenáž naslepo v  urgentní situaci. Podobně 
u  uzavřeného drénu před vytažením lze vyloučit po-
třebu pokračující drenáže s pomocí pleurálního nálezu.

Obr. 4. �Pneumotorax: lung point detekovaný lineární 
sondou v přední axilární čáře. M-mode je 
normální (sea-shore sign) v inspiriu, během 
nějž se pod sondu nasouvá viscerální pleura. 
V exspiriu je zde pneumotorax (bar-code sign)
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Atelektázy a  konsolidace plicní tkáně jsou detekova-
telné při kontaktu s pleurou (periferní segmenty bazálně) 
nebo v levé plíci paravertebrálně a bazálně s pomocí TEE 
[30]. Plicní tkáň je hepatizovaná, ohraničená ostrou hra-
nicí (pleura) a neostrou v hloubce (přechod do vzdušné 
tkáně). Někdy lze sledovat i  dynamický bronchogram 
jako průnik vzduchu do hepatizované tkáně v inspiriu – 
typicky (60 %) u infekční alveolární konsolidace (pneu
monie). Absence dynamiky bronchogramu je k  vidění 
u atelektáz [9].

Intersticiální syndrom reprezentuje zmnožení teku-
tiny v  interlobulárních septech. Reprezentuje akutní 
poškození plic (Acute Lung Injury – ALI), ARDS, kardi-
ální plicní edém, pneumonii, exacerbaci chronických 
intersticiálních procesů. Kromě normálního pleurálního 
nálezu jsou k vidění difuzní „plicní komety“, typicky pod 
anterolaterální hrudní stěnou jako B linie. Jejich senzi-
tivita je 93%, specificita 94% pro alveolární interstici-
ální syndrom [31]. Klinický význam je v časných fázích 
akutní dušnosti, během nichž je RTG metoda negativní 
[32]. Jejich zmnožení a zahušťování přes tzv. B4–7 line 
(II. stupeň) do B3–4 linií (III. stupeň) až k úplnému sply-
nutí do konsolidace parenchymu (IV. stupeň) lze využít 
k odhadu plicní recruitability na IPPV. Platí, že prakticky 
nikdy nelze očekávat recruitment na IPPV u IV. stupně 
dorzálně a  dorzobazálně a  zvláště při nehomogenitě 
plicního postižení [33]. Tato metoda má oproti moni-
toringu plicní mechaniky na ventilátoru výhodu moni-
toringu lokálních změn v příslušných zónách hrudníku 
a v absenci potřeby pacienta sledovat, nebo dokonce 
relaxovat. Nevýhodou oproti plicní mechanice je ne-
možnost někdy odlišit hyperinflaci od recruitmentu.

Vyšetření bránice se provádí na úrovni jater (pravá brá-
nice) a sleziny (levá). Spontánně ventilující pacient nebo 
na UPV má normální amplitudu pohybu mezi 10–40 mm 
(bez vlivu výpotků), amplituda < 10 mm, resp. < 5 mm 
je patologická. Ztluštění bráničního svalu o alespoň 25 % 
v oblasti kostofrenického úhlu je indikátor normální sva-
lové funkce bráničního svalu [34]. Důležité je zohlednit 
pleurální fibrotizace, atelektázy, nízké dechové objemy 
a  vzestup intraabdominálního tlaku. Největší význam 
má vyšetření v péči o pacienty po kardiotorakální chirur-
gii (n. phrenicus). 

Sonografie peritoneální dutiny 
a retroperitonea pro intenzivisty
Vyšetření abdominální oblasti lze rozdělit na vyšet-
ření peritoneální dutiny a  retroperitonea s  uropoetic-
kým systémem. Detekce tekutiny v peritoneální dutině 
je snadná a  zahrnuje vyšetření ve všech abdominál-
ních kvadrantech s důrazem na vyšetření Morrisonova 
prostoru mezi játry a pravou ledvinou, perisplenického 
prostoru pod levou bránicí, obou parakolických pro-
storů, obou kyčelních jam a prostorů před a za močo-
vým měchýřem (ideálně při uzavřené močové cévce 
nebo před vycévkováním). Toto vyšetření je důležitou 
součástí vyšetření u nejasných šokových stavů, příjmo-
vého vyšetření traumat, je velmi přínosné při podezření 

na náhlou příhodu břišní nebo při sekvestraci volné te-
kutiny v břiše u portální hypertenze či pravostranného 
selhání. Detekce volné tekutiny usnadňuje její nekom-
plikovanou punkci, což může zásadně změnit další dia-
gnosticko-terapeutický algoritmus, např. diagnostiko-
vat peritonitidu či střevní perforaci. Podobně nám USG 
cílená punkce umožňuje vyloučit spontánní bakteriální 
peritonitidu u  cirhotiků a  při zavedení katétru drenáž 
peritonea a  přímé měření intraabdominálního tlaku 
u extrémních ascitů. Ideální místo pro punkci je obvykle 
v dolních kvadrantech, ale je nejspíše dáno aktuálním 
sonografickým obrazem při vědomí průběhu epigast-
rických cév v břišní stěně. 

USG vyšetření peritoneální dutiny nám umožňuje nejen 
detekci tekutiny, ale usnadňuje i časnou diagnostiku pneu
moperitonea. Pneumoperitoneum je klasicky diagnos-
tikováno jako vzduch pod pravou či levou bránicí. Přes-
nost RTG se pohybuje mezi 55 % až 85 % v závislosti na 
poloze pacienta [35,36]. USG vyšetření je založeno na po-
dobném principu jako vyšetření pro pneumotorax. Volný 
plyn je obvykle na vertexu peritoneální dutiny, tj. typicky 
supraumbilikálně a okolo jater. Diagnózu může usnadnit 
pohyb jater s ventilací navozující dynamický obraz intra-
abdominálních orgánů. Senzitivita tohoto vyšetření dosa-
huje 93 % a specificita 64 % [35,36].

Samotné vyšetření střevních kliček umožňuje vidět 
jejich tekutý obsah (při plynném není vyšetření střeva 
možné), peristaltiku a tloušťku střevní stěny. Pokud není 
střevo zaplynováno, je možné diagnostikovat ileus nebo 
třeba megakolon. Vyšetření sleziny umožňuje s  určitou 
přesností monitorovat např. trauma nebo splenické in-
farkty. Játra jsou rutinní součástí USG vyšetření břicha, při 
pátrání po zdroji sepse často vyšetřujeme žlučník a  žlu-
čový strom. Akutní cholecystitida je diagnostikována při 
stěně žlučníku > 4 mm (v závislosti na enterálním příjmu), 
žlučníku distendovaném > 5 cm, pericholecystickém infil-
trátu/tekutině a sludge/kamenech u kalkulózního zánětu 
[37]. Žlučník se někdy vyklenuje z  pod jaterního laloku 
a lze ho punktovat pod kontrolou USG jak transperitone-
álně, tak i transhepaticky [38] (obr. 5). Výhody transhepa-

Obr. 5. �Hydropický žlučník u akutní pankreatitidy 
těsně před zavedením pig tail katétru přes 
okraj pravého jaterní laloku
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tálního postupu zahrnují nižší riziko perforace kolon, riziko 
vypadnutí katétru a úniku žluči do peritonea. Barevná dop
plerovská sonografie vylučuje poškození cév při punkci 
přes jaterní parenchym.

Vyšetření pankreatu je u  kriticky nemocných velmi 
obtížné pro interferenci s  plynem v  střevních kličkách. 
Význam ultrasonografie je v  možnosti perkutánní dre-
náže v případě rozsáhlých pseudocyst (obvykle > 5–6 cm 
v průměru) u pankreatitid, pokud jsou USG vyšetřením 
dosažitelné a není riziko punkce solidních nekróz, které 
by implikovaly spíše chirurgickou intervenci [39].

Renální ultrasonografie je často indikována mezi prv-
ními vyšetřeními u renálního selhání pro vyloučení subre-
nální blokády. Podélný rozměr ledviny a velikost cent-
rálního echokomplexu je nejjednodušeji dosažitelný 
parametr. V  závislosti na věku a  pohlaví měří ledvina 
9–12 cm, centrální echokomplex 6–7 cm. Komplexní vy-
šetření s pulzní a barevnou dopplerovskou sonografií v re-
nálních tepnách lze však indikovat i jako možný monitor 
splanchnické perfuze. Akutní tubulární nekróza asociuje 
se vzestupem rezistivního indexu (RI) [40]. Normální nález 
pulzní dopplerovskou sonografií na renálních tepnách má 
významnou diastolickou komponentu charakteristickou 
pro nízkorezistentní cirkulaci. Nejdůležitější semikvanti-
tativní parametry jsou RI (systolický peak  – diastolický 
peak/systolický peak, normálně 0,5–0,1) a  akcelerační 
čas (Acceleration Time  – AcT) systolické fáze. RI nad 
0,8  jsou abnormální, ACT by neměl překročit 100  ms. 
Vyšší hodnoty je třeba interpretovat s  ohledem na 
možnou přítomnost aortální vady, aneuryzmata hrudní 
aorty, stenózu nebo arteriosklerózu renální tepny. Re-
nální hypoperfuze je charakterizována poklesem abso-
lutní výšky systolického průtoku, daleko více však re-
dukcí průtoku v diastole. To má za následek vzestup RI 
až k maximu 1,0. Někdy lze pozorovat inverzi průtoku 
v diastole díky vysoké intravaskulární rezistenci při va-
zokonstrikci v malých periferních cévách. 

Toto vyšetření renálních cév nabývá na významu u ná-
hlých příhod břišních, cirhóz a pankreatitid neboť stupeň 
zhoršení renálního průtoku krve souvisí exponenciálně 
se vzestupem intraabdominálního tlaku (Intra-Abdomi-
nal Pressure – IAP; pokles na polovinu při vzestupu IAP 
z 18 na 25 mm Hg) [41,42].

Cílené USG vyšetření u šokových stavů 
a těžkých traumat
I když je koncept „zlaté hodiny“ již 20 let starý, k většině 
úmrtí na rozsáhlá traumata dochází během prvních de-
sítek minut až hodin po příjmu do nemocnice (až 48 %) 
[43]. Nejčastěji souvisí se zajištěním dýchacích cest, trau-
matem hrudníku a hemoragickým šokem [43–45]. Podíl 
rozsáhlých fatálních traumat mozku je sice významný, 
jejich primární terapie a  reverzibilita je však omezená. 
Rychlá schopnost ultrasonografie detekovat volnou te-
kutinu a tuto tekutinu pod kontrolou USG drénovat z něj 
dělá ideální nástroj pro primární vyšetření šokových 
stavů. Jedná se především o rychlé cílené vyšetření pe-
rikardu, obou pleurálních dutin pro hemotorax a pneu-

motorax a  diagnostiku hemoperitonea. Toto vyšetření 
nezabere více než několik desítek sekund při součas-
ném zajišťování pacienta invazivními kanylacemi. V  zá-
vislosti na objemu krve v drénech a dynamice krvácení 
je bez dalšího prodlení indikována torakotomie, v  pří-
padě hemoperitonea laparotomie. Je třeba si uvědomit, 
že transport i na blízké CT a postupná diagnostika hrud-
níku, břicha a hlavy může v závislosti na kvalitě spirální 
mechaniky a  RTG vyšetření vést ke ztrátě času a  zhor-
šení šance na přežití. Toto CT vyšetření je lépe provést až 
po iniciálním USG vyšetření, které souhrnně tvoří cílené 
ultrasonografické vyšetření při traumatu (Focused Asse-
ssment with Sonography for Trauma – FAST) [46]. Tento 
koncept během posledních let vytěsnil z  použití dia-
gnostickou peritoneální laváž jako iniciální diagnostiku 
abdominálního traumatu [47] a lze ho použít v diferenci-
ální diagnostice jakéhokoli hemodynamického kolapsu. 
Masivní hemoperitoneum lze rychle diagnostikovat vy-
šetřením Morrisonova prostoru v 82–90 % případů, vy-
šetření je nutné doplnit o perisplenickou oblast, pánev 
(retrovezikálně a paravezikálně) a parakolické prostory. 
Negativní FAST obvykle znamená, že pacient má jiný 
zdroj krvácení než výše uvedené dutiny – nelze vyloučit 
retroperitoneum, intraparenchymové krvácení či trau-
matické krvácení do trávicího traktu. Vyšetření je ome-
zeno u obézních a u podkožního emfyzému. Indikace 
k torakotomii na podkladě množství hemotoraxu jsou 
známy (> 800  ml jednorázově, nebo pokračující krvá-
cení > 200 ml/hod). Indikace k laparotomii na podkladě 
sonografické kvantifikace krve v peritoneální dutině je 
obtížněji definovatelná. Má význam nejvíce v subakutní 
fázi konzervativně řešených parenchymových traumat 
primárně diagnostikovaných s  pomocí CT (subkapsu-
lární ruptury jater a  sleziny). Lze shrnout, že čím těžší 
je trauma, tím je výtěžnost USG větší. Echokardiografie 
u traumatu vylučuje kromě hemoperikardu především 
trauma aorty, v tomto případě při podezření provádíme 
transezofageální vyšetření (obr. 3). 

Zobrazení horních dýchacích cest a trachey
Význam ultrasonografie spočívá v  diagnostice polohy 
ET (endotracheální) kanyly, zvláště při použití bilumi-
nální rourky a vyšetření spodiny dutiny ústní a krku před 
provedením perkutánní dilatační tracheostomie (PDTS). 
Jestliže je endotracheální kanyla dobře zavedena, vidíme 
bilaterální pohyb bránice a  oboustrannou expanzi plic 
s  posunem pleurálních listů. V  případě vyřazení plíce 
z ventilace je patrný „plicní pulz“ přenesením srdečních 
pulzací a absenci posunu pleurálních listů. Toto vyšetření 
nahrazuje auskultační nález a bronchoskopii, která je ob-
tížná při použití úzkých biluminálních rourek. Vyšetření 
krku před PDTS pomáhá rozhodnout o  supraistmické 
vs infraistmické preparaci kanálu na tracheu a  změřit 
hloubku kanálu, což pomáhá s výběrem vhodného typu 
tracheostomické kanyly. Přínosná je vizualizace vaskulár-
ních struktur před tracheou. Před výkonem lze pod kon-
trolou USG povytáhnout ET kanylu mimo místo punkce 
a měřit průměr trachey pro volbu správné kanyly [48]. 
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Transkraniální dopplerovská sonografie
Význam transkraniálního dopplerovského sonografického 
vyšetření (Transcranial Doppler – TCD) je v diagnóze a mo-
nitoringu vazospazmu u  pacientů se subarachnoidálním 
krvácením (SAH), detekci elevací intrakraniálního tlaku (In-
tracranial Pressure – ICP), reaktivity na změny ventilace 
a v diagnóze mozkové smrti. 

Vazospazmus se vyskytuje až u 40 % pacientů s aneu-
ryzmatickým subarachnoidálním krvácením (SubAracho-
ideal Hemorrhage – SAH) a  asociuje s  15–20  % rizikem 
mozkové ischemie a smrti [49]. Diagnóza spazmu s pomocí 
TCD je založena na principu inverzního vztahu průtoku 
krve v arterii k ploše průtokového ústí (lumen arterie) [50]. 
Se zužováním cévy při spazmu dochází ke zrychlení prů-
tokových rychlostí. Vyšetření z temporálního okna umož-
nuje vyšetřit a. cerebri media (ACM), a. cerebri anterior 
(ACA), podobně lze z  orbitálního okna vyšetřit intrakra-
niální část vnitřní karotidy (arteria carotis interna  – ACI) 
a z foraminálního okna suboccipitálně a. cerebri posterior 
(ACP), vertebrální (AV) a bazilární (AB) tepnu. Submandi-
bulárně lze vyšetřit extrakraniální část ACI. TCD obvykle 
vyšetřujeme 2. den po SAH pro získání referenčních para-
metrů. Kontrolní TCD měření pokračuje po prvních 14 dní. 
Vazospastická ACM má obvykle rychlosti nad 120 cm/s 
[12], rychlosti nad 200 cm/s asociují s průměrem ACM 
< 1 mm (normální průměr ACM je 3 mm). Nižších rych-
lostí pro diagnózu je třeba pro ACA, pro AV a  AB již 
> 80–95 cm/s. TCD má senzitivitu 38–91 % a specificitu 
94–100 % pro detekci vazospazmu na ACM. Extrakrani-
ální vyšetření cervikální ACI je důležité pro stanovení 
Lindegaardova indexu zohledňujícího průtok mozko-
vými tepnami vůči průtoku extrakraniálně. Nejvyšší 
rychlost intrakraniálně je v  čitateli indexu a  nejvyšší 
rychlost na stejnostranné extrakraniální ACI je ve jme-
novateli indexu. Lindegaardův index [51] je normálně 
1,7 ± 0,4 [52] a s ohledem na anatomické odchylky v po-
pulaci je důležité stanovení individuální výše tohoto 

indexu před obdobím vazospazmů. ACM/cervikální ACI 
index > 3 implikuje středně významný proximální ACM 
vazospazmus, index > 6 se asociuje s těžkým vazospaz-
mem. U AB je těžký vazospazmus již při indexu (vůči ex-
trakraniální části AV) > 3. Kompletní vyšetření ACM, ACI 
a ACA je výtěžnější než izolované vyšetření ACM. 

U mozkového edému v rámci kraniocerebrálního po-
ranění byl při hodnotách CPP < 70 mm Hg nalezen vze-
stup v  TCD indexu pulsatility (pulsatility index = [peak 
systolic velocity – end-diastolic velocity]/timed mean ve-
locity). Podobně byl nacházen vztah umožňující odvodit 
CPP z TCD vyšetření [53], jehož přesnost závisí na korelaci 
ACM průtoků a  celkových průtoků mozkem. Zhoršení 
reaktivity na změny pCO2 a ztráta tlakové autoregulace 
asociuje se špatným neurologickým výsledkem po kra-
niocerebrálním poranění [54]. TCD lze použít k měření re-
aktivity na změny CO2 reaktivity a tlakové autoregulace, 
což může intenzivistům umožnit upravit CPP a UPV pro 
individuálního pacienta. 

Diagnóza mozkové smrti zahrnuje krátké systolické 
průtoky s obráceným nebo žádným průtokem v diastole 
nebo průtok není TCD detekovatelný vůbec (obr. 6). TCD 
má pro diagnózu mozkové smrti 98% specificitu a 75% 
senzitivitu [55]. Význam vyšetření v našich podmínkách 
je od roku 2013 pro diagnostiku mozkové smrti pomocí 
USG jako metody doplňující klinické vyšetření. Odpadá 
tím na invazivitu, kontrast, transport a  náklady nároč-
nější angiografie či scintigrafie.

Vyšetření cévního systému
USG vyšetření pro suspektní žilní trombózu spočívá ve 
verifikaci zachovaného lumen žíly a jeho kolapsibility při 
přímém tlaku sondou. V případě trombu lumen nekola-
buje. Vyšetření pokračuje aplikací „duplexní sonografie“ 
neboli kombinací 2  modalit: barevné a  pulzní dopple-
rovské sonografie. Po zaměření základních hodnot vy-
šetřující zvedne končetinu nebo zmáčkne periferii (lýtko) 
a  sleduje odpověď v  dopplerovském vyšetření. Chro-
nický trombus je více echogenní, může být i  centrálně 
rekanalizován. Tromby obvykle hledáme v  oblasti dol-
ních končetin, dolní duté žíly, jater a  zkušený sonogra-
fista v oblasti pánve. V prostředí intenzivní péče však na-
cházíme významné procento trombóz i  v  oblasti horní 
hrudní apertury související s kanylacemi centrálního žil-
ního systému. Práce uvádějí, že až 18 % všech hlubokých 
žilních trombóz pochází z oblasti horních končetin [56].

Kanylace a jiné invazivní cévní postupy pod 
kontrolou USG
U pacientů s rizikem krvácení je na místě před rizikovou 
kanylací využít možnosti zaměření centrální žíly nebo ar-
terie např. s pomocí lineární sondy. V  ideálním případě 
takový postup ušetří pacienta transfuze destiček. Ka-
nylaci lze provést pod přímou kontrolou USG s pomocí 
speciálního sterilního nástavce na sondu do kterého se 
vkládá punkční jehla nebo s nepřímou kontrolou, kdy ka-
nylujeme po označení průběhu žíly (obr. 7). Problém při 
přímé kontrole je v  transverzálním zaměření cévy, kdy 

Obr. 6. �Transkraniální dopplerovská sonografie 
u pacientky s klinickým nálezem mozkové 
smrti, který byl vzápětí verifikován angiogra-
ficky. V diastole patrný reverzní průtok na 
pravé a. cerebri media



Balík M. Význam ultrasonografického vyšetření v diagnostice akutních stavů184

Vnitř Lék 2019; 65(3): 177–186

kontrastní bod v  žíle lze považovat za hrot, ale stejně 
dobře se může jednat o část jehly za hrotem.

Důležitost zaměření např. vnitřní jugulární žíly u rizi-
kových pacientů dokumentují anatomické práce nachá-
zející tuto cévu na úrovni vrcholu větvení sternálního 
a klavikulárního úponu m. sternocleidomastoideus při-
bližně v 5 % mediálně od společné karotidy, v 15 % před 
společnou karotidou, v 80 % laterálně od ní a s četností 
0–9 % za ní [57]. Déle trvající kanylace s pomocí USG se 
tedy může vyplatit v podobě nižšího počtu komplikací 
[58]. Vedle pacientů s trombocytopenií, koagulopatií, či 
anamnézou obtížné kanylace jsou v tomto případě ab-
solutní indikace k USG navigované kanylaci. Těmi jsou 
kanylace arteriálního systému u pacienta bez pulzatil-
ního srdečního výdeje na veno-arteriální extrakorpo-
rální membránové oxygenaci (Veno-Arterial-Extracor-
poreal Membrane Oxygenation – VA-ECMO a prográdní 
kanylace a. femoralis superficialis k  zajištění periferní 
perfuze u pacientů s femorální inzercí VA-ECMO. 

Zavedení externí stimulace patří mezi základní do-
vednosti intenzivisty, na které někdy závisí přežití paci-
enta. Nasměrování bipolární elektrody přes trikuspidální 
chlopeň do hrotu pravé komory usnadňuje transtora-
kální echokardiografie, zvláště v  apikální 4  komorové 
projekci nebo v parasternální projekci na vtokový trakt 
pravé komory. 

Intraaortální balonkovou kontrapulzaci lze velmi dobře 
zavádět pod kontrolou echokardiografie, při níž suprakla-
vikulárně či transezofageálně můžeme optimálně umístit 
konec balonu pod odstup levé a. subclavia. 

Podobně verifikace polohy ECMO kanyl je ideálně 
prováděna s pomocí TTE (VV-ECMO s kanylací ze dvou 
míst, VA-ECMO), nebo s asistencí TEE (VV-ECMO s kany-
lací dual lumen kanylou z v. jugularis interna). 

Závěr
Pořizovací cena multimodálního ultrasonografického 
přístroje je značná. Tento přístroj však v rukou erudova-

ného intenzivisty může zachránit život pacienta a ušetřit 
čas, komplikace a náklady celému oddělení. Výstupy roz-
sáhlého spektra vyšetření jsou okamžitě aplikovány lé-
kařem, který vyšetření provádí, pacient je ušetřen často 
komplikovaného transportu na CT, radiační a kontrastní 
zátěže. Současný rozvoj ultrasonografických metod v in-
tenzivní péči slibuje další aplikace v  dosud neprobá-
daných oblastech. Tento článek nabízí přehled ultra-
sonografických aplikací, které budou vyžadovat další 
výzkum a zavádění protokolů které dnes nelze odvodit 
z běžných postupů v kardiologii či radiologii. 

Práce využívá data z ultrazvukovcýh přístrojů poří-
zených s  grantovou podporou EU – projekt reg. No. 
CZ.2.16/3.1.00/21565 OP Prague Competitiveness.
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Stručná historie tekutinové léčby
Počátky tekutinové léčby se vztahují k 19. století. Největ-
ším impulzem pro rozvoj nitrožilní léčby tekutinami bylo 
období epidemie cholery. Thomas Latta prvně popsal 
v  Lancetu v  roce 1832  použití solného roztoku v  léčbě 
pacientů trpících cholerou. V  roce 1880  Sydney Ringer 
pozoroval odlišné fyziologické účinky roztoků různého 
složení elektrolytů na žabí srdce. O 58 let později ame-
rický pediatr Alexis Hartmann přidal do původního Rin-
gerova roztoku laktát s  cílem zmírnit jeho acidifikující 
důsledky a  vznikl roztok známý jako laktátový Ringe-
rův roztok nebo také jako Hartmannův roztok. Z obavy 
před důsledky podávání velkého množství laktátu byl 
posléze laktát nahrazen acetátem a  vznikl tzv. Ringer’s 
acetate roztok. Konečně na konci 80. let 20. století byl 

registrován roztok Plasma-lyte, jehož biochemické slo-
žení se mělo co nejvíce přiblížit složení lidské plazmy. 
Rozvoj technologií umožňujících frakcionaci plné krve 
v  roce 1941  umožnil první použití roztoku lidského al-
buminu k  tekutinové resuscitaci raněných při útoku na 
Pearl Harbor. Omezená dostupnost a vysoká cena albu-
minu podnítila rozvoj dnes již nepoužívaných dextranů 
a zejména nové skupiny tzv. semisyntetických koloidů – 
roztoků na bázi hydroxyetylškrobu nebo želatiny. 

Terminologie tekutinové terapie
Při preskripci tekutinové léčby je v první řadě nutné po-
jmenovat základní cíl, kterého intravenózními roztoky 
chceme dosáhnout. Existují 4  hlavní indikace, které 
určují vlastní strategii tekutinové léčby.

Tekutinová léčba u akutních stavů pro 
neintenzivisty

Martin Matějovič1,2, Jan Horák1,2, Martin Harazim1,2, Thomas Karvunidis1,2, Jaroslav Raděj1,2, Ivan Novák1

1I. interní klinika LF UK a FN Plzeň
2Biomedicínské centrum LF UK, Plzeň 

Souhrn
Nitrožilní podávání tekutin představuje vůbec nejčastější léčebnou intervenci u akutně hospitalizovaných nemoc-
ných. Jsou podávány s cílem resuscitace krevního oběhu u šokových stavů, k náhradě pokračujících ztrát tekutin 
nebo jako udržovací infuze při nemožnosti fyziologického příjmu tekutin. Infuzní roztoky používané k tekutinové 
léčbě je nutné považovat za léčebný přípravek. Nesprávně vedená tekutinová léčba negativním způsobem ovliv-
ňuje individuální klinický výsledek pacienta. Ten může být důsledkem špatně zvoleného množství nebo nevhod-
ným složením pro danou klinickou situaci. Preskripce nitrožilních tekutin zahrnuje rozvahu o typu, složení, dávce, 
rychlosti podání a možné toxicitě konkrétního roztoku. Balancované krystaloidní roztoky jsou pro většinu akutních 
stavů první volbou. Potřeba tekutin se v průběhu akutních stavů dynamicky vyvíjí. Nekontrolovaná kumulativní po-
zitivní bilance je spojena s vyšší morbiditou a mortalitou. 

Klíčová slova: infuzní roztoky – koloidy – krystaloidy – tekutinová resuscitace

Intravenous fluid therapy in acutely ill patients for non-intensivists
Summary
Intravenous fluid therapy is the most frequent therapeutic intervention in acutely hospitalized patients. They are ad-
ministered in order to resuscitate the circulation in hypovolemia-associated shock states, to compensate for an im-
pending or existing fluid extracellular deficit, or as a maintenance infusion if the patient is incapable of taking fluid by 
other means. Any fluid should be prescribed with the same caution as with any other drug. Errors in fluid therapy ad-
versely affect patient – centered outcome. This may be the result of an incorrectly selected amount or inappropriate 
fluid composition for a given clinical situation. Prescribing intravenous fluids is a complex process involving a decision 
on the type, composition, dose, rate and possible toxicity of the particular solution. Balanced crystalloid solutions are 
the first choice for most acute conditions. The need for fluids dynamically changes over time in acutely ill patients. Un-
controlled cumulative positive balance is associated with substantial morbidity and mortality.

Key words: colloids – crystalloids – fluid resuscitation – fluid therapy
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Tekutinová resuscitace neboli náhrada akutní 
ztráty cirkulujícího objemu
Cílem je rychlá obnova euvolemie k  dosažení fyziolo-
gické hemodynamiky a  zajištění normalizace tkáňové 
perfuze. Primárním kompartmentem, na který je obje-
mová náhrada zaměřena, je v tomto případě intravas-
kulární prostor (tj. korekce hypovolemie). 

Udržovací infuze 
Cílem je zajištění vodní a elektrolytové homeostázy při ne-
možnosti dosažení požadovaného příjmu tekutin a/nebo 
elektrolytů perorální cestou nebo jinou cestou s  vyu-
žitím zažívacího traktu. Infuzí se mají pokrýt základní 
denní potřeby pacienta. 

Náhrada deficitu extracelulárních anebo 
intracelulárních tekutin 
Cílem je korekce tekutinového deficitu, který je důsled-
kem nadměrných ztrát nebo redistribuce a nemůže být 
dostatečně kompenzován přirozenou cestou. Příkladem 
jsou nadměrné ztráty tekutin/elektrolytů zažívacím trak-
tem (stomie, sondy, drény, píštěle nebo průjmy), močí 
(např. diabetes insipidus, osmotická diuréza, polyurické 
fáze), pocením nebo redistribucí tekutin do třetího pro-
storu (akutní pankreatitida, crush syndrom apod). 

Tekutinová výzva
Cílem je posouzení reakce krevního oběhu na tekutiny 
(tzv. fluid responsiveness). Obvykle se provádí podáním 
bolusu tekutin (minimálně 4  ml/kg hmotnosti, obvykle 
500–1 000 ml) za co nejkratší časové období (15–30 min). 
Pozitivní odpovědí na tekutinovou výzvu je myšleno vý-
znamné (obvykle definováno jako 15  %) zvýšení tepo-
vého objemu, resp. srdečního výdeje nebo jejich ekviva-
lentů. Informuje nás, zda lze podáním tekutiny očekávat 
zvýšení srdečního výdeje. Test sám o sobě však neodpo-
vídá na zásadní klinickou otázku, tj. zda zvýšení srdeč-
ního výdeje zvýšením preloadu pacient skutečně potře-
buje. Blíže viz článek J. Beneše et al v tomto čísle časopisu 
Vnitřní lékařství (s. 169n). 

Typy a charakteristiky roztoků

Krystaloidy
Nejčastěji používaným roztoky v klinické praxi jsou kry-
staloidní roztoky. K dispozici jsou 3 kategorie – roztoky 
glukózy ve vodě (s nebo bez elektrolytů), nebalancované 
a  balancované krystaloidy. Představitelem nebalanco-
vaných roztoků, které neobsahují žádné pufry, je 0,9 % 
chlorid sodný, známý jako tzv. fyziologický roztok (FR) 
nebo původní roztok Ringerův (bez laktátu). Vysoké kon-
centrace chloridů (154  mmol/l) obsažených ve FR jsou 
zejména v případě nutnosti velkoobjemové resuscitace 
nebo dlouhodobé udržovací léčby spojeny s rizikem roz-
voje hyperchloremie a  metabolické acidózy. Acidifiku-
jící účinek FR je dán nulovým rozdílem v silných iontech 
(Strong Ion Difference  – SID), protože roztok obsahuje 
ekvimolární koncentraci Na a Cl. Obecně vžitý pojem „fy-

ziologický roztok“ je tedy ve světle současných poznatků 
nevhodný a zavádějící. Data z posledních let navíc uka-
zují na řadu možných nežádoucích účinků (ne)fyziolo-
gického roztoku a  obecně roztoků s  vysokou koncent-
rací chloridů. Hyperchloridemie navozená tekutinovou 
léčbou negativně ovlivňuje funkce ledvin (snížení per-
fuze renálního kortexu způsobená aktivací negativní 
tubuloglomerulární zpětné vazby, pokles glomerulární 
filtrace, zvýšení energetických nároků tubulárních buněk 
na exkreční funkci), působí rozvoj hyperchloremické 
metabolické acidózy s  jejím proinflamatorním účinkem 
či negativně ovlivňuje koagulaci [1,2]. Z těchto důvodů je 
zejména v Evropě jednoznačný (a racionální) odklon od 
používání nebalancovaných roztoků ve prospěch balan-
covaných, které svým složením nejméně narušují fyzio-
logické koncentrace elektrolytů a acidobazickou rovno-
váhu. Tento trend podporují i  recentní výsledky dosud 
2 největších studií, provedených jak u populace kriticky 
nemocných, tak i u akutně nekriticky stonajících nemoc-
ných [3,4]. Z pohledu formální definice jsou za balanco-
vané považovány ty roztoky, jejichž koncentrace elektro-
lytů a obsah pufrů se blíží fyziologickým koncentracím 
v  plazmě, diference silných iontů se pohybuje okolo 
24 mmol/l [5]. I jednotlivé balancované krystaloidní roz-
toky se však liší svým složením  – různou koncentrací 
a  typem pufrů, různým obsahem a zastoupením elekt-
rolytů, tonicitou. Přehled složení jednotlivých krystaloid-
ních roztoků dostupných na našem trhu a jejich srovnání 
se složením plazmy shrnuje tab. Rozdílné krystaloidní 
roztoky tak mohou mít odlišný vliv na tělesnou homeo
stázu a potenciálně i na fyziologické funkce, a je tudíž 
bezpodmínečně nutné znát složení roztoku, který lékař 
indikuje v konkrétní klinické situaci.

Koloidy 
Koloidní roztoky jsou obecně náhradní roztoky, které ob-
sahují molekuly s  vyšší molekulovou hmotností. Těmito 
makromolekulami mohou být proteiny (tzv. přirozené ko-
loidy na bázi 5% nebo 20% lidského albuminu, plazma) 
nebo semisyntetické makromolekuly (tzv. umělé koloidy 
na bázi hydroxyetylškrobu nebo želatiny). Pojem koloid 
(odvozeno z  řeckého slova kolla „klíh“) zavedl již v  roce 
1861 Thomas Graham na základě pokusů týkajících se 
studia rychlosti difuze látek přes pergamenovou mem-
bránu. Vzhledem k  jejich rychlému plazmaexpanznímu 
účinku a  teoretickému předpokladu setrvávat v  intra-
vaskulárním prostoru se zejména umělé koloidy dlouho 
těšily oblibě v indikaci tekutinové resuscitace kriticky ne-
mocných. Modernější umělé koloidy jsou dnes dostupné 
i v podobě balancovaných roztoků, tj. koloidní látky nejsou 
rozpuštěné ve FR, ale v balancovaných krystaloidech (tab). 
Ani modernizace roztoků obsahujících hydroxyetyl škrob 
(HydroxyEthyl Starch – HES) – zahrnující snížení moleku-
lární hmotnosti a stupně sycení (obvykle 130/0,4) nebo 
balancované formy – však neeliminovala rizika vážných 
nežádoucích účinků. Molekuly HES jsou degradovány 
v plazmě a filtrovány ledvinami a mají významnou ten-
denci ukládat se v retikuloendotelovém systému kůže 
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(pruritus), jater a  v  tubulech ledvin, a  to i  po řadu let. 
Dobře popsány jsou i jejich negativní účinky na krevní 
srážlivost (snížení). Až velké randomizované klinické 
studie v novém tisíciletí poskytly důkazy, že roztoky HES 
v závislosti na dávce zvyšují u kriticky nemocných paci-
entů incidenci akutního poškození ledvin a potřebu ná-
hrady funkce ledvin a ve srovnání s krystaloidy nepo-
skytují akutně nemocným žádné zjevné výhody. Naopak 
u septických pacientů zvyšují riziko úmrtí [6,7]. V roce 2013 
vydal Farmakovigilační výbor pro posuzování rizik léčiv 
(Pharmacovigilance Risk Assessment Committee – PRAC) 
Evropské lékové agentury (EMA) právně závazné sta-
novisko platné v  celé Evropské unii k  používání syn-
tetických koloidů (<http://www.ema.europa.eu/ema/
index.jsp?curl=pages/medicines/human/referrals/Hyd-
roxyethyl_starchcontaining_solutions/human_re-

ferral_prac_000012.jsp&mid=WC0b01ac05805c516f>). 
Přesto, že kontroverzní diskuse nad dalším osudem roz-
toků HES nekončí (zejména v  indikacích perioperační 
péče a  akutní život ohrožující hypovolemie), nelze za 
současného stavu poznání roztoky HES k  tekutinové 
resuscitaci doporučit, a to zejména u populace kriticky 
nemocných, u pacientů se sepsí, rizikem rozvoje akut-
ního poškození ledvin, popáleninami či u  dárců a  pří-
jemců transplantace ledvin. Pokud se k  jejich podání 
odůvodnitelně rozhodneme (např. náhlá život ohrožu-
jící ztráta krve), je nutné podat co nejmenší hemodyna-
micky účinné množství a po co nejkratší možnou dobu. 

Pochybnosti kolem bezpečnosti roztoků HES zvýšily 
zájem o druhou skupinu umělých koloidů, roztoků na 
bázi želatiny. Tyto roztoky mají velmi krátký plazmaex-
panzní efekt. Analýza všech dostupných (ale obecně 

Tab. Složení krystaloidních a koloidních roztoků dostupných na našem trhu

KRYSTALOIDY

NEBALANCOVANÉ BALANCOVANÉ

složení/roztok „fyziologický“ 
roztok

Hartmannův 
roztok

Ringer laktát Ringer 
acetát

Ringerfundin Plasma-lyte Plasma-lyte 
s glukózou

Iso-lyte

pH 5,5 5,0–7,0 6,5 6,5 5,1–5,9 7,4 7,4 7,4

osmolarita 
(mOsm/kg) 308 277 273 277 309 295 572 286,5

Na+ (mmol/l) 154 131 130 130 145 140 140 137

K+ (mmol/l) 5,4 4 4 4 5 5 4

Cl- (mmol/l) 154 112 109 110 127 98 98 110

Ca2+ (mmol/l) 1,8 1,5 2 2,5

Mg2+ (mmol/l) 1 1,5 1,5 1,5

laktát 28 28

acetát 30 24 27 27 34

malát 5

glukonát 23 23

glukóza (g/l) 50

KOLOIDY

složení/roztok Gelofusin Tetraspan 6% a 10% Voluven 6% a 10% Gelaspan Albumin 20% Albumin 5%

pH 7,4 7,4 4,0–5,5 7,4 7 7

osmolarita 
(mOsm/kg) 274 296/297 308 284 130 130

Na+ (mmol/l) 154 140 154 151 144–160 144–160

K+ (mmol/l) 4 4

Cl- (mmol/l) 120 118 154 103

Ca2+ (mmol/l) 2,5 1

Mg2+ (mmol/l) 1 1

acetát 24 24

malát 5

jiné želatina 4% hydroxyetylškrob 
6%/10%

hydroxyetylškrob 
6%/10%

želatina 4% albumin 20% albumin 5%
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málo kvalitních) randomizovaných, observačních i pre-
klinických studií však vysílá varovný signál – riziko ana-
fylaktických reakcí, renálního poškození nebo koagulo-
patie nemusí být nezanedbatelné [8]. Protože nemáme 
k dispozici přesvědčivé důkazy o bezpečnosti a jedno-
značné prospěšnosti želatinových objemových náhrad, 
měli bychom k těmto roztokům přistupovat se stejnou 
zodpovědností jako k roztokům HES a nepovažovat je 
za bezpečnou náhradu roztoků HES (princip „first, do 
no harm“). Využití lidského albuminu v managementu 
tekutinové léčby bude zmíněno níže. 

Strategie tekutinové terapie
Infuzní roztoky používané k tekutinové léčbě je nutné po-
važovat za léčebný přípravek, jejich podání musí předchá-
zet pečlivé klinické vyhodnocení individuálních potřeb 
pacienta a stanovení cílů pro jeho podání. Pokud dospě-
jeme k rozhodnutí, že intravenózní tekutinová léčba je in-
dikovaná, je nezbytné:

�� zvolit nejvhodnější typ roztoku
�� stanovit jeho dávku, rychlost a dobu podávání
�� opakovaně vyhodnotit přínos a potřebu pokračovat 

v tekutinové léčbě

Volba typu roztoku
Ideálním roztokem v indikaci tekutinové resuscitace by 
měl být takový roztok, který predikovatelným způsobem 
a dostatečně dlouho zvyšuje intravaskulární objem, jeho 
chemické složení je co nejbližší složení extracelulární te-
kutiny, je metabolizován a  kompletně eliminován bez 
akumulace v  tkáních, nepůsobí žádné systémové a ne-
žádoucí metabolické účinky a  je cenově přijatelný [6]. 
V klinické praxi bohužel takový roztok zatím neexistuje 
a neexistuje ani žádný univerzální roztok použitelný pro 
všechny klinické situace stejně. Pro účely tekutinové re-
suscitace jsou první volbou balancované krystaloidy. 
Platí to pro hemodynamickou resuscitaci sepse, krvácení, 
u  popálenin, diabetické ketoacidózy nebo v  periope-
rační medicíně. Nelze však formulovat preferenci kon-
krétního typu balancovaného roztoku. Roztoky s vyšším 
in vivo SID (např. Plasma-lyte) mohou mít díky předpo-
kládanému alkalizujícímu účinku teoretickou výhodu 
rychlejší korekce preexistující acidózy (šokové stavy, ke-
toacidóza). Praktické důkazy však chybějí. V případě nut-
nosti podávat souběžně infuzní linkou krevní transfuze 
je vhodné vyvarovat se balancovaných roztoků obsahují-
cích kalcium s ohledem na možnou tvorbu mikrotrombů 
při eliminaci antikoagulačního účinku citrátu v erytrocy-
tárním koncentrátu. Tyto roztoky rovněž nebudeme po-
dávat pacientům s hyperkalcemií. Při podávání roztoků 
obsahujících laktát jako pufr je nutné v případě velkoob-
jemové resuscitace u šokových stavů s hyperlaktatemií 
nebo u  pacientů s  pokročilou akutní nebo chronickou 
dysfunkcí jater počítat s  možností ovlivnění sérových 
hodnot laktátu. Důsledkem může být problematická in-
terpretace laktatemie jako markeru úspěšnosti hemody-
namické optimalizace (poznámka: běžné dávky roztoků 
obsahujících jako pufr laktát u  hemodynamicky stabil-

ních pacientů hodnoty sérového laktátu neovlivňují). Je 
ovšem falešným dogmatem, že exogenní přívod laktátu je 
škodlivý. Naopak, laktát může být u řady kriticky nemoc-
ných důležitým palivem pro udržení celulárních funkcí. 
U roztoků obsahujících jako pufr glukonát je nutné počítat 
s možným falešně pozitivním výsledkem detekce galakto-
mananu při diagnostice invazivní aspergilózy. 

O albuminu jako přirozeném plazmaexpanderu lze uva-
žovat u pacientů v septickém šoku, kteří vyžadují opako-
vané podání velkého objemu krystaloidních roztoků 
(stavy s vysokým kapilárním únikem). Hemodynamický 
účinek 20% a 5% roztoku albuminu se zdá být srovnatelný. 
Další skupinou pacientů, kteří mohou mít z jinak nákladné 
léčby albuminem možný prospěch, jsou nemocní s jaterní 
cirhózou komplikovanou spontánní bakteriální peritoniti-
dou nebo hepatorenálním syndromem. 

V případě udržovacích infuzí nebo při řešení běžné 
dehydratace jsou balancované krystaloidy rovněž první 
volbou. Pokud stav vyžaduje pokračování v  udržova-
cích infuzích, je u  pacientů bez možnosti perorálního 
příjmu vhodné doplnit léčbu o roztoky glukózy v dávce 
1,4–1,6  g/kg/den za účelem prevence rozvoje ketózy 
z hladovění. Pozor, uvedené množství glukózy nepokrývá 
nutriční potřeby pacienta a nenahrazuje plnohodnotnou 
výživu. Roztoky glukózy jsou zdrojem tzv. volné (bezsolu-
tové) vody, ale z indikace udržovací infuze musí být pou-
žívány s opatrností vzhledem k riziku rozvoje hyponatre-
mie, zejména u starších pacientů. Tyto roztoky rozhodně 
nejsou vhodné pro resuscitaci nebo náhradu průběžných 
ztrát (vyjma situací ztrát volné vody, např. u pacientů s dia-
betes insipidus). Zejména samotné podávání 5% roztoků 
glukózy, případně 0,45 % FR v indikaci udržovacích infuzí 
nebo za účelem korekce tekutinového deficitu není správ-
nou praxí. Většina akutních stavů je spojena se zvýšenou 
produkcí antidiuretického hormonu, který brání vylučo-
vání volné vody ledvinami a společně s podáváním hypo
tonických roztoků se podílí na riziku rozvoje hyponatre-
mie získané v nemocnici [9]. Nevýhody a rizika plynoucí 
z  podávání větších objemů FR neznamenají, že bychom 
měli tento roztok zcela z klinického použití vyřadit. FR je 
vhodné použít např. u dehydratovaných pacientů s meta-
bolickou alkalózou způsobenou ztrátou chloridů (zvracení, 
gastrická drenáž) nebo u stavů s nitrolební hypertenzí. Při 
používání FR je doporučeno pravidelně monitorovat hla-
dinu chloridů a acidobazické rovnováhy. V případě rozvoje 
hyperchloremie a acidózy je vhodné přehodnocení volby 
roztoku. Mylné je však preferenční používání FR u stavů, 
u kterých existuje obava z hyperkalemie (např. rabdomyo-
lýza, úvodní fáze diabetické ketoacidózy, akutní poško-
zení ledvin, stavy po transplantaci ledvin). Je doloženo, že 
v těchto situacích je používání FR naopak spojeno s větším 
výskytem hyperkalemií ve srovnání s balancovanými roz-
toky. Důvodem je přestup kalia extracelulárně jako násle-
dek hyperchloremické metabolické acidózy [10].

Dávka, rychlost a doba podávání
Neexistuje univerzální návod pro stanovení intenzity 
a délky tekutinové léčby. U pacientů s jasnou a význam­
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nou hypovolemií (hypotenze, hyperlaktatemie, klinické 
známky hypoperfuze tkání) lze léčbu zahájit rychlým po-
dáním 20–30 ml roztoku/kg váhy pacienta. V méně vyhra-
něných situacích nebo u křehkých pacientů, u nichž je ko-
ridor bezpečnosti tekutinové resuscitace relativně úzký 
(kardiální dysfunkce, akutní plicní postižení zejména s po-
třebou oxygenoterapie, chronické selhání ledvin bez rezi-
duální diurézy), je rozumné začít dávkou okolo 10 ml/kg 
v průběhu první hodiny nebo využít metodu tekutinové 
výzvy a testovat hemodynamickou a klinickou odpověď 
menšími objemy tekutinových bolusů (např. 250  ml po-
daných během 10–15 min). O dalším postupu vždy rozho-
duje bezprostřední vyhodnocení efektu podané tekutiny 
a případných pokračujících ztrát. Klinické (periferní kožní 
perfuze – mramoráž, kapilární návrat, náplň krčních žil, sr-
deční frekvence, krevní a pulzní tlak, diuréza, stav vědomí 
apod) a laboratorní (laktát) ukazatele jsou stále základními 
vodítky pro hodnocení přínosu tekutinové resuscitace, ale 
jejich senzitivita a specificita k predikci potřeby tekutin je 
nízká. Centrální žilní tlak (CŽT) není spolehlivým indikáto-
rem potřeby tekutin. Se značnou mírou zjednodušení lze 
říci, že většina pacientů bude na tekutinu reagovat při 
hodnotách CŽT < 6–8 mm Hg a pouze minimum bude 
reagovat při CŽT > 12–14 mm Hg. Mezi těmito krajními 
hodnotami je však izolované hodnocení CŽT zatížené 
značným rizikem chybného rozhodnutí. V prostředí jed-
notek intenzivní péče je k  dispozici řada metod urče-
ných k predikci odpovědi na tekutiny (variace tlakového 
pulzu, variace tepového objemu, ECHO indikátory). 
Většina z  nich však není vhodných či dostupných pro 
spontánně ventilující pacienty na běžných odděleních. 
Dobrým pomocným nástrojem k  vyhodnocení pre-
loadu u klinicky obtížně čitelných stavů je sonografické 
posouzení změn průsvitu dolní duté žíly v průběhu de-
chového cyklu. Významný (více než 40 %) pokles prů-
svitu dolní duté žíly v průběhu nádechu podporuje kli-
nické podezření na hypovolemii. 

Pokud jsou indikací k  podávání tekutin udržovací 
infuze, vycházíme z  obecných principů pokrytí základ-
ních denních potřeb (tekutiny 25–30 ml/kg/den, 1 mmol/
kg/den draslíku, sodíku a chloridů). U obézních pacientů 
adjustujeme dávku roztoků na jejich ideální tělesnou 
hmotnost. Menší množství tekutin (20–25 ml/kg/den) zva-
žujeme u starších a křehkých nemocných, pacientů s limi-
tovanou funkcí ledvin a srdce nebo u významně malnutrič-
ních nemocných s  rizikem refeeding syndromu. Zvýšený 
přívod tekutin může být žádoucí v rámci prevence rozvoje 
akutního poškození ledvin u  některých vybraných stavů, 
u nichž je cílem vyšší renální tubulární tok. Příkladem jsou 
pacienti s rabdomyolýzou, tumor lysis syndromem, hyper
kalcemií, při podávání některých nefrotoxických látek 
(amfotericin B, platina, kontrastní látky, acyklovir). Orien-
tačním cílem je dosažení diurézy 3–4 ml/kg/hod.

Opakované vyhodnocení přínosu a potřeby 
pokračovat v tekutinové léčbě
Zatímco intenzivní tekutinová náhrada je plně odůvod-
něná v  rámci úvodní léčby akutních stavů spojených 

s  hypovolemií, nekontrolované podávání tekutin s  ku-
mulativní pozitivní tekutinovou bilancí v dalším průběhu 
může být naopak spojeno s řadou nežádoucích dopadů, 
plynoucích především z  rozvoje intersticiálního tkáňo-
vého otoku a venózní kongesce. Nadměrná pozitivní bi-
lance tekutin je u kriticky nemocných spojena s vyšší in-
cidencí akutního poškození ledvin, častější potřebou 
náhrady funkce ledvin, horší reparací již poškozených 
renálních funkcí, delší dobou závislosti na umělé plicní 
ventilaci, horší tolerancí enterální výživy a v konečném 
důsledku i  s vyšší celkovou mortalitou [11]. Hovoříme 
o tzv. kvantitativní toxicitě tekutin. Vyšší riziko nepřízni-
vých důsledků nekontrolované tekutinové léčby existuje 
zejména u  stavů spojených se systémovou zánětovou 
odpovědí (např. sepse, pankreatitis, trauma) nebo u paci-
entů s omezenou schopností regulace vodní a sodíkové 
rovnováhy (srdeční a  renální selhání, jaterní cirhóza). 
Denní vyhodnocení přínosu (indikace) tekutinové léčby 
a pravidelné vyhodnocení bilance tekutin musí být ne-
dílnou součástí každé denní vizity pacienta, který vy-
žaduje kontinuální přívod tekutin nebo při hodnocení 
jakékoliv neočekávané změny jeho stavu. Cennou infor-
mací je i  pravidelné vážení komplikovaných a  dlouho-
době hospitalizovaných pacientů. Při hodnocení tekuti-
nové bilance je nutné zohlednit často opomíjené zdroje, 
kterými jsou roztoky používané na ředění léků (např. anti
biotika), krevní deriváty, umělá výživa nebo nekontro
lovaný perorální příjem tekutin. Pokud překládáme kom-
plikované pacienty na jiná pracoviště, měla by informace 
o  tekutinovém managementu (včetně bilance) být sou-
částí dokumentace. 

Hlavní body na závěr 
�� Roztok používaný k tekutinové léčbě je lék jako každý 

jiný, má své indikace, kontraindikace a rizika. Rozdílné 
roztoky mají odlišný vliv na homeostázu a případně 
fyziologické orgánové funkce.

�� Lékař proto musí znát složení roztoků, které používá.
�� Podání tekutin zahrnuje rozvahu o  indikaci (intravas-

kulární resuscitace, náhrada deficitu, udržovací infuze, 
tekutinová výzva), typu, dávce a možné toxicitě kon-
krétního roztoku. 

�� Balancované krystaloidní roztoky jsou pro většinu akut-
ních stavů první volbou. 

�� Podávání nebalancovaných roztoků (0,9% NaCl) je 
spojeno s rizikem rozvoje hyperchloremické acidózy, 
negativním ovlivněním funkce ledvin a celkového kli-
nického výsledku. 

�� Roztoky HES nelze k rutinní tekutinové resuscitaci do-
poručit, a to zejména u populace kriticky nemocných, 
u pacientů se sepsí, s rizikem akutního poškození ledvin, 
popáleninami nebo u  dárců a  příjemců transplantace 
ledvin.

�� Bezpečnost a  přínos roztoků na bázi želatiny zatím 
nebyly v řádných klinických studiích ověřeny.

�� Důležité je denní vyhodnocení potřeby nitrožilní teku-
tinové léčby. Kumulativní pozitivní bilance negativně 
ovlivňuje individuální klinický výsledek pacienta. 
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Úvod
Syndrom akutní dechové tísně (acute respiratory dis-
tress syndrome – ARDS), také v minulosti nazývaný jako 
syndrom dechové tísně dospělých, nekardiální plicní 
edém, posttraumatická plicní nedostatečnost, syn-
drom plicního kapilárního leaku, šoková plíce, DaNang 
nebo vietnamská plíce, je klinický syndrom náhle vznik-
lého zánětlivého postižení plic různé etiologie, jehož 
důsledkem jsou funkční a  strukturální změny plicní 
tkáně, vedoucí k závažné až katastrofické poruše oxy-
genační funkce plic. 

Termín ARDS (adult respiratory distress syndrom) byl 
prvně použit Ashbaughem et al v roce 1968, kdy byla po-
psána série 12 nemocných s plicním postižením podob-
ným tzv. infant respirátory distress syndrome [1]. Typic-
kým nálezem byly bilaterální plicní infiltráty, intersticiální 
a alevolární edém s tvorbou tzv. hyalinních membrán při 
histologickém vyšetření plic a snížení plicní poddajnosti 
[1]. Smrtnost v popsaném souboru činila 58 %.

Názory na patofyziologii ARDS, diagnostická kritéria, 
možnosti prevence a terapeutické intervence prodělaly 
za poslední období bouřlivý vývoj. 

Současný konceptuální model považuje ARDS za akutní 
difuzní plicní poškození asociované s predisponujícími ri-
zikovými faktory, charakterizované zánětem vedoucím 
ke zvýšené kapilární permeabilitě a ztrátě vzdušné plicní 
tkáně. Klíčovými klinickými rysy jsou hypoxemie a bilate-
rální plicní infiltráty spojené se závažnými fyziologickými 
změnami: zvýšením plicní venózní příměsi, zvýšením mrt-
vého prostoru a snížením poddajnosti respiračního sys-
tému. Morfologické znaky zahrnují v  akutní fázi plicní 
edém, zánět, hyalinní membrány a alveolární hemoragie, 
tj. známky tzv. difuzního alveolárního poškození (diffuse 
alveolar damage – DAD) [2].

Dnes je obecně přijímáno, že ARDS nelze považovat za 
nozologickou jednotku, neboť vzhledem k různé etiologii 
závažné plicní dysfunkce, rozdílům v patofyziologii vzniku 
plicní dysfunkce a existenci více variant morfologického 
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Souhrn
Syndrom akutní dechové tísně (acute respiratory distress syndrome – ARDS) je akutní difuzní plicní poškození aso-
ciované s predisponujícími rizikovými faktory, charakterizované zánětem vedoucím ke zvýšené kapilární permea-
bilitě a ztrátě vzdušné plicní tkáně. Klíčovými klinickými rysy jsou hypoxemie a bilaterální plicní infiltráty (opacity) 
asociované se závažnými fyziologickými změnami: zvýšením plicní venózní příměsi, zvýšením mrtvého prostoru 
a snížením poddajnosti respiračního systému. V současné době nemáme k dispozici žádnou klinicky dostupnou 
metodu terapie ARDS. Péče o nemocné s ARDS je založena na identifikaci a  léčbě příčiny ARDS, vhodném použití 
metod orgánové podpory a  obecných rutinních preventivních postupech používaných v  intenzivní péči. Přes 
dominantní úlohu umělé plicní ventilace dochází v posledních letech prudkému rozvoji metod mimotělní plicní 
podpory.

Klíčová slova: ARDS – ECMO – kortikoidy – pronační poloha – svalová relaxace – umělá plicní ventilace 

Acute respiratory distress syndrome
Summary
Acute respiratory distress syndrome (ARDS) is a type of acute diffuse lung injury associated with a predisposing risk 
factor, characterized by inflammation leading to increased pulmonary vascular permeability and loss of aerated 
lung tissue. The hallmarks of the clinical syndrome are hypoxemia and bilateral radiographic opacities, associated 
with several physiological derangements including: increased pulmonary venous admixture, increased physiolog-
ical dead space, and decreased respiratory system compliance. No pharmacologic treatments aimed at the un-
derlying pathology have been shown to be effective, and the management remains supportive. Lung-protective 
mechanical ventilation remains the key supportive intervention in ARDS patients, although extracorporeal lung 
support may extend its role in the near future. 

Key words: ARDS – corticosteroid – ECMO – mechanical ventilation – muscle relaxants – prone position
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charakteru plicních změn jsou v rámci tohoto syndromu 
léčeni nemocní jak s diametrálně odlišnou odpovědí na 
některé léčebné postupy, tak také prognózou.

Význam syndromu ARDS tak z klinického hlediska spo-
čívá především v možnosti identifikovat nemocné s vy-
sokými rizikem smrti a včasně u nich indikovat odpoví-
dající podpůrné metody, jejichž cílem je poskytnout čas 
do odeznění plicní dysfunkce nebo omezit nežádoucí 
účinky podpůrných postupů, především umělé plicní 
ventilace (UPV). 

Výskyt a prognóza ARDS
Recentní tuzemské údaje o výskytu ARDS nejsou k dispo-
zici. Novější zahraniční data ukazují na výskyt až 7 případů 
na 100 000 obyvatel za rok [3]. Přes významný vývoj in-
tenzivní medicíny je nadále rozvoj ARDS spojen s vysokou 
smrtností, která je obvykle udávána v rozmezí 40–60 %, 
přestože byly v rámci pro účely klinických studií selekto-
vaných populací publikovány i  soubory nemocných se 
smrtností v pásmu 15–30 % [2–4]. V nedávno publikované 

studii DACAPO z  Německa byla nemocniční smrtnost 
v souboru 1 225 nemocných s ARDS 29,5 % [5]. Smrtnost 
nemocných s  velmi těžkými formami ARDS v  kontrolní 
skupině studie EOLIA, u  kterých byla předpokládána 
smrtnost asi 60 %, činila 46 % [6]. Nejvýznamnějšími fak-
tory ovlivňujícími prognózu nemocných jsou věk, před-
chozí onemocnění, imunodeprese, charakter příčiny akut-
ního plicního poškození, počet a typ selhávajících orgánů, 
bezvědomí, stupeň poruchy výměny plynů po  24  hodi-
nách umělé plicní ventilace, hodnota tzv. simplified acute 
physiology score (SAPS) [3,4] a místo péče s vyšším rizikem 
smrti v neuniverzitních nemocnicích [7].

Etiologie 
Za příčinu ARDS je v tradičním vnímání považovaná dys
regulovaná zánětlivá odpověď organizmu na půso-
bení definovaných inzultů. V minulosti byly tyto inzulty 
děleny na mimoplicní a plicní, způsobující direktní re-
spektive indirektní plicní poškození, současná definice 
hovoří vzhledem k jejich možnému překryvu v klinické 
praxi o tzv. rizikových faktorech. Identifikace takového 
rizikového faktoru je významná jak z pohledu splnění 
diagnostických kritérií ARDS, tak především pro léčbu 
etiologie syndromu (tab. 1) [2].

Diagnostická kritéria
Pro současnou klinickou praxi je významná tzv. ame-
ricko-evropská konsenzuální konference z  roku 1994, 
která definovala diagnostická kritéria ARDS a lehčí formy 
tohoto syndromu, tzv. akutní plicní poškození (Acute 
Lung Injury – ALI) [4]. Tato diagnostická kritéria, přes řadu 
nedostatků, zůstávají v povědomí odborné veřejnosti. 

V  roce 2012  byla publikována tzv. berlínská definice 
ARDS, která zavádí termíny mírný, střední a těžký ARDS 
(tab. 2), termín ALI již nedoporučuje používat [2]. Stupně 
závažnosti dle této definice lépe korelují s prognózu ne-
mocných. Nově tato definice nepřipouští možnost stano-
vit diagnózu ARDS bez použití distenzní plicní podpory 
ve formě kontinuálního přetlaku v  dýchacích cestách 
(Continuous Positive Airway Pressure – CPAP) nebo ne-
invazivní ventilace pro mírný ARDS nebo invazivní umělé 

Tab. 1. Rizikové faktory rozvoje ARDS

pneumonie

mimoplicní sepse

aspirace žaludečního obsahu

rozsáhlé trauma

kontuze plic

pankreatitida

inhalační trauma

závažné popáleniny

nekardiogenní šok

intoxikace 

mnohočetné krevní převody nebo tzv. s transfuzí asociované akutní 
plicní poškození (Transfusion-Related Acute Lung Injury – TRALI)

plicní vaskulitidy

tonutí

Tab. 2. Berlínská definice ARDS

časový faktor do 1 týdne od známého klinického inzultu rozvoj nových nebo zhoršení existujících 
respiračních příznaků

zobrazovací metoda1 bilaterální opacity nejsou plně vysvětlitelné přítomností výpotku, kolapsu plicního laloku nebo 
plicního křídla nebo přítomností uzlů

příčina edému respirační selhání není plně vysvětlitelné srdečním selháním nebo přetížením tekutinami; je 
nutné objektivní posouzení (ultrasonografické vyšetření srdce) k vyloučení hydrostatického 
plicního otoku v nepřítomnosti rizikových faktorů 

stupeň poruchy oxygenace2

mírný střední těžký

200 mm Hg ≤ PaO2/FiO2 ≤ 300 mm Hg při 
PEEP nebo CPAP ≥ 5 cm H2O3

100 mm Hg ≤ PaO2/FiO2 ≤ 200 mm Hg při 
PEEP ≥ 5 cm H2O

PaO2/FiO2 ≤ 100 mm Hg při PEEP ≥ 5 cm H2O

1 prostý snímek plic nebo CT vyšetření plic 
2 při nadmořské výšce nad 1 000 m je prováděna korekce PaO2/FiO2 × (barometrický tlak/760 mm Hg) 
3 u skupiny mírného ARDS může být CPAP nebo PEEP zajištěn neinvazivně
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plicní ventilace s hodnotou pozitivního endexspiračního 
tlaku (Positive End Exspiratory Pressure – PEEP) na úrovni 
alespoň 5 cm H2O pro střední a těžký ARDS [2].

Na některých pracovištích je pro posouzení závažnosti 
ARDS používáno tzv. lung injury severity score [8], na-
zývané také Murray score (tab. 3). Použití tohoto skóre 
může být součástí indikačních kritérií pro zvážení po
užití metod mimotělní plicní podpory. Předností tohoto 
skóre je zvýraznění prognostického významu morfolo-
gického rozsahu plicních změn a stupně redukce plicní 
poddajnosti.

Patofyziologická charakteristika ALI/ARDS
Podrobný popis patogeneze a patofyziologie ARDS pře-
sahuje rámec tohoto sdělení, v tuzemském písemnictví je 
tato problematika detailně zpracována v nedávno vydané 
monografii Jana Mácy a kolektivu autorů s názvem ARDS 
[100]. 

ARDS je svou povahou převážně restriktivní plicní one-
mocnění, vzniklé v důsledku zvýšené permeability alveo
lokapilární membrány při difuzním alveolárním anebo 
endoteliálním poškození zánětlivé povahy [2,4]. Důsled-
kem zvýšené permeability endotelu, epitelu alveolů a ter-
minálních bronchiolů s porušením funkce surfaktanto-
vého systému je zmnožení extravaskulární plicní vody 
s  intersticiálním a alveolárním edémem. Maximum mor-
fologických změn (edému a alveolárního kolapsu) je ob-
vykle lokalizováno do  oblastí plic s  nejnižším transpul-
monálním tlakovým gradientem, tj. v tzv. dependentních 
plicích [9]. Výše uvedená distribuce morfologických změn 
se typicky vyskytuje u pacientů s tzv. extrapulmonálním 
ARDS [10]. U  primárně plicních příčin ARDS často nemá 
distribuce infiltrátů v plicích uvedený ventrodorzální cha-
rakter [11].

Při alveolárním edému a  kolapsu dochází k  poklesu 
funkční reziduální kapacity (Functional Residual Capacity – 
FRC), u ventilovaných nemocných je místo FRC používán 
termín endexspirační plicní objem (End-Expiratory Lung 
Volume – EELV), klesá i celková plicní kapacita [12]. Tento fe-
nomén byl v 80. letech minulého století popsán L. Gattino-
nim jako tzv. baby lung [13]. Ventilace tzv. normální velikosti 
dechového objemu (v minulosti až 10–15 ml/kg prediko-
vané tělesné hmotnosti) je proto spojena s nepřiměřeným 

zvýšením regionální ventilace ve zbylých vzdušných plic-
ních oblastech. Důsledkem jsou velké změny objemu al-
veolů v průběhu dechového cyklu, což významně zvyšuje 
riziko poškození způsobené nadměrnými endinspiračními 
plicními objemy (tzv. volutrauma) [14].

Z funkčního hlediska se některé plicní oblasti nemoc-
ných s  ARDS chovají při inflaci plíce jako trvale vzdušné 
(tzv. healthy units), jiné jako trvale nevzdušné (tzv. 
nonrecruitable units) a v některých oblastech dochází po 
zvýšení tlaku v dýchacích cestách k jejich skokovému pro-
vzdušnění (tzv. recruitable units) [15]. Na základě výsledků 
experimentálních studií se předpokládá, že za  určitých 
okolností je možné vysokými dlouhodobě působícími 
tlaky přesunout rozhraní tekutiny a vzduchu z malých dý-
chacích cest do alveolárního prostoru a provzdušnit tyto 
plicní jednotky, některými autory je ale tato možnost zpo-
chybňována [16]. Dalším mechanizmem vzniku nevzduš-
nosti plicní tkáně je vznik kompresních atelektáz v  dů-
sledku snížení transpulmonálního tlakového gradientu, 
narušení funkce surfaktantového systému a zvýšení inter-
sticiálního tkáňového tlaku v plicích [17].

I u nemocných s ARDS může především v dependent-
ních plicních oblastech docházet v průběhu dechového 
cyklu k cyklickému kolapsu dýchacích cest [18,19]. Hypo-
ventilované plicní sklípky v  těchto oblastech dostávají 
snížené množství „čerstvé“ směsi plynů. Důsledkem je 
vznik resorpčních atelektáz, rychlost jejich vzniku stoupá 
při použití vyšších koncentrací kyslíku [20].

Zvrat kompresních a  resorpčních atelektáz je možný 
zvýšením tlaku v dýchacích cestách. Fenomén provzduš-
nění do té doby nevzdušných plicních oblastí je označo-
ván jako tzv. recruitment [17].

Vzhledem k dysfunkci surfaktantového systému a zvý-
šenému intersticiálnímu tlaku, který je určen přede-
vším hodnotou pleurálního tlaku a hydrostatického tlaku 
v plicní tkáni, tj. množstvím extravaskulární vody a výškou 
plicního parenchymu [12,15], jsou alveoly a malé dýchací 
cesty i po provzdušnění nestabilní. Proto je nutné udržet 
po celou dobu dechového cyklu, a tedy i v době exspiria, 
nezbytný transpulmonální tlakový gradient, v  průběhu 
konvenční UPV nejčastěji aplikací PEEP [15,17].

Dochází-li v průběhu dechového cyklu v inspiriu k ote-
vření, provzdušnění určité plicní jednotky a v exspiriu 

Tab. 3. Lung injury severity score

počet bodů 0 1 2 3 4

1. RTG hrudníku žádná infiltrace infiltrace omezená na 
1 kvadrant

infiltrace omezená na 
2 kvadranty

infiltrace omezená na 
3 kvadranty

infiltrace ve všech 
4 kvadrantech

2. poměr PaO2/FiO2 ≥ 300 225–299 175–224 100–174 > 100

3. PEEP ≤ 5 cm H2O 6–8 cm H2O 9–11 cm H2O 12–14 cm H2O ≥ 15 cm H2O

4. kompliance respi-
račního systému

≥ 80 ml/cm H2O 60–79 ml/cm H2O 40–59 ml/cm H2O 20–39 ml/cm H2O ≤ 19 ml/cm H2O

Finální hodnota je průměrem skóre všech položek:
žádné postižení plic		  0
mírné až střední postižení	 0,1–2,5
těžké postižení plic (ARDS)	 > 2,5
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k jejímu kolapsu, označujeme tento jev jako tzv. dechový 
recruitment [17]. Předpokládá se, že tento fenomén je 
spojen s rizikem poškození především malých dýchacích 
cest v průběhu ventilace pozitivním přetlakem [18,19].

Z  pohledu taktiky UPV je důležitá tzv. recruitabilita 
plic. Rozlišení provzdušnitelných a neprovzdušnitelných 
jednotek je možné pouze testováním. 

Obecně platí, že recruitabilita stoupá se závažností ARDS. 
Recruitabita se pohybuje v časné fázi ARDS od 0 % do asi 
60  % objemu plicní tkáně, medián je udáván přibližně 
10–12 %. Na PEEP 5 cm H2O je u nemocných s mírným ARDS 
udávána recruitabilta 5 % (2–12 %), se středním ARDS 12 % 
(7–18 %) a s těžkým ARDS 23 % (12–30 %) [20,21]. Některé 
fenotypy ARDS mají recruitabilitu minimální a použití vyso-
kého tlaku v dýchacích cestách může vést ke zvýšení pra-
volevého plicního zkratu redistribucí průtoku krve do ne-
ventilovaných oblastí. Nejnižší recruitabilitu mají nemocní 
s lobárním charakterem postižení, středně postižení ne-
mocní s  vícečetnými infiltráty (tzv. patchy infiltrates) 
a naopak nemocní s těžkým ARDS s difuzním charakte-
rem plicního postižení [22].

Posuzování tíže ARDS pouze na základě míry alterace 
poměru PaO2/FiO2  může být zavádějící, protože zane-
dbává vliv rozsahu strukturálních plicních změn vyjád-
řených stupněm redukce plicní poddajnosti. Navíc je až 
u 20–30 % nemocných s ARDS popisováno otevřené fo-
ramen ovale se současným nitrosrdečním pravolevým 
zkratem [23].

Nehomogenity plicního parenchymu, tzv. stress rai-
sers, vedou k amplifikaci mechanických sil, které zatě-
žují plicní struktury při inflaci. Snížení jejich výskytu, 
např. vhodnou aplikací PEEP, snižuje pravděpodobně 
riziko poškození plic umělou plicní ventilací [20,21,24]. 

Snížení plicního objemu s relativní hyperinflací vzduš-
ných plicních oblastí v  průběhu dechového cyklu je 
hlavní příčinou snížení statické plicní poddajnosti [13,15]. 
Prakticky vždy u  nemocných s  ARDS extrapulmonální 
etiologie a i části nemocných s plicní etiologií ARDS do-
chází také k významné redukci poddajnosti hrudní stěny 
[10,11]. U nemocných s ARDS bylo opakovaně prokázáno 
i zvýšení rezistence respiračního systému [25].

Přítomnost nevzdušných nebo výrazně hypoventi-
lovaných plicních oblastí je hlavní příčinou hypoxemie 
u  nemocných s  ARDS [4]. U  nemocných s  významným 
plicním zkratem stoupá vliv změn obsahu kyslíku ve smí-
šené žilní krvi na obsah kyslíku v arteriální krvi [26].

Rozvoj ARDS je provázen také zhoršením eliminace 
CO2  v  důsledku zvýšení velikosti mrtvého prostoru [4]. 
Umělá plicní ventilace a použití PEEP mohou být spojeny 
s dalším zhoršením poměru mezi velikostí mrtvého pro-
storu a dechovým objemem (zvýšením tlaku v dýchacích 
cestách může dojít ke zvětšení objemu té části plic, která 
je ventilována, ale není perfundována) [4,26].

Udržení spontánní dechové aktivity je při zajištění ven-
tilační podpory nemocných s ARDS považováno za velmi 
významné, nevede-li ke zhoršení oxygenace [22]. Ke zhor-
šení oxygenace dochází u některých nemocných s pato-
logickým dechovým vzorem buď při krátké době inspi-

ria nebo u  nemocných s  usilovným aktivním exspiriem, 
v  obou případech klesá EELV. U  nejtěžších forem ARDS 
je obvykle nutná řízená ventilace, usilovné spontánní dý-
chání je potenciálně spojeno i s rizikem zhoršení plicního 
poškození [27,28].

Vývoj ARDS je z  časového hlediska tradičně členěn 
do akutní, subakutní a pozdní fáze [4]. Výše popsané pa-
tofyziologické změny jsou typické pro akutní fázi ARDS. 
V  subakutní fázi dochází k  přestavbě plicního paren-
chymu a uplatnění reparačních dějů, jejichž výsledkem 
je obnovení strukturální integrity nebo rozvoj plicní fi-
brózy v  různém poměru [29]. Při nepříznivém vývoji 
a  převaze fibrotických dějů dále klesá plicní poddaj-
nost, přetrvává porucha oxygenační funkce plic. PEEP 
je v  této fázi méně efektivní [4]. Vzhledem k porušení 
plicního pojivového skeletu dále stoupá riziko plicního 
poškození způsobeného umělou plicní ventilací [12,15].

V pozdní fázi onemocnění přetrvává výrazná porucha 
oxygenační funkce plic, spojená často s velmi nízkou pod-
dajností plic. Z morfologického hlediska vznikají pseudo-
cysty, pseudoemfyzém, pneumatokély (v  konsolidova-
ných oblastech plic), bronchodysplazie nebo jiné známky 
barotraumatu [15].

Z hlediska přístupu k umělé plicní ventilaci je někte-
rými autory považováno za  důležité rozlišení na  ARDS 
vznikající v důsledku primárně plicního nebo mimoplic-
ního onemocnění [10,30]. U nemocných s ARDS vznika-
jícím působením mimoplicních příčin se tradičně před-
pokládá, že pokles poddajnosti plic je doprovázen také 
poklesem poddajnosti/zvýšením elastance hrudní stěny 
v důsledku edému hrudní stěny anebo zvýšení nitrobřiš-
ního tlaku [4,10,17]. Elastance hrudní stěny může před-
stavovat i více než 50 % elastance respiračního systému, 
tj. i více než 50 % tlaku nezbytného k udržení respirač-
ního systému v  rozepnutém stavu může být spotřebo-
váno na  rozepnutí hrudní stěny [10]. Pro přesné stano-
vení elastance plic a elastance hrudní stěny je nezbytná 
znalost pleurálního tlaku. V klinické praxi se jako ukaza-
tel pleurálního tlaku používá měření tzv. jícnového tlaku 
pomocí balonkového jícnového katétru. V  reálné praxi 
je nutné očekávat změny vlastností hrudní stěny i u ne-
mocných s primárně plicním inzultem. 

Terapie nemocných s ARDS
V současné době nemáme k dispozici žádnou klinicky do-
stupnou metodu terapie ARDS. Péče o nemocné s ARDS 
je založena na identifikaci a léčbě příčiny ARDS, vhodném 
použití metod orgánové podpory a  obecných rutinních 
preventivních postupech používaných v intenzivní péči. 

Terapie inzultu vedoucího k rozvoji ARDS 
Identifikace, kontrola a  eliminace inzultu vedoucího 
k  ARDS je základním předpokladem úspěšné léčby. 
V řadě případů je příčina zřejmá a v době rozvoje ARDS 
může být již kontrolována (např. při traumatu), v jiných 
případech je okamžitá kontrola vyvolávajícího inzultu 
obtížná až nemožná (např. při akutní pankreatitidě). 
Zvláště u  nemocných bez zjevných mimoplicních in-
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Tab. 4. Doporučené výchozí nastavení HFNO

teplota inhalované směsi 31–34 °C

průtok 40–60 l/min

průtok O2 20–30 l/min s cílem dosáhnout SpO2 
90–92 %

zultů je nutné věnovat maximální pozornost vyloučení 
plicní manifestace vaskulitid a dalších systémových one-
mocnění pojiva a akutních exacerbací chronických inter-
sticiálních plicních procesů. 

Přístrojové metody podpory oxygenace 
a ventilace

Vysokoprůtoková nosní oxygenoterapie 
Vysokoprůtoková nosní oxygenoterapie (High Flow Nasal 
Oxygen – HFNO) je v současnosti považována za metodu 
volby při podpoře nemocných s lehkým ARDS, kteří nevy-
žadují invazivní umělou plicní ventilaci z jiné indikace [31], 
přestože tento závěr není bezvýhradně akceptován [32]. 
Předností HFNO je ve srovnání s neinvazivní ventilaci lepší 
tolerance a v některých studiích je pozorována i nižší smrt-
nost [31,32]. Obvyklé výchozí nastavení HFNO v této indi-
kaci na pracovišti autorů je uvedeno v tab. 4.

Neinvazivní přetlaková ventilace 
Předností neinvazivní přetlakové ventilace (NIPPV) je lepší 
podpora eliminace CO2  ve srovnání s  HFNO, nevýhodou 
obecně horší tolerance. Tradičně je NIPPV určena pouze 
pro nemocné s  lehkou formou ARDS nebo imunodefici-
tem [33], použití NIPPV u nemocných s PaO2/FiO2 < 150 mm 
Hg je ve srovnání s invazivní ventilací spojeno se zvýšenou 
smrtností [34]. Riziko selhání NIPPV v této indikaci je vysoké 
a pohybuje se až kolem 50 % [34].

Recentní práce ukázala, že riziko selhání NIPPV je nižší 
při použití helmy než celoobličejové masky [35]. Absence 
časné klinické odpovědi na NIPPV je důvodem k  časné 
konverzi na invazivní plicní ventilaci, prodlužování NIPPV 
v této situaci je spojeno s vyšším rizikem smrti [33].

Konvenční invazivní přetlaková ventilace 
Konvenční přetlaková invazivní ventilace je metodou volby 
v  iniciálním zajištění nemocných se středním a  těžkým 
ARDS a u nemocných, u kterých se ARDS rozvíjí v rámci syn-
dromu multiorgánové dysfunkce. Vzhledem k riziku zhor-
šení plicního poškození při nevhodně vedené přetlakové 
ventilaci byla navržena řada tzv. protektivních ventilač-
ních strategií, jejichž cílem je minimalizovat rozsah tohoto 
poškození. Všem protektivním postupům je společná re-
dukce velikosti dechového objemu, limitace inspiračního 
plató tlaku, existence určitého doporučení pro volbu PEEP 
a snaha o použití tzv. netoxických hodnot inspirační frakce 
kyslíku. Hlavní zásady jsou uvedeny v následujícím textu.

Kontrola velikosti dechového objemu a inspiračního 
plató tlaku 
Je doporučeno použít velikost dechového objemu asi 
6 ml/kg tzv. predikované tělesné hmotnosti (tab. 5) a za-
jistit případnou další redukci dechového objemu tak, 
aby bylo dosaženo inspiračního plató tlaku < 30 cm H2O 
[36,37]. Na pracovišti autorů je preferován limit 27  cm 
H2O, který lépe garantuje nepřítomnost tzv. dechové hy-
perinflace [38]. Recentní analýzy ukazují, že více než ve-
likost dechového objemu ovlivňuje riziko umělé plicní 
ventilace hodnota tzv. driving pressure [39], která odpo-
vídá gradientu mezi endinispiračním a endexspiračním 
tlakem. Hodnoty driving pressure > 12–15 cm H2O jsou 
spojeny s významně vyšším rizikem smrti [39,40].

Vysoké dechové objemy nebo tlaky mohou být také 
důsledkem intermitentní interference s  ventilátorem. 
Zvlášť rizikové je tzv. dvojité triggerování [41].

Blíží-li se inspirační plató tlaku limitu inspiračního 
tlaku, je dále velikost dechového objemu redukována 
až na 4 ml/kg predikované tělesné hmotnosti. 

Použití dechového objemu asi 3–5  ml/kg prediko-
vané hmotnosti je označováno jako tzv. ultraprotek-
tivní ventilace [42]. Použití takto nízkých dechových 
objemů vyžaduje vždy minimalizaci instrumentálního 
mrtvého prostoru (použitím aktivního zvlhčování) 
a kontrolu produkce CO2 aktivní kontrolou tělesné tep-
loty. Snížení dechových objemu na ≤ 4 ml/kg prediko-

Tab. 5. Přehled vybraných údajů z protokolu ARMA studie. Upraveno podle [36] 

parametr protokol

ventilační režim asistovaná/řízená – objemově kontrolovaná ventilace s konstantním inspiračním průtokem

dechový objem ≤ 6 (4–8) ml/kg predikované ideální tělesné hmotnosti

dechová frekvence/cílové pH 6–35/min, upravitelná s cílem dosáhnout arteriálního pH ≥ 7,3

inspirační průtok, poměr inspiria 
a exspiria

inspirační průtok nastaven tak, aby poměr inspiria k exspiriu byl 1 : 1–1 : 3

cílové parametry oxygenace PaO2 55–75 mm Hg, SpO2 88–95 %

povolené kombinace FiO2/PEEP 0,3/5, 0,4/5, 0,4/8, 0,5/10, 0,6/10, 0,7/10, 0,7/12, 0,7/14, 0,8/14, 0,9/14, 0,9/16, 0,9/18, 1,0/18, 1,0/22, 1,0/24, 
dovoleno zvýšení PEEP až na 34 cm H2O

ukončování ventilační podpory odpojení režimem tlakové podpory při FiO2/PEEP ≤ 0,40/8

FiO2 – inspirační frakce O2, predikce ideální tělesné hmotnosti: muži = 50 + [0,91× (výška v cm – 152,4)], ženy = 45 + [0,91× (výška v cm – 152,4)] 
SpO2 – saturace hemoglobinu stanovená pulzní oxymetrií
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vané tělesné hmotnosti již u většiny nemocných vyža-
duje použití mimotělní eliminace CO2. 

U  nemocných s  nízkou poddajností hrudní stěny je 
obvykle nutné limit inspiračního plató tlaku 27 cm H2O 
překročit, bezpečnou hranici inspiračního tlaku nelze 
u  těchto nemocných bez rozšířeného monitorování 
mechanických vlastností hrudní stěny, obvykle pomocí 
měření jícnového tlaku, spolehlivě stanovit. 

Tolerance mírné hyperkapnie, respirační acidózy 
a hypoxemie 
Mírná hyperkapnie (PaCO2 < 65 mm Hg; pH > 7,2) je větši-
nou nemocných krátkodobě dobře tolerována [43]. Respi-
rační acidóza může mít z krátkodobého hlediska protektivní 
protizánětlivé účinky, z dlouhodobého hlediska ale zvyšuje 
riziko plicní infekce [43]. Za hraniční hodnoty PaCO2  jsou 
v  akutní fázi považovány hodnoty PaCO2 70–80  mm Hg, 
především pro vliv akutní hyperkapnie na plicní hypertenzi 
[43,44]. Při rozvoji akutního cor pulmonale by měla být hod-
nota PaCO2 účinně kontrolována i za cenu použití mimotěl-
ních metod plicní podpory [44].

Cílová tenze kyslíku v arteriální krvi a hodnota SaO2 je 
předmětem kontroverze, především pro obavu z mož-
ného vztahu mezi dlouhodobou expozicí hypoxemii a roz
vojem kognitivní dysfunkce, na opačném pólu obava 
z kyslíkové toxicity při hyperoxii [45]. Na některých pra-
covištích je v různé podobě používána koncepce tzv. per-
misivní hypoxemie, tj. tolerance subnormálních hodnot 
SaO2/PaO2 s cílem omezit riziko kyslíkové plicní toxicity při 
expozici plic vysokým inspiračním frakcím kyslíku. U ne-
mocných s těžkým ARDS je obvykle za cílovou hodnotu 
SpO2 považována hodnota asi 88–92 %, recentní práce 
bezpečnost tohoto postupu podporují [46], krátkodobě 
může být nezbytná tolerance i hodnot nižších. 

Nastavení vhodné úrovně PEEP 
Volba PEEP je dlouhodobě předmětem kontroverze 
[21,48]. Střetávají se zde koncepce unifikovaného nasta-
vení hodnoty PEEP dle stupně oxygenační plicní dys-
funkce a koncepce individualizace nastavení PEEP. Příkla-
dem unifikovaného přístupu je doporučená kombinace 
hodnot PaO2/FiO2  používaná v  originálním protokolu 
[36] studie ARMA (tab. 5), nebo volba PEEP dle klasifikace 
ARDS (do 10  cm H2O pro mírný, 10  cm H2O pro střední 
a 15 cm H2O pro těžký ARDS) [21]. Individualizované po-
stupy volí PEEP dle vlivu na mechanické vlastnosti re-
spiračního systému, homogenitu distribuce ventilace, 
rozsah dechového recruitmentu a hyperinflace, transpul-
monální tlak, endexspirační plicní objemu a  jejich vzá-
jemné kombinace, vliv na oxygenaci je považován za 
méně významný [21,47]. Prvním krokem při individua-
lizované volbě PEEP je posouzení recruitability [48,49] 
s pomocí zobrazovacích metody (CT a s určitými ome-
zeními elektrické impedanční tomografie (Electrical Im-
pedance Tomography – EIT) nebo ultrasonografické 
vyšetření plic) nebo metod založených na sledování 
mechanických vlastností plic, transpulmonálního tlaku 
nebo změn EELV [49,50]. Po stanovení recruitability je 

rozhodnuto o dalším postupu – při minimální recruita-
bilitě je použita nízká hodnota PEEP, která se pohybuje 
od 5 do 10 cm H2O u nemocných bez snížené poddaj-
nosti hrudní stěny. Při zjištění významné recruitability 
je jedním z  nejjednodušších možných postupů tzv. de-
krementální titrace PEEP bez nebo s  provedením oteví-
racího manévru [50]. Podle současných názorů je cílem na-
stavením ventilátoru dosáhnout akceptovatelných hodnot 
oxygenace a eliminace CO2 při co nejnižší zátěži plic me-
chanickou energií [21]. Výsledky tzv. ART studie ukazují, že 
nevhodně vedená snaha o maximalizaci plicní vzdušnosti 
může být spojena se zvýšením rizika smrti [51].

U nemocných s těžkým ARDS je vhodné přímé měření 
transpulmonálního tlaku [52,53]. PEEP je nastavován tak, 
aby bylo v závislosti na stupni plicní dysfunkce dosaženo 
určité, vždy alespoň mírně pozitivní hodnoty exspirač-
ního transpulmonálního tlaku [52,53]. Maximální bez-
pečný inspirační transpulmonální tlak je kontroverzní, 
za relativně bezpečné lze i u nemocných s plicní patolo-
gií považovat hodnoty < 10 cm H2O, za limitní cca 15 cm 
H2O, vysoce rizikové > 20 cm H2O [53,54]. 

Volba ventilačního režimu, minimalizace 
dyssynchronie s ventilátorem 
V  současné době lze považovat použití tlakových a  ob-
jemových ventilačních režimů za ekvivalentní, přestože 
každý má určité teoretické a praktické přednosti a naopak 
nevýhody [37].

U nemocných s mírnými až středně těžkými formami 
ARDS je považováno za výhodné udržení spontánní de-
chové aktivity [26,37]. 

Zvážení použití pronační polohy u nemocných 
s těžkými formami ARDS 
Pronační poloha snižuje riziko plicního poškození umělou 
plicní ventilací, ovlivňuje funkční reziduální kapacitu, distri-
buci ventilace a perfuze s výměnou plynů v plicích a může 
příznivě ovlivnit klinický výsledek léčby [55]. V  současné 
době je rutinní použití pronační polohy doporučeno pro 
nemocné s poměrem PaO2/FiO2 ≤ 100–150 mm Hg [55,56].

Nekonvenční ventilace u nemocných s akutním 
plicním selháním 
Z metod nekonvenční ventilace přichází u nemocných 
s ARDS v současnosti v úvahu pouze vysokofrekvenční 
oscilační ventilace. 

Vysokofrekvenční oscilační ventilace (High-Frequency 
Oscillatory Ventilation  – HFOV), která má pevné místo 
v neonatologii a je používána řadou pediatrických pra-
covišť při léčbě ARDS, pronikla postupně i do péče o do-
spělé nemocné. V roce 2013 byly ale publikovány 2 pro-
spektivní randomizované studie srovnávající konvenční 
protektivní umělou plicní ventilaci s  HFOV v  časné fázi 
ARDS, obě studie neprokázaly zlepšení klinického vý-
sledku ve skupině nemocných ventilovaných HFOV [57,58].

V současné době je vzhledem k rozporuplnému hod-
nocení významu HFOV u  nemocných s  ARDS obtížné 
stanovit přesné místo této techniky v algoritmu péče. 
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Mimotělní metody plicní podpory 
Cílem mimotělní plicní podpory (ExtraCorporeal Lung 
Support – ECLS) je buď mimotělní eliminací oxidu uhli
čitého (ExtraCorporeal CO2  Removal  – ECCO2R) snížit 
požadavky na minutovou ventilaci, a umožnit tak pro-
tektivní nebo ultraprotektiní plicní ventilaci, nebo plně 
nahradit plicní funkce. V této situaci je využívána mimo-
tělní membránová oxygenace (ExtraCorporeal Mem-
brane Oxygenation  – ECMO) v  periferním venovenóz-
ním zapojení (VV ECMO) u nemocných bez selhání srdce 
a ve venoarteriálním zapojení (VA ECMO) u nemocných 
se současným selháním srdce a plic. Podrobnější infor-
mace o jednotlivých metodách přesahují rámec tohoto 
sdělení. V současné době trvají kontroverze o indikač-
ních kritériích pro jednotlivé metody vzhledem k nejas-
nému poměru přínosu a  rizika těchto metod mimo ex-
trémní skupiny nemocných s ARDS. V oblasti ECCO2R máme 
nyní k dispozici studie hodnotící především proveditelnost 
metody nebo její efekt na vybrané patofyziologické para-
metry. Ve studii XTRAVENT bylo použití ultraprotektivní 
ventilace v kombinaci s bezpumpovou venoarteriální elimi-
nací CO2 spojeno s kratší délkou umělé plicní ventilace ve 
skupině nemocných s poměrem PaO2/FiO2 ≤ 150 mm Hg, 
smrtnost nebyla ovlivněna [59]. Použití ECMO bylo hodno-
ceno ve studii CESAR, bylo zjištěno lepší přežití nemocných 
randomizovaných do centra využívajícího při léčbě ECMO 
[60]. V recentně publikované studii EOLIA [6] byli nemocní 
s těžkým ARDS randomizováni do skupin ECMO a konzer-
vativní terapie při některé ze 3 indikací: 

�� poměr PaO2/FiO2 < 50 mm Hg déle než 3 hod
�� PaO2/FiO2 < 80 mm Hg déle než 6 hod
�� arteriální pH < 7,25  a  současně PaCO2  ≥ 60  mm Hg 

déle než 6 hod

K 60. dni zemřelo ve skupině ECMO 35 % a v kontrolní 
skupině 46  % pacientů: relativní riziko (RR) 0,76; 95% 
interval spolehlivosti (CI) 0,55–1,04; P  = 0,09. Ve studii 
byl možný crossover při refrakterní hypoxemii, který 
mohl přispět k absenci statistické signifikance. Ke cross
overu došlo v průměru za 6,5 ± 9,7 dne od randomizace 
u  35  nemocných (28  %) v  kontrolní skupině, smrtnost 
těchto nemocných byla 57  %. Největší přínos použití 
ECMO byl pozorován ve skupině nemocných indikova-
ných pro splnění hyperkapnického kritéria. 

Neventilační a farmakologické intervence
Farmakologické intervence u  nemocných s  ARDS mají, 
s výjimkou svalové relaxace, nejistý přínos. V následujícím 
výčtu jsou uvedeny vybrané klinicky dostupné postupy.

Restriktivní tekutinová strategie
V současné době je na základě výsledků studie FACTT 
[61] doporučen po fázi iniciální tekutinové resuscitace 
restriktivní přístup k podávání tekutin. 

U nemocných s hypoproteinemií bylo pozorováno zlep-
šení oxygenační funkce plic při navození negativní teku-
tinové bilance po podání albuminu a furosemidu v časné 
fázi ARDS, vliv na klinický výsledek nebyl zjištěn [62].

Kortikoidy 
Podání vysokých dávek kortikoidů u nemocných s ARDS 
není doporučeno. Trvá kontroverze o  místě kortikoidů 
jak v oblasti prevence rozvoje sepse a ARDS v některých 
indikacích, jako je např. těžká komunitní pneumonie [63], 
tak i o jejich místě v časné i pozdní fázi ARDS [64]. Použití 
kortikoidů není obvykle rutinně doporučeno. Výjimkou 
jsou japonská doporučení pro péči o nemocné s ARDS, 
která uvádějí podávání metylprednisolonu v  dávce 
1–2 mg/kg/den [65] vzhledem k potenciálu zvýšit počet 
dní bez umělé plicní ventilace.

Specifická nutriční podpora 
Časná enterální výživa je doporučena jako metoda volby 
u nemocných s ARDS [66]. Použití specifických nutrietů 
(ω-3 mastné kyseliny) je považováno za nadějné, chybí 
ale přesvědčivý průkaz vlivu na klinický výsledek [67].

Svalová relaxancia 
Použití svalových relaxancií by mělo být zváženo v inici-
ální fázi péče u nemocných s těžkým ARDS [68]. Použití 
cisatracuria v průběhu prvních 48 hod umělé plicní ven-
tilace u nemocných s poměrem PaO2/FiO2 < 150 mm Hg 
na objemové ventilaci bylo spojeno s redukcí smrtnosti 
[69]. Obecně je předpokládán příznivý efekt redukcí ge-
nerovaných transpulmonálních tlaků eliminací interfe-
rencí s ventilátorem [68], je ale také možný přímý antiin-
flamatorní efekt cisatracuria [70].

Inhalační aplikace oxidu dusnatého 
Inhalačně podávaný oxid dusnatý (NO) umožňuje se-
lektivní plicní vazodilatací krátkodobé zlepšení oxyge-
nace a ve vyšších dávkách i snížení tlaku v plicnici. Po-
užití inhalační aplikace NO není spojeno s  příznivým 
ovlivněním prognózy [71], nemocní takto léčení mají 
vyšší riziko selhání ledvin [71].

Další potenciálně dostupné farmakologické postupy 
V současné době nelze ani další potenciální dostupné 
farmakologické intervence, jako je použití faktoru sti-
mulujícího kolonie granulocytů a makrofágů (GM-CSF) 
[72], prostaglandinu E1 [73–75], použití statinů [76–78], 
ketokonazolu [80], lisofyllinu [80], aktivovaného pro-
teinu C (APC) [81,82], N-acetylcysteinu [83,84], nitrožilní 
aplikace β2-agonistů [86,87] a exogenního sufraktantu 
[88–91], považovat za standardní léčebné postupy. 

Ostatní nefarmakologické postupy 
Mezi nefarmakologické postupy lze zařadit již uvedené 
použití pronační polohy, které bylo diskutováno výše, 
a kontrolu tělesné teploty. Kontrola tělesné teploty u ne-
mocných s ARDS je kontroverzní. Snížení tělesné teploty 
je spojeno s nižší produkcí CO2, a tedy i s nižší potřebnou 
minutovou ventilací a velikostí dechového objemu [92]. 
Mírná hypotermie má také antiinflamatorní efekt a v ex-
perimentálních modelech snižuje rozsah poškození plic 
při adverzní umělé plicní ventilaci [93,94]. Přínos udržení 
normotermie nebo přímo hypotermie nebyl ale ve vět-
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ších klinických studiích u nemocných s ARDS zkoumán, 
publikace se omezují na jednotlivce nebo retrospektivní 
soubory nemocných [95–97]. 

Prevence ARDS
Při péči o  nemocné s  rizikem rozvoje ARDS je, mimo 
včasnou identifikaci ARDS, zdůrazňován význam poten-
ciálních preventivních postupů, které zahrnují dodržo-
vání zásad protektivní plicní ventilace, prevenci aspirace, 
správné a včasné řešení příčiny stavu, omezení přetížení 
tekutinami, použití restriktivní transfuzní strategie a pra-
videlné hodnocení připravenosti nemocných k extubaci. 
Farmakologické preventivní postupy nejsou podle sou-
časných poznatků vhodné k  rutinnímu klinickému po
užití [98,99]. 
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Úvod
Antibiotická léčba závažných infekcí by měla být účinná 
a  rychlá. Pomiňme prozatím požadavek na účinnost 
a soustřeďme se na otázku, jak rychle musí být terapie za-
hájena. V  povědomí většiny intenzivistů zaujímá klíčové 
místo impozantní Kumarova studie z roku 2006, podle níž 
každá hodina odkladu v podání antibiotika zvyšuje smrt-
nost u sepse o 7,6 % [1]. Podobné výsledky přinesla i další 
rozsáhlá observační studie [2]. Z výsledků těchto studií byl 
odvozen požadavek na podání antibiotik v průběhu první 
hodiny od zjištění sepse nebo septického šoku. Tento po-
žadavek byl včleněn do doporučení léčby sepse, kterou 
přijala většina expertů z oblasti intenzivní péče (Surviving 
Sepsis Campaign) [3]. 

Pozn.: Pojem „sepse“ v tomto článku odpovídá nové de-
finici z  roku 2016  [9], čili je prakticky shodný s  termínem 
„těžká sepse“ podle předchozí definice z roku 1992 [10]. 

Následné prospektivní studie [4–8] však podobnou ko-
relaci neprokázaly, odklad v podání antibiotik v  rozsahu 
několika hodin nezhoršoval prognózu septických nemoc-
ných. Vysvětlením uvedeného rozdílu mezi staršími ob-
servačními a novějšími prospektivními studiemi by mohla 
být skutečnost, že podání antibiotik je obvykle nedílnou 

součástí komplexní léčebné péče. Pacienti, kteří dostali 
antibiotika neodkladně, byli tedy pravděpodobně ošet-
řováni kvalitnějším způsobem, a to bylo hlavní příčinou 
jejich nižší mortality. 

Požadavek na rychlé podání účinných antibiotik má 
značné praktické důsledky: jestliže ho přijmeme, musíme 
logicky akceptovat úvodní léčbu širokospektrým pří-
pravkem, protože během první hodiny máme jen málo-
kdy šanci zjistit aspoň přibližnou etiologii. Naopak, jest-
liže se nezbytnost časného podání antibiotik neprokáže, 
můžeme vyčkat několik hodin a zahájit antibiotickou tera-
pii na základě předběžných mikrobiologických výsledků, 
vycházejících z  mikroskopie, genetických analýz (poly-
merázová řetězová reakce/Polymerase Chain Reaction  – 
PCR) nebo hmotnostní spektrometrie (Matrix Assisted 
Laser Desorption/Ionization Time-Of-Flight – MALDI TOF). 
Dále můžeme počítat s  tím, že v  této době již budeme 
znát i  další laboratorní nálezy (kompletní krevní obraz 
s  diferenciálem leukocytů, hemokoagulační parametry, 
hodnotu glykemie a laktatemie apod) a při diferenciálně 
diagnostické rozvaze se můžeme opřít o výsledky zobra-
zovacích vyšetření provedených statim (RTG, sonografie, 
CT). Diagnóza po několika hodinách intenzivní péče může 
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Souhrn
Článek shrnuje známá fakta týkající se výběru antibiotik pro léčbu sepse a podobných závažných infekcí, jejich me-
chanizmu účinku, dávkování a způsobu podávaní. Zvláštní pozornost je věnována otázce včasného zahájení anti
biotické léčby: několikahodinový odklad v zahájení antibiotické terapie lze tolerovat, je-li využit pro stanovení etio-
logie nemoci a zpřesnění léčby. U perakutně probíhajících infekcí či toxoinfekcí je však nutné podat antibiotika 
skutečně neodkladně; v článku jsou připomenuty diagnostické postupy, které klinik při rozvaze o volbě přípravku 
může využít. 

Klíčová slova: antibiotická léčba – iniciální léčba – nasycovací dávka – perakutně probíhající infekce – sepse 

Initial antibiotic treatment of serious bacterial infections
Summary
The article summarizes the known facts regarding the selection of antibiotics for the treatment of sepsis and simi
lar serious infections, their mechanism of action, dosage and mode of administration. Particular attention is paid to 
early antibiotic therapy: a delay of several hours in the onset of antibiotic therapy can be tolerated if it helps to clarify 
the aethiology and to refine the treatment. However, in case of the very acute infections it is necessary to start anti
biotic treatment immediately; diagnostic procedures are mentioned that can be used for the selection of the ap-
propriate drug.

Key words: antibiotic treatment – initial treatment – loading dose – peracute infection – sepsis
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být tedy mnohem určitější (tab. 1), a to umožní podstatně 
přesnější zacílení antibiotické léčby, i když standardní vy-
šetření etiologie a  zejména citlivosti/rezistence, které je 
založeno na kultivaci, stále ještě nebude k dispozici.

Tato vodítka spolu s  předběžnými mikrobiologic-
kými výsledky mohou být užitečná při úvodní rozvaze 
o  výběru antibiotika. Lze je použít u  akutních infekcí, 
které nemají iatrogenní příčinu a nevznikly jako důsle-
dek primární poruchy imunity.

Výběr přípravků pro antibiotickou léčbu 
Při výběru antibiotika pro terapii sepse a  podobných 
závažných infekcí se upřednostňují baktericidní pří-
pravky. Tyto přípravky je možné ještě dále rozlišit podle 
mechanizmu, jakým bakterie zabíjejí [11]. 

Beta-laktamová antibiotika (peniciliny, cefalosporiny, 
karbapenemy) inhibují syntézu buněčné stěny bakterií, 
a tím zabraňují jejich množení. Jsou oblíbená pro svoji vy-
sokou účinnost a netoxičnost a pro léčbu sepsí se využí-
vají nejčastěji. K dispozici je široká paleta přípravků, které 
se liší spektrem účinku i farmakokinetikou: je proto možné 
vybírat antibiotikum „na míru“, podle konkrétní potřeby. 
Hlavní nevýhody, které omezují používání beta-laktamů, 
jsou alergické reakce a výskyt rezistentních mikrobů. Aler-
gie však obvykle nebývají zkřížené mezi jednotlivými sku-
pinami a  výskyt rezistencí, který je nejčastěji způsoben 
tvorbou destruujících enzymů nazývaných beta-lakta-
mázy, se podařilo do značné míry kompenzovat synté-
zou odolnějších molekul antibiotika nebo přidáním inhi-
bitorů beta-laktamáz (kyseliny klavulanové, sulbaktamu, 
tazobaktamu, avibaktamu a dalších). 

Glykopeptidová antibiotika (vankomycin, teikopla­
nin, dalbavancin) inhibují syntézu bakteriální buněčné 
stěny jiným mechanizmem než beta-laktamy. Ve srov-
nání s beta-laktamy působí pomaleji a mají užší spekt-
rum účinku – působí jen na grampozitivní bakterie. Jsou 
také potenciálně nefrotoxická. Jejich hlavní předností je 
velmi vzácný vznik rezistence; tato antibiotika se proto 
používají jako záložní přípravky, proti multirezistent-
ním mikrobům. Typickou indikací je léčba závažných in-
fekcí vyvolaných stafylokoky rezistentními k  oxacilinu 
(methicilin rezistentní Staphylococcus aureus – MRSA).

Aminoglykosidy, polymyxiny a  lipopeptidy (genta­
micin, amikacin, kolistin, daptomycin) poškozují buněč-
nou membránu bakterií a působí tak ještě rychleji a ra-
zantněji než beta-laktamy. V  porovnání s  beta-laktamy 
vůči nim také vzácněji vzniká rezistence. Jejich hlavní ne-
výhodou je toxicita a z ní vyplývající úzké terapeutické 

rozmezí. Stejně jako předchozí skupina se tato antibio-
tika považují za záložní přípravky a používají se v léčbě 
závažných infekcí vyvolaných rezistentními mikroby.

Všechna výše zmíněná antibiotika účinkují velmi dobře 
v krevním řečišti a v dobře prokrvených tkáních, naopak 
špatně pronikají do abscesů, ischemické tkáně, do biofilmu 
nebo na povrch sliznic. Hodí se proto k léčbě sepsí a dal-
ších akutních pyogenních infekcí, naopak mohou selhá-
vat u infekcí povrchových nebo chronických a rovněž u in-
fekcí způsobených intracelulárně žijícími mikroby. 

Nitroimidazoly (metronidazol, ornidazol) nespecificky 
poškozují různé součásti bakteriálních buněk. Spektrum 
účinku je omezeno na striktně anaerobně rostoucí bakte-
rie a také na některé prvoky. V těchto indikacích se v praxi 
běžně používají, jejich využití zpravidla nečiní obtíže 
ani pacientům ani ordinujícím lékařům. Rezistence vůči 
nitroimidazolům vzniká velmi obtížně. 

Fluorochinolony a ansamyciny (rifampicin a jeho de-
riváty) zastavují činnost enzymů, které v  bakteriálních 
buňkách obsluhují nukleové kyseliny. Obě tyto skupiny 
se sice počítají mezi baktericidní antibiotika, mají však 
slabší účinek než ostatní výše jmenované přípravky a pro 
léčbu sepse nejsou dostatečně spolehlivé. Jejich další 
nevýhodou je relativně snadný vznik rezistence. Naopak 
jejich předností je dobrý průnik do buněk, do biofilmu 
a na povrch sliznic. Nejvhodnějším využitím těchto anti
biotik je léčba závažných infekcí vyvolaných intracelu-
lárně rostoucími bakteriemi (břišní tyfus, tuberkulóza) 
nebo bakteriemi rostoucími v biofilmu (infekce implan-
tátů, není-li možné vyřešit situaci extrakcí infikovaného 
materiálu). 

Bakteriostatická antibiotika mohou být použita u ně-
kterých závažných infekcí (např. makrolidová antibiotika 
při léčbě legionelózy, fidaxomicin při léčbě klostridi-
ové kolitidy, tigecyklin při léčbě nitrobřišního abscesu, 
chloramfenikol při léčbě abscesu mozku atd), jde však 
o poměrně výjimečné situace a je žádoucí, aby takovou 
terapii schválil kompetentní odborník, ideálně lékař míst-
ního antibiotického střediska. Obecně totiž platí, že bak-
teriostatická antibiotika nejsou vhodná pro léčbu sepsí 
ani pro léčbu rychle probíhajících infekcí, jednak kvůli 
svému pomalejšímu účinku a dále proto, že pro úspěšné 
zvládnutí infekce potřebují ještě spoluúčast imunitního 
systému. 

Dávkování a způsob podání
Dávkování se při léčbě závažných infekcí drží vždy při 
horní hranici terapeutického rozpětí. Toto doporučení 

Tab. 1. Klinická vodítka k rozlišení grampozitivní a gramnegativní etiologie sepse

typ vyšetření grampozitivní gramnegativní poznámka

krevní obraz, rozpočet 
leukocytů

počet trombocytů může být 
normální 

prakticky vždy je trombocytopenie je-li počet eozinofilů > 1 %, nejspíše 
nejde o sepsi

lokalizace zdroje infekce sepse vycházející z pojivových tkání 
(kůže, podkoží, svaly, kosti, klouby)

sepse vycházející z urogenitálního 
traktu nebo z břišní dutiny

u chronických infekcí a infekcí 
vycházejících ze střeva je nutné 
počítat s polymikrobiální etiologií 
(zejména podíl anaerobů)

infekce z ORL oblasti

endokarditida
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vyplývá z předpokladu, že u závažných infekcí imunitní 
systém selhává (jinak by se infekce nevyvinula do zá-
važného stadia), a tedy při léčbě nemůžeme se spolu
účastí imunity počítat. Jinými slovy, antibiotika musí 
být schopna usmrtit populaci patogenních bakterií 
sama, bez pomoci imunitního systému. V praxi je lékař 
často nucen řešit otázku, zda použít vyšší dávkování i za 
cenu rizika různých nežádoucích účinků. U život ohro-
žujících infekcí je zvýšené dávkování oprávněné, pro-
tože infekce představuje větší hrozbu quoad vitam než 
např. riziko poškození ledvin. 

Při úvahách o dávkování je nutné brát v potaz i indivi-
duální farmakokinetiku nemocného. Zejména u pacientů 
v podmínkách intenzivní péče se farmakokinetické para-
metry mohou změnit natolik, že se standardní dávkování 
ukáže jako nadměrné nebo naopak jako nedostatečné 
(tab. 2). Tuto problematiku rozvinuli v 70.–80. letech mi-
nulého století Zaske et al [12,13], v současnosti existuje 
na toto téma množství studií i přehledových prací [14–
16]. Správné dávkování pro konkrétního nemocného je 
možné přibližně určit pomocí různých nomogramů, nej-
spolehlivější však je přímé monitorování sérových hladin 
antibiotik (Therapeutic Drug Monitoring – TDM). 

Podle účinku na citlivé bakterie se antibiotika dělí do 
3 skupin: 

�� Přípravky, o  jejichž účinku rozhoduje dosažená 
maximální koncentrace. Do této skupiny patří ami-
noglykosidy, kolistin, daptomycin, metronidazol a do 
jisté míry i fluorochinolony. U těchto přípravků je vý-
hodné soustředit celkovou denní dávku do 1–2 den-
ních dávek.

�� Přípravky, o jejichž účinku rozhoduje doba, po kterou 
se jejich hladina v ložisku infekce udržuje nad hodno­
tou minimální inhibiční koncentrace (MIC). Typickými 
zástupci této skupiny jsou beta-laktamová antibiotika. 
Tyto přípravky je výhodné podávat v krátkých interva-
lech, v závislosti na jejich biologickém poločase (tab. 3), 
anebo formou prodloužených infuzí. V některých situa-
cích se osvědčuje i kontinuální podávání, nelze ale říci, 
že kontinuální podávání je jednoznačně nebo obecně 
výhodnější [11,17–18]. 

�� O účinnosti ostatních přípravků rozhoduje velikost 
plochy pod křivkou (Area Under Curve – AUC). Záleží 
především na celkové denní dávce, a  způsob jejího 
rozdělení do dílčích dávek není příliš významný.

Úvodní antibiotická léčba u závažných infekcí se vždy 
podává parenterálně. I když jde o přípravky podávané 
perorálně, u  nichž výrobce deklaruje 90–100% bio-
logickou dostupnost, musíme počítat s  tím, že při zá-
važné infekci a zejména při sepsi dochází k centralizaci 
oběhu a za těchto podmínek přestává být vstřebávání 
z gastrointestinálního traktu spolehlivé.

Význam úvodní nasycovací dávky
Při pravidelném užívání různých léků, včetně antibiotik, 
je plného účinku dosaženo při ustavení rovnovážného 
stavu (steady state), čili po uplynutí 4–5násobku biolo-
gického poločasu [19]. Při léčbě závažných bakteriál-
ních infekcí potřebujeme dosáhnout plného antibakte-
riálního účinku co nejrychleji, proto se v úvodu terapie 
zpravidla podává tzv. nasycovací dávka, jejíž velikost je 
o 50–100 % větší ve srovnání s běžnou dávkou.

Přesněji vzato je velikost nasycovací dávky závislá na 
velikosti aktuálního distribučního objemu u daného pa-
cienta. Jestliže má pacient např. dostávat hydrofilní anti
biotikum (aminoglykosid, vankomycin nebo některý 
z beta-laktamů) a má přitom rozsáhlé edémy, ascites, je 
ventilován nebo má jinou příčinu odpovídající za zvýšení 
objemu extracelulární tekutiny, může být potřebná nasy-
covací dávka vyšší než 2násobek běžné terapeutické 
dávky [20].

Kromě požadavku na rychlý antibakteriální účinek exi-
stuje i  další důvod pro navýšení úvodní dávky, a  tím je 
prevence rezistence bakteriální populace. Při pomalém 
vzestupu koncentrace antibiotika v prostředí totiž ně-
které bakterie dokáží aktivovat různé adaptační mecha-
nizmy (tvorba inducibilních beta-laktamáz, zvýšení ak-
tivity efluxních pump apod), a  tak zvýšit svou odolnost. 
Promptní účinek baktericidního antibiotika zabrání těmto 
adaptacím, ale má ještě další důsledek v  podobě rych-
lého snížení celkové bakteriální nálože. Rezistence bakte-

Tab. 2. Změny objemu extracelulární tekutiny a renální eliminace za různých stavů

zvýšení (i relativní) snížení (i relativní)

objem extracelulární tekutiny  
(distribuční prostor pro hydrofilní 
antibiotika)

otoky (různého původu) sekvestrace tekutin

pleurální výpotky obezita

ascites stáří

sepse (intersticiální edémy) dehydratace

umělá plicní ventilace

gravidita

renální eliminace

gravidita renální insuficience

dětský věk hypotenze, šok

forsírovaná diuréza novorozenecký věk

věk nad 65 let
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rií se totiž může rozvinout nejen na základě preexistujících 
adaptačních mechanizmů, ale i  v  důsledku náhodných 
mutací, které se pro bakterii ukáží jako užitečné. Mutace 
u každého bakteriálního druhu vznikají s víceméně kon-
stantní frekvencí, takže čím více buněk bakteriální popu-
lace obsahuje, tím je pravděpodobnost vzniku náhod-
ných mutací větší. Buňka, v níž nastala užitečná mutace, 
vytvoří nový klon bakterií, který může původní populaci 
postupně zcela nahradit. Jestliže tedy v důsledku antibio-
tického zásahu klesne velikost bakteriální populace např. 
na 1/10, zmenší se 10krát i riziko, že se v bakteriální popu-
laci objeví nová mutace zajišťující rezistenci.

U některých antibiotik není navýšení úvodní dávky 
možné kvůli omezené snášenlivosti. Vysoká úvodní 
dávka může např. u  citlivějších osob vyvolat zvracení 
nebo jiné nežádoucí projevy. V takových případech je 
možné jako alternativní řešení zvolit zkrácení intervalů 
mezi jednotlivými dávkami na počátku léčby. 

Perakutně probíhající infekce
Z  úvodní části tohoto článku by bylo možné vyvo-
dit, že požadavek na zahájení antibiotické terapie do 
1 hodiny od stanovení diagnózy sepse nebo septického 
šoku je již překonaný. Domnívám se, že ve většině pří-
padů tomu tak je, existují však výjimky. Těmito výjim-
kami míním perakutně probíhající infekce, jejichž pří-
klady ukazuje tab. 4. Podle našich zkušeností rozhoduje 
u  těchto infekcí o  prognóze pacientů opravdu každá 

hodina intervalu mezi počátkem nemoci a  zahájením 
antibiotické léčby, záleží snad i na každé čtvrthodině.

Z  pochopitelných důvodů u  těchto nemocí nejsou 
a pravděpodobně nikdy nebudou k dispozici dobře do-
kumentované, prospektivní, randomizované multicen-
trické studie, které by spolehlivě prokázaly nezbytnost 
neodkladného zahájení adekvátní antibiotické léčby. 
Naše doporučení proto zůstanou na úrovni pouhého 
odborného názoru (expert opinion). Přesto mohou být 
považovány nejen za správné (ve smyslu oprávněné či 
přijatelné), ale dokonce i za závazné. 

Příčinou perakutního průběhu infekce může být zá-
važná porucha imunity (těžká neutropenie, defekt tvorby 
protilátek, porucha syntézy některých složek komple-
mentu) anebo výjimečná virulence patogenního mikroba, 
která může mít několik příčin:

�� silné pouzdro, které dokáže bakterie ochránit před fa-
gocytózou i před lytickým působením komplementu 
(Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Sta-
phylococcus pyogenes, Bacillus anthracis, Yersinia pestis)

�� tvorba výkonných toxinů, které usmrcují okolní buňky 
včetně leukocytů (Staphylococcus aureus, Staphyloccus 
pyogenes, Bacillus anthracis, histiotoxická klostridia)

�� tvorba toxinů, které aktivují makrofágy a  lymfocyty 
a stimulují u nich produkci TNFα a dalších prozánět-
livých cytokinů (Staphyloccus aureus, Staphyloccous 
pyogenes, Bacillus anthracis)

�� atypické místo vstupu infekce do lidského organizmu 
(obvykle inhalační cestou), které usnadní rychlý průnik 
bakterií a  jejich toxinů do hlubokých tkání (Staphylo-
coccus aureus, Bacillus anthracis, Yersinia pestis)

Znalost patogeneze je nezbytná pro výběr optimální 
antibiotické léčby. Základem terapie zůstávají beta-lak-
tamová antibiotika, tato terapie však nemusí být dosta-
čující (viz poslední sloupec tab. 2). Při léčbě infekcí, je-
jichž závažnost je určována produkcí toxinu, je vhodné 
použít antibiotika, která bakteriím zastaví proteosyn-
tézu. I rychle působící baktericidní antibiotika totiž ne-
zahubí celou bakteriální populaci najednou. Kdyby 
tomu tak bylo, stačilo by podat jen 1–2 dávky antibio-
tika a nemoc by tím byla vyřešena. Za normálních pod-
mínek se ale část bakteriální populace nachází v  hůře 
prokrvené tkáni, do které antibiotika nepronikají tak 
snadno, a kromě toho některé bakterie mají přirozeně 
pomalejší metabolizmus (perzistují), takže účinek anti-
biotik vůči nim je výrazně slabší [21,22]. 

Bakterie, které nejsou přítomností antibiotika usmr-
ceny, ale jen stresovány, často reagují právě tím, že v sebe
obraně zvýší produkci toxinů.

U infekcí vyvolaných grampozitivními bakteriemi se 
do kombinace s beta-laktamy zpravidla přidává klinda-
mycin nebo linezolid. Linezolid je z této dvojice spoleh-
livější, protože je u něj nižší riziko rezistence, a má také 
výhodu výborného průniku do plicní tkáně, nezávis-
lého na pohybu leukocytů [11]. 

Linezolidu se proto dává přednost před klindamyci-
nem, pokud je podezření, že agens je rezistentní k běžným 

Tab. 3. �Optimální dávkování beta-laktamových 
antibiotik vzhledem k jejich biologickému 
poločasu

biologický poločas  
(hod)

ideální interval  
mezi dávkami (hod)

příklady

0,5 3–4

penicilin G

oxacilin

cefalotin

1 6

ampicilin

piperacilin

cefotaxim

imipenem

meropenem

1–2 6–8

cefazolin

cefuroxim

ceftazidim

2 8
cefoperazon

cefepim

4 12 ertapenem

7–8 24 ceftriaxon1

1 Dlouhý poločas ceftraxonu je umožněn vysokou vazbou antibiotika 
na albumin a další bílkoviny séra (≥ 95 %). Podáme-li ceftriaxon pacien-
tovi s hypalbuminemií, je spolehlivější ho aplikovat ve 12hodinových 
intervalech
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antibiotikům (MRSA), anebo tehdy, jestliže infekce pro-
bíhá v plicní tkáni.

Klinická diagnostika perakutních infekcí
Etiologii perakutně probíhající sepse lze odhadnout v pří-
padě invazivního meningokokového onemocnění podle 
kožních petechií a sufuzí, které se vyskytují především na 
obličeji a na akrálních částech končetin a kterých stále při-
bývá. Poměrně typický bývá také obraz plynaté sněti, ze-
jména vznikla-li jako následek poranění: nemoc se vyzna-
čuje silnou lokální bolestivostí, rychlou alterací celkového 
stavu a serózně hemoragickou nebo hematinovou sekrecí 
z rány. Ostatní choroby, jmenované v tab. 4, nelze klinicky 
identifikovat. Jedinou nadějí pro postižené osoby je rychlé 
rozpoznání závažného stavu, jednak na laické úrovni – 
např. v rodině nemocného, a dále při prvním kontaktu 
se zdravotníky. Z  tohoto důvodu je vysoce žádoucí, aby 
nejen všichni zdravotníci, ale i běžní občané uměli rozpo-
znat projevy sepse. V praxi postačí znalost tzv. quick SOFA 
skóre (Sepsis-related Organ Failure Assessment  – SOFA), 
které zahrnuje 3  jednoduché symptomy  – náhle vznik-
lou hypotenzi, tachypnoi, poruchu vědomí, přičemž pří-
tomnost 2 z těchto symptomů zakládá silné podezření na 
probíhající sepsi a je důvodem pro urgentní přijetí nemoc-
ného na oddělení intenzivní péče [9]. 

Perakutní sepse je charakterizována rychlým vývojem 
nemoci, při němž se příznaky sepse rozvíjejí z  plného 
zdraví během několika hodin. Dalším typickým nálezem 
je diskrepance mezi vysokou hodnotou sérového prokal-
citoninu a nízkou hladinou C-reaktivního proteinu, který 
ještě nestačil vzrůst. Počet leukocytů naopak není spo-
lehlivým indikátorem závažnosti nemoci: perakutní in-
fekce se obvykle spojena s  leukocytózou, ale může být 
doprovázena i leukopenií, způsobenou rozpadem leuko-
cytů vlivem mikrobiálních toxinů. 

Mikrobiologická diagnostika perakutních 
infekcí
Z rychlých mikrobiologických diagnostických metod se 
pro základní orientaci velmi dobře hodí mikroskopické 
vyšetření hnisu nebo sekretů nahromaděných v ložisku 
infekce. Po obarvení preparátu podle Grama lze rozpo-
znat základní charakteristiku bakterií (koky vs bacily, 
grampozitivní vs gramnegativní) a často je možné podle 
charakteristické morfologie odhadnout i  rod mikroba 
(neisserie, pneumokoky, streptokoky, stafylokoky, klost-
ridia), a dokonce i jeho virulenci (podle tloušťky pouzdra 
nebo i podle toho, zda jsou bakterie fagocytovány). 

Další možností u  dobře vybavených mikrobiologic-
kých laboratoří je detekce mikrobiálních nukleových ky-
selin v různých sekretech nebo v krvi. Tyto metody klinici 
často nepřesně označují jako PCR diagnostiku; ve skuteč-
nosti PCR je jen jednou z  mnoha různých metod využí-
vajících podobného principu. Předností těchto metod je 
exaktnost a vysoká citlivost, mezi nevýhody je nutno počí-
tat vysokou cenu a riziko falešné pozitivity při kontaminaci 
vzorku. Hlavním problémem je však skutečnost, že tyto 
genetické metody jsou zpravidla konstruovány tak, aby 
prokázaly přítomnost či nepřítomnost jen jednoho nebo 
několika málo druhů bakterií. Jiné než předem určené 
bakterie tedy tato vyšetření nejsou schopna identifikovat. 

V některých případech je možné prokazovat přítom-
nost jednotlivých bakteriálních toxinů nebo jiných mikro
biálních antigenů; typickým příkladem je průkaz pneumo
kokového antigenu v moči nemocných, kteří mají pneumo-
kokovou sepsi. 

Žádné ze jmenovaných mikrobiologických vyšetření 
však nemůže nahradit standardní kultivaci, protože ne-
dokáže určit citlivost agens k  antibiotikům. To je ze-
jména u nozokomiálních nákaz nezbytné.

AMG – aminoglykosid CEF 3. g – cefalosporin 3. generace CIP – ciprofloxacin CLF – chloramfenikol KLI – klindamycin LEV – levofloxacin LNZ – line-
zolid OXA – oxacilin PEN – penicilin PVL – Pantonův-Valentinův leukocidin

Tab. 4. �Příklady perakutně probíhajících infekcí. V léčbě nemocí s významnou produkcí toxinů se do terapie 
k beta-laktamům přidává další antibiotikum, jehož úkolem je zablokovat bakteriím proteosyntézu 
(podrobněji v textu)

nemoc etiologie poznámka terapie [23,24]

meningokoková sepse Neisseria meningitidis lze diagnostikovat klinicky PEN, CEF 3. g

pneumokoková sepse Streptococcus pneumoniae PEN

sepse vyvolaná tzv. masožravými 
streptokoky

Streptococcus pyogenes tzv. masožravé streptokoky; v patogenezi 
nemoci je významná produkce exotoxinů

PEN + KLI

syndrom toxického šoku Staphylococcus aureus  
Streptococcus pyogenes

patogeneze nemoci je založena na produkci 
exotoxinu

OXA + LNZ
PEN + KLI

pneumonie/sepse způsobená 
stafylokoky tvořícími PVL

Staphylococcus aureus patogeneze nemoci je založena na produkci 
exotoxinu

OXA + LNZ

plynatá sněť Clostridium perfringens
a další druhy klostridií

v typickém případě lze diagnostikovat 
klinicky; v patogenezi nemoci je významná 
produkce exotoxinů

PEN + KLI

antrax – inhalační forma Bacillus anthracis typicky při bioteroristickém útoku; při vzniku 
nemoci se uplatňují toxiny

PEN + CIP nebo 
PEN + LNZ

mor – inhalační forma Yersinia pestis při morových epidemiích LEV, AMG, CLF
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Závěr
Vždy, když se lékař rozhodně podat pacientovi antibioti-
kum, měl by se na okamžik v duchu zastavit a zeptat se 
sám sebe, jestli není možné odebrat nějaký přiměřený 
materiál na kultivaci. Po zahájení antibiotické léčby se 
možnost izolovat agens a zjistit jeho citlivost velmi rychle 
ztrácí. 

Bez znalosti etiologie a citlivosti vyvolávajícího agens 
jsme odkázáni na použití širokospektrých přípravků, 
což je strategie krátkodobě účinná, ale dlouhodobě 
zhoubná, protože podporuje vznik a  šíření rezistence 
v bakteriálních populacích.
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NÁZEV: Octaplas LG, infuzní roztok SLOŽENÍ: Vak o objemu 200 ml obsa-
huje 9–14 g protein  lidské plazmy speci  cky podle krevních skupin AB0 
(45–70 mg/ml). Octaplas LG se dodává v samostatných obalech podle 
následujících krevních skupin: A, B, AB a 0. INDIKACE: Komplexní nedo-
statek koagula ních faktor  jako koagulopa  e následkem selhání jater 
nebo masivní transfuze. Subs  tu ní terapie nedostatku koagula ních 
faktor , není-li k dispozici koncentrát speci  ckého koagula ního faktoru 
(nap . faktor V nebo XI) nebo v mimo ádných situacích, kdy není možné 
provést p esnou laboratorní diagnos  ku. Rychlá zm na ú ink  perorál-
ních an  koagulant  (typu kumarinu nebo indandionu), kdy je nedosta-
tek vitaminu K zap í in n zhoršenou funkcí jater nebo v nouzových situ-
acích. Potenciáln  nebezpe ná krvácení b hem  brinoly  cké terapie 
využívající nap . ak  vátory tká ového plasminogenu u pacient , kte í 
neodpovídají na konven ní opat ení. Procedury terapeu  cké vým ny 
plazmy, v etn  vým n u pacient  s trombo  ckou trombocytopenickou 
purpurou (TTP). DÁVKOVÁNÍ A ZP SOB UŽÍVÁNÍ: Závisí na klinickém 
obraze a bezprost edních po  žích, obvyklá po áte ní dávka p ípravku je 
12–15 ml/kg t l. hm. To by m lo vést ke zvýšení hladin koagul. faktor  
v plazm  pacienta p ibližn  o 25 %. Je velmi d ležité sledovat odezvu, 
jak klinicky, tak i m ením nap . ak  vovaného parciálního tromboplas  -
nového asu (aPTT), protrombinového asu (PT) nebo stanovením speci-
 ckých koagul. faktor . Dávkování p i nedostatku koagul. faktor : Ade-

kvátního hemosta  ckého ú inku p i menších a st edních krváceních 
nebo p i chirurgickém výkonu u pacient  s nedostatkem koagul. faktor  
je za obvyklých podmínek dosaženo po infuzi 5-20 ml p ípravku/kg t l. 
hm. To by m lo vést ke zvýšení hladin koagul. faktor  v plazm  pacienta 
p ibližn  o 10-33 %. P i v tších krváceních i chirurgických výkonech by 
m l být konzultován hematolog. Dávkování u TTP a krvácení p i intenziv-
ní vým n  plazmy: P i terapeu  ckých procedurách vým ny plazmy by 
m l být konzultován hematolog. U pacient  s TTP by m l být nahrazen 
celý objem vym n né plazmy p ípravkem. Zp sob podání: Podávání p í-
pravku musí být založeno na speci  cit  krevní skupiny AB0. V neodklad-
ných p ípadech lze považovat krevní skupinu AB u p ípravku za univerzál-
ní plazmu, protože ji lze podávat všem pacient m bez ohledu na krevní 
skupinu. P ípravek musí být podán prost ednictvím intravenózní infuze 
po rozmrazení, viz bod 6.6 úplného Souhrnu informací o p ípravku (SPC), 
p i emž je t eba použít infuzní sadu s  ltrem. B hem infuze je t eba po-
užít asep  ckou techniku. Po rozmrazení je roztok irý až mírn  opalizují-
cí a neobsahuje žádné pevné ani žela  nové ás  ce. Kv li riziku toxicity 
citrátu by rychlost infuze nem la p esáhnout 0,020–0,025 mmol citrátu/
kg t l. hm./min, což se rovná 1 ml p ípravku/kg t l. hm./min. Toxické 
ú inky citrátu lze minimalizovat podáním kalcium-glukonátu do jiné žíly. 
Pediatrická populace: Ú innost a bezpe nost p ípravku nebyla u pediat-
rických pacient  hodnocena. KONTRAINDIKACE: Nedostatek IgA s doku-
mentovanými pro  látkami pro   IgA. Hypersenzi  vita na lé ivou látku 
nebo na kteroukoli pomocnou látku uvedenou v bod  6.1 nebo na rezi-
dua z výrobního procesu podle bodu 5.3 SPC. Závažný nedostatek pro-
teinu S. VÝZNAMNÉ INTERAKCE: Interakce: Nebyly zjišt ny žádné inter-

akce s jinými lé ivými p ípravky. Inkompa  bility: P ípravek lze smísit 
s ervenými krvinkami a krevními des  kami, je-li respektován kompa  -
bilita AB0 obou složek. P ípravek nesmí být sm šován s ostatními lé ivý-
mi p ípravky, nebo  m že dojít k inak  vaci a vzniku sraženin. P ípadné 
tvorb  krevních sraženin se p edchází tak, že se vylou í podávání rozto-
k  obsahujících vápník stejnou intravenózní cestou jako p ípravek. 
HLAVNÍ NEŽÁDOUCÍ Ú INKY: Vzácn  lze pozorovat hypersenzi  vní reak-
ce. Obvykle jde o mírné reakce alergického typu projevující se kop ivkou, 
erytémem, za ervenáním nebo sv d ním. Vážn jší formy mohou být 
komplikovány nízkým krevním tlakem nebo angioedémem obli eje nebo 
hrtanu. Jsou-li zasaženy jiné orgánové systémy – kardiovaskulární, respi-
ra ní nebo gastrointes  nální – reakce by m la být považována za anafy-
lak  ckou nebo anafylaktoidní. Anafylak  cké reakce mohou mít rychlý 
nástup a mohou být vážné a mohou zahrnovat nízký krevní tlak, tachy-
kardii, bronchospasmus, sípot, kašel, dušnost, nauzeu, zvracení, pr jem, 
boles   b icha nebo boles   zad. Vážné reakce mohou pokra ovat šokem, 
synkopou, selháním dýchání a velmi vzácn  i smr  . Vysoká rychlost po-
dávání infuze m že vzácn  zp sobit kardiovaskulární ú inky jako násle-
dek toxicity citrátu (pokles ionizovaného vápníku), zejména u pacient  
s poruchami funkcí jater. V pr b hu procedur vým ny plazmy lze vzácn  
pozorovat symptomy zap í in né toxicitou citrátu, nap . únavu, paresté-
zii, tremor a hypokalcémii. Níže uvedené nežádoucí ú inky byly pozoro-
vány b hem klinických hodnocení provád ných s p edch dcem p íprav-
ku Octaplas LG a b hem používání p edch dc  tohoto p ípravku po 
jejich schválení: asté: kop ivka, sv d ní. Mén  asté: anafylaktoidní 
reakce, hypestezie, hypoxie, zvracení, nauzea, hore ka. Pro informace 
o nežádoucích ú incích s nižší etnos   a další informace viz SPC. 
UPOZORN NÍ: P ípravek by nem l být používán: jako expandér objemu; 
p i krvácení zp sobeném nedostatkem koagul. faktor , kdy je k dispozici 
koncentrát speci  ckého faktoru; p i náprav  hyper  brinolýzy p i 
transplantaci jater nebo v jiných situacích s komplexními narušeními ho-
meostázy zp sobenými nedostatkem inhibitoru zvaného též 2-an  -
plazmin. P ípravek by m l být používán s nejvyšší opatrnos   p i: nedo-
statku IgA; alergii na protein plazmy; p edchozí reakci na erstv  
zmrazenou plazmu (FFP) nebo p ípravek Octaplas LG; manifestní nebo 
latentní dekompenzaci srde ního selhání; plicním edému. Pro omezení 
rizika venózního tromboembolismu zp sobeného sníženou ak  vitou 
proteinu S p ípravku Octaplas LG ve srovnání s b žnou plazmou (viz bod 
5.1 SPC) by m la být všem pacient m s rizikem trombo  ckých komplika-
cí v nována zvýšená pozornost v . uplatn ní p íslušných opat ení. P i 
intenzivních procedurách vým ny plazmy by m l být p ípravek použit 
k náprav  koagula ní abnormality p i výskytu abnormálního krvácení. 
Standardní opat ení pro prevenci infekcí vznikajících p i použi   p íprav-
k  p ipravených z lidské krve i plazmy zahrnují výb r dárc , screening 
jednotlivých odb r  a pool plazmy na speci  cké markery infekce a ú in-
né kroky p i výrob  zam ené na deak  vaci a odstran ní vir  a prion . 
P esto nelze zcela vylou it p enesení p vodc  infekce, což se týká i ne-
známých a nov  objevených vir  a dalších patogen . P ijatá opat ení 

jsou považována za efek  vní pro obalené viry, nap . HIV, HBV a HCV, ale 
mohou mít omezené ú inky pro   neobaleným vir m, nap . HAV, HEV 
a parvoviru B19. Infekce parvovirem B19 m že být závažná u t hotných 
žen (infekce plodu) a u osob s imunode  ciencí nebo zvýšenou erytro-
poézou (nap . hemoly  ckou anemií). Virus HEV m že také závažn  ovliv-
nit séronega  vní t hotné ženy. P ípravek by tedy m l být podáván pouze 
pacient m, u nichž jsou pro jeho indikaci závažné d vody. U pacient , 
kte í pravideln  dostávají p ípravky p ipravené z lidské krve nebo plaz-
my, je t eba zvážit vhodnou vakcinaci (nap . pro   HBV a HAV). P i kaž-
dém podání se d razn  doporu uje zaznamenat název p ípravku a íslo 
šarže, aby byly uchovávány záznamy o použitých šaržích a mohl být vy-
sledován vztah mezi pacientem a šarží. Podávání p ípravku musí být za-
loženo na speci  cit  krevní skupiny AB0. V neodkladných p ípadech lze 
považovat krevní skupinu AB u p ípravku za univerzální plazmu, protože 
ji lze podávat všem pacient m bez pohledu na krevní skupinu. Pacien   
by m li být sledováni alespo  po dobu 20 minut po podání. V p ípad  
anafylak  cké reakce nebo šoku musí být infuze okamžit  p erušena 
a poté je t eba postupovat podle pokyn  pro šokovou terapii. Údaje 
o použi   p ípravku u pediatrických pacient  jsou velmi omezené, proto 
jim m že být podán jen v p ípad , že p edpokládané výhody z eteln  
p eváží potenciální rizika. Tento lé ivý p ípravek obsahuje maximáln  
920 mg sodíku v sá ku, což odpovídá maximáln  46 % doporu eného 
maximálního denního p íjmu sodíku potravou podle WHO pro dosp lé-
ho, který iní 2 g sodíku. PODMÍNKY UCHOVÁVÁNÍ: Doba použitelnos   
je 4 roky. Uchovávejte a p epravujte zmrazené (p i teplot   -18 °C). 
Uchovávejte p ípravek v p vodním obalu, aby byl chrán n p ed sv tlem. 
Chemická a fyzikální stabilita po otev ení p ed použi  m byla prokázána 
na dobu 5 dn  p i teplot  2–8 °C nebo 8 hod p i pokojové teplot  
(20–25 °C). Z mikrobiologického hlediska má být p ípravek použit oka-
mžit . Není-li použit okamžit , doba a podmínky uchovávání p ípravku 
po otev ení p ed použi  m jsou v odpov dnos   uživatele. DRŽITEL ROZ-
HODNUTÍ O REGISTRACI: Octapharma (IP) SPRL, Allée de la Recherche 
65, 1070 Anderlecht, Belgie DATUM SCHVÁLENÍ/POSLEDNÍ REVIZE: 
8.6.2016/30. 5. 2018 VÝDEJ A HRAZENÍ: P ípravek je pouze na léka ský 
p edpis, hrazen z ve ejného zdravotního pojišt ní. Aktuální informace 
o výši a podmínkách úhrady viz h  p://www.sukl.cz/sukl/seznam-leciv-a-
-pzlu-hrazenych-ze-zdrav-pojisteni. P ed p edepsáním p ípravku se pro-
sím seznamte s úplnou verzí Souhrnu informací o p ípravku.

Octapharma CZ s.r.o., D lnická 213/12, Praha 7, 170 00, eská republika
t: +420 266 793 513, www.octapharma.cz
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Úvod
Život ohrožující krvácení (ŽOK) vyvolá takový stav or-
ganizmu, při němž je krevní ztráta natolik rychlá a zá-
važná, že bezprostředně ohrožuje život jedince a  bez 
intenzivní léčby vede k  jeho smrti. Autoregulační me-
chanizmy reakce organizmu na krevní ztrátu se vyčer-
pají a nepoměr mezi kapacitou a náplní krevního řečiště 
vyústí v tkáňovou hypoperfuzi anebo krvácení samotné 
zasáhne a poškodí životně důležitý orgán. Šokový stav, 
který v důsledku krvácení pak vzniká, není vyvolán jen 
pouhou ztrátou objemu a  erytrocytů jako přenašečů 
kyslíku. Dochází k  celé řadě patofyziologických změn, 
z nichž nejvýznamnější jsou poruchy koagulace. Léčba 
hemoragického šoku se dříve opírala především o dopl-
nění objemu, podání koncentrátů erytrocytů a plazmy. 
Ale u  části pacientů nevedla k  úpravě stavu a  krvácení 
progredovalo. Koagulopatie vznikající v průběhu hemo
ragického šoku způsobeného traumatem je důsledkem 
mnoha příčin a je v literatuře často označována jako TIC 
(traumatem indukovaná koagulopatie/ Trauma Indu-
ced Coagulopathy). Současná léčebná strategie hemo
ragického šoku zahrnuje soubor opatření vedoucích 
k novému pohledu na ošetření zdroje krvácení, rozkrytí 
příčin koagulopatie a podporu krevního srážení. Zvláště 
situace s rychle narůstající krevní ztrátou, při níž je paci-
ent bezprostředně na životě ohrožen vykrvácením, vy-
volávají nutnost rychlé orientace v problému a znalost 

adekvátního řešení. Proto byla v  posledních několika 
letech vypracována řada doporučení věnovaných této 
problematice na evropské [1,2] a následně i na národní 
úrovni [3,4].

Etiopatogeneze, definice
Masivní krevní ztráta je způsobena řadou stavů, se kte-
rými se v intenzivní péči setkáváme. Nejčastěji jde o pa-
cienty se závažnými traumaty, perioperačním krvácením 
nebo rodičky po porodu. Jakkoli jsou tyto zapříčiňující 
děje odlišné, patofyziologický mechanizmus, výsledný 
kritický stav i léčba vykazují společné rysy.

Z praktického hlediska je ŽOK definováno [3] jako: 
�� ztráta jednoho celého krevního volumenu během 

24 hod 
�� 50% ztráta krevního volumenu během 3 hod
�� krevní ztráta narůstající rychlostí 150 ml/min
�� krvácení do životně důležitého orgánu (CNS, perikard 

a další)

Patofyziologie 

TIC a koagulopatie spojené s masivní 
hemoragií
Patofyziologie traumatem indukované koagulopatie (TIC) 
a  koagulopatie spojené s  jinak vznikající masivní hemo-
ragií se odlišují zejména v prvních fázích. V případech vý-
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Souhrn
Hemoragický šok je závažnou komplikací stavů, které jsou provázeny masivním krvácením, a je spojený s vysokou 
mortalitou a morbiditou. Autoři shrnují poznatky v patofyziologii koagulopatie v jeho průběhu vznikající a přiná-
šejí možnost léčebné strategie. 
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Hemorrhagic shock and treatment of severe bleeding
Summary
Hemorrhagic shock is a severe complication of conditions that are accompanied by massive bleeding and is asso-
ciated with high mortality and morbidity. The authors summarize the recent knowledge in the pathophysiology of 
coagulopathy in the course of its development and some options in treatment strategy
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znamného tkáňového poškození vstupuje do hry v první 
fázi aktivace anebo poškození endotelu, což je navozeno 
řadou pochodů. Tato endoteliání dysfunkce vyúsťuje 
k aktivaci hyperfibrinolýzy, změně permeability cévní vý-
stelky a k antikoagulaci navozené heparinem, resp. jemu 
podobnými látkami degradací glykokalyxu, který za nor-
málních okolností udržuje netrombotické vlastnosti 
endotelu. Tato první fáze TIC se nazývá akutní koagulo-
patie traumatu (Acute Coagulopathy Of Trauma – ACOT). 
U jinak navozených masivních hemoragií je role endoteli-

álního poškození nejasná nebo nevýznamná. Přehled po-
chodů, které se u  ACOT uplatňují, shrnuje schéma 1  [5]. 
Další vlivy, které se uplatňují již souběžně, jak u TIC, tak 
i u koagulopatie spojené s jinak navozenou masivní hemo
ragií, jsou společné (schéma 2).

Diluce
V  průběhu masivní krevní ztráty dochází v  hemostáze 
ke změnám, jež jsou vyvolány jednak samotným hemo
ragickým šokem, ale mohou být ovlivněny i  terapeutic

Schéma 1. Patofyziologie akutní traumatické koagulopatie  ACOT. Upraveno podle [5]

akutní traumatická koagulopatie

tkáňové postižení
hypoperfuze
zánětlivé změny
sympatoadrenální aktivace

aktivace a poškození endotelu
4 000–7 000 m²

zvýšená exprese TM
s následnou aktivací

proteinu C

degranulace Weibelových-
-Paladeových tělísek degradace glykokalyxu

snížení FVa a FVIIIa uvolnění tPA uvolnění angiopoetinu 2

snížení PAI-1 hyper�brinolýza zvýšení endoteliání
permeability uvolnění heparinu

uvolnění syndekanu 1

Schéma 2. Patofyziologie poruchy krevního srážení u masivní hemorrhagie. Upraveno podle [8]
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kými zásahy, jimiž se pokoušíme udržet náležitou cirkulaci. 
K  těmto změnám vede „naředění“ prohemostatických 
složek systému krevního srážení, ať krystaloidy nebo ko-
loidy. Tyto změny neprobíhají proporcionálně; nejrych-
lejší je pokles hlavního substrátu hemostázy  – fibrino-
genu, zatímco aktivita jednotlivých faktorů krevního 
srážení se snižuje o něco pomaleji s ohledem na jejich ne-
zbytnou hemostaticky účinnou hodnotu. Pokles trombo-
cytů na hodnoty klinicky významné je nejpomalejší. Pře-
hled přináší tab. 1  [6]. Náhrada cirkulujícího objemu za 
použití hydroxyetylškrobu (HES) navíc zřetelně interferuje 
se strukturou vznikající fibrinové sítě, která je jeho použi-
tím zřetelně narušena v porovnání s  jinými ať již krysta-
loidními či koloidními roztoky [7]. 

Acidóza 
Příčinou acidózy u masivně krvácejícího pacienta je pře-
devším generace laktátu v ischemických tkáních při hypo
tenzi, dále náhrada cirkulujícího objemu nevhodnými 
roztoky s vysokým obsahem chloridů (např. velké množ-
ství fyziologického roztoku) anebo také podávání vět-
ších množství transfuzních přípravků s  přídavkem anti-
koagulačních roztoků s obsahem citrátu. Acidóza v testu 
generace trombinu zapříčiňuje zřetelnou inhibici propa-
gační fáze tvorby trombinu [9] nutného k přeměně fibri-
nogenu na fibrin, a tím ke vzniku krevního koagula. Aci-
dóza navíc vede ke zvýšené degradaci fibrinogenu, tedy 

k poruše jeho dostupnosti [9]. Pouhá korekce pH k úpravě 
takto vznikající poruchy krevního srážení nevede a je za-
potřebí komplexní přístup [8,9]. 

Hypotermie
Hypotermie je dalším důležitým faktorem při vzniku koa-
gulopatie masivního krvácení. Na jejím vzniku se podílí 
nejen okolnosti příčiny krvácení (úraz v  terénu a  ná-
sledná hypotermie poraněného), ale i  samo krvácení; 
snížený krevní objem a následná tkáňová hypoperfuze 
vedou ke snížené generaci tepla v  tkáních v důsledku 
klesající produkce na kyslíku závislé syntéze adenozin
trifosfátu [9,10]. Podávání chladných transfuzních pří-
pravků anebo resuscitačních roztoků jsou další příčinou 
hypotermie [11]. Hypotermie inhibuje zejména iniciační 
fázi krevního srážení [9], tedy proces, kterým cestou 
uvolněného či exprimovaného tkáňového faktoru 
a  FVIIa dochází k  aktivaci trombocytů, vzniku malých 
množství aktivovaných kofaktorů krevního srážení tedy 
faktorů VIII a V, resp. i malého množství FXa a trombinu, 
což umožní přechod do tzv. amplifikační fáze plazma-
tické koagulace. Hypotermie navíc inhibuje syntézu 
fibrinogenu [9]. V každém případě je plazmatická koa-
gulace, resp. tvorba trombinu přímo závislá na poklesu 
teploty [9,11] a změny začínají již u teploty 36 °C. Pokles 
teploty o 1 °C snižuje aktivitu pro-koagulačních faktorů 
zhruba o 10 %, pokles tělesné teploty < 33 °C snižuje ak-

Tab. 2. �Změny hemostázy navozené acidózou, hypotermií a hypokalcemií včetně možných terapeutických 
vlivů. Upraveno podle [8]

acidóza hypotermie hypokalcemie

generace trombinu inhibice propagační fáze inhibice iniciační fáze inhibice při Ca2+ ≤ 0,25 mmol/ 

fibrinogen zvýšená degradace snížená syntéza NS

počet trombocytů snížení žádné ovlivnění NS

funkce trombocytů snížená agregace ≤ 31 °C: snížená agregace*  
> 31 °C: zvýšená agregace* NS

efekt normalizace Ph/teploty koagulace zůstává postižena koagulace je upravena NS

efekt podání rFVIIa účinnost je snížena účinnost není snížena NS

efekt podání PCC NS NS NS

efekt kyseliny tanexamové účinnost není ovlivněna účinnost není ovlivněna NS

NS – nestudováno PCC – koncentráty protrombinového komplexu/Prothrombin Complex Concentrate rFVIIa – rekombinantní aktivovaný faktor VII 
* agregace je ovlivněna v odpovědi na indukci kolagenem a peptidem aktivující trombinový receptor, nikoli při indukci ADP a ristocetinem

Tab. 1. �Pokles jednotlivých faktorů krevního srážení v průběhu masivního krvácení a jeho léčby.  
Upraveno podle [6]

ztráta  
objemu

% vyměněného 
objemu

% FF PT/aPTT  
(× normal)

fbg  
(g/l)

trombo  
(G/l)

jednou 70 30 < 1,5 > 1,0 > 100

dvakrát 85 15 > 1,5 < 1,0 50

třikrát > 95 5 > 1,8 < 0,5 < 50

aPTT – aktivovaný parciální tromboplastinový test fbg – fibrinogen PT – protrombinový čas trombo – počet trombocytů % FF – aktivita prokoagu-
lačních faktorů v procentech
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tivitu hemostázy na třetinu [12]. Je třeba si uvědomit, že 
výsledky koagulačních parametrů vyšetřených v  labo-
ratoři změny funkce systému hemostázy vůbec neodrá-
žejí. Při klasickém hemokoagulačním vyšetření je vyšet-
řovaná plazma vždy inkubována na teplotu 37 °C, takže 
nejsou detekovány změny, které reálně poklesem tep-
loty u pacienta nastávají. 

Hypokalcemie
Jedná se o stav nenavozený vlastním krvácením, ale o kla-
sický případ s  resuscitací spojenou koagulopatií (Resus-
citation Associated Coagulopathy  – RAC) [8,13]. K  hypo-
kalcemii vede masivní podání transfuzních přípravků, 
které obsahují citrát sodný jako antikoagulans; úlohou ci-
trátu je vázat vápník, a tím činit krev nesrážlivou. Největší 
obsah citrátu je v klinické plazmě (jistý rozdíl je mezi kla-
sickou čerstvě zmraženou plazmou a  protivirově ošet-
řeným přípravkem Octaplas [34], u masivní substituce je 
nutné tento fakt zohlednit), dále pak v některých příprav-
cích s obsahem trombocytů – i v těchto případech záleží 
na konkrétním způsobu výroby; méně citrátu je v trombo-
cytových přípravcích v náhradních roztocích – a nejméně 
citrátu obsahují transfuzní přípravky s  obsahem erytro-
cytů. Za normálních okolností je citrát rychle metabolizo-
ván játry a stabilizovaným pacientům obvykle nevadí. Do-
chází-li však v důsledku šoku k jaterní hypoperfuzi, může 
stav obvykle řešitelný vyústit v klinicky závažný. Rozhodu-
jící je hladina ionizovaného kalcia, hodnoty ≤ 0,25 mmol/l 
jsou jednoznačně klinicky významné (tab. 2) [14]. 

Anémie 
Ačkoli je tento fakt nutné brát v úvahu až u skutečně ma-
sivního krvácení, nelze z patofyziologického hlediska tuto 

situaci pominout. I při hodnotách hemoglobinu, které jsou 
naprosto dostatečné pro přenos kyslíku do tkání, může 
vzniknout změna reologických poměrů, při níž snížený 
počet erytrocytů neumožní rolování trombocytů a leuko
cytů na cytoadhezivních molekulách endotelu. Tím 
mohou být narušeny některé procesy normální hemo-
stázy a  udržení náležité hodnoty hemoglobinu patří 
k nezbytným prioritám [15]. 

Predikce krvácení, rizikové faktory, 
prevence
Jakkoli nejsme schopni predikovat krvácení vznikající 
následkem úrazu, u pacientů připravovaných k operač-
nímu zákroku, u  nichž může závažné krvácení nastat, 
je nutné optimalizovat jejich vstupní parametry. Jako 
zásadní se jeví korekce anémie, která představuje ne-
závislý rizikový faktor perioperační mortality a  morbi-
dity (graf) [1,16,17]. Na velkých souborech pacientů byla 
anémie s poklesem Hb < 100 g/l spojena s až 5násob-
ným vzestupem mortality, renální insuficience i počtu 
podaných transfuzí. Limitem těchto studií je, že pří-
činy anémie byly velmi rozličné (chronická vs akutní po-
ztrátová). Nicméně u  elektivních výkonů při předope-
račně zjištěné anémii by měla být zjištěna její příčina, 
lze-li, výkon odložen a zahájena adekvátní léčba (sub-
stituce železa, případně kyseliny listové, vitaminu B12, 
ev. erytropoetin). Neléčení předoperační anémie je už 
v současnosti vnímáno jako nesprávná praxe [16–18].

Klasické laboratorní parametry, které jsou předo-
peračně vyšetřovány (PT/INR, aPTT) mají u  pacientů 
bez komplikující anamnézy malou predikční hodnotu. 
Jedině nízká hladina fibrinogenu může ukazovat na 
riziko krvácení spojeného ať již s operačním výkonem 

Graf. �Předpokládané riziko perioperačního úmrtí s ohledem na předoperační hladinu hemoglobinu.  
Upraveno podle [17]
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nebo porodem [19–21]. Tato se však standardně před
operačně nevyšetřuje.

Diagnostika život ohrožujícího krvácení 
(ŽOK)
Jako primární je nutno stanovit velikost krevní ztráty 
a nalézt zdroj krvácení. V jakém případě je krvácení vní-
máno za život ohrožující, bylo zmíněno výše. Zjednodu-
šeně se jedná o ztrátu > 1 000–1 500 ml krve u běžné do-
spělé populace [1–4].

Zhmoždění tkání
Fakt, který bývá mnohdy podceněn, je krevní ztráta vzni-
kající při mnohočetných poraněních, při nichž dochází ke 
krvácení do podkoží, svalů, ze zlomenin kostí se vznikem 
velkého množství hematomů; není prakticky možné ji 
verifikovat a lze ji jen velmi obtížně odhadnout.

Ošetření zdroje při život ohrožujícím 
krvácení (ŽOK)
V rámci přednemocniční péče je doporučováno použití 
turniketů a pánevních pásů [2,22], při jejichž použití vede 
mechanický tlak ke kompresi cév, a  tím alespoň k  čás-
tečné a  dočasné zástavě krvácení. Definitivní ošetření 
je pak možné následně. V  rámci chirurgických výkonů 
se jedná o  standardní chirurgické postupy jako sutura, 
svorkování, je používána intraaortální balonková kom-
prese [22,23], dále jsou to speciální postupy v porodnic-
tví, mezi které lze zahrnout jak léčbu děložní atonie me-
dikamentózně stejně jako zavedení např. Bakriho katétru, 
B-Lynchův steh na dělohu nebo cévně chirurgické výkony 
vedoucí ke snížení průtoku krve dělohou [1,4]. V poslední 
době je pro zástavu krvácení stále častěji využívána in-
tervenční radiologie, při které je možno cíleně ošetřit 
mnohdy velmi obtížně chirurgicky dostupný zdroj selek-
tivní embolizací (epistaxe, jícnové varixy, postpartální kr-
vácení) [1–4]. 

Diagnostika traumatem indukované 
koagulopatie, resp. koguopatie masivního 
krvácení
Jak bylo výše zmíněno: koagulopatie vznikající v  prů-
běhu traumatu, či velkého krvácení je souhrnem mnoha 
faktorů, které se na ní spolupodílejí, navzájem se kom-
binují a mění se v průběhu času i v souvislosti s léčbou. 
Navíc je třeba si uvědomit, že veškeré laboratorní vý-
sledky odpovídají situaci při fyziologické teplotě nikoli 
u našeho hypotermního nemocného, ale především od-
rážejí situaci, která probíhala v době odběru, a nikoli ak-
tuálně. Výsledky máme k  dispozici u  některých vyšet-
ření s latencí i desítek minut. Významnou možností, jak 
celý tento proces zkrátit, se jeví bed-side diagnostické 
metody (u lůžka). Jedná se o  soubor v  současnosti již 
standardně dostupných vyšetření z krve pacienta, z  je-
jichž výsledků jsme schopni během několika málo minut 
zjistit potřebné: stav acidobazické rovnováhy, hladinu 
laktátu, základních iontů včetně kalcia a  hemoglobinu. 
O stavu koagulace nás pak velmi rychle informují metody 

založené na měření viskoelasticity koagula – tedy trombo
elastometrie (TEG, ROTEM) a  vhodnost jejich použití je 
zmíněna ve všech guidelines [1–4,21], přičemž o závaž-
nosti celkového stavu pacienta nejvíce vypovídá hladina 
laktátu [3,24].

Při komplikovaných případech spojených s masivním 
krvácením je vhodné k léčbě využít konzultace hema-
tologa [3].

Léčba hemoragického šoku
Podpora a náhrada životních funkcí je prioritní. Paci-
ent se závažnou krevní ztrátou by měl být vždy (i když 
se jeví v danou chvíli stabilizovaný) umístěn na inten-
zivní lůžko [3,4].

Udržení tkáňové perfuze 
Je nutné zachovat dostatečný kardiální preaload, což 
představuje 80–90 mm Hg systolického tlaku u pacientů 
bez kraniálního traumatu, cílem není jeho úplná norma-
lizace. Pro objemové náhrady jsou využívány především 
krystaloidy, v případech, v nichž jejich podání nemá po-
třebný efekt, jsou jako další krok podávány koloidy. Ze 
syntetických koloidů se jeví jako nejvhodnější balanco-
vané roztoky želatiny [3]. 

Hemoterapie 
Je indikováno podání erytrocytových transfuzních pří-
pravků, a  to i  v  této chvíli s  důrazem na prospěšnost 
restrikční transfuzní strategie [25,26]. Cílem je dosažení 
hladiny hemoglobinu 70–90  g/l u  zdravých pacientů; 
vyšší hladina pak s ohledem na komorbidity [1–4], resp. 
i s ohledem na reologii u krvácejícího pacienta. Koncen-
trát by měl být ideálně ošetřen leukodeplecí (erytro-
cyty deleukotizované ERD) a být co „nejmladší“ [26]. 

Podpora hemostázy 
Studie CRASH-2 [28] prokázala více než 10% snížení morta
lity u pacientů s traumatem, kterým byla co nejčasněji apli-
kována kyselina tranexamová. V současnosti je podávána 
již i v přednemocniční péči v dávce 1 g i.v. (20–25 mg/kg), 
stejně tak je její použití doporučeno i u postpartálního kr-
vácení [1–4]. V jejím podání je možné u traumat pokračovat 
kontinuální infuzí 1 g/8 hod [3].

Fibrinogen 
Dosažení dostatečné hladiny fibrinogenu je pro normali-
zaci koagulačních pochodů zásadní [19]. U pacientů se 
ŽOK při poklesu hladiny < 1,5–2  g/l anebo při nálezu 
funkčního deficitu zjištěného viskoelastometrickými me-
todami je indikováno podání koncentrátu fibrinogenu 
v dávce 50 mg/kg tělesné hmotnosti (min. 4–6 g) [1–4,29]. 
Podání fibrinogenu je indikováno, i  pokud předpoklá-
dáme jeho deficit i bez znalosti aktuální hladiny [3].

Studie RETIC [2] a řada dalších prací [31–33] prováděla 
srovnání léčby u  pacientů s  traumatickým krvácením 
koncentráty koagulačních faktorů na straně jedné a sub-
stitucí plazmou na straně druhé. Prokázala mnohoná-
sobně rychlejší úpravu koagulačních parametrů a snížení 
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množství podaných transfuzních přípravků u  pacientů 
cíleně léčených koncentráty fibrinogenu, trombocyty, he-
mostatiky atd dle aktuálních výsledků (tzv. goal directed 
therapy), zároveň v této skupině došlo ke snížení morta-
lity a morbidity.

Čerstvě zmrazená plazma 
Při léčbě čerstvě zmraženou plazmou (Fresh Frozen 
Plazma – FFP) je nutno podat plazmu v poměru k jed-
notkám erytrocytových transfuzních přípravků (EBR) 
alespoň 1 : 2, minimální dávka 15 ml/kg tělesné hmot-
nosti [3,4]. V  případě léčby FFP se pak jeví z  hlediska 
nižšího výskytu nežádoucích účinků vhodnější podání 
plazmy směsné protivirově ošetřené (Octaplas) [34]. 

Trombocyty 
U pacientů se ŽOK je doporučeno podávání trombo-
cytů k  dosažení cílové hodnoty minimálně 50  × 109/l; 
u traumat (zvláště při kraniotraumatu) 100 × 109/l [1–4].

Rekombinantní faktor FVIIa
Rekombinantní faktor FVIIa (rFVIIa) je používán k léčbě 
komplikovaných poruch krevního srážení. Jeho podání 
u pacientů se ŽOK lze zařadit mezi postupy off-label a je 
vyhrazeno pro situace, v nichž selhávají standardní po-
stupy zástavy krvácení – viz výše [1–36].

Korekce spolupůsobících faktorů 
Monitorace hladiny ionizovaného kalcia a  především 
jeho substituce je nedílnou součástí léčba ŽOK (hladina 
≥ 1 mmol/l). Stejně tak je důležitá korekce acidózy a do-
sažení normotermie [1–4].

Warfarinizovaní a pacienti s léčbou přímými 
orálními antikoagulancii
U warfarinizovaných (orientace dle INR) je indikováno 
k  rychlému návratu koagulační aktivity užití koncen-
trátů faktorů protrombinového komplexu (PCC) [1–
3,37], v případě léčby dabigatranem je k dispozici spe-
cifické antidotum idarucizumab [1–3,38,39]. Ideální je 
samozřejmě stanovení hladiny daného antitrombotika 
a  pokračování v  léčbě po konzultaci s  hematologem. 
Jako lék první volby lze u všech těchto pacientů použít 
kyselinu tranexamovou [3]. 

Na závěr je třeba zdůraznit, že optimalizace homeo-
stázy celého organizmu vede i k zásadní úpravě hemo-
stázy [1–4]. 

Vzhledem k množství prokoagulačních postupů, které 
byly v léčbě užity, je nutno zahájit do 24 hod po zástavě 
krvácení farmakologickou tromboprofylaxi [3,4].

Diskuse
Koagulopatie vznikající v souvislosti s traumatem je velmi 
komplikovaný děj, u kterého je třeba vzít do úvahy celou 
řadu skutečností. Chirurg, traumatolog, případně gyne-
kolog či obecně operatér je ten, který se snaží dosáhnout 
kontroly zdroje lokálně. Úlohou intenzivní medicíny je 
zvládnout kritický stav pacienta. V  léčbě koagulačních 

poruch nastal v posledních letech zásadní posun od po-
všechného podávání transfuzních přípravků (koncent-
rátů erytrocytů a plazmy) k cílené substituci deficitu koa-
gulačních faktorů a medikamentózní podpoře krevního 
srážení, která je provázaná s komplexní a co nejčasnější 
léčbou homeostázy pacienta. K tomu je třeba mít k dis-
pozici adekvátní možnosti monitorace (bed-side ana-
lýza) a  bezprostředně dostupné preparáty, případně 
další eventuality léčby (invazivní radiologie).

Hlavní body z  doporučeného postupu: Diagnostika 
a léčba život ohrožujícího krvácení u dospělých paci­
entů v intenzivní a perioperační péči. Upraveno podle 
[3]

�� U každé závažné odchylky záklaních fyziologických 
funkcí anebo jinak nevysvětlitelné přítomnosti kli-
nických nebo laboratoních známek tkáňové hypo-
perfuze doporučujeme vždy zvažovat krvácení jako 
jednu z možných příčin zhoršení klinického stavu. 

�� Základní cíle léčby pacientů se ŽOK jsou:
identifikace zdroje krvácení a jeho ošetření v co nej-
kratší možné době
náhrada cirkulujícího objemu
podpora orgánových funkcí
včasná a pokud možno cílená léčba koagulační po-
ruchy
prevence recidivy ŽOK a možných komplikací sou-
visejících s léčbou koagulační poruchy.

�� V diagnostice koagulopatie dopuručujeme používat 
i viskoelastometrické metody, jsou-li dostupné.

�� U pacientů se ŽOK v souvislosti s  traumatem dopu-
ručujeme podat co nejdříve kyselinu tranexamovou.

�� Při nemožnosti monitorace hladiny fibrinogenu a před-
pokladu jeho nedostatečné hladiny doporučujeme 
podání fibrinogenu u pacientů se ŽOK co nejdříve i bez 
znalosti jeho hladiny.

Závěr
Se změnou životního stylu populace v rozvinutých zemích 
došlo k  obrovskému nárůstu počtu pacientů především 
s  úrazy a  s tím související problematiky jejich ošetřování. 
Stejně tak se v průběhu posledních 10 let diametrálně pro-
měnil pohled na proces krevního srážení a od doby „vnitřní 
a  vnější cesty“ došel velkých změn. Rozšířily se možnosti 
diagnostiky a léčby koagulačních poruch. Máme k dispozici 
jak cílené medikamenty – např. fibrinogen nebo jako v pří-
padě idarucizumabu specifická antidota. Hemoragický šok 
představuje pro lékaře v terénu i v nemocnici výzvu, která 
vyžaduje zvládnutí kritického stavu velmi rychlou orientací 
v situaci a problematice. 

Tak jako krvácející pacient s koagulační poruchou vy-
žaduje spolupráci minimálně 2 oborů – intenzivní medi-
cíny a hematologie, stejně tak vznikla tato práce. Jejím 
cílem je osvětlit mechanizmy vzniku koagulopatie pro-
vázející trauma, nastínit možnosti diagnostiky a  léčby 
v kontextu současných znalostí, v souvislosti s probíha-
jícím klinickým výzkumem a na základě doporučení od-
borných společností.)
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Úvod
Akutní stavy, které se vyznačují náhlým začátkem a rela-
tivně krátkým trváním, nevyžadují díky probíhající uti-
lizaci tělesných zásob speciální nutriční podporu. Tento 
přístup však nelze doporučit u pacientů s již přítomnou 
malnutricí, a také v případech, u nichž je zřejmé, že rozsah 
postižení, souběh komorbidit nebo případné komplikace 
prodlouží uzdravování. Patří sem i situace, v nichž hrozí 
přechod do přetrvávajícího chronického onemocnění. 
Rizika malnutrice, která postihuje 30–50 % akutně hospi-
talizovaných nechirurgických pacientů, spočívají v imuno
supresi, poškození bariérových funkcí střeva a svalové 
slabosti. Tyto komplikace vedou ke zvýšenému výskytu 
průjmů, malabsorpce, bakteriální translokace a celkově 
ke zvýšenému výskytu nozokomiálních infekcí [1]. Mal-
nutrice mimo jiné prodlužuje katabolickou fázi one-
mocnění s protrahovanou deplecí svalových proteinů. 

Ztráta proteinů zhoršuje funkci svalů s důsledky pro fy-
zickou zdatnost a  v  pokročilejších stavech i  soběstač-
nost. Všechny tyto nežádoucí jevy jsou spojeny s hor-
šími výsledky akutní péče ve smyslu zvýšené morbidity, 
mortality, delší hospitalizace a snížené funkční zdatnosti, 
a tím i kvality života. Pokud jde o kauzální souvislost mezi 
nutriční intervencí a zlepšením výsledků akutní péče, je 
stále poměrně málo důkazů. K  tomu výsledky nedáv-
ných studií nutriční intervence u kriticky nemocných na 
jednotkách intenzivní péče ukazují, že nediskriminovaná 
indikace nutriční podpory v časné fázi intenzivní zánět-
livé odpovědi má závažné nežádoucí účinky [2–5]. Proto 
existuje naléhavá potřeba dalšího výzkumu nejen u kri-
ticky nemocných, ale i  u pacientů v  akutních stavech 
mimo intenzivní péči. Ukazuje se, že je především třeba 
definovat pacienty v akutních stavech, kteří z nutriční in-
tervence profitují. Je důležité zjistit jaká nutriční inter-

Výživa v akutní fázi nemoci

František Novák 

IV. interní klinika 1. LF UK a VFN v Praze 

Souhrn
Recentní výzkum výživy v akutní fázi onemocnění ukázal důležité nové poznatky o podávání vyšších dávek pro-
teinů a možných nežádoucích účincích u pacientů v katabolizmu. Na druhou stranu se ukazuje, že realimentační 
hypofosfatemie a realimentační syndrom může být významným problémem u chronicky podvyživených akutně 
hospitalizovaných pacientů. Navíc se zdá, že enterální výživa nemusí být výhodnější než parenterální výživa u pa-
cientů v šokovém stavu, u kterých dokonce nelze vyloučit horší výsledky enterální přístupu. Nově je k dispozici 
návrh globálního konsenzuálního postupu pro diagnostiku malnutrice v klinické praxi u dospělých. Konečně byla 
nedávno zveřejněna doporučení European Society of Clinical nutrition and Metabolism (ESPEN) pro výživu v in-
tenzivní péči a nutriční podporu u chronicky polymorbidních pacientů na interních odděleních. Přehledný článek 
uvádí nové poznatky a doporučení a snad ovlivní klinickou praxi nutriční podpory pacientů v akutních stavech 
a následné rekonvalescenci.

Klíčová slova: akutní onemocnění – doporučené postupy – malnutrice – výživa – zánět

Nutrition in the acute phase of illness
Summary
Recent research of nutrition in the acute phase has brought up important findings regarding high protein and energy 
administration in critical illness with suggested adverse outcomes in catabolic patients. On the other hand, refeed-
ing hypophosphatemia and refeeding syndrome may also be common during acute illness especially in chronically 
malnourished patients. Moreover, enteral nutrition is no longer superior to parenteral nutrition in recent studies as 
signals of harm using the enteral route in shock have been suggested. A consensus scheme for diagnosing malnutri-
tion in adults in clinical settings on a global scale has been proposed. Nutrition screening, assessment and interven-
tion guidelines in intensive care and in chronic polymorbid internal patients has recently been published. These new 
findings and guidelines will probably change the practice of metabolic and nutrition therapy in acute illness and sub-
sequent recovery. 

Key words: acute illness – guidelines – inflammation – malnutrition – nutrition
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vence, pokud vůbec nějaká, zlepšuje výsledky akutně 
hospitalizovaných na interních odděleních. Také je ne-
zbytné ověřit, zda u pacientů se zachovalou funkcí gastro
intestinálního traktu není snížená chuť k jídlu a hladovění 
prospěšnou fyziologickou reaktivní odpovědí na akutní 
zánětlivý stav [6]. Tuto odpověď by totiž mohla nutriční 

podpora v  časné akutní fázi narušovat. Jasné důkazy 
mohou přinést pouze kvalitní randomizované studie 
zaměřené na nutriční intervence u akutně hospitalizo-
vaných pacientů na JIP a standardních odděleních. Re-
centní metaanalýza randomizovaných studií u interních 
hospitalizací, které sledovaly účinky nutričních inter-

Schéma 1. Globální konsenzus pro diagnostiku malnutrice u dospělých GLIM. Upraveno podle [11]

v riziku malnutrice
           s využitím validovaných screeningových testů

diagnostická kritéria
            fenotypová
                          nechtěný pokles hmotnosti
                          nízký index tělesné hmotnosti (BMI)
                          snížení svalové hmoty
            etiologická
                          snížený příjem nebo porucha vstřebávání živin
                          přítomnost onemocnění/zánětlivý stav

určení stupně závažnosti malnutrice
           stanovení pomocí fenotypového kritéria

splnění kritérií pro diagnózu malnutrice
          vyžaduje přítomnost nejméně jednoho
           fenotypového a jednoho etiologického kritéria

nezbytný pozitivní výsledek screeningu

screening rizika

vyšetření
nutričního stavu

diagnóza

stupeň závažnosti

Tab. 1. Fenotypová a etiologická kritéria pro diagnostiku malnutrice GLIM. Upraveno podle [11]

fenotypové kritérium1 etiologické kritérium7

váhový úbytek (%) nízké BMI (kg/m2) snížená svalová hmota1 snížený příjem stravy 
nebo vstřebávání živin2,3

přítomnost závažného 
onemocnění/zánětu4–6

> 5 % v posledních 
6 měsících 
nebo 
> 10 % za posledních 
6 měsíců

< 20 ve věku < 70 let
< 22 ve věku ≥ 70 let snížení ověřené 

validovanými metodami 
k měření tělesné 
kompozice1

≤ 50 % EP > 1 týden nebo 
jakákoli redukce > 2 týdny, 
či jiný chronický GI stav 
negativně ovlivňující 
vstřebávání živin či jejich 
absopci2,3 

akutní onemocnění4,6/
trauma či onemocnění 
chronické5,6Asie:

< 18,5 ve věku < 70 let
< 20 ve věku ≥ 70 let

EP – energetická potřeba GI – gastrointestinální 
1 Např. index beztukové tělesné hmoty (Fat Free Mass Index – FFMI, kg/m2) změřený pomocí duální energetické absorpciometrie (DEXA) či jinými 
validními metodami pro měření tělesného složení, jako je bioimpedanční analýza (BIA), CT nebo MRI. Pokud tyto nejsou k dispozici, je doporučo-
váno využít standardní fyzikální či antropometrické hodnocení jako střední obvod svaloviny paže či obvod lýtka. Mezní hodnoty je nutné adjusto-
vat s ohledem na rasu (Asie). Funkční měření svalové síly pomocí síly stisku ruky je doporučováno jako doplňková metoda 
2 Přítomnost GI příznaků může být indikátorem sníženého příjmu stravy či absorpce živin – např. poruchy polykání, nevolnost, průjem, zvracení, 
zácpa nebo bolesti břicha, zaznamenáváme intenzitu symptomů, frekvenci a délku trvání, které jsou nezbytné pro klinické zhodnocení závažnosti 
této poruchy.
3 Snížená schopnost využití potravy/živin je spojena s malabsorpčními poruchami, jako jsou syndrom krátkého střeva, pankreatická nedostatečnost 
a stavy po bariatrických operacích. Také bývá přítomna u onemocnění, jako jsou striktury jícnu, gastroparéza a střevní pseudoobstrukce. Malab-
sorpce se klinicky manifestuje jako chronický průjem nebo steatorea. U pacientů se stomií se malabsorpce projevuje zvýšenými odpady. Sledování 
frekvence, trvání a množství objemu stolice nebo stomických odpadů či přítomnosti a kvantifikace steatorey umožňuje zhodnotit míru závažnosti 
těchto poruch.
4 Akutní onemocnění/trauma je spojeno s přítomností velmi intenzivní zánětlivé reakce zpravidla u těžších infekcí, popálenin, polytraumat či uza-
vřených poranění hlavy. Ostatní akutní onemocnění/traumata doprovází pouze lehčí nebo středně těžká zánětlivá reakce. 
5 Chronické zánětlivé onemocnění nebývá doprovázeno zánětlivou reakcí s vysokou intenzitou. Chronický mírný až středně intenzivní zánět zpravi-
dla doprovází maligní nádorová onemocnění, chronickou obstrukční plicní nemoc, městnavé srdeční selhání, chronické selháním ledvin nebo další 
chronická či rekurentní zánětlivá onemocnění. 
6 C-reaktivní protein je možné využít jako podpůrný laboratorní ukazatel.
7 Stanovení diagnózy malnutrice vyžaduje přítomnost současně alespoň jednoho fenotypového a jednoho etiologického kritéria.
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vencí, ukázala, že nutriční podpora v malnutrici zlepšuje 
nutriční stav, zkracuje délku hospitalizace a snižuje po-
třebu rehospitalizací. Nicméně tato metaanalýza nepro-
kázala snížení komplikací a úmrtnosti [7]. Následně však 
byly zveřejněny výsledky multicentrické randomizované 
studie NOURISH u  geriatrických pacientů akutně hospi-
talizovaných se srdečním selháním, akutním infarktem 
myokardu, pneumonií nebo exacerbací chronické ob-
struktivní plicní nemoci. Tato studie potvrdila sníženou 
mortalitu u pacientů, kterým byl aplikován preparát s vy-
sokým obsahem proteinů s přídavkem β-hydroxymetyl-
butyrátu, ve srovnání s pacienty, kterým byla aplikována 
standardní nutriční péče [8]. Nedávno byla zveřejněna 
doporučení European Society of Clinical Nutrition and 
Metabolism (ESPEN) pro výživu v intenzivní péči a nutriční 
podporu polymorbidních interních pacientů [9,10]. 

Následující přehledný článek přináší aktuální poznatky 
a klinická doporučení pro detekci nutričního rizika, dia-
gnostiku malnutrice, indikaci nutriční podpory a  reali-
mentaci v akutních stavech u interních pacientů.

Diagnostika malnutrice 
Stanovení rizika malnutrice a  diagnostika její závažnosti 
jsou nezbytné kroky při správné indikaci nutriční pod-
pory. Řada studií ukazuje, že nutriční podpora v akutních 
stavech má příznivý vliv především u jedinců s malnutricí 
a významně méně u dobře živených pacientů. Současná 
konsensuální doporučení pro diagnostiku malnutrice 
v  nemoci (Global Leadership Intiative on Malnutrition  – 
GLIM) pracují v  prvním kroku s  pozitivním výsledkem 
testů vyhledávání rizika malnutrice, tzv. nutričním scree-
ningem (schéma 1) [11]. Využít lze jakýkoli ověřený scree-
ningový nástroj (MUST, NRS-2002, SNAQ, MNA-SF a další). 
U  jedinců v  riziku malnutrice, potvrzeném těmito testy, 
se v další fázi vyšetření posuzuje přítomnost 3 fenotypo-
vých kritérií (nechtěný pokles tělesné hmotnosti, nízký 
index tělesné hmotnosti  – BMI a  snížení svalové hmoty, 
případně svalové funkce) a 2 etiologických kritérií (snížený 
příjem potravy nebo porucha vstřebávání živin a aktivita 
zánětu nebo přítomnost závažného onemocnění). Mal-
nutrice je u  pacienta potvrzena, pokud je současně pří-
tomno nejméně jedno fenotypové a jedno etiologické kri-
térium (tab. 1). Závažnost malnutrice je potom stanovena 
podle konkrétních hodnot jednotlivých fenotypových kri-
térií do dvou stadií závažnosti jako středně těžká nebo 

těžká (tab. 2). Etiologická kritéria navíc slouží i ke klasifi-
kaci do 4 kategorií podle vyvolávající příčiny: 

�� malnutrice chronických onemocnění s přítomností zá
nětu

�� malnutrice chronických onemocnění s minimální zá-
nětlivou aktivitou

�� malnutrice při akutním onemocnění nebo traumatu 
s vysokou zánětlivou aktivitou

�� malnutrice při prostém hladovění (socioekonomické 
a environmentální příčiny) [11]

Určitým problémem je diagnostika redukce svalové 
hmoty, protože referenční vyšetřovací metody (DEXA – 
duální rentgenová absorpciometrie, BIA – bioelektrická 
impedance/ Bioelectrical Impedance Analysis, CT – vý-
početní tomografie/Computed Tomography nebo MRI 
– zobrazení magnetickou rezonancí/Magnetic Reso-
nance Imaging se speciálním software) nejsou běžně 
klinicky dostupné, a proto je třeba v praxi využívat jed-
noduché antropometrické metody (měření obvodů 
paže nebo lýtka a příslušných kožních řas), případně lze 
využít pomocné funkční metody (ruční siloměr nebo 
testy rychlosti chůze) [12]. 

U pacientů s chronickými komorbiditami má akutní 
onemocnění závažnější průběh s  vyšším rizikem trva-
lých funkčních následků spojených s hospitalizací. Je však 
třeba zdůraznit, že špatný funkční stav v předchorobí je 
významnějším prediktorem než závažnost akutního one-
mocnění nebo věk [13]. Polymorbidita, tj. výskyt dvou 
nebo více chronických onemocnění u  téhož jedince, 
s sebou nese významné riziko pro malnutrici a zhoršený 
funkční stav. Jde zejména o pacienty hospitalizované na 
interních odděleních, kteří představují až 70 % akutních 
příjmů. Prevalence polymorbidity sice stoupá s  věkem, 
přesto je asi 50 % pacientů mladších než 65 let [10].

Observační studie ukázaly, že výskyt komplikací u ne-
intervenovaných pacientů v riziku malnutrice je trojná-
sobný ve srovnání s pacienty bez rizika. Tento nárůst je 
spojen s prodloužením pobytu v nemocnici a další kli-
nické ukazatele jsou zhoršeny až o 50 % [14]. Z tohoto 
důvodu je třeba pacienty v  riziku malnutrice rozpo-
znat již při přijetí do nemocnice. U pozitivních pacientů 
v  riziku komplikací malnutrice je indikováno podrob-
nější vyšetření nutričního stavu a  vypracování plánu 
nutriční intervence. Efektivita tohoto plánu se potom 

Tab. 2. Mezní hodnoty pro fenotypová kritéria diagnostiky podvýživy GLIM. Upraveno podle [11]

fenotypové kritérium

pokles hmotností (%) nízký BMI (kg/m2) snížená svalová hmota/síla

stupeň 1/středně těžká 
malnutrice
(alespoň 1 fenotypové kritérium, 
které splňuje tento stupeň)

5–10 % za poslední měsíc
nebo
10–20 % za posledních 6 měsíců

< 20 ve věku < 70 let
nebo
< 22 ve věku ≥ 70 let

mírný nebo středně závažný 
deficit (při použití validovaných 
metod)

stupeň 2/těžká malnutrice
(alespoň 1 fenotypové kritérium, 
které splňuje tento stupeň)

> 10 % za poslední měsíc
nebo
> 20 % za posledních 6 měsíců

< 18,5 ve věku < 70 let
nebo
< 20 ve věku ≥ 70 let

těžký deficit (při použití 
validovaných metod)
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posuzuje v  pravidelných intervalech s  monitorováním 
příjmu výživy, tělesné hmotnosti, sledování fyzického 
stavu, mentálních funkcí a klinických ukazatelů. 

U pacientů přijatých na JIP je situace složitější, protože 
pouze někteří z  nich trpí zjevnou předchozí malnutricí 
z důvodu anorexie, ztráty hmotnosti anebo vícečetných 
komorbidit. Nutriční intervenci u kriticky nemocných na 
JIP je třeba plánovat s  ohledem na prevenci nadměr-
ného přívodu živin (hyperalimentace/overfeeding) a dal-
ších komplikací spojených s nutriční podporou (např. re-
alimentační syndrom). Cílem nutriční podpory na JIP je 
zejména minimalizovat progresi malnutrice a  zachovat 
funkce nezbytné pro časnou obnovu perorálního příjmu. 
Je třeba konstatovat, že specifické skóre nutričního rizika, 
které by bylo ověřené (tzv. validované) pro JIP dosud ne-
existuje. Poměrně nedávno bylo navrženo tzv. NUTRIC 
skóre, jehož hodnoty jsou založené na skóre APACHE II 
a  SOFA. Tyto hodnoty, spolu s  výskytem komorbidit, 
počtu dnů v nemocnici před přijetím na JIP a hladinou 
IL6 byly pozitivně korelovány s  mortalitou. Nicméně, 
dosud se nepodařilo jednoznačně prokázat předpoklá-
daný pozitivní dopad nutriční intervence podle výsledků 
NUTRIC skóre na klinické parametry u  kriticky nemoc-
ných. Než se podaří získat dostatečně ověřený nástroj 
pro vyhledávání nutričního rizika u kriticky nemocných, 
doporučuje se tzv. pragmatický přístup indikace nutriční 
podpory na základě individuálního posouzení rizika mal-
nutrice u pacientů s pobytem na JIP > 2 dny, u pacientů 
s potřebou umělé plicní ventilace, s přítomností infekce, 
bez adekvátního nutričního příjmu > 5  dní anebo pří-
tomností závažného chronického onemocnění [9]. 

Akutní onemocnění a indikace nutriční 
podpory 
U pacientů, kteří jsou schopni jíst, je preferována per­
orální výživa včetně perorálních výživových doplňků 
(Oral Nutritional Supplements  – ONS) před sondovou 
enterální (EV) a  parenterální výživou (PV). Pokud není 
perorální příjem možný, je indikována časná EV (do 
48 hod od přijetí pro akutní onemocnění nebo kompli-
kaci). Tyto postupy mají přednost před časnou PV. U pa-
cientů v intenzivní péči, u kterých je přítomna kontrain-
dikace enterálního příjmu, je indikováno nasazení PV až 
mezi 3. a 7. dnem od přijetí na jednotku intenzivní péče 
(JIP). Toto opatření omezuje riziko hyperalimentace. In-
dikaci časné a  progresivní PV je vhodné zvážit pouze 
u těžce podvyživených pacientů, u kterých je kontraindi-
kováno podávání EV. V těchto případech se navyšování 
dávek řídí zásadami prevence rozvoje realimentačního 
syndromu (refeeding syndrome), viz dále. Na počátku re-
alimentace se doporučuje preferovat spíše kontinuální 
než bolusovou aplikaci enterální výživy pro její lepší tole-
ranci. Standardní cestou pro zahájení EV je gastrický pří-
stup, který se volí přednostně. Pouze při horší toleranci 
gastrické aplikace EV, která nereaguje na podávání pro-
kinetik, je indikováno postpylorické podávání. Postpy-
lorická aplikace EV je vhodná zejména u pacientů s vy-
sokým rizikem aspirace. Pokud je to technicky možné, 

doporučuje se pro stanovení energetického výdeje pro-
vádět nepřímou kalorimetrii. V klinické praxi lze u paci-
entů na umělé plicní ventilaci toto měření nahradit mě-
řením produkce oxidu uhličitého (VCO2). Dostupnost 
tohoto parametru je však rutinní jen u  novějších typů 
ventilátorů. V běžné klinické praxi však lze většinou pro-
vést pouze odhad energetické spotřeby pomocí pre-
diktivních rovnic, který zpravidla neodpovídá měřené 
skutečnosti [15]. Význam přesné nutriční bilance pro kli-
nickou praxi v akutních stavech je třeba dále ověřit. Díky 
studii EAT-ICU u pacientů v 1. týdnu na JIP bylo proká-
záno, že dodávka energie a proteinů pomocí doplňkové 
PV podle cílů nastavených k udržení vyrovnané nutriční 
bilance podle klidové energetické spotřeby měřené ne-
přímou kalorimetrií a měření odpadů močového dusíku 
ve srovnání s časnou EV nevedlo k lepším klinickým vý-
sledkům [16]. V časném akutním stadiu onemocnění je 
proto indikována hypokalorická výživa (< 70 % energe-
tických potřeb). Teprve po 3 dnech, pokud nejsou pří-
tomny známky intolerance (vystupňovaná inzulinová 
rezistence a excesivní dusíkový katabolizmus, ale i  re-
alimentační projevy) lze kalorický přívod bezpečně na-
výšit na 80–100 % potřeb [9]. Zlepšení tolerance fyzické 
zátěže a  schopnost rehabilitace zpravidla předpovídá 
nástup rekonvalescence s lepším využitím nutriční pod-
pory a schopnost obnovy tělesných zásob. Laboratorně 
tento proces v praxi sledujeme pomocí hladin viscerál-
ních proteinů, které dobře korelují s  intenzitou zánět-
livé odpovědi ve všech fázích akutního onemocnění 
včetně rekonvalescence [17]. 

Parenterální přístup je indikován po vyčerpání všech 
možností navýšit EV nebo při přítomnosti jejích kontra
indikací (viz níže). Na druhou stranu agresivní snaha 
o časnou plnou enterální výživu také není žádoucí kvůli 
vyššímu výskytu komplikací, dokonce ve srovnání s pa-
renterálním přístupem [18]. U  akutních stavů na JIP se 
doporučuje denní příjem bílkovin okolo 1,3 g/kg tělesné 
hmotnosti. Toto doporučené dávkování je určitým kom-
promisem, který zohledňuje nejasnosti okolo vlivu pří-
vodu aminokyselin na tzv. autofagii při vystupňovaném 
katabolizmu se zvýšenou sekrecí glukagonu v  akutní 
fázi zánětu [19,20] na straně jedné a  rizikem vlivu ne-
gativní proteinové bilance na svalovou sílu a  imunitní 
funkce na straně druhé. Denní parenterální přívod tuků 
(včetně zdrojů mimo výživu, např. propofol) nemá být 
> 1,5  g/kg, ale záleží i  na individuální toleranci. Co se 
týká přívodu glutaminu, není doporučován k  podá-
vání v akutních stavech s výjimkou enterálního podání 
u popálenin a po traumatech. Enterální výživa obohacená 
rybím tukem, resp. ω-3 polynenasycenými mastnými ky-
selinami, se doporučuje pouze v  rámci běžných výživo-
vých dávek. Vysoké dávky rybího tuku nejsou v akutních 
stavech indikovány ani v  EV, ani v  PV. Dávkování rybího 
tuku v  tukových emulzích v  rámci PV se má pohybovat 
v denním rozmezí 0,1–0,2 g/kg hmotnosti. Aby se základní 
substráty dobře metabolizovaly, je důležité podat denní 
dávku mikronutrientů (vitaminů a stopových prvků) vždy 
spolu s PV. Podávání antioxidantů v monoterapii není bez 



Novák F. Výživa v akutní fázi nemoci224

Vnitř Lék 2019; 65(3): 219–226

průkazu konkrétního deficitu indikováno. U  pacientů se 
záchytem nízkých hladin 25-OH vitamin D (< 12,5 ng/ml; 
< 50 nmol/l) včetně pacientů na lůžkách intenzivní péče 
lze podávat vitamin D3. Doplnění vitaminu D3 při proká-
zaném deficitu můžeme provést i  jednorázovou aplikací 
vysoké dávky až 500 000 j [9,10]. 

Zahájení EV je kontraindikováno, resp. je třeba od-
ložit [9,21]: 

�� u kriticky nemocných s  oběhovým selháním, u  kte-
rých nebylo dosaženo hemodynamické stabilizace 
a dostatečné tkáňové perfuze; naopak EV lze zahájit 
po dosažení stabilizace šokového stavu pomocí obje-
mové a vazoaktivní nebo inotropní podpory, přičemž 
je třeba sledovat známky výskytu případné střevní 
ischemie

�� v  případech život ohrožující hypoxemie, hyperkap-
nie nebo acidózy, které se nedaří stabilizovat; naopak 
EV lze zahájit u stabilní hypoxemie a kompenzované 
nebo permisivní hyperkapnie a acidózy

�� při aktivním krvácení do horní části GI traktu; naopak 
EV lze u těchto případů zahájit po dosažení hemostázy, 
pokud nejsou přítomny známky recidivy krvácení

�� u pacientů s ischemií střeva
�� v  případech střevních píštělí s  vysokým odpadem, 

v nichž nelze výživu podávat distálně od píštěle
�� u syndromu břišního kompartmentu
�� v případě velmi vysokých odpadů z nazogastrické sondy 

(> 500 ml/6 hod)

Nízké dávky, tzv. minimální EV (< 500  kcal/24  hod) je 
vhodné podávat [9]:

�� u pacientů v léčebné hypotermii s navýšením dávek 
EV po opětovném zahřátí

�� u pacientů s  nitrobřišní hypertenzí bez přítomnosti 
syndromu břišního kompartmentu, přičemž je třeba 
v  průběhu podávání EV nadále monitorovat nitro-
břišní tlak a dávky výživy snížit nebo výživu zcela za-
stavit při dalším vzestupu nitrobřišního tlaku

�� pacientům s jaterním selháním a přítomností jaterní 
encefalopatie bez ohledu na její stupeň; nezbytným 
předpokladem zahájení EV je však dosažení stabi-

lizace rozvratu vnitřního prostředí, včetně případů 
pomoci přístrojové náhrady jaterních funkcí

Pokud nejsou přítomny známky střevní ischemie či ob-
strukce, je časná EV (do 48 hod od zahájení intervence 
nebo přijetí na JIP) indikována u následujících pacientů, 
a to i bez slyšitelné střevní peristaltiky [9,21]:

�� s akutní cévní mozkovou příhodou
�� s poraněním míchy
�� s těžkou akutní pankreatitis
�� na extrakorporální membránové oxygenoterapii
�� s poraněním hlavy
�� po operacích dutiny břišní
�� s poraněním břicha, pokud je potvrzena nebo obno-

vena kontinuita gastrointestinálního traktu
�� v  sepsi po dosažení oběhové stabilizace a  obnově 

tkáňové perfuze
�� při terapii myorelaxancii
�� při ošetřování v tzv. pronační poloze
�� při otevřeném způsobu ošetřování břicha

U pacientů se zachovalým perorálním příjmem, který je 
však nedostatečný, je přednostně indikováno nasazení 
ONS před EV do sondy. U pacientů s dysfagií je vhodné 
upravit konzistenci stravy. Pokud polykání není bez-
pečné, je indikována EV do sondy. V případech poruch 
polykání s velmi vysokým rizikem aspirací je indikována 
dokonce postpylorická aplikace EV, zejména při prokáza-
ném gastroezofageálním refluxu. Pokud při dysfagii není 
EV možná nebo není tolerována v dostatečné dávce, lze 
odstranit nosní sondu a využít PV s rehabilitací polykání 
[9]. 

U obézních pacientů je indikována izokalorická nebo 
mírně hypokalorická vysokoproteinová výživa s nasta-
vením dávkování nejlépe pomocí nepřímé kalorimetrie 
a odpadů močového dusíku. V běžné praxi provádíme 
nejčastěji odhad potřeb energie a  proteinu v  přepo-
čtu na tzv. adjustovanou tělesnou hmotnost (= ide-
ální tělesná hmotnost + 0,4  × [aktuální tělesná hmot-
nost – ideální tělesná hmotnost]). Denní příjem bílkovin 
u obézních jedinců v akutních stavech je doporučován 
na úrovni 1,3 g/kg adjustované tělesné hmotnosti [9]. 

Schéma 2. Doporučovaný postup pro nutriční péči v průběhu hospitalizace. Upraveno podle [23]
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Realimentace v akutním stavu a návaznost 
na rekonvalescenci
U pacientů, kteří jsou na základě vyšetření a  stanovení 
nutričního plánu indikováni k  zahájení nutriční pod-
pory, je lepší časné zahájení, tj. do 48 hod od přijetí do 
nemocnice. To platí zejména u pacientů na JIP a u paci-
entů ve špatném vstupním nutričním stavu. U pacientů 
v  intenzivní péči je po jejich přijetí monitorována glyk
emie v intervalu minimálně 4 hod v rámci 1–2 dnů, resp. 
do stabilizace hladin, a potom znovu při zahájení nutriční 
podpory. Při glykemii > 10 mmol/l je v intenzivní péči in-
dikována inzulinová terapie [9]. U pacientů s rozvinutou 
malnutricí je na počátku realimentace nezbytné prová-
dět klinické a  laboratorní monitorování se zaměřením 
na časnou diagnostiku a prevenci realimentačního syn-
dromu. Realimentační syndrom vzniká díky přesunu 
tekutin a  minerálů v  důsledku obnovení příjmu živin 
u pacientů v malnutrici, u kterých je přítomen relativně 
dobrý anabolický potenciál. Jedná se o potenciálně fa-
tální komplikaci, která vzniká při rychlém, a především 
nevyváženém přívodu živin u pacientů s deplecí intra-
celulárních minerálů (draslík, hořčík a  fosfor) a  někte-
rých mikronutrientů, především tiaminu (vitamin B1). 
U rizikových pacientů, kteří jsou v chronické malnutrici, 
je proto třeba monitorovat sérové koncentrace mine-
rálů, zejména fosfátů, nejpozději do 12  hod od zahá-
jení aplikace a minimálně 1krát denně po dobu prvního 
týdne, resp. do stabilizace jejich hladin. U pacientů s re-
alimentační hypofosfatemií na JIP (< 0,65 mmol/l anebo 
pokles > 0,16 mmol/l ve srovnání s koncentrací před za-
hájením nutriční podpory) je indikováno sledování do-
konce 2–3krát denně s adekvátní suplementací fosfáty. 
Dále je u  pacientů s  realimentačními projevy indiko-
vána substituce tiaminu v denní dávce 100 mg po dobu 
7–10 dnů. U pacientů s realimentačními projevy se do-
poručuje kalorická restrikce jako velmi účinné opat-
ření v průběhu prvních 48–72 hod nutriční podpory [9]. 
U  pacientů s  realimentačním syndromem na JIP bylo 
s  kalorickou restrikcí prokázáno zlepšené přežívání ve 
srovnání s  pacienty na plném kalorickém příjmu na-
vzdory dostatečné substituci fosfáty v obou skupinách 
[4,22]. 

V průběhu celé hospitalizace a  podle potřeby i  po 
propuštění z nemocnice je u pacientů s rozvinutou mal-
nutricí nebo v nutričním riziku třeba průběžně pokračo-
vat ve vhodné formě nutriční podpory (schéma 2) [23]. 
Cílem nutriční podpory je udržení nebo zlepšení nutrič-
ního a  funkčního stavu anebo zlepšení kvality života. 
Tento přístup je účinný zejména u  jedinců nad 65  let 
věku. Negativní nutriční bilance v  průběhu hospitali-
zace zhoršuje riziko malnutrice, a tak klinické výsledky 
pacientů [10].

Mezi velmi efektivní, a  navíc poměrně jednoduchá 
opatření pro pacienty v riziku malnutrice patří dietní pří-
davky a zároveň systematické využívání multidisciplinár-
ního nutričního týmu pečujícího o tyto nemocné. Cílem 
jejich práce je nutriční péče s důrazem na obnovení per
orálního příjmu pomocí nutričně adekvátní a po všech 

stránkách atraktivní diety. Současně by tento tým měl 
garantovat návaznost na případné další vhodné výži-
vové intervence ve smyslu ONS, EV anebo PV v průběhu 
celého pobytu v lůžkovém zdravotnickém zařízení. U pa-
cientů v malnutrici, resp. v  riziku malnutrice s vícečet-
nými komorbiditami je třeba v  průběhu hospitalizace 
zajistit minimální denní příjem 1 g bílkovin/kg tělesné 
hmotnosti. Nezbytnou součástí nutriční péče je pravi-
delné monitorování nutričního stavu a  nutriční bilance 
s případnou substitucí, pokud je zjištěna deplece těles-
ných zásob nebo nedostatečný denní příjem živin. To 
se týká i  mikronutrientů (vitaminů a  stopových prvků). 
U polymorbidních interních nemocných s výlučným per
orálním příjmem, u  kterých jsou přítomny dekubity, je 
vhodné zvážit indikaci výživy s přídavkem specifických 
aminokyselin (argininu a glutaminu) a β-hydroxymetyl-
-butyrátu ve formě ONS nebo EV. U pacientů v nutrič-
ním riziku mohou významným způsobem ovlivňovat 
příjem, vstřebávání a metabolizmus živin i lékové inter
akce. Tuto problematiku ideálně řeší spolupráce s  kli-
nickým farmaceutem. Odpovědností nutričního týmu 
by mělo také být vypracování plánu další nutriční péče 
u pacientů, kteří jsou ještě v riziku malnutrice při pro-
puštění z  nemocnice. Potřebnou délku trvání nutriční 
podpory po propuštění z nemocnice, resp. parametry 
jejího ukončení, je třeba stanovit individuálně ve spolu-
práci s nutričním terapeutem nebo nutriční ambulancí 
[10]. Nutriční ambulance, většinou při nemocnicích, 
jsou v rámci ČR v současnosti jedinými zdravotnickými 
zařízeními, která poskytují komplexní domácí nutriční 
podporu včetně EV anebo PV (kontakty dostupné na: 
http://www.skvimp.cz/nutricni-ambulance). 
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Zkrácená informace o přípravku: Milurit® 150 mg tablety; Milurit® 200 mg tablety 
Složení: Jedna tableta obsahuje allopurinolum: 150 mg; 200 mg. Indikace: Dospělí: Všechny formy hyperurikemie, které nelze kontrolovat dietou, včetně sekundární hyperurikémie různého 
původu a klinických komplikací hyperurikemických stavů, zejména manifestní dny, urátové nefropatie a k rozpouštění a prevenci kamenů z kyseliny močové. Léčba rekurentních smíšených 
kamenů z kalcium-oxalátu při současné hyperurikemii. Děti a dospívající: Sekundární hyperurikemie různého původu. Urátová nefropatie při léčbě leukemie. Dědičné poruchy způsobené 
enzymovým defi citem, Lesch-Nyhanův syndrom a defi cience adenin-fosforibosyltransferázy. Dávkování: Dospělí: Léčba přípravkem Milurit by měla být zahájena nízkou dávkou, např. 100 mg/
den, aby se snížilo riziko nežádoucích účinků, a dávka se má zvýšit pouze v případě, že odpověď hladiny urátů v séru je neuspokojivá. Maximální dávka je 900 mg denně. Pediatrická populace: 
Doporučená dávka je 10 až 20 mg/kg tělesné hmotnosti za den, maximálně 400 mg denně podávaných ve 3 dílčích dávkách. Starší pacienti: Má být použita nejnižší dávka, která způsobí 
uspokojivé snížení hladiny urátů. Přípravek Milurit se má užívat perorálně jednou denně po  jídle. Kontraindikace: Hypersenzitivita na  léčivou látku nebo na kteroukoli pomocnou látku. 
Zvláštní upozornění: Hypersenzitivní syndrom, Stevens-Johnsonův syndrom (SJS), toxická epidermální nekrolýza (TEN), alela HLA-B * 5801, chronická porucha funkce ledvin, porucha funkce 
jater nebo ledvin, asymptomatická hyperurikemie, akutní záchvat dny, azathioprin nebo 6-merkaptopurin, xantinová depozita, zaklínění ledvinových kamenů tvořených kyselinou močovou, 
hemochromatóza, onemocnění štítné žlázy. Interakce: 6-merkaptopurin a azathioprin, vidarabin (adeninarabinosid), salicyláty a urikosurika, chlorpropamid, kumarinová antikoagulancia, 
fenytoin, theofylin, ampicilin/amoxicilin, cytostatika (cyklofosfamid, doxorubicin, bleomycin, prokarbazin, mechlorethamin), hydroxid hlinitý, cyklosporin, didanosin, ACE inhibitory, diuretika. 
Těhotenství: Používejte v těhotenství pouze tehdy, pokud neexistuje bezpečnější alternativa a pokud onemocnění samo o sobě představuje riziko pro matku nebo nenarozené dítě. Kojení: 
Alopurinol se při kojení nedoporučuje. Nežádoucí účinky: Časté: vyrážka, zvýšení TSH v krvi. Doba použitelnosti: 5 let. Podmínky uchovávání: Tento léčivý přípravek nevyžaduje žádné 
zvláštní podmínky uchovávání. Balení: 30, 50, 60, 70, 80, 90, 100 nebo 120 tablet v lahvičce z hnědého skla, uzavřené plastovým uzávěrem. 30, 40, 50, 60, 70, 80, 90, 100 nebo 120 tablet 
ve fólii z PVC/PVdC upevněné hliníkovou fólií. Na trhu nemusí být všechny velikosti balení. Držitel rozhodnutí o registraci: EGIS Pharmaceuticals PLC, Budapešť, Maďarsko. Registrační 
čísla: Milurit® 150 mg tablety: 29/337/17-C, Milurit® 200 mg tablety: 29/338/17-C. Datum první registrace: 26. 9. 2018. Datum revize textu: 26. 9. 2018. 
Pouze na lékařský předpis. Kontaktní údaje: EGIS Praha spol. s r.o., Ovocný trh 1096/8, 110 00 Praha 1, tel.: +420 227 129 111, www.egispraha.cz.
Přípravek je hrazen z prostředků veřejného zdravotního pojištění. Před předepsáním léku se, prosím, seznamte s úplným Souhrnem údajů o přípravku.

Literatura: 1. SPC Přípravku Milurit® 150 mg tablety; Milurit® 200 mg tablety. 2. Pavelka K. Doporučení pro léčbu dnavé artritidy. Čes. 
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Léčba hyperurikémie a dny1

Léčba ledvinových kamenů1

Snížení tvorby kyseliny močové1, 2

Doporučená udržovací dávka je 200 až 800 mg denně3
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