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avodnik

Akutni stavy v interni mediciné

Milé kolegyné, vazeni kolegové, pratelé ¢asopisu Vnitini Iékafstvi,

internisté pracujici v nemocnicich se den co den setkavaji s pacienty, u nichz doslo nebo
bezprostiedné hrozi akutni zhorseni zdravotniho stavu. Internisté ale nefesi pouze akutni
stavy v rdmci svych standardnich oddéleni, pfipadné jednotek intenzivni péce (JIP), ale po-
dileji se zasadnim zpUsobem na jejich feseni na urgentnich pfijmech a v rdmci konzilidrni
¢innosti napfi¢ vsemi obory dané nemocnice. V USA a Kanadé dokonce vznika novy pojem
hospitalist, tj. internista, ktery svou profesi vyhradné zaméril na poskytovani diagnostic-
ko-lécebné péce hospitalizovanym pacientlim, a je tudiz vystaven nutnosti ovladat siroké
spektrum naléhavych situaci. | kdyz ne vsichni ,hospitalisté” musi byt nevyhnutné inter-
nisté, naroky na $ifi znalosti predurcuji internisty k pInéni této vidci role uvnitf nemocnic.
Internista pracujici v nemocnici také sehrava zcela kli¢covou roli v procesu véasného rozpo-
zndavani rizikovych pacientd, u kterych hrozi akutni deteriorace stavu. A nejen to. Lékaf musi umét rozpoznat situ-
ace, v nichz jiz neni bezpecné Ié¢it pacienta v rdmci standardniho oddéleni a je nutna uzka spolupréce s intenzi-
vistou. Mél by byt také vzdélavan ve schopnostech posoudit, kdy rozsifovani |é¢by akutnich stavi o narocnou péci
na JIP jiz neni ve prospéch nemocného. Je tedy vice nez ziejmé, ze dovednost vyhodnotit a spravné fesit nahlé
zmény zdravotniho stavu je jednim ze zékladnich a neoddiskutovatelnych pilitd dobrého internisty. To je také di-
vodem, proc jeden cely blok otézek pro atestujici z vnitiniho |ékaistvi je vénovan problematice akutnich stava. Vé-
decké poznatky v oblasti intenzivni péce se v poslednich letech dramaticky vyvijeji. Poskytovani cerstvych a rele-
vantnich informaci je spolecné s mentorstvim pfimo u lizka nemocného zékladnim krokem k dosazeni spole¢ného
cile — poskytovani vysoce kvalitni péce o akutné nemocné. | kdyz ndm 3ife akutni mediciny neumoznuje vycerpé-
vajicim zplsobem danou oblast pokryt, véfime spolecné se viemi autory nasledujicich monotematickych ¢isel ¢a-
sopisu Vnitini |ékafstvi, Ze si v nasledujicich radcich uzite¢nou informaci najdou jak Iékafi v pfipravé k atestaci, tak
i zkuSeni internisté.

/’7
ot < frobpss™

prof. MUDr. Martin Matéjovic, Ph.D., FCMA
mistopfedseda Ceské spole¢nosti intenzivni mediciny Ceské lékaiské spole¢nosti J. E. Purkyné a spolueditor tohoto
¢isla ¢asopisu Vnitini Iékarstvi

Plzen, tnor 2019
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166 ‘ pfehledné referaty

Nestabilni nemocny pfi prvnim kontaktu
s léekafem v nemocnici: jak rozpoznat riziko?

Vladimir Sramek

Anesteziologicko-resuscitacni klinika LF MU a FN u sv. Anny v Brné

Souhrn

Prvotni triage nemocnych pfi prvnim kontaktu s Iékafem je krucidlni pro jeho dalsi smérovéni a zasadnim zpuso-
bem ovliviuje prognézu. Vedle zkusenosti I1ékafe hraje velkou roli pfi spravné stratifikaci anamnéza, zakladni kli-
nické a laboratorni vysetieni. Mira stanoveného rizika ovliviuje indikaci k pfijeti do nemocnice, pfipadné pfijeti na
monitorované lizko. U kazdého nového nemocného je vhodné v prvnich hodinach hospitalizace sledovat vyvoj
celkového stavu a reakci na zavedenou lé¢bu. Tymova spoluprace ¢asto pomuze k ziskani kompletniho obrazu one-
mocnéni. Tento ¢lanek popisuje hlavné situaci, v niz nemocny pfijde to zdravotniho zafizeni, které ma k dispozici
zékladni vybaveni.

Kli¢cova slova: hypoperfuze - laktat — ok - 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

Anamnéza zména kvalitativniho (napf. delirium) ¢i kvantitativniho

Odebrani kompletni anamnézy tvoii zaklad diferenci-
alni diagnostiky. Vyliceni symptomu je prvnim vodit-
kem lékare k cili, tj. spravné diagnéze. Detailni rozbor
této problematiky presahuje moznosti tohoto ¢lanku,
alespon odkazuji na jednu ze skvélych kniznich publi-
kaci [1]. DUlezité je neopomenout zjistit charakter pred-
chozich (recentnich i starsich) kontaktd se zdravotnimi
zafizenimi, pokud byly a pokud jsou k dispozici.

Klinické znamky

Centralni nervova soustava

Nahla zména v drovni védomi (kvalitativni ¢i kvantita-
tivni) je varovnou zndmkou probihajici patologie. Kolik
uz hyperventilujicich ,hysterek” bylo odesléno z ambu-
lance dom{ s plicni embolizaci, kolik pooperacnich sepsi
na psychiatrii s diagnézou deliria tremens! | pfechodna

védomi (synkopa) ma svou vypovédni hodnotu a je ji
treba diferencialné diagnosticky rozklicovat. Obecné
plati, Ze nahla zména v Grovni védomi o 2 a vice bodu dle
Glasgow Coma Scale (GCS) je signifikantni (napf. pokles
z15na 13 nebo z 12 na 10 bod{)!

Kuze
Snizené prokrveni klze (tzv. hypoperfuze) se mize
projevovat mramordzi (mottling), zpomalenym plné-
nim nehtového lGzka krvi (Capillary Refill Time - CRT)
¢i chladnymi akry (chladné distalni ¢asti koncetin). Kdyz
vyloucime chladovou reakci (¢i extrémni emocni stres),
jde o signifikantni znamku centralizace krevniho obéhu.
Mramoraz kGze (mottling). | renomované casopisy
(v tomto pripadé Intensive Care Medicine) obcas otisk-
nou praci, kterd se zabyva zékladnim klinickym vysetie-
nim a nejde hned na subcelularni Uroven. Rozsah mra-
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moraze kolem kolen nemocnych se septickym Sokem
se ukdzal byt v dobré korelaci s tizi celkového stresu
(hladina krevniho laktétu) i celkovou prognézou [2].

PInéni nehtového ltzka krvi (Capillary Refill Time -
CRT). Klinické vysetieni casto pouzivané v détské po-
pulaci ma vypovédni hodnotu i u dospélych. Zasadni je
spravné provedeni vysetieni - tzn. stisténi nehtového
lGzka na prstech horni koncetiny na dobu > 10 s. Zpo-
malené zpétné planéni (> 4 s u dospélych) ma dobrou
vypovédni hodnotu a mdze byt znamkou prosté de-
hydratace ¢i probihajiciho Soku (kardiogenniho, sep-
tického). Nemocni s prodlouzenym CRT, pfijimani na in-
terni oddéleni, méli v jedné ze studii vy3si kratkodobou
mortalitu [3].

Chladna akra. Rozdil teploty kize na téle vs na palci
nohy (tzv. T .. - T . patologie v pfipadé hodnoty
> 7 °C) zaved| do praxe jeden ze zakladateld moderni
intenzivni péce Max Harry Weil [4]. Protoze znacny
pocet nasich nemocnych trpi ischemickou chorobou
dolnich koncetin, je 1épe rozdil teplot sledovat na horni
koncetiné (norma T ,je0).

centrélni Tthum

Dusnost

Za treti branu do organizmu pro klinika byvaji nékdy
oznacovany ledviny. Skute¢né, nepfitomnost nebo
zména diurézy je vyznamny klinicky parametr, ale k jeho
ziskdni a vyhodnoceni je zapotfebi nékolika hodin
av pripadé necévkovaného nemocného i schopnosti ne-
mocného se vymocit. Dusnost (dyspnoe) je naopak vidét
(slyset) ,ode dvefi“ a je jednim z vedoucich symptomd,
které nemocné k |ékafi pfivadéji. Kazdopadné pohled na
¢lovéka vyuzivajiciho béhem dychani pomocné dychaci
svaly (v¢etné roztazeni chiipi pfi nddechu, tzv. alarni dy-
chéni) a vynucend poloha vsedé (ortopnoe) nas musi
alarmovat. | zjisténi (nebo castéji anamnesticky udaj) na-
mahové dusnosti je cenny - anesteziologové léta pou-
Zivaji pred operaci k odhadnuti kardiorespiracni rezervy
udaj o poctu pater, které nemocny vyjde bez zadychani.
Samoziejmé i v dnesni ,pristrojové” dobé ma stale da-
lezité misto zakladni fyzikalni vysetteni hrudniku a plic.

Kardiovaskularni systém

Pocet pulzil (bradykardie < 60-90 tep(/min > tachykar-
die) tepd/min - a arteridIniho krevniho tlaku v systémo-
vém fecisti maji své jasné misto ve vstupnim vysetieni.
Kvalita a pravidelnost tepu na perifernich arteriich (nej-
Castéji radidlni arterie) nds mohou upozornit na probi-
hajici patologii. Pfi bradykardii, kterd neodpovida tizi
stavu, myslime na pfevodni poruchu nebo vliv 1éki
(medikace betablokatory, nékterymi kalciovymi anta-
gonisty).

Pfi hodnoceni systémového tlaku je si tfeba uvédo-
mit, ze jeho hodnota je ovlivnéna jak srde¢nim vyde-
jem, tak i tonusem perifernich (svalovych, odporovych)
arterii. Proto nas normélni hodnoty (normotenze) nesmi
ukolébat, pokud mame jiné podezieni, ze je nemocny
nestabilni. Rychle mlze dojit k dekompenzaci s fatél-
nimi nasledky. Skute¢né, tento tzv. kompenzovany Sok

muze mit paradoxné horsi prognézu nez jiz 3ok vyja-
dfeny - divodem je opomenuti/zdrzeni zékladnich re-
suscitacnich intervenci v prvnich chvilich soku [5]. P¥i
hodnoceni tlaku by mél I1ékaf zhodnotit jak tlak systo-
licky, tak diastolicky - pravé hodnoty systolického
tlaku (STK) jsou pouzivany pro definici hypotenze (STK
< 90-100 mm Hg) a nizké hodnoty diastolického tlaku
(DTK) mazeme po vylouceni aortalni regurgitace pficist
na vrub patologické vazodilataci (napf. rozvinuty sep-
ticky Sok). Nizké hodnoty DTK negativné ovliviiuji per-
fuzi srdce (hlavné levé komory) a mohou byt ptic¢inou
sekundarniho kardialniho postizeni.

Spole¢né hodnoceni srdec¢ni frekvence a STK (tzv. stre-
sovy index = srde¢ni frekvence/STK, patologickd hod-
nota je > 100) md vyznam pro posouzeni nestability kar-
diovaskularniho systému a je pouzivan jako indikace
k Ié¢ebné intervenci i v sofistikovanych studiich [6].

Stejné jako v pfipadé plic, i ve vysetieni kardiovas-
kuldrniho systému ma zakladni misto fyzikalni vyset-
feni srdce a cév. Pfehlédnout hruby systolicky 3elest ve
2. mezizebf¥i vpravo od sterna s propagaci do karotid
u nemocného s anamnézou opakovanych synkop byla
ostuda za prof. Jiraska a je to ostuda i ve 21. stoleti.

Kombinace vyse uvedenych vysetteni vede ke zlep-
Seni predikce ohrozeni nemocného. Nové bylo zave-
deno napt. tzv. quick SOFA (Sepsis-related Organ Fai-
lure Assessment — SOFA), které pfi naplnéni 2 a vice
hodnot ma vysokou prediktivni hodnotu zvysené ne-
mocni¢ni mortality (tab) [7].

Laboratorni vysetieni

Laboratorni vysetieni (biochemické, hematologické)
tvofi dulezity doplnék pro klinické rozhodovéni lékare.
Co opravdu potrebuje |ékaF védét, aby odhalil akutné
ohrozeného nemocného? Vedle hodnoty glykemie,
iontd (Na, K, Cl) a hemoglobinu jsou to hlavné krevni
plyny (PaO, a PaCO,), acidobaze (pH, BE) a laktat. Bo-
huzel jsou tyto parametry klasickymi obory (interna,
chirurgie, neurologie) pouzivany pii prvnim kontaktu
s nemocnym jen ojedinéle (vlastni zkusenost). Pfitom
vysledky tohoto vysetteni provedené na bed-side krev-
nim analyzatoru jsou dostupné do 2 min a zasadné po-
mohou stratifikovat miru rizika.

Krevni plyny (PaO, a PaCQ,), acidobéze (pH, BE) a laktat
je nejlépe stanovit z arteridIni krve, ale i odbér kapilarni
krve ¢i periferni zilni krve ma dobrou vypovédni hod-
notu (to plati hlavné pro laktat, u kterého navic nedo-
chézi k vyznamnym zméndm pfi obtizném odbéru z pe-
riferni zily).

Tab. gSOFA

vysetreni hodnota

STK <100 mm Hg
tachypnoe > 22 dechli/min
GCS <13

GCS - Glasgow Coma Scale
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Pfitomnost tézké hypoxemie (PaO, < 8 kPa) &i vy-
znamné hyperkapnie (PaCO, > 6 kPa, hodnotime vzdy
spolu s pH a BE, abychom zjistili miru kompenzace respi-
racni acidézy) nés spolu s klinickymi zndmkami (dusnost,
hyperpnoe a dalsi) varuji o zavazném klinickém stavu,
ktery ved| k poruse vymény plyna v plicich.

Od 70. let minulého stoleti je zndm vyznam laktatu
v predikci rizika nemocni¢ni mortality [8]. Hodnoty
> 4 mmol/l (= dvojndsobek normalu) jsou spojeny s vy-
sokym rizikem umrti v nemocnici. Proto bychom k témto
nemocnym - byt napf. jiné klinické a laboratorni znamky
nejsou vyznamné vychyleny — méli pfistupovat jako
k vysoce rizikovym. Dnes vime, Ze zvy$end hladina neni
zpUsobena jen pfechodem na anaerobni metabolizmus
diky nedostatku kysliku v mitochondriich, ale i stresem
podminénou zvysenou glykolyzou a zhorsenou clea-
rance laktdtu, nicméné na nasi ostrazitosti by to nemélo
ubrat (vSechny 3 komponenty vedouci k vy3si laktatemii
jsou spojeny s vyznamnou patologii) [9]. | hodnoty lehce
vyssi nez je norma (2-4 mmol/I) pfedstavuji pro nemoc-
ného signifikantni riziko.

Vyznam laktatu s trochou nadsazky zdUrazruji 1ékafi
emergency a intenzivni péce v prohlaseni: ,Nemérte vi-
talni funkce, naberte laktat” [10]. Z tohoto sloganu si Ize
vzit pro praxi to, ze hemodynamika (arteridlni krevni
tlak atd) a vyména plynu jsou jen prostiedky, jak zajistit
bunéény metabolizmus a vyrobu energie (ATP) — pokud
zékladni vitélni funkce nestihaji, byt tabulkové vypadaji
napfi. normalné, vznikd energeticky kolaps, ktery po-
stupné vyusti i ve zménu funkce a strukturdlni zmény.
Vedle vstupni hodnoty laktatu ma velky vyznam sledo-
vat jeho kinetiku v prvnich hodinach |é¢by nemocného.
Pokles alespori o 10 % za 2 hod resp. 30 % za 6 hod z pU-
vodni vysoké hodnoty je spojen s dobrou prognézou
[11].

Pfinos nékterych specifickych vysetfeni, z nichz né-
kterd jsou nyni k dispozici i bedside (CRP), presahuji
moznosti tohoto ¢lanku (napt. D-dimery, vysoce senzi-
tivni troponin, NT-proBNP).

Dalsi pomocna vysetfeni pfi prvnim
vysetfeni nemocného

Vedle tradi¢nich vysetteni (RTG, EKG) stale na vyznamu
nabyva vysetfeni ultrasonografické (USG), také proto,

Ze jsou dnes dostupné malé ,kapesni” pfistroje, které
umoznizakladni orientaci v patologii srdce, plic ¢i organt
dutiny bfisni. S dobrou dostupnosti moderni techniky je
fada z nas stdle méné zkusenymi kliniky, schopnymi se
orientovat dle zdkladniho fyzikaIniho vysetfeni — USG se
jevi jako dobrd alternativa v prvni linii. Detailnéjsi rozbor
této problematiky presahuje ramec tohoto sdéleni.

Stratifikace nemocnych aneb rozhodnuti, co
dal

Vsichni vime, Ze idedlem je nemocného, ktery pfijde na
emergency (centralni pfijem, ambulanci nemocnice)
ulozit na expektacni lGzko, pockat na vysledky komple-
mentarnich vysetieni, zhodnotit vyvoj jeho stavu béhem
prvnich hodin a reakci na lécbu. To samoziejmé z fady
divodl - predevsim kapacitnich - neni mozné. Proto
vsichni, ktefi nemocné v prvnim kontaktu vysettuji, musi
udélat fadu dilezitych rozhodnuti - pfiklad rozhodova-
ciho algoritmu ukazuje schéma. 1.

Na drovni prvniho styku s nemocnymi casto slouzi
ti nejmladsi z nas. Nemocnice (a to i ty malé) by mély
mit vypracovany algoritmus, ktery je zbavi nutnosti
rozhodovat se ve stresu, riskovat. Moznost porazit se
s druhym Iékafem byva ¢asto to, co nakonec vede ke
sprdvnému odhadu miry rizika.

Zavér
Moznosti moderni mediciny jsou dnes obrovské. Pokroky
v intenzivni péci, lé¢bé chronickych civiliza¢nich onemoc-

Schéma 2. Faktory ovliviiujici spravné rozhodovani

lekare

T znalosti ﬁ

spravné rozhodnuti

I

zkusenosti pracovitost

Schéma 1. Rozhodovaci algoritmus o pfijeti/nepfijeti nemocného do nemocnicni péce
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néni (komplikaci aterosklerézy) i nddort umoziuji kvalitni
preziti stav(, které dfive koncivaly fatdlné. Nicméné stale
plati, Ze ke kvalitnimu specialistovi nemocny musi byt nej-
prve odeslan a musi se k nému dostat v¢as. V tomto je ne-
zastupitelna uloha lékard, ktefi se s nemocnym setkaji
v prvnim kontaktu. Na jejich vzdélani, zkusenosti a pozor-
nosti stdle podstatné zavisi prognéza nemocnych. Uve-
deny ¢lanek se pokousi strukturované shrnout zaklady al-
goritmu, ktery by mél identifikovat nemocné v ohrozeni.

Ve findle vzdy pujde o to, s kym z nds se nemocny
setkd. Vysledek naseho spravného usudku bude zaviset
na souhte nékolika faktord, které shrnuje schéma 2. Vzdy
pujde o to, jaké mame znalosti a zkusenosti, zda na ne-
mocného budeme mit dostatek ¢asu. V neposledni fadé
ma - jako v Zivoté ve vsem - své misto i Stésti, nebo chce-
te-li uméni, kterym se medicina také nékdy nazyva.
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Souhrn

U nemocnych v akutnim stavu se velmi ¢asto setkdvame s poruchami cirkulujiciho objemu a vodniho hospodafstvi.
Ke sprdvnému vedeni terapie je potieba tyto odchylky dobfe diagnostikovat, nebot nespravné vedena infuzni te-
rapie mlze potencialné pacientlv stav déle zhorsit. V soucasné dobé méame k dispozici vedle klasickych postupt
klinického vysetieni i fadu sofistikovanéjsich metod (laboratorni diagnostika, sonografie) jak odhalit skrytou hypo-
volemii ¢i hypervolemii. Testy tekutinové reaktivity jsou dalsi z moznych postup jak zajistit, aby akutné nemocny
dostal adekvéatni mnozstvi tekutin. V tomto prehledovém ¢lanku jsou probrany zékladni aspekty patofyziologie
odchylek centralni volemie a sou¢asné moznosti jejich diagnostiky.

Klicova slova: infuzni terapie - tekutinova reaktivita - tekutinova vyzva

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

Uvod

U nemocnych v akutnim stavu se velmi ¢asto setka-
vame s poruchamivodniho hospodafstvi a cirkulujiciho
objemu. Divodem pro tyto odchylky od normélniho
stavu jsou jednak primarni poruchy pfijmu (nizky nebo
zadny perordlni pfijem), nebo zvysené ztraty (zvraceni,
polyurie). Dale mohou vznikat v disledku patofyziolo-
gickych poruch vnitini regulace nebo v disledku poru-
chy organt ¢i organovych soustav vyvolané primarnim
onemocnénim ¢i dysregulovanou imunitni odpovédi.
Nemaly podil na vychylkdch hydratace a cirkulujiciho
objemu ma i vlastni Ié¢ba. Intravendzni podani roztokl
je jednim z nej¢astéjsich ukon jak na standardnich od-
délenich, tak v intenzivni péci akutnich stavu. Infuzni te-
rapie je s intenzivni péci tak mentalné spojena, ze paci-
ent, ktery nema rozepsanou ,infuzi®, je ¢asto vniman jako
,neadekvatné léceny” a to i ve stavech, pfi nichz objek-
tivné trpi hypervolemii, nebo jeho celkovy denni pfijem

v dlsledku parenterdini suplementace vyzivy a poda-
nych léciv prevysuje béznou potiebu. Schopnost zhod-
notit miru volemie a tudiz adekvatné upravit mnozstvi
podanych tekutin je z tohoto pohledu jednim z dulezi-
tych ukold klinika u ltzka akutné nemocného.

Hydratace, volemie a koncept tekutinove
responzivity

V rdmci diskuse o tekutinové homeostaze se casto se-
tkdvame s promiskue pouzivanymi pojmy hydratace
(hyperhydratace ¢i hypohydratace/dehydratace) a vol-
emie (hypervolemie, hypovolemie, normovolemie ¢i eu-
volemie). Z patofyziologického pohledu je nicméné nutné
tyto pojmy disledné oddélovat. Pojem hydratace se vzta-
huje k problematice odchylek celkové télesné vody (tedy
ve vsech kompartmentech véetné intraceluldrniho a inter-
sticidlniho), zatimco volemie pouze k objemu cirkulujicich
tekutin (tedy kompartment intravaskularni).
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Lidsky organizmus se fyziologicky sestava z asi 60 %
z vody rozdélené do 3 hlavnich kompartmentd: nejvét-
siho — intraceluldrniho, ktery zaujima asi 40 %, interstici-
alniho tvoriciho asi 15 % a intravaskularniho s pfiblizné
5 % celkové hmotnosti. Mezi témito prostory je prestup
vody a iont0 Uzkostlivé hliddn pomoci membran a ak-
tivnich nebo pasivnich transportnich mechanizm. Na
intraceluldrni/extraceluldrni Urovni je v naprosté vét-
siné pripadd dominantni silou rozdil v mnozstvi osmo-
ticky aktivnich latek uvniti bunky a v intersticiu. Na
rozhraniintravaskuarnim-extravaskularnim podle nejno-
véjsich poznatkd prevldda vliv endotelu a vrstvy endo-
telidIni glykokalyx — vystelky slozené z vysoce onkoticky
aktivnich proteoglykan(. Tato vrstva pravdépodobné
vyznamné alteruje klasicky Starlinglv zakon o vlivu hyd-
rostatickych a onkotickych tlakéi na miru prestupu te-
kutin v kapilare [1]. Do jaké miry soucasné experimenty
ospravedIniuji predpoklad nulové zpétné filtrace z in-
tersticia pfimo do kapilarniho fecisté a evakuaci inter-
sticia cestou lymfatické drenaze, zatim neni vyjasnéno.
Dlkazy o negativnim vlivu rliznych patofyziologic-
kych stavl (septikemie, systémovd zanétovd odpo-
véd' organizmu/systemic inflammatory response syn-
drome - SIRS, hypervolemie) na silu vrstvy endoteliadlni
glykokalyx (a tedy jeji bariérovou funkci) se ale jevi do-
statecné presvédcivé a vysvétluji zvyseni permeability
kapildr a vznik intersticidlnich otok( v téchto situacich
[2]. Z téchto poznatkl vyplyva, Ze télo disponuje pouze
omezenymi moznostmi, jak regulovat mnozstvi teku-
tin v jednotlivych kompartmentech za pfedpokladu, ze
dojde k poruseni nékteré zmembran nebo k vyznamné
zméné objemu tekutin v nékterém z prostor(. Pficemz
oba sméry odchyleni od fyziologické normovolemie
jsou spojeny s rizikem vzniku komplikaci. V literature se

muzeme setkat s tzv. Bellamyho ,U” kfivkou, ktera popi-
suje pravé vztah mezi rizikem vzniku komplikaci a vol-
emii (schéma 1) [3].

Zékladnim nasledkem rozvoje centraini hypovolemie
je pokles zilniho navratu, a tedy srde¢niho predtizeni,
a nasledny pokles srde¢niho vydeje v dlsledku inte-
rakce s kontraktilnimi schopnostmi srdce popsanymiin-
dividualni Frankovou-Starlingovou k¥ivkou (schéma 2).
Snaha organizmu udrzet dostatec¢ny krevni pratok do
zivotné dulezitych organu aktivaci kompenzacnich me-
chanizmd muze sama vyznamné zhorsit pribéh one-
mocnéni. V disledku snizeni srde¢niho vydeje dochazi
k aktivaci sympatického systému a daldich neurohu-
moralnich kaskdd s naslednym narlstem systémové
vaskularni rezistence a poklesem pritoku do oblasti
periferie a splanchniku. Zatimco v periferni cirkulaci do-
chazi v disledku hypoperfuze k rozvoji ischemicko-re-
perfuzniho postizeni s naslednou potenciaci endoteli-
alni dysfunkce a aktivace zénétlivé odpovédi, v oblasti
splanchniku se jako zasadni jevi ztrata bariérové funkce
traviciho traktu s naslednou splanchnickou bakteriemii
a aktivaci zanétlivé kaskady hlavné v jaterni tkani [4].
Diky tomu se obéhova instabilita a kompenza¢ni me-
chanizmy stévaji nikoli jen nasledkem vyvolavajiciho
stavu, ale zéroven vyznamnym promotorem nasledného
celkového zhor3eni.

Hypervolemie je naopak (zvlast u nemocnych se zvy-
Senou permeabilitou endotelu) spojena s celou $kalou
patofyziologickych zmén vedoucich k navyseni postka-
pilarnich tlakd, Zilnimu méstnani, tvorbé intersticidlnich
otokd, prodlouzeni difuzni drahy pro kyslik a v konec-
ném duisledku ke zhorseni funkce mnoha organu. Navic
zvysena pfitomnost tekutin v intersticiu zhorSuje mecha-
nické vlastnosti nékterych tkani (plice, srdce) a u organa

Schéma 1. Bellamyho ,,U“ kfivka znazornujici vztah mezi cirkulujicim objemem a rizikem vzniku komplikaci.

K¥ivky 1a 2 znazorfuji schematicky rozdily mezi pacientem se spatnou (1) a dobrou (2) toleranci
kardiovaskularniho systému ke zménam cirkulujiciho objemu
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s pevnym pouzdrem potom vede k rozvoji riznych kom-
partmentovych syndrom( [5]. Pro stav multiorgano-
vého selhani v dlsledku intersticidlnich otokl se vzilo
oznaceni polykompartmentovy syndrom [6]. V soucasné
dobé méame k dispozici presvédcivé dliikazy o asociaci
mezi kumulaci tekutin, tekutinovym pfetizenim (ang-
licky fluid overload — narlist hmotnosti o > 10 %) a nérds-
tem mortality [7-9]. Je nutno podotknout, Ze fylogene-
ticky je nase télo mnohem Iépe pfipraveno kompenzovat
hypovolemii nez tekutinové pretizeni.

Tekutinova reaktivita (TR, nékdy responzivita, z angl.
fluid responsiveness) je pojem, ktery se zacal v akutni
mediciné objevovat v neddvné dobé spolu s novym (tzv.
dynamickym) pohledem na monitoraci a 1écbu stavi
spojenych s obéhovou nestabilitou [10]. Pfi zhodnoceni
TR se snazime o posouzeni schopnosti kardiovaskular-
niho systému (hlavné srdce jako celku) navysit mnoz-
stvi krve precerpané do systémové cirkulace (srdecni
vydej). Tekutinova reaktivita se tedy vztahuje spise nez
k mife srde¢niho predtizeni (preloadu) k poloze na in-
dividualni Frankové-Starlingové kfivce (schéma 2). Paci-
ent, jehoz kardiovaskularni aparat se pohybuje na vze-
stupné &asti kivky, je schopen po podani infuze zvysit
srdecni vydej, a tudiz perfuzi orgdnud (situace 1 — 2,
schéma 2). Nemocni, u nichz je tato rezerva vycerpana
(situace 3 — 4, schéma 2), z podéni tekutiny neprofituji,
naopak ve zvy$ené mife hrozi projevy a komplikace z hy-
pervolemie.

Je nutno podotknout, Ze jistad mira tekutinové reakti-
vity je pfirozenym stavem. Lidsky organizmus ma totiz
evolu¢né vytvorené mechanizmy, jak v pfipadé akutni
potieby zvysit cirkulujici objem. Prvni moznosti je
zména vaskularniho tonu pomoci aktivace sympatiku,
coz vede ke zméné prerozdéleni mezi tzv. ,unstressed”

a ,stressed” objemem ve vendzni cirkulaci a organiz-
mus zvysi zilni ndvrat. Tato funkéni Zilni rezerva se nor-
malné naléza v recisti splanchnické cirkulace a dolnich
koncetin a jeji objem byvéa odhadovan (viz déle test pa-
sivniho zvednuti nohou) na 300-500 ml. Druhou moz-
nosti je schopnost tzv. autotransfuze z intersticia, ke
které mize dojit pfi prudkém poklesu postkapilarnich
hydrostatickych tlakd [1]. Opac¢nym smérem, tedy k vy-
rovnani se s akutné vzniklou hypervolemii, organizmus
reagovat pfili§ nedokdze (mj. proto, ze tato moznost
v ptirodé neni pfilis redlnd). Oba zminéné postupy lze
sice obratit - tedy zvysit miru stagnace v Zzilnim recisti
a extravazaci do intersticia, ale vzhledem k limitované
kapacité jiz ¢asto za cenu ndrlstu intesticidlnich otokd
se viemi patofyziologickymi konsekvencemi.

Moznosti diagnostiky volemie

Zékladem kazdé snahy zhodnotit volemii nemocného
je samoziejmé klinické vysetfeni. Pfi ném se zaméru-
jeme na celkovy habitus, hodnotime suchost rtl, jazyka
a sliznice dutiny Ustni, kozni turgor (pfetrvavani kozni
fasy u dehydratovanych). Sou¢asti aktivace zpétnova-
zebnych humoralnich mechanizmi k udrzeni cirkulu-
jiciho objemu se dostavuje u nemocného vyznamny

Obr. 3. Skore mramoraze dolni koncetiny.
Upraveno podle [12]

Schéma 2. Integrované znazornéni Guytonova (éarkované k¥ivky) a Frankova-Starlingova (pIné kiivky) modelu.

Body 1a 3 znazorfuji pocatecni stav, body 2 a 4 (a pfislusné Sipky) znazorfiuji zmény v hemodynamic-

kych parametrech po podani objemu u pacienta preload responzivniho (2) a neresponzivniho (4)
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pocit zizné. Dilezité je také zhodnoceni kozniho kolo-
ritu: bledost spojivek, ptipadné i aker a celého téla na-
svédcuje pro anemizaci jakozto mozném podkladu
centralni hypovolemie. Vyznamnym nalezem jsou pfi-
znaky tzv. centralizace obéhu, tedy redistribuce cirku-
lujiciho objemu do vitalnich organ, jakozto kompen-
zatorniho mechanizmu pfi progredujici hypovolemii.
Prokrveni kize je v tomto pfipadé jednim z prvnich
,oken” do cirkulace: test kapilarniho navratu je oblibe-
nou a rychlou diagnostickou pomuckou, je ale zatizen
velikou chybou v disledku zevnich pfi¢in (podchlazeni
atd). Také je casto provadén chybné a nejednotné - pub-
likované prace doporucuji provedeni testu u dospélé
populace kompresi celého distalniho ¢lanku ukazo-
vacku na 15 s, pficemz ¢as k dosazeni normalni kapi-
larni ndplné a barvy nehtového ldzka je 2,3-4,5 s [11].
S hypoperfuzi klGize, a tedy obéhovymi parametry sr-

de¢niho vydeje velmi dobie koreluje plocha mramo-
raze dolnich koncetin (schéma 3) [12]. Oligurie je ¢asto
uzivanou znamkou hypoperfuze organ(, je oviem
nutno pfihlédnout i k jinym pfi¢indm (napf. rozvoj akut-
niho poskozeni ledvin, poopera¢ni stavy). V pfipadé
méstnani v Zilnim fecisti maze v disledku vzniku kom-
partment syndroma retroperitonea a ledviny dojit k pa-
radoxnimu poklesu funkce ledvin a oligurii v terénu
hypervolemie [13].

Otoky dependentnich oblasti jsou typickou znamkou
subakutné ¢i chronicky bézici hyperhydratace. U lezi-
cich pacientd je dilezité zhodnoceni otokl nikoli jen
na dolnich koncetinach, ale i v oblasti beder, sakra, pfi-
padné hyzdi a rukou. Vyznamnou mirou hypervolemic-
kého postizeni je pfitomnost vihkych poslechovych fe-
noménu symetricky nejcastéji pfi bazich obou plic. Pri
vyznamném nalezu nicméné mohou byt vlhké feno-

Tab. Soubor pfiznaki a vysetieni

hypovolemie
pocit zizné

suché sliznice, jazyk, dutina Ustni

kozni turgor - perzistence kozni fasy — dehydratace

Al e bledost (spojivky, akra) — anemizace

prodlouzeni kapilarniho navratu
mramoraz na dolnich koncetinach
oligurie - koncentrovana mo¢
tachykardie

hypotenze

zékladni monitorace | L.
Sokovy index = 0,9

tachypnoe (uspokojiva SpO,)

hemokoncentrace, hypernatremie, vy3si hladina
laboratorni markery ~ Proteind/albuminu
vysokd hodnota urey

RTG plic —
kissing ventricles (LVEDA < 5,5 cm*/m?)
ECHO srdce
hypekontraktilni leva komora
USG DDZ < 1,5 cm; variabilita s dechovym cyklem
USG plic absence B linii (max. 2) symetricky ve vSech bodech

testy tekutinové

reaktivity* pozitivni

hypervolemie
dusnost

otoky dependentnich partii (véetné oblasti beder, sakra a rukou
u lezicich)

méstnani krénich zil

poslechovy nalez vihkych fenoména na plicich

tachykardie, poruchy rytmu (fibrilace sini)
vysoky CVP

tachypnoe, hypoxemie

hypalbuminemie

vysokd hodnota BNP, NT-proBNP
intersticialni (alveolarni edém), Kerleyho linie
kardiomegalie, zesileni plicnich arterii

objemové pretizeni obou komor, restriktivni plnéni (expertni ECHO)

> 2,5 cm; absence respiracni variability

pritomnost vice nez 3 B linii ve vice nez 2 kvadrantech plic symetricky

negativni

dynamicka variabilita pratokovych parametrd s ventilaci - nad 15-20 %

*testy tekutinové
reaktivity

tekutinova vyzva (500 mli.v.) - narGist = 10 %

test pasivniho zvednuti nohou - narGst srde¢niho vydeje (nebo ekvivalentnich parametrd) = 10 %

tekutinova minivyzva (100 mli.v.) - nardist = 5-6 %

CVP - centrélni zilni tlak/Central Venous Pressure - DDZ - dolIni duta zila ECHO - echokardiografie LVEDA - end-diastolicka plocha levé komory/
Left Ventricular End Diastolic Area RTG - rentgenogram USG - ultrasonografie

173



mény difuzné i v apikdlnich partiich a dorzalni partie jiz
mohou byt zcela neslySné. Zvysena napln krénich zil je
daldim pfiznakem zvyseného centralniho Zilniho tlaku.
K zakladnimu vysetfeni pacienta patfi samoziejmé
také monitorace vitalnich parametrd, nizky systémovy
tlak v kombinaci s kompenzatorni tachykardii je jednim
z moznych obrazd centralni hypovolemie, nejedna se
ale viibec o obraz specificky. Sokovy index (pomér sr-
decni frekvence a systolického tlaku) > 0,9 se ukazuje
byt jednoduchym prediktorem rizika dekompenzace.
Stejné tak novy vznik poruch rytmu (hlavné fibrilace
sini) mdze byt spojen jak s hypovolemii, tak hypervol-
emii. Tachypnoe muze byt u hypovolemickych soucasti
celkové adrenergni aktivace, v koincidenci se symetric-
kym poslechovym nélezem vlhkych fenomént a hypox-
emii (pulzni oxymetrie - SpO,) je relativné specifickou
znamkou pfretizeni obéhu. | v tomto pripadé ovsem
¢asto neni zakladnim vyvolavajicim faktorem narust
cirkulujiciho objemu, ale akutni dysfunkce myokardu.
V rdmci rozsifenych monitoraci se ve vztahu k centralni
volemii ¢asto vyuziva zhodnoceni centrdlniho Zilniho
tlaku (Central Venous Pressure — CVP). Zde je nutno po-
dotknout, Ze vztah mezi hodnotou CVP a velikosti sr-
dec¢niho vydeje je velmi volny. Z tohoto pohledu je jen
obtizné obhajitelné cileni tekutinové lé¢by k absolut-
nim hodnotam CVP, jak jsme byli svédky v neddvné mi-
nulosti a stéle je zakofenéno v bézné klinické praxi [14].
Co je ale u akutnich stavli prokazatelné, je asociace vy-
sokych hodnot CVP s mortalitou [15]. Z fyziologického
pohledu je totiz nutno na vysokou hodnotu CVP nahli-
zet spie jako na indikdtor inkompetence pravé komory
srdecni vyrovnat se s aktudlnim Zilnim ndvratem.
VSechny tyto klinické zndmky tedy jsou relativné sen-
zitivni ve smyslu poruchy normovolemie, jejich speci-
ficita je ale velmi nizkd. Pro zékladni diferencialné dia-
gnostické uvazovani je proto nutno tato vysetieni
rozsifit o laboratorni markery a hlavné zobrazovaci vy-
Setfeni. V nékterych piipadech je nutné po této inicidlni
rozvaze pfikrocit k invazivnéjsim metodam monitorace
hemodynamiky, nicméné je vhodné toto rozhodnuti
podlozit pravé dobrym inicidlnim vysetifenim. V ob-
lasti laboratornich marker( neni k dispozici latka, ktera
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by jasné urcovala velikost ¢i miru poruchy volemie. Pa-
rametry krevniho obrazu (koncentrace hemoglobinu,
pocet erytrocytll ptipadné trombocytl, hematokrit),
zadkladni iontogram, koncentrace bilkovin a albuminu,
hladina urey a kreatininu jsou bézné uzivané a velmi
dilezité parametry, opét ale s relativné malou specifi-
citou. K posouzeni miry selhdvéni myokardu je vhodny
odbér kardiospecifickych enzym( a B typu natriuretic-
kého faktoru (¢i jeho prekurzorll). Prosty predozadni
snimek hrudniku a plic umozni posoudit miru obého-
vého pretizeni pfi hypervolemii — nédlez intersticidlniho
plicniho otoku, Kerleyho linie, pfipadné dilatace srde¢-
niho stinu a zesileni plicnich arterii jsou vée pomérné
specifické, le¢ pozdni pfiznaky. Viechna tato vysetfeni
je ale nutno zvazovat v Sir§im kontextu (tab) [9].

Na fadu téchto zakladnich klinickych otdzek ndm maze
dat odpovéd' rychlé ultrasonografické vysetreni. Jeho
cilem by mélo byt zékladni zhodnoceni srdce, dolni duté
zily (DDZ) a plic. Dostupnost sonografického vysetfeni je
¢im dal tim vétsi napfi¢ obory akutni a interni péce, tato
zadkladni vysetteni by tedy neméla byt pouze domé-
nou lékafl rentgenologie/sonografie ¢i echokardiogra-
fie. Orientacni echokardiografické vysetieni srdecnich
oddild u pacienta v akutnim stavu je zaméfeno na néko-
lik relativné jasnych patologii, jejichz odhaleni by mél
byt schopen i méné zkuseny lékar [16]. Jemné nuance
odhadu/vypoctu systolické ¢i diastolické funkce a mor-
fologie chlopenniho apardtu - to vse jiz pfislusi do
rukou zkuSeného echokardiografisty, vyslovit pode-
zfeni na piislusnou dysfunkci jiz ale mdzeme i z orien-
ta¢niho vysetieni.

Za nejdllezitéjsi parametry cévni naplné a myokardi-
alni funkce povazujeme orienta¢ni zhodnoceni napiné
levé komory; hlavné vylouceni tzv. kissing ventrikle fe-
noménu, svédciciho pro vyznamnou hypovolemii [17].
Dalsi z hrubych parametr(i snadno dostupnych k posou-
zeni centrélni volemie je sledovani priméru dolni duté
zily ze subxyfoidalni projekce (obr). Zde plati, ze priimér
< 1,5 cm s kolapsem > 50 % pfi spontannim inspiriu na-
svédcuje hypovolemii, naopak priimér > 2,5 cm bez na-
znacené respiracni variability svéd¢i pro hypervolemii
[16]. Dilatovanou DDZ oviem nalézame i za jinych okol-

Obr. Dolni duta zila pfi sonografickém vysetieni ze subxyfoidalni projekce
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nosti — pfi plicni embolizaci, tamponadé - i s témito pa-
tologiemi oviem mize orientacni echokardiografické
vysetfeni napomoci. Sonografie plic je relativné novou
technikou, ktera nalezla hlavni ucel pravé v posouzeni kri-
tickych stav(. Pfi jejim provadéni vétsinou nasledujeme
nékteré zdoporucenych protokolt: Basic Lung Ultrasound
Evaluation (BLUE) ptipadné jeho kombinaci v Fluid Admi-
nistration limited by Lung Sonography (FALLS) — oba pro-
tokoly byly navrzeny Lichtensteinem [18]. Pravdépodobné
nejakceptovatelnéjsi je ale tzv. RUSH protokol (Rapid Ul-
trasound for Shock and Hypotension) [19], ktery navic roz-
sitenim sonografického vysetieni na biisni dutinu umozni
rychle vyloucit pfitomnost nitrobfisni tekutiny jako pfi-
padného podkladu hypovolemie.

Zhodnoceni tekutinové reaktivity v akutnim
stavu

U pacientd, u nichz jsou pfitomny znamky hypoperfuze
organ, je pfitomna obé&hova nestabilita a vsechny kli-
nické ukazatele jednozna¢né poukazuji na centrdini
hypovolemii, asi neni potieba provadét sofistikované
testy tekutinové reaktivity. Nicméné i v této situaci je
vhodné vést infuzni terapii postupné, nikoli formou
jednoho nérazového podani (napf. 30 ml/kg, jak za-
zniva v aktudlnich doporucenich [é¢by septického Soku
[20]), coz umozni podat pravé jen tolik tekutin, kolik
bude potieba k odstranéni zndmek hypoperfuze. Jesté
komplikovanéjsi je situace u nemocnych po inicidlni te-
kutinové resuscitaci, u kterych v dusledku porusené
cévni permeability dochazi k pokracujicimu uniku cir-
kulujiciho objemu do intersticia. Podani infuze tako-
vémuto centralné hypovolemickému pacientovi s pro-
gredujici intersticialni hyperhydrataci a otoky je vzdy
dobré opakované zvazit [14]. Provedeni testd TR je
jednou z vhodnych podminek, které ndm umozni po-
soudit, zda uvazovana infuze bude mit zadouci efekt
na kardiovaskularni systém. Nikdy bychom ale neméli
uvazovat naopak a podavat infuze pacientovi jen proto,
Ze je test TR pozitivni! Podrobné rozebrani jednotlivych
testl TR je k dispozici v nedavno publikovaném ceském
prehledovém ¢lanku [21].

Z literatury jasné vyplyva, ze parametry, které maji nej-
vyssi vypovédni hodnotu v posouzeni TR, jsou mecha-
nickou ventilaci indukované zmény tepového objemu,
pulzniho tlaku ¢i toku méfeného dopplerometricky ve
vytokovém traktu (a fada dalSich odvozenych parametrd)
[22,23]. Bohuzel, mezi nutné podminky uziti patfi fizena
ventilace dostate¢nym dechovym objemem, z toho vy-
plyvajici potifeba sedace a pfipadné i svalové relaxace,
pravidelny srde¢ni rytmus — vie podminky, se kterymi
se setkdvame v intraoperacni péci a v nékterych velmi
fidkych pfipadech resuscitacni péce. Pro bézné uziti
v akutnich stavech internich obori jsou tyto parametry
casto nedostupné. Podobné je to i s testem end-exspi-
racni okluze [24], ktery taktéz Ize provadét pouze u pa-
cienta na mechanické ventilaci.

Pravdépodobné nejuzitecnéjsim testem TR je pa-
sivni zvednuti nohou (Passive Leg Raising — PLR). P¥i

PLR aktivné zménime polohu nemocného z polosedu
do lehu se zvednutymi dolnimi koncetinami — opti-
malné pomoci polohovaciho lizka. Tim dojde k mobili-
zaci krve z Zilnich pleteni v objemu asi 300-500 ml; po-
zitivni test je pfi zméné srde¢niho vydeje (nebo jeho
ekvivalentl hodnocenych echokardiograficky) = 10 %
[25]. Podle této neddvno publikované metaanalyzy je
prediktivni schopnost PLR velmi vysoka (plocha pod re-
ciever operating characteristic curve 0,94-0,95). K ne-
vyhodam testu patfi horsi tolerance napolohovani né-
kterymi pacienty, nutnost rychlého zhodnoceni zmény
hemodynamickych parametr( (optimalné za kontinu-
alni hemodynamické monitorace nebo pomoci echokar-
diografie). Presné provedeni veetné zakladnich limitaci je
velmi dobie popsano v ¢lanku Monneta a Teboula [26].

Chovani DDZ veetné jejich rozmérd jiz bylo popséno,
sledovani respiracni variability (kolaps > 50 % u spon-
tanné ventilujicich nebo distenze > 20 % u mechanicky
ventilovanych) je obecné taktéz povazovan za dynamicky
test TR. Pomérné specifickym parametrem je stanoveni
korigovaného casu toku krve (Flow Time corrected - FTc)
at uz v aorté (stanoveno napt. jicnovym dopplerovskym
vysetfenim) nebo na karotidach. Stanovovani FTc na ka-
rotidé je pomérné novy parametr, jehoz presna specifika
jesté nezndme, nicméné s ohledem na snadnou dostup-
nost se muze do budoucna jednat o parametr velmi slibny
[27].

Poslednim testem TR je faktické podani infuze. V pfi-
padé nejistoty Ize podat inicidlné bolus maly (60—
100 ml) za soucasného sledovani zmény srde¢niho
vydeje nebo toku nad aortalni chlopni/ve vytokovém
traktu (pozitivni test je pfi narlistu alespon 5-6 %) [28].
Pripadné podani celych 500 ml ve formé tzv. tekutinové
vyzvy. Peclivé sledovani hemodynamickych/echokar-
diografickych parametrd pfed podanim a po podani te-
kutinové vyzvy je nedilnou soucasti testu a je potfebné
k odhadnuti pfipadné dalsi reakce [29,30]. U pacient(,
u nichz dojde k navyseni srde¢niho vydeje o > 10-15 %,
povazujeme tekutinovou vyzvu za pozitivni, a pokud
pretrvavaji zndmky organové hypoperfuze, je mozno
vyzvu opakovat. V opacném pfipadé nelze pocitat s tim,
ze dalsi podavani tekutin pfinese pacientovi benefit a méli
bychom hledat jina reseni.

Zaver

Infuzni terapie je jednim ze zdsadnich lé¢ebnych po-
stupU soucasné mediciny akutnich stavi. Peclivé posou-
zeni centralni volemie m{ze napomoci v rozhodnuti, zda
pacientovi tekutiny podat. V klinické praxi dnes mame
celou 3kalu diagnostickych modalit pocinajicich klinic-
kym vysetfenim a konce uzitim sofistikovanych testa
a monitorace srde¢niho vydeje. Tekutinové bilance by
ale neméla byt ponechana bez uzkostlivého sledovani,
nebot iatrogenni hypervolemie a hyperhydratace jsou
stavy spojené s vyssi mortalitou nasich pacient(.

Tento cldnek vznikl za financni podpory vyzkumného pro-
jektu Univerzity Karlovy Q39 PROGRES a za podpory pro-
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Vyznam ultrasonografického vysetreni
v diagnostice akutnich stavi

Martin Balik
Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn

Ultrasonografie vyznamné rozsifuje diagnostiku a zefektiviiuje management akutnich onemocnéni. Pfibyva-
jici mnozstvi publikaci potvrzuje fakt, ze kvalifikovani intenzivisté s odbornym zazemim v interné a anesteziolo-
gii mohou zajistit pfesnou, bezpecnou a obsaznou diagnostiku hemodynamiky s pomoci echokardiografie. Inten-
zivisté zapojeni do managementu kriticky nemocnych si jsou védomi viech klinickych a laboratornich parametrd
a méli by byt schopni interpretovat echokardiografické vysetfeni komplexnim zplisobem a s okamzitou aplikaci
pro dalsi terapii. VySetfeni plic a pleurdlni dutiny, kvantifikace pleurdini tekutiny a pfipadné vylouceni ventralniho
pneumotoraxu by mélo byt integralni soucasti transtorakélniho echokardiografického vysetreni. Vysetfeni bficha
u sepse nejasné etiologie, nahlych pfihod bfisnich ¢i u rendlniho selhdani mdze nasmérovat dalsi diagnostické a te-
rapeutické kroky u kriticky nemocného pacienta. Casovy faktor je zvlaité naléhavy u Sokovych stavii a pfijmu téz-
kych traumat, u nichz preziti pacienta zavisi z velké ¢asti na spravné zvoleném diagnostickém algoritmu. Zde ma
ultrasonografie nezastupitelnou roli. Vysetfeni téz pomahd pred provedenim perkutanni dilata¢ni tracheostomie,
podobné Ize zaméfit centrdini zZilu pfed kanylaci u rizikového pacienta a usetfit ho transfuze desticek. Jiz zavede-
nou roli ma ultrasonografie ve vysetfovani cévniho systému pfi poruchach perfuze a suspektni zilni tromboze.
Transkranidlni dopplerovskd sonografie je vyznamnou pomtckou v diagnostice pritoku krve mozkem, zvlasté
u cévnich mozkovych piihod a intrakranialni hypertenze. Pofizovaci cena multimodalniho ultrasonografického pfi-
stroje je znacna. Tento pfistroj vSak v rukou erudovaného intenzivisty mlize zachranit zivot pacienta a usetfit cas,
komplikace a finan¢ni naklady celému oddéleni.

Klicova slova: echokardiografie — hrudni ultrasonografie - sepse — transkranialni dopplerovské 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



Uvod

Tento ¢lanek ma za ukol nastinit moznosti vyuziti multi-
modalniho ultrasonografického pfistroje (obr. 1) v pro-
stredi akutni mediciny. Cilem je stimulovat zajem o ultra-
sonografii a poukazat na jiz navrzené postupy a algoritmy,
které by mohly intenzivistim a internistdim v pfipravé
k atestaci z intenzivni mediciny pomoci v jejich kazdo-
denni praxi.

Echokardiografie

Rutinni aplikace echokardiografie vintenzivni mediciné
vyznamné rozsituje diagnostické a nasledné terapeu-
tické moznosti poruch hemodynamiky. Vysetfeni mGze
diagnostikovat ventrikularni systolickou a diastolickou
funkci, ptitomnost, nebo absenci myokardialni ische-
mie, preload, afterload, pravé srdce a plicni hypertenzi,
poruchu chlopenniho aparatu (obr. 2), pfitomnost ve-
getaci, patologie aorty (obr. 3), interakci s ventilaci, one-
mocnéni perikardu, septélni defekty, pleurdini vypotky
a nemoci mediastina. Echokardiografie mdze byt pro-
vadéna u kazdého hemodynamicky nestabilniho pa-
cienta, dale v pfipadé respira¢niho selhani nebo v di-
ferencidlni diagnostice srde¢niho selhani, bolesti na
hrudi, arytmii, Selestd, kardiomegalie nebo u podezfeni
na centrdlni ¢i periferni embolizace. Echokardiografie
ma zasadni vyznam pro diagnostiku preload a plnicich
tlakd u respiracné selhanych pacientl, podobné nelze
bez echokardiografie spravné indikovat rdzné formy
podpor cirkulace arespira¢niho aparatu ve formé extra-
korporalni membranové oxygenace (ECMO). Vysetteni
je rychlé, neinvazivni a mGze byt libovolné opakovano
u ldzka pacienta. V praxi obvykle zahajujeme transto-
rakdIni echokardiografii (TTE). Vedle primarnich indi-
kaci k TEE v priiméru 6 % pacient(l s podporou umélou

Obr. 1. Priklad multimodalniho ultrasonografického
pristroje vybaveného transtorakalni,
abdominalni a linearni sondou (GE Vivid S6)
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plicni ventilaci vyzaduje rozsiteni vysetieni o trans-
ezofagedlni echokardiografii (TEE), vlastni data autora.
TEE je provadéno primarné pro diagnostiku endokar-
ditidy, vysetfeni aorty, zdroje embolie, vylouceni intra-
kardidlniho zkratu, pfi vysetfovani chlopennich protéz
a nékdy u darcovského srdce pred transplantaci.

S ohledem na moznosti, které metodika nabizi, pova-
Zuje autor tohoto ¢lanku za vhodné provadéni komplex-
niho vysetieni tak, jak je zndme z echokardiografickych
laboratofi s pfihlédnutim k hemodynamickym specifi-
kdm kriticky nemocnych pacientl [1]. Kompletni echo-
kardiografické vysetfeni kriticky nemocnych by mélo

Obr. 2. Vysetieni TEE pacientky resuscitované pro
arytmii, pfijmové vysetfeni odhalilo tésnou
aortalni stenézu (AVAi 0,4 cm?). Vysetieni TEE
ze stiedniho jicnu - nahofe leva sin, v centru
tézce degenerovana aortalni chlopen, ktera
byla 2. den po pfijmu nahrazena protézou

Vysetieni TEE: pfijem pacienta s polytrauma-
tem - v mediastinu nejasny stin ana CT
rozsifeni aorty. Na TEE je patrna v levé dolni
¢asti (z pohledu pacienta) sektoru barevného
dopplerovské sonografie traumaticka disekce
sestupné aorty s pravym lumen, turbulence
v horni Easti je vstup do faleSného lumen.
Pacient podstoupil urgentni stenting
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zahrnout nésledujici polozky: preload, globalni a seg-
mentalni kontraktilitu, diastolickou funkci, afterload, po-
ruchy chlopenniho aparatu, srde¢ni vydej, pravé srdce,
plicnici a plicnicovy tlak, patologie aorty, perikardu a vy-
Setfeni pleurdlni dutiny (tab). Rutinné vysetfujeme mini-
malné 10-11 zobrazeni transtorakéalné a 12-20 zobrazeni
u transezofagedlniho vysetreni [1]. Transtorakalni vy3et-
feni nema kontraindikaci, u jicnového jsou relativni kon-
traindikaci krvaceni z Ust a horniho gastrointestinalniho
traktu, stavy po jicnové a zaludec¢ni chirurgii, jicnové
varixy, cervikdlni spinalni trauma, déle je vysetteni tfeba
zvézit u endoskopicky zavedené nazojejundlni sondy.
V rdmci rutinniho hemodynamického monitorovani je
echokardiografie nejpfinosné;jsi pro diagnostiku a tera-
pii u nejasné hemodynamické nestability. Aplikace echo-
kardiografie objasnila 70 % pficin a vedla k okamzitému
chirurgickému vykonu u 22 %. Frekvence nasledné ka-
tetrizace plicnice byla 35 % u viech hypotenznich paci-
entl [2]. Prispévek echokardiografie pro diagnostiku byl
popsan nejen pro zmény terapie u 40 % pacientld bez
plicnicového katétru (Pulmonary Artery Catheter — PAC),
aleiu40-50 % pacientl s jiz zavedenym PAC bez ohledu
na zékladni diagnézu [3,4]. Zd4 se, ze provozovéni echo-
kardiografie u vsech hemodynamicky nestabilnich paci-
entl redukuje potiebu zavadét PAC, kterd mize byt pfi-
blizné na poloviné pramérné frekvence zavadéni PAC
v evropskych jednotkach intenzivni péce [5,6]. Potfeba
zavadéni PAC a kontinudlniho monitoringu tlakd v plic-
nici mize byt limitovéna pro stavy hemodynamické ne-
stability kardidlniho plvodu, jiné pficiny mohou byt
zvladany jen s pomoci echokardiografie. Tento postup
muze na druhou stranu pfinést zvyseni morbidity a mor-
tality ve skupiné monitorované s pomoci PAC, protoze
méné zdvazné nemocni pacienti budou zvladani jen
s pomoci intermitentni echokardiografie. Pokud pomi-
neme vysoké pofizovaci naklady, echokardiografie je
jako rutinni postup lacingjsi nez PAC. Multimodalni ultra-
sonograficky pfistroj vybaveny TEE sondou by mél byt
soucasti vsech vétsich jednotek intenzivni péce. Jeho

potizeni bude nasledné snadno odlivodnéno vysokym
poctem diagnostikovanych a Ié¢enych pacientl a s tim
souvisejicimi Usporami na plicnicovych katétrech, RTG
materialu a krevnich desti¢kach bez ohledu na okamzi-
tou a témér kompletni diagnostiku kardiovaskularniho
systému.

V akutnich situacich mlze byt kardiolog nebo sono-
grafista obtizné dosazitelny po 24 hod denné. Pfibyvajici
mnozstvi publikaci potvrzuje fakt, ze kvalifikovani inten-
zivisté mohou zajistit presnou, bezpe¢nou a obsaznou
diagnostiku hemodynamiky s pomoci TEE a TTE. Inten-
zivisté zapojeni do managementu kriticky nemocnych
si jsou védomi vsech klinickych a laboratornich parame-
trd a méli by byt schopni interpretovat echokardiogra-
fické vysetieni komplexnim zplsobem a s okamzitou
aplikaci pro dalsi terapii. Provozovani echokardiografie
vsak vyzaduje dokonalou znalost instrumentéria a prin-
cipl srde¢ni ultrasonografie. Spojenym Usilim European
Society of Cardiology a European Society of Cardiotho-
racic Anaesthetists vznikla v roce 2004 kurikula pro tré-
nink v transtorakalni a transezofagealni echokardiogra-
fii. Podminkou ziskani akreditace je v obou pfipadech
splnéni predepsaného log book a echo praxe po dobu
1 roku, dale multiple choice test a video test. Evropska
spole¢nost intenzivni mediciny (European Society of In-
tensive Medicine - ESICM) zahdjila v roce 2016 zkouseni
European Diploma in Critical Care Echocardiography
(EDEC), ktery je prvni akreditacni zkouskou kombinujici
TTE (100 vysetieni) a TEE (35 vysetieni) v log book. Teo-
retickd zkouska sestavajici z MCQ testu a video testu je
doplnéna praktickou zkouskou na trenazeru. Vsechny
tyto snahy umoznit nejen kardiologdm kvalifika¢ni
zkousku z echokardiografie by mély stimulovat trénink
intenzivistl v aplikaci srde¢ni ultrasonografie [7,8].

Hrudni ultrasonografie

Vysetteni hrudniku by nemélo byt limitovano pouze na
echokardiografii. Odhad stupné a rozsahu alveolarni
konsolidace je mozny s pomoci TEE [9]. Vy3etfeni ple-

Tab. Zakladni echokardiografické vysetieni u kriticky nemocného

polozky zakladniho hemodynamického monitoringu
preload

kontraktilita globalni a segmentdlni srdec¢ni vydej
diastolicka funkce

afterload

pravé srdce a plicnice

chlopné
perikard
aorta

pleura, plicni parenchym

zakladni vystupy hemodynamického vy3etieni
Uprava infuzni strategie
primarni systolické selhani - systolicka funkce LK

primarni diastolické selhdni - pInici tlaky
sekundarni diastolické selhani - systolicky funkce a plnici tlaky

odhad stupné vazodilatace

selhani PK - systolicka funkce, plnici tlaky a afterload - pleuraini
a plicni patologie, UPV

zavazna chlopenni vada
tamponada
vydut, disekce, trauma

vypotky, pneumotorax, atelektazy

LK - leva komora srde¢ni PK - prava komora srde¢ni UPV - uméla plicni ventilace
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urélni dutiny, kvantifikace pleurdlni tekutiny a pfipadné
vylouceni ventralniho pneumotoraxu s pomoci TTE by
mélo byt integrélni soucasti transtorakalniho echokar-
diografického vysetieni. Adekvétni drenaz pleurdlni
dutiny Ize povaZovat za soucast ,open lung concept”
a mUze byt velmi efektivné iniciovdna a provedena na
podkladé ultrasonografického (USG) vysetreni [10,11].
Podobné patologie branice Ize nejlépe ovéfit s pomoci
bedside USG vysetieni.

Prevalence vypotkU na intenzivni pécije vysoka a u in-
ternich pacientd se pohybuje mezi 15-62 % [12]. Hrudni
sonografie vykazuje lepsi senzitivitu a specificitu pro dia-
gnostiku pleurdlni tekutiny nez RTG vysetfeni hrudniku,
které ma senzitivitu 80-83 %. Je znamo, ze RTG muze
»opominout” 300-500 ml tekutiny [13]. USG navic vy-
lucuje atelektdzu, konsolidaci a zvyseny stav branice,
a tim potenciondlné iatrogenizujici ,torakocentézu”. Je
rychlejsi nez RTG vysetieni, mGze byt libovolné opako-
véna u ldzka pacienta a ma vyznamné nizsi frekvence
komplikaci nez u punkci bez USG asistence [14-16]. Pa-
cienti s Uspésné provedenou torakocentézou maji trend
ke kratsimu pobytu na jednotce intenzivni péce (JIP/
Intensive Care Unit — ICU) a nizsi mortalitu. V pripadé
malych vypotkl je na zvézeni benefit punkce oproti
riziku komplikaci jako pneumotorax nebo krvéaceni, a to
zvlasté u pacientl na umélé plicni ventilaci (UPV) nebo
u trombopenickych [17-19]. Z patofyziologie pacientd na
umélé plicni ventilaci je ziejmé, Ze adekvatni drendz vy-
znamnych pleurdlnich vypotkl udrzuje nizky pleurdlni
tlak, udrzuje dostatecny transpulmonalni tlak a funkéni
rezidualni kapacitu za cenu nizsiho peak a plateau airway
pressure [20-22].

Kromé studii pokousejici se kvantifikovat pleuralni te-
kutinu pomoci USG na spontdnné ventilujicich ambu-
lantnich pacientech [14] byly publikovany studie kvantifi-
kujici pleuralni tekutinu i u kriticky nemocnych pacientt
[23] a u pacientl na umélé plicni ventilaci [24,25]. Zku-
Seny intenzivista by nemél mit problém urcit i kvalitu vy-

Obr. 4. Pneumotorax: lung point detekovany linearni

sondou v pfedni axilarni ¢afe. M-mode je

normalni (sea-shore sign) v inspiriu, béhem
néjz se pod sondu nasouva visceralni pleura.
V exspiriu je zde pneumotorax (bar-code sign)
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potku, tedy zda se jednd o transudat/exsudat, pyotorax,
krev s koaguly nebo zda jsou pfitomna septa. Pres teku-
tinu jako vhodné USG medium Ize i ur¢it rozsah konsoli-
dace plicniho parenchymu komprimovaného vypotkem.
Zobrazeni branice, jater a sleziny prfed punkci a urceni
tloustky hrudni stény ma vyznam pro vybér kanyly ¢i in-
terkostalniho drénu a bezpecnost punkce. Pfi tomto po-
stupu se procento Uspésnosti blizi 100 % a frekvence
komplikaci je 0 % [15,17,19].

Pneumotorax (PNO) je na UPV zavazna komplikace
vyZzadujici okamzitou diagnézu. Problémem RTG vy-
Setfeni u lGzka pacienta je nizkd senzitivita, nebot ne-
zachyti az 30 % pneumotoraxi u pacientd v supinni
poloze, znichz polovina pfechazi do tenzniho pneumo-
toraxu [26,27]. Celd diagndza je postavena na vysetieni
pleuralnich listl pod urovni zeber jako rozhrani echo-
lucentnich mékkych tkéni a echokontrastni vzdusné
plice. Tzv. ,pleural sliding” je navozen posunem listd
pleury po sobé v rdmci dech cyklu. ,Fenomén komety”
vede z pleurdlni linie vertikalné pfes cely sektor a ma
dynamickou synchronizaci s lung sliding v podobé ky-
vadlového pohybu. ,Lung point” je rozhrani normal-
niho ,sliding” a jeho absence (zéna separace pleural-
nich listl plynem svéd¢i pro pneumotorax), obr. 4. Pro
interpretaci je tfeba védét, ze amplituda lung sliding se
zvysuje od apexu k bazi a Ize obtizné nalézt u HF-IPPV
(High-Frequency-Intermittent Positive-Pressure Venti-
lation), v apnoi, po pleuritidé, talkazi, tézkého emfy-
zému, fibréz, kompletni atelektazy, bazalné az u tfetiny
tézkych ptipadd akutniho respira¢niho distress syn-
dromu (ARDS) a pneumonii (mél by byt pfitomen ven-
tralné). Pfenos srde¢ni pulzace ,plicni pulz” je obvykle
markantni u atelektdz a nemoznosti vybavit ,lung sli-
ding”, oba fenomény mohou byt samoziejmé vidét na-
jednou u normalniho nélezu.

USG ma senzitivitu 95% pro diagnostiku PNO, posun
pleuralnich listd (sliding) ma negativni predikéni hod-
notu 100 % pro diagnostiku PNO [10]. Pfi nenalezeni
,lung sliding” ventralné nelze PNO vyloucit, ale ani s jis-
totou potvrdit. Pokud je pfitomen klinicky nélez, je
mozno jisté rozhodnout o drendzi, nicméné jistotu pfi-
nese az nalez ,lung point” Pfi posunu sondy lateralné
a dorzalné obvykle nalezneme oblast prechodu ,ab-
sence sliding s reverberacemi pleurdlni linie” ventralné
do obrazu ,sliding a fenoménu komety” dorzalné (ty-
picky v oblasti predni a stfedni axilarni linie u ventral-
niho pneumotoraxu), obr. 4. Tento nalez ma sice 66%
senzitivitu, ale 100% specificitu pro diagnézu PNO [28].
AZ 80 % ventralnich radiookultnich PNO je diagnostiko-
vano pomoci ,lung point”, ktery urcuje i rozsah PNO. Pri
nepfitomnosti ,lung point” je tfeba ovéfit pfitomnost
komet (B linii, viz nize) a/nebo plicniho pulzu. Pokud
nenalezneme zadny z téchto fenoménd, jedna se s nej-
vétsi pravdépodobnosti o PNO [29]. Pfi moznosti hrud-
niho USG vysetieni by tak méla zcela vymizet z praxe
pleurdlni drendz naslepo v urgentni situaci. Podobné
u uzavieného drénu pred vytazenim Ize vyloucit po-
trebu pokracujici drenaze s pomoci pleuralniho nalezu.
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Atelektdzy a konsolidace plicni tkédné jsou detekova-
telné pfi kontaktu s pleurou (periferni segmenty bazalné)
nebo v levé plici paravertebralné a bazalné s pomoci TEE
[30]. Plicni tkan je hepatizovand, ohranicend ostrou hra-
nici (pleura) a neostrou v hloubce (prechod do vzdusné
tkdné). Nékdy lze sledovat i dynamicky bronchogram
jako pruinik vzduchu do hepatizované tkané v inspiriu -
typicky (60 %) u infekéni alveoldrni konsolidace (pneu-
monie). Absence dynamiky bronchogramu je k vidéni
u atelektéz [9].

Intersticidlni syndrom reprezentuje zmnozeni teku-
tiny v interlobuldrnich septech. Reprezentuje akutni
poskozeni plic (Acute Lung Injury — ALI), ARDS, kardi-
alni plicni edém, pneumonii, exacerbaci chronickych
intersticialnich procest. Kromé normalniho pleuralniho
ndlezu jsou k vidéni difuzni ,plicni komety”, typicky pod
anterolateralni hrudni sténou jako B linie. Jejich senzi-
tivita je 93%, specificita 94% pro alveolarni interstici-
alni syndrom [31]. Klinicky vyznam je v ¢asnych fazich
akutni dusnosti, béhem nichz je RTG metoda negativni
[32]. Jejich zmnozZeni a zahustovani pres tzv. B4-7 line
(Il. stupen) do B3-4 linii (Ill. stupeni) az k upInému sply-
nuti do konsolidace parenchymu (IV. stupen) Ize vyuzit
k odhadu plicni recruitability na IPPV. Plati, Ze prakticky
nikdy nelze ocekdvat recruitment na IPPV u IV. stupné
dorzélné a dorzobazélné a zvlasté pfi nehomogenité
plicniho postizeni [33]. Tato metoda ma oproti moni-
toringu plicni mechaniky na ventilatoru vyhodu moni-
toringu lokélnich zmén v pfislusnych zénéch hrudniku
a v absenci potieby pacienta sledovat, nebo dokonce
relaxovat. Nevyhodou oproti plicni mechanice je ne-
moznost nékdy odlisit hyperinflaci od recruitmentu.

Vysetieni branice se provadi na Urovni jater (prava bra-
nice) a sleziny (leva). Spontanné ventilujici pacient nebo
na UPV ma normalni amplitudu pohybu mezi 10-40 mm
(bez vlivu vypotkd), amplituda < 10 mm, resp. < 5 mm
je patologicka. Ztlusténi brani¢niho svalu o alespor 25 %
v oblasti kostofrenického Uhlu je indikator normalni sva-
lové funkce brani¢niho svalu [34]. Dllezité je zohlednit
pleurdlni fibrotizace, atelektazy, nizké dechové objemy
a vzestup intraabdomindlniho tlaku. Nejvétsi vyznam
ma vysetieni v pédi o pacienty po kardiotorakalni chirur-
gii (n. phrenicus).

Sonografie peritonealni dutiny

a retroperitonea pro intenzivisty

Vysetfeni abdomindini oblasti |ze rozdélit na vyset-
feni peritonedlni dutiny a retroperitonea s uropoetic-
kym systémem. Detekce tekutiny v peritonedlni dutiné
je snadna a zahrnuje vysetieni ve viech abdominal-
nich kvadrantech s dlirazem na vysetieni Morrisonova
prostoru mezi jatry a pravou ledvinou, perisplenického
prostoru pod levou branici, obou parakolickych pro-
storll, obou kycelnich jam a prostorl pred a za moco-
vym méchyfem (idedlné pfi uzaviené mocové cévce
nebo pred vycévkovanim). Toto vysetieni je dllezitou
soucasti vysetifeni u nejasnych Sokovych stava, pfijmo-
vého vysetieni traumat, je velmi pfinosné pfi podezieni

na nahlou piihodu bfisni nebo pfi sekvestraci volné te-
kutiny v btiSe u portélni hypertenze ¢i pravostranného
selhani. Detekce volné tekutiny usnadnuje jeji nekom-
plikovanou punkci, coz mize zasadné zménit dalsi dia-
gnosticko-terapeuticky algoritmus, napf. diagnostiko-
vat peritonitidu ¢i stfevni perforaci. Podobné nam USG
cilend punkce umoziuje vyloucit spontanni bakteridlni
peritonitidu u cirhotik(l a pti zavedeni katétru drendz
peritonea a pifimé méfeni intraabdominalniho tlaku
u extrémnich ascitd. ldedlni misto pro punkci je obvykle
v dolnich kvadrantech, ale je nejspise dano aktudlnim
sonografickym obrazem pti védomi pribéhu epigast-
rickych cév v bfisni sténé.

USG vysetreni peritonealni dutiny nam umozruje nejen
detekci tekutiny, ale usnadruje i ¢asnou diagnostiku pneu-
moperitonea. Pneumoperitoneum je klasicky diagnos-
tikovano jako vzduch pod pravou ¢i levou branici. Pres-
nost RTG se pohybuje mezi 55 % az 85 % v zavislosti na
poloze pacienta [35,36]. USG vysetieni je zaloZzeno na po-
dobném principu jako vysetfeni pro pneumotorax. Volny
plyn je obvykle na vertexu peritonealni dutiny, tj. typicky
supraumbilikdlné a okolo jater. Diagnézu mUze usnadnit
pohyb jater s ventilaci navozujici dynamicky obraz intra-
abdominalnich organt. Senzitivita tohoto vysetieni dosa-
huje 93 % a specificita 64 % [35,36].

Samotné vysetieni stfevnich klicek umozriuje vidét
jejich tekuty obsah (pfi plynném neni vysetieni stieva
mozné), peristaltiku a tloustku stfevni stény. Pokud neni
stfevo zaplynovéano, je mozné diagnostikovat ileus nebo
tfeba megakolon. Vysetfeni sleziny umozriuje s urcitou
presnosti monitorovat napf. trauma nebo splenické in-
farkty. Jatra jsou rutinni soucasti USG vysetieni bficha, pfi
patrani po zdroji sepse casto vysetiujeme Zlucnik a Zlu-
covy strom. Akutni cholecystitida je diagnostikovana pfi
sténé zlu¢niku > 4 mm (v zavislosti na enteralnim pfijmu),
Zlu¢niku distendovaném > 5 cm, pericholecystickém infil-
tratu/tekutiné a sludge/kamenech u kalkulézniho zanétu
[37]. Zluénik se nékdy vyklenuje z pod jaterniho laloku
a |ze ho punktovat pod kontrolou USG jak transperitone-
alné, tak i transhepaticky [38] (obr. 5). Vyhody transhepa-

Obr. 5. Hydropicky Zlucnik u akutni pankreatitidy
tésné pred zavedenim pig tail katétru pies
okraj pravého jaterni laloku
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talniho postupu zahrnuji nizsi riziko perforace kolon, riziko
vypadnuti katétru a tniku Zluci do peritonea. Barevna dop-
plerovska sonografie vylucuje poskozeni cév pfi punkci
pfes jaterni parenchym.

Vysetieni pankreatu je u kriticky nemocnych velmi
obtizné pro interferenci s plynem v stfevnich klickach.
Vyznam ultrasonografie je v moznosti perkutanni dre-
naze v pripadé rozsahlych pseudocyst (obvykle > 5-6 cm
v priméru) u pankreatitid, pokud jsou USG vysetfenim
dosazitelné a neni riziko punkce solidnich nekréz, které
by implikovaly spie chirurgickou intervenci [39].

Renalni ultrasonografie je ¢asto indikovdna mezi prv-
nimi vysetienimi u renalniho selhani pro vylouceni subre-
nalni blokady. Podélny rozmér ledviny a velikost cent-
rdlniho echokomplexu je nejjednoduseji dosazitelny
parametr. V zavislosti na véku a pohlavi méfi ledvina
9-12 c¢m, centralni echokomplex 6-7 cm. Komplexni vy-
Setfeni's pulzni a barevnou dopplerovskou sonografii v re-
nélnich tepnéch Ize v3ak indikovat i jako mozny monitor
splanchnické perfuze. Akutni tubuldrni nekréza asociuje
se vzestupem rezistivniho indexu (RI) [40]. Normalni nalez
pulzni dopplerovskou sonografii na rendlnich tepnach ma
vyznamnou diastolickou komponentu charakteristickou
pro nizkorezistentni cirkulaci. Nejdllezitéjsi semikvanti-
tativni parametry jsou Rl (systolicky peak - diastolicky
peak/systolicky peak, normalné 0,5-0,1) a akceleraéni
cas (Acceleration Time - AcT) systolické faze. Rl nad
0,8 jsou abnormalni, ACT by nemél prekrocit 100 ms.
Vyssi hodnoty je tfeba interpretovat s ohledem na
moznou piitomnost aortélni vady, aneuryzmata hrudni
aorty, stendzu nebo arteriosklerézu renalni tepny. Re-
nalni hypoperfuze je charakterizovdna poklesem abso-
lutni vysky systolického pratoku, daleko vice vsak re-
dukci pritoku v diastole. To ma za nasledek vzestup Rl
az k maximu 1,0. Nékdy Ize pozorovat inverzi priitoku
v diastole diky vysoké intravaskuldrni rezistenci pfi va-
zokonstrikci v malych perifernich cévach.

Toto vysetteni rendlnich cév nabyvé na vyznamu u na-
hlych pfihod bfisnich, cirh6z a pankreatitid nebot stupen
zhorseni renalniho pratoku krve souvisi exponencialné
se vzestupem intraabdominalniho tlaku (Intra-Abdomi-
nal Pressure - IAP; pokles na polovinu pfi vzestupu IAP
z 18 na 25 mm Hg) [41,42].

Cilené USG vysetfeni u Sokovych stavii

a tézkych traumat

| kdyz je koncept ,zlaté hodiny” jiz 20 let stary, k vétsiné
umrti na rozsahla traumata dochazi béhem prvnich de-
sitek minut az hodin po pfijmu do nemocnice (az 48 %)
[43]. Nejcastgji souvisi se zajisténim dychacich cest, trau-
matem hrudniku a hemoragickym Sokem [43-45]. Podil
rozsahlych fatélnich traumat mozku je sice vyznamny,
jejich primarni terapie a reverzibilita je viak omezena.
Rychla schopnost ultrasonografie detekovat volnou te-
kutinu a tuto tekutinu pod kontrolou USG drénovat z néj
délad idedlni nastroj pro primdrni vysetfeni Sokovych
stavl. Jedna se predevsim o rychlé cilené vysetreni pe-
rikardu, obou pleuralnich dutin pro hemotorax a pneu-
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motorax a diagnostiku hemoperitonea. Toto vysetfeni
nezabere vice nez nékolik desitek sekund pfi soucas-
ném zajistovani pacienta invazivnimi kanylacemi. V za-
vislosti na objemu krve v drénech a dynamice krvaceni
je bez dalsiho prodleni indikovéna torakotomie, v pfi-
padé hemoperitonea laparotomie. Je tieba si uvédomit,
Ze transport i na blizké CT a postupna diagnostika hrud-
niku, bficha a hlavy mize v zavislosti na kvalité spiralni
mechaniky a RTG vysetieni vést ke ztraté ¢asu a zhor-
$eni Sance na preziti. Toto CT vy3etieni je Iépe provést az
po inicidlnim USG vysetieni, které souhrnné tvofi cilené
ultrasonografické vysetieni pfi traumatu (Focused Asse-
ssment with Sonography for Trauma - FAST) [46]. Tento
koncept béhem poslednich let vytésnil z pouziti dia-
gnostickou peritonedlni lavaz jako inicialni diagnostiku
abdominalniho traumatu [47] alze ho pouzit v diferenci-
alni diagnostice jakéhokoli hemodynamického kolapsu.
Masivni hemoperitoneum Ize rychle diagnostikovat vy-
Setfenim Morrisonova prostoru v 82-90 % piipadd, vy-
Setfeni je nutné doplnit o perisplenickou oblast, panev
(retrovezikdIné a paravezikédlné) a parakolické prostory.
Negativni FAST obvykle znamena, Ze pacient ma jiny
zdroj krvaceni nez vyse uvedené dutiny - nelze vyloucit
retroperitoneum, intraparenchymové krvéaceni ¢i trau-
matické krvaceni do traviciho traktu. Vysetieni je ome-
zeno u obéznich a u podkozniho emfyzému. Indikace
k torakotomii na podkladé mnozstvi hemotoraxu jsou
znamy (> 800 ml jednordzové, nebo pokracujici krva-
ceni > 200 ml/hod). Indikace k laparotomii na podkladé
sonografické kvantifikace krve v peritonedini dutiné je
obtiznéji definovatelna. Ma vyznam nejvice v subakutni
fazi konzervativné fesenych parenchymovych traumat
primdrné diagnostikovanych s pomoci CT (subkapsu-
larni ruptury jater a sleziny). Lze shrnout, Ze ¢im tézsi
je trauma, tim je vytéznost USG vétsi. Echokardiografie
u traumatu vylu¢uje kromé hemoperikardu predevsim
trauma aorty, v tomto ptipadé pii podezieni provadime
transezofagedlni vysetieni (obr. 3).

Zobrazeni hornich dychacich cest a trachey

Vyznam ultrasonografie spociva v diagnostice polohy
ET (endotrachedlni) kanyly, zvlasté pfi pouziti bilumi-
nélni rourky a vysetfeni spodiny dutiny Ustni a krku pred
provedenim perkutanni dilata¢ni tracheostomie (PDTS).
Jestlize je endotrachedlni kanyla dobfe zavedena, vidime
bilaterdlni pohyb branice a oboustrannou expanzi plic
s posunem pleurdlnich listl. V pfipadé vyfazeni plice
z ventilace je patrny ,plicni pulz” pfenesenim srdecnich
pulzaci a absenci posunu pleurdlnich listd. Toto vysetieni
nahrazuje auskulta¢ni nalez a bronchoskopii, ktera je ob-
tiznd pfi pouziti uzkych bilumindlnich rourek. Vysetteni
krku pfed PDTS pomaha rozhodnout o supraistmické
vs infraistmické preparaci kandlu na tracheu a zméfit
hloubku kanalu, coz pomaha s vybérem vhodného typu
tracheostomické kanyly. Pfinosna je vizualizace vaskular-
nich struktur pted tracheou. Pfed vykonem Ize pod kon-
trolou USG povytdhnout ET kanylu mimo misto punkce
a méfit pramér trachey pro volbu spravné kanyly [48].
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Transkranialni dopplerovska sonografie
Vlyznam transkranidlniho dopplerovského sonografického
vysetfeni (Transcranial Doppler — TCD) je v diagnéze a mo-
nitoringu vazospazmu u pacientll se subarachnoidalnim
krvacenim (SAH), detekci elevaci intrakraniélniho tlaku (In-
tracranial Pressure - ICP), reaktivity na zmény ventilace
a v diagnéze mozkové smrti.

Vazospazmus se vyskytuje az u 40 % pacientd s aneu-
ryzmatickym subarachnoidalnim krvacenim (SubAracho-
ideal Hemorrhage - SAH) a asociuje s 15-20 % rizikem
mozkové ischemie a smrti [49]. Diagndza spazmu s pomoci
TCD je zaloZena na principu inverzniho vztahu pratoku
krve v arterii k plose pritokového Usti (lumen arterie) [50].
Se zuzovanim cévy pii spazmu dochdzi ke zrychleni pra-
tokovych rychlosti. Vysetieni z temporalniho okna umoz-
nuje vysetfit a. cerebri media (ACM), a. cerebri anterior
(ACA), podobné Ize z orbitalniho okna vysetiit intrakra-
nidlni ¢ast vnitini karotidy (arteria carotis interna — ACl)
a z foraminalniho okna suboccipitalné a. cerebri posterior
(ACP), vertebralni (AV) a bazilarni (AB) tepnu. Submandi-
bularné Ize vysetfit extrakranialni ¢ast ACl. TCD obvykle
vysetfujeme 2. den po SAH pro ziskani referencnich para-
metr{. Kontrolni TCD méfeni pokracuje po prvnich 14 dni.
Vazospastickd ACM ma obvykle rychlosti nad 120 cm/s
[12], rychlosti nad 200 cm/s asociuji s primérem ACM
< 1 mm (normalni prdmér ACM je 3 mm). Nizsich rych-
losti pro diagnézu je tieba pro ACA, pro AV a AB jiz
> 80-95 cm/s. TCD ma senzitivitu 38-91 % a specificitu
94-100 % pro detekci vazospazmu na ACM. Extrakrani-
alni vysetieni cervikélni ACI je dulezité pro stanoveni
Lindegaardova indexu zohlednujiciho pritok mozko-
vymi tepnami vici pratoku extrakranidlné. Nejvyssi
rychlost intrakranialné je v citateli indexu a nejvyssi
rychlost na stejnostranné extrakranialni ACI je ve jme-
novateli indexu. Lindegaardlv index [51] je normalné
1,7 £0,4 [52] a s ohledem na anatomické odchylky v po-
pulaci je dllezité stanoveni individualni vyse tohoto

Obr. 6. Transkranialni dopplerovska sonografie
u pacientky s klinickym nalezem mozkové
smrti, ktery byl vzapéti verifikovan angiogra-
ficky. V diastole patrny reverzni pritok na
pravé a. cerebri media
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Y !'Pl' .\_jw yyw yw 'v- '

oml ovitwe or |

indexu pfed obdobim vazospazmu. ACM/cervikalni ACI
index > 3 implikuje stfedné vyznamny proximalni ACM
vazospazmus, index > 6 se asociuje s tézkym vazospaz-
mem. U AB je tézky vazospazmus jiz pfi indexu (vUci ex-
trakranidlni ¢asti AV) > 3. Kompletni vysetieni ACM, ACI
a ACA je vytéznéjsi nez izolované vysetieni ACM.

U mozkového edému v ramci kraniocerebralniho po-
ranéni byl pfi hodnotach CPP < 70 mm Hg nalezen vze-
stup v TCD indexu pulsatility (pulsatility index = [peak
systolic velocity — end-diastolic velocityl/timed mean ve-
locity). Podobné byl nachdzen vztah umoznujici odvodit
CPP z TCD vysetieni [53], jehoz ptesnost zavisi na korelaci
ACM pritokl a celkovych pratokd mozkem. Zhorseni
reaktivity na zmény pCO, a ztrata tlakové autoregulace
asociuje se $patnym neurologickym vysledkem po kra-
niocerebralnim poranéni [54]. TCD Ize pouzit k méfeni re-
aktivity na zmény CO, reaktivity a tlakové autoregulace,
coz mUze intenzivistdm umoznit upravit CPP a UPV pro
individualniho pacienta.

Diagnéza mozkové smrti zahrnuje kratké systolické
pritoky s obracenym nebo zadnym priitokem v diastole
nebo pritok neni TCD detekovatelny viibec (obr. 6). TCD
ma pro diagnézu mozkové smrti 98% specificitu a 75%
senzitivitu [55]. Vyznam vysetieni v nasich podminkach
je od roku 2013 pro diagnostiku mozkové smrti pomoci
USG jako metody dopliujici klinické vysetfeni. Odpada
tim na invazivitu, kontrast, transport a naklady naro¢-
néjsi angiografie ¢i scintigrafie.

Vysetieni cévniho systému

USG vysetieni pro suspektni zilni trombdézu spociva ve
verifikaci zachovaného lumen Zily a jeho kolapsibility pfi
pfimém tlaku sondou. V pfipadé trombu lumen nekola-
buje. Vysetieni pokracuje aplikaci ,duplexni sonografie”
neboli kombinaci 2 modalit: barevné a pulzni dopple-
rovské sonografie. Po zaméreni zakladnich hodnot vy-
Setfujici zvedne koncetinu nebo zméckne periferii (lytko)
a sleduje odpovéd' v dopplerovském vysetieni. Chro-
nicky trombus je vice echogenni, mlze byt i centrdlné
rekanalizovan. Tromby obvykle hleddme v oblasti dol-
nich koncetin, dolni duté zily, jater a zkuseny sonogra-
fista v oblasti panve. V prostredi intenzivni péce vsak na-
chazime vyznamné procento tromboz i v oblasti horni
hrudni apertury souvisejici s kanylacemi centrélniho Zil-
niho systému. Prace uvadéji, ze az 18 % viech hlubokych
zZilnich tromb6z pochazi z oblasti hornich koncetin [56].

Kanylace a jiné invazivni cévni postupy pod
kontrolou USG

U pacientt s rizikem krvaceni je na misté pred rizikovou
kanylaci vyuzit moznosti zaméreni centralni zily nebo ar-
terie napf. s pomoci linedrni sondy. V idedlnim pfipadé
takovy postup usetii pacienta transfuze desti¢ek. Ka-
nylaci Ize provést pod piimou kontrolou USG s pomoci
specialniho sterilniho nastavce na sondu do kterého se
vklada punkéni jehla nebo s nepfimou kontrolou, kdy ka-
nylujeme po oznaceni pribéhu zily (obr. 7). Problém pfi
piimé kontrole je v transverzalnim zaméreni cévy, kdy
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kontrastni bod v zile Ize povazovat za hrot, ale stejné
dobfe se mize jednat o ¢ast jehly za hrotem.

Dulezitost zaméfeni napf. vnitini jugularni zily u rizi-
kovych pacientli dokumentuji anatomické prace nacha-
zejici tuto cévu na urovni vrcholu vétveni sterndiniho
a klavikularniho Uponu m. sternocleidomastoideus pfi-
blizné v 5 % mediélné od spolec¢né karotidy, v 15 % pred
spole¢nou karotidou, v 80 % lateralné od ni a s ¢etnosti
0-9 % za ni [57]. Déle trvajici kanylace s pomoci USG se
tedy muze vyplatit v podobé nizsiho poctu komplikaci
[58]. Vedle pacientli s trombocytopenii, koagulopatii, ¢i
anamnézou obtizné kanylace jsou v tomto piipadé ab-
solutni indikace k USG navigované kanylaci. Témi jsou
kanylace arterialniho systému u pacienta bez pulzatil-
niho srde¢niho vydeje na veno-arteridlni extrakorpo-
ralni membranové oxygenaci (Veno-Arterial-Extracor-
poreal Membrane Oxygenation — VA-ECMO a progradni
kanylace a. femoralis superficialis k zajisténi periferni
perfuze u pacientl s femoralni inzerci VA-ECMO.

Zavedeni externi stimulace patii mezi zakladni do-
vednosti intenzivisty, na které nékdy zavisi preziti paci-
enta. Nasmérovani bipolarni elektrody pres trikuspidalni
chlopen do hrotu pravé komory usnadnuje transtora-
kalni echokardiografie, zvlasté v apikalni 4 komorové
projekci nebo v parasternélni projekci na vtokovy trakt
pravé komory.

Intraaortalni balonkovou kontrapulzaci Ize velmi dobie
zavadét pod kontrolou echokardiografie, pfi niz suprakla-
vikuldrné ¢i transezofagedlné mizeme optimalné umistit
konec balonu pod odstup levé a. subclavia.

Podobné verifikace polohy ECMO kanyl je idedlné
provadéna s pomoci TTE (VV-ECMO s kanylaci ze dvou
mist, VA-ECMO), nebo s asistenci TEE (VV-ECMO s kany-
laci dual lumen kanylou z v. jugularis interna).

Zavér
Pofizovaci cena multimodalniho ultrasonografického

pfistroje je znac¢nd. Tento pfistroj vsak v rukou erudova-

Obr. 7 Leva vnitfni jugularni Zila pfiblizné na urovni
vrcholu vétveni sternalniho a klavikularniho

uponu m. sternocleidomastoideus, okrouhlé
lumen pod ni a medialné (z pohledu pacienta)
je leva spolecna karotida
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ného intenzivisty mize zachranit zivot pacienta a usetfit
cas, komplikace a naklady celému oddéleni. Vystupy roz-
séahlého spektra vysetfeni jsou okamzité aplikovany lé-
kafem, ktery vysetteni provadi, pacient je usetfen casto
komplikovaného transportu na CT, radiac¢ni a kontrastni
zatéze. Soucasny rozvoj ultrasonografickych metod v in-
tenzivni péci slibuje dalsi aplikace v dosud neproba-
danych oblastech. Tento ¢lanek nabizi prehled ultra-
sonografickych aplikaci, které budou vyzadovat dalsi
vyzkum a zavadéni protokolll které dnes nelze odvodit
z béznych postupt v kardiologii ¢i radiologii.

Prdce vyuzivd data z ultrazvukovcyh pfistroji pori-
zenych s grantovou podporou EU - projekt reg. No.
CZ.2.16/3.1.00/21565 OP Prague Competitiveness.
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Souhrn

NitroZilni podavani tekutin pfedstavuje viibec nejcastéjsi |é¢ebnou intervenci u akutné hospitalizovanych nemoc-
nych. Jsou podavany s cilem resuscitace krevniho obéhu u Sokovych stav(, k ndhradé pokracujicich ztrat tekutin
nebo jako udrzovaci infuze pfi nemoznosti fyziologického pfijmu tekutin. Infuzni roztoky pouzivané k tekutinové
|é¢bé je nutné povazovat za léc¢ebny piipravek. Nespravné vedend tekutinova lé¢ba negativnim zplsobem ovliv-
nuje individualni klinicky vysledek pacienta. Ten mdze byt disledkem $patné zvoleného mnozstvi nebo nevhod-
nym slozenim pro danou klinickou situaci. Preskripce nitrozilnich tekutin zahrnuje rozvahu o typu, slozeni, davce,
rychlosti podani a mozné toxicité konkrétniho roztoku. Balancované krystaloidni roztoky jsou pro vétsinu akutnich
stavli prvni volbou. Potfeba tekutin se v pribéhu akutnich stav dynamicky vyviji. Nekontrolovana kumulativni po-
zitivni bilance je spojena s vy3si morbiditou a mortalitou.

Kli¢ova slova: infuzni roztoky — koloidy - krystaloidy - tekutinova 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

Strucna historie tekutinové lécby

Pocatky tekutinové lécby se vztahuji k 19. stoleti. Nejvét-
$im impulzem pro rozvoj nitrozilni 1é¢by tekutinami bylo
obdobi epidemie cholery. Thomas Latta prvné popsal
v Lancetu v roce 1832 pouziti solného roztoku v [é¢bé
pacientl trpicich cholerou. V roce 1880 Sydney Ringer
pozoroval odlisné fyziologické ucinky roztokd rizného
slozeni elektrolytd na Zabi srdce. O 58 let pozdéji ame-
ricky pediatr Alexis Hartmann pfidal do pivodniho Rin-
gerova roztoku laktat s cilem zmirnit jeho acidifikujici
disledky a vznikl roztok zndmy jako laktitovy Ringe-
rdv roztok nebo také jako HartmannGv roztok. Z obavy
pred dlsledky podavani velkého mnozstvi laktatu byl
posléze laktat nahrazen acetdtem a vznikl tzv. Ringer’s
acetate roztok. Konecné na konci 80. let 20. stoleti byl

registrovan roztok Plasma-lyte, jehoz biochemické slo-
zeni se mélo co nejvice priblizit slozeni lidské plazmy.
Rozvoj technologii umoznujicich frakcionaci plné krve
v roce 1941 umoznil prvni pouziti roztoku lidského al-
buminu k tekutinové resuscitaci ranénych pfi Gtoku na
Pearl Harbor. Omezena dostupnost a vysokd cena albu-
minu podnitila rozvoj dnes jiz nepouzivanych dextranG
a zejména nové skupiny tzv. semisyntetickych koloidd —
roztokd na bazi hydroxyetylskrobu nebo Zelatiny.

Terminologie tekutinove terapie
P¥i preskripci tekutinové [é¢by je v prvni fadé nutné po-
jmenovat zakladni cil, kterého intravenéznimi roztoky
chceme dosahnout. Existuji 4 hlavni indikace, které
urcuji vlastni strategii tekutinové 1écby.



Tekutinova resuscitace neboli nahrada akutni
ztraty cirkulujiciho objemu

Cilem je rychla obnova euvolemie k dosazeni fyziolo-
gické hemodynamiky a zajisténi normalizace tkariové
perfuze. Primarnim kompartmentem, na ktery je obje-
mova nahrada zamérena, je v tomto piipadé intravas-
kuldrni prostor (tj. korekce hypovolemie).

Udrzovaci infuze

Cilem je zajisténi vodni a elektrolytové homeostazy pfi ne-
moznosti dosazeni pozadovaného pfijmu tekutin a/nebo
elektrolyt perorélni cestou nebo jinou cestou s vyu-
zitim zazivaciho traktu. Infuzi se maji pokryt zakladni
denni potieby pacienta.

Nahrada deficitu extracelularnich anebo
intracelularnich tekutin

Cilem je korekce tekutinového deficitu, ktery je disled-
kem nadmérnych ztrat nebo redistribuce a nem(ze byt
dostatecné kompenzovan prirozenou cestou. Prikladem
jsou nadmérné ztraty tekutin/elektrolytd zazivacim trak-
tem (stomie, sondy, drény, pistéle nebo prajmy), moci
(napf. diabetes insipidus, osmoticka diuréza, polyurické
faze), pocenim nebo redistribuci tekutin do tretiho pro-
storu (akutni pankreatitida, crush syndrom apod).

Tekutinova vyzva

Cilem je posouzeni reakce krevniho obéhu na tekutiny
(tzv. fluid responsiveness). Obvykle se provadi podanim
bolusu tekutin (minimalné 4 ml/kg hmotnosti, obvykle
500-1 000 ml) za co nejkratsi casové obdobi (15-30 min).
Pozitivni odpovédi na tekutinovou vyzvu je mysleno vy-
znamné (obvykle definovéno jako 15 %) zvyseni tepo-
vého objemu, resp. srde¢niho vydeje nebo jejich ekviva-
lentd. Informuje nas, zda Ize podanim tekutiny ocekéavat
zvyseni srde¢niho vydeje. Test sam o sobé viak neodpo-
vida na zasadni klinickou otéazku, tj. zda zvyseni srdec-
niho vydeje zvysenim preloadu pacient skute¢né potre-
buje. Blize viz ¢ldnek J. Benese et al v tomto cisle ¢asopisu
Vnitini lékarstvi (s. 169n).

Typy a charakteristiky roztokii

Krystaloidy

Nejcastéji pouzivanym roztoky v klinické praxi jsou kry-
staloidni roztoky. K dispozici jsou 3 kategorie - roztoky
glukézy ve vodé (s nebo bez elektrolyt(), nebalancované
a balancované krystaloidy. Predstavitelem nebalanco-
vanych roztokd, které neobsahuji zddné pufry, je 0,9 %
chlorid sodny, zndmy jako tzv. fyziologicky roztok (FR)
nebo plvodniroztok RingerGv (bez laktatu). Vysoké kon-
centrace chloridd (154 mmol/l) obsazenych ve FR jsou
zejména v pripadé nutnosti velkoobjemové resuscitace
nebo dlouhodobé udrzovacilécby spojeny s rizikem roz-
voje hyperchloremie a metabolické acidézy. Acidifiku-
jici ucinek FR je dan nulovym rozdilem v silnych iontech
(Strong lon Difference - SID), protoze roztok obsahuje
ekvimolarni koncentraci Na a Cl. Obecné vzity pojem ,fy-
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ziologicky roztok” je tedy ve svétle soucasnych poznatkd
nevhodny a zavadéjici. Data z poslednich let navic uka-
zuji na fadu moznych nezadoucich ucinkl (ne)fyziolo-
gického roztoku a obecné roztokd s vysokou koncent-
raci chlorid(l. Hyperchloridemie navozena tekutinovou
|é¢bou negativné ovliviiuje funkce ledvin (snizeni per-
fuze renalniho kortexu zplsobena aktivaci negativni
tubuloglomerularni zpétné vazby, pokles glomerularni
filtrace, zvyseni energetickych narokd tubuldrnich bunék
na exkrecni funkci), plsobi rozvoj hyperchloremické
metabolické acidézy s jejim proinflamatornim ucinkem
¢i negativné ovliviiuje koagulaci [1,2]. Z téchto davodu je
zejména v Evropé jednoznacny (a racionalni) odklon od
pouzivani nebalancovanych roztokl ve prospéch balan-
covanych, které svym slozenim nejméné narusuji fyzio-
logické koncentrace elektrolytd a acidobazickou rovno-
véhu. Tento trend podporuji i recentni vysledky dosud
2 nejvétsich studii, provedenych jak u populace kriticky
nemocnych, tak i u akutné nekriticky stonajicich nemoc-
nych [3,4]. Z pohledu formalni definice jsou za balanco-
vané povazovany ty roztoky, jejichz koncentrace elektro-
lyth a obsah pufrd se blizi fyziologickym koncentracim
v plazmé, diference silnych iontd se pohybuje okolo
24 mmol/I [5]. | jednotlivé balancované krystaloidni roz-
toky se vsak lisi svym slozenim - rliznou koncentraci
a typem pufrd, riznym obsahem a zastoupenim elekt-
rolyt(, tonicitou. Pfehled slozeni jednotlivych krystaloid-
nich roztokd dostupnych na nasem trhu a jejich srovnani
se slozenim plazmy shrnuje tab. Rozdilné krystaloidni
roztoky tak mohou mit odlisny vliv na télesnou homeo-
stadzu a potencialné i na fyziologické funkce, a je tudiz
bezpodminecné nutné znét slozeni roztoku, ktery lékar
indikuje v konkrétni klinické situaci.

Koloidy

Koloidni roztoky jsou obecné nahradni roztoky, které ob-
sahuji molekuly s vyssi molekulovou hmotnosti. Témito
makromolekulami mohou byt proteiny (tzv. pfirozené ko-
loidy na bazi 5% nebo 20% lidského albuminu, plazma)
nebo semisyntetické makromolekuly (tzv. umélé koloidy
na bazi hydroxyetylskrobu nebo Zelatiny). Pojem koloid
(odvozeno z feckého slova kolla ,klih") zavedl jiz v roce
1861 Thomas Graham na zdkladé pokust tykajicich se
studia rychlosti difuze latek pfes pergamenovou mem-
branu. Vzhledem k jejich rychlému plazmaexpanznimu
ucinku a teoretickému predpokladu setrvavat v intra-
vaskularnim prostoru se zejména umélé koloidy dlouho
tésily oblibé v indikaci tekutinové resuscitace kriticky ne-
mocnych. Modernéjsi umélé koloidy jsou dnes dostupné
iv podobé balancovanych roztokd, tj. koloidni latky nejsou
rozpusténé ve FR, ale v balancovanych krystaloidech (tab).
Ani modernizace roztokd obsahujicich hydroxyetyl skrob
(HydroxyEthyl Starch — HES) — zahrnuijici snizeni moleku-
[arni hmotnosti a stupné syceni (obvykle 130/0,4) nebo
balancované formy - viak neeliminovala rizika vaznych
nezaddoucich G¢inkd. Molekuly HES jsou degradovany
v plazmé a filtrovany ledvinami a maji vyznamnou ten-
denci ukladat se v retikuloendotelovém systému kdze
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(pruritus), jater a v tubulech ledvin, a to i po fadu let.
Dobfe popsany jsou i jejich negativni Ucinky na krevni
srazlivost (snizeni). Az velké randomizované klinické
studie v novém tisicileti poskytly dlikazy, Zze roztoky HES
v zavislosti na davce zvysuiji u kriticky nemocnych paci-
entll incidenci akutniho poskozeniledvin a potfebu na-
hrady funkce ledvin a ve srovnani s krystaloidy nepo-
skytuji akutné nemocnym zadné zjevné vyhody. Naopak
u septickych pacient( zvy3uiji riziko imrti [6,7]. V roce 2013
vydal Farmakovigila¢ni vybor pro posuzovéni rizik Iéciv
(Pharmacovigilance Risk Assessment Committee - PRAC)
Evropské |ékové agentury (EMA) pravné zévazné sta-
novisko platné v celé Evropské unii k pouzivani syn-
tetickych koloidd (<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>).
Presto, ze kontroverzni diskuse nad dalSim osudem roz-
tokl HES nekonci (zejména v indikacich perioperacni
péce a akutni Zivot ohrozujici hypovolemie), nelze za
soucasného stavu poznani roztoky HES k tekutinové
resuscitaci doporucit, a to zejména u populace kriticky
nemocnych, u pacientl se sepsi, rizikem rozvoje akut-
niho poskozeni ledvin, popaleninami ¢i u darca a pfi-
jemcu transplantace ledvin. Pokud se k jejich podéni
odUvodnitelné rozhodneme (napf. nahla zivot ohrozu-
jici ztrata krve), je nutné podat co nejmensi hemodyna-
micky uc¢inné mnozstvi a po co nejkratsi moznou dobu.

Pochybnosti kolem bezpecnosti roztokd HES zvysily
zdjem o druhou skupinu umélych koloid(, roztokld na
bazi Zelatiny. Tyto roztoky maji velmi kratky plazmaex-
panzni efekt. Analyza viech dostupnych (ale obecné

Tab. Slozeni krystaloidnich a koloidnich roztoki dostupnych na nasem trhu

KRYSTALOIDY

NEBALANCOVANE BALANCOVANE

slozeni/roztok  ,fyziologicky” Hartmanniv Ringer laktat Ringer Ringerfundin Plasma-lyte  Plasma-lyte Iso-lyte
roztok roztok acetat s glukézou
pH 55 5,0-7,0 6,5 6,5 51-59 74 74 74
?;“3‘5’2;::;) 308 277 273 277 309 295 572 286,5
Na* (mmol/l) 154 131 130 130 145 140 140 137
K* (mmol/I) 54 4 4 4 5 5 4
ClI- (mmol/1) 154 112 109 110 127 98 98 110
Ca?* (mmol/l) 1,8 1,5 2 2,5
Mg?* (mmol/l) 1 1,5 1,5 1,5
laktat 28 28
acetat 30 24 27 27 34
malat 5
glukonat 23 23
glukoza (g/1) 50
KOLOIDY
slozeni/roztok Gelofusin Tetraspan 6% a 10%  Voluven 6% a 10% Gelaspan Albumin 20% Albumin 5%
pH 74 74 4,0-5,5 74 7 7
?;1"3;’::;::;) 274 296/297 308 284 130 130
Na* (mmol/l) 154 140 154 151 144-160 144-160
K* (mmol/l) 4 4
CI (mmol/l) 120 118 154 103
Ca?* (mmol/l) 2,5 1
Mg?* (mmol/I) 1 1
acetét 24 24
malat 5
jiné Zelatina 4% hydroxyetylskrob hydroxyetylSkrob Zelatina 4% albumin 20% albumin 5%
6%/10% 6%/10%



malo kvalitnich) randomizovanych, observacnich i pre-
klinickych studii vsak vysila varovny signal - riziko ana-
fylaktickych reakci, rendlniho poskozeni nebo koagulo-
patie nemusi byt nezanedbatelné [8]. Protoze nemame
k dispozici presvédcivé dlikazy o bezpecnosti a jedno-
znacné prospésnosti Zelatinovych objemovych nahrad,
méli bychom k témto roztoklim pfistupovat se stejnou
zodpovédnosti jako k roztokim HES a nepovazovat je
za bezpecnou nahradu roztok HES (princip ,first, do
no harm”). Vyuziti lidského albuminu v managementu
tekutinové 1é¢by bude zminéno nize.

Strategie tekutinové terapie

Infuzni roztoky pouzivané k tekutinové 1é¢bé je nutné po-

vazovat za lécebny ptipravek, jejich podani musi predcha-

zet peclivé klinické vyhodnoceni individudlnich potreb

pacienta a stanoveni cili pro jeho podani. Pokud dospé-

jeme k rozhodnuti, ze intravendzni tekutinova Iécba je in-

dikovani, je nezbytné:

= zvolit nejvhodnéjsi typ roztoku

= stanovit jeho davku, rychlost a dobu podavani

= opakované vyhodnotit pfinos a potfebu pokracovat
v tekutinové 1é¢bé

Volba typu roztoku

Idedlnim roztokem v indikaci tekutinové resuscitace by
mél byt takovy roztok, ktery predikovatelnym zplsobem
a dostatec¢né dlouho zvysuje intravaskularni objem, jeho
chemické slozeni je co nejblizsi sloZeni extraceluldrni te-
kutiny, je metabolizovan a kompletné eliminovan bez
akumulace v tkanich, nepudsobi zadné systémové a ne-
zadouci metabolické Gcinky a je cenové pfijatelny [6].
V klinické praxi bohuzel takovy roztok zatim neexistuje
a neexistuje ani zadny univerzalni roztok pouzitelny pro
vsechny klinické situace stejné. Pro ucely tekutinové re-
suscitace jsou prvni volbou balancované krystaloidy.
Plati to pro hemodynamickou resuscitaci sepse, krvaceni,
u popalenin, diabetické ketoacidézy nebo v periope-
ra¢ni mediciné. Nelze vsak formulovat preferenci kon-
krétniho typu balancovaného roztoku. Roztoky s vyssim
in vivo SID (napf. Plasma-lyte) mohou mit diky predpo-
klddanému alkalizujicimu G¢inku teoretickou vyhodu
rychlejsi korekce preexistujici acidézy (Sokové stavy, ke-
toaciddza). Praktické dikazy vsak chybéji. V pfipadé nut-
nosti podavat soubézné infuzni linkou krevni transfuze
je vhodné vyvarovat se balancovanych roztokt obsahuji-
cich kalcium s ohledem na moznou tvorbu mikrotrombt
pfi eliminaci antikoagula¢niho ucinku citratu v erytrocy-
tarnim koncentratu. Tyto roztoky rovnéz nebudeme po-
davat pacientdim s hyperkalcemii. Pfi podavani roztoki
obsahujicich laktét jako pufr je nutné v pfipadé velkoob-
jemové resuscitace u Sokovych stavd s hyperlaktatemif
nebo u pacientl s pokrocilou akutni nebo chronickou
dysfunkci jater pocitat s moznosti ovlivnéni sérovych
hodnot laktatu. Disledkem muze byt problematickd in-
terpretace laktatemie jako markeru Uspésnosti hemody-
namické optimalizace (pozndmka: bézné davky roztoku
obsahujicich jako pufr laktdt u hemodynamicky stabil-
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nich pacientd hodnoty sérového laktatu neovliviuji). Je
ovsem faleSnym dogmatem, Ze exogenni pfivod laktatu je
Skodlivy. Naopak, laktat mize byt u fady kriticky nemoc-
nych dalezitym palivem pro udrzeni celularnich funkci.
U roztokl obsahujicich jako pufr glukonét je nutné pocitat
s moznym falesné pozitivnim vysledkem detekce galakto-
mananu pii diagnostice invazivni aspergildzy.

O albuminu jako pfirozeném plazmaexpanderu Ize uva-
Zovat u pacientt v septickém 3oku, ktefi vyzaduji opako-
vané podani velkého objemu krystaloidnich roztokd
(stavy s vysokym kapilarnim anikem). Hemodynamicky
Ucinek 20% a 5% roztoku albuminu se zdd byt srovnatelny.
Dalsi skupinou pacientd, ktefi mohou mit z jinak nakladné
[é¢by albuminem mozny prospéch, jsou nemocni s jaterni
cirhézou komplikovanou spontanni bakterialni peritoniti-
dou nebo hepatorendlnim syndromem.

V ptipadé udrzovacich infuzi nebo pfi feseni bézné
dehydratace jsou balancované krystaloidy rovnéz prvni
volbou. Pokud stav vyzaduje pokracovani v udrzova-
cich infuzich, je u pacientd bez moznosti peroralniho
pfijmu vhodné doplnit 1é¢bu o roztoky glukézy v davce
1,4-1,6 g/kg/den za lGcelem prevence rozvoje ketézy
z hladovéni. Pozor, uvedené mnozstvi glukézy nepokryva
nutri¢ni potfeby pacienta a nenahrazuje plnohodnotnou
vyzivu. Roztoky glukdzy jsou zdrojem tzv. volné (bezsolu-
tové) vody, ale z indikace udrzovaci infuze musi byt pou-
Zivany s opatrnosti vzhledem k riziku rozvoje hyponatre-
mie, zejména u starsich pacientd. Tyto roztoky rozhodné
nejsou vhodné pro resuscitaci nebo nahradu priibéznych
ztrat (vyjma situaci ztrat volné vody, napt. u pacientt s dia-
betes insipidus). Zejména samotné podavani 5% roztokd
glukdzy, pfipadné 0,45 % FR v indikaci udrzovacich infuzi
nebo za Ucelem korekce tekutinového deficitu neni sprav-
nou praxi. Vétsina akutnich stavl je spojena se zvysenou
produkci antidiuretického hormonu, ktery brani vyluco-
vani volné vody ledvinami a spole¢né s podavanim hypo-
tonickych roztokd se podili na riziku rozvoje hyponatre-
mie ziskané v nemocnici [9]. Nevyhody a rizika plynouci
z podavani vétsich objemi FR neznamenaji, ze bychom
méli tento roztok zcela z klinického pouziti vyfadit. FR je
vhodné pouzit napt. u dehydratovanych pacient(i s meta-
bolickou alkal6zou zplsobenou ztratou chloridli (zvraceni,
gastricka drendz) nebo u stavl s nitrolebni hypertenzi. Pfi
pouzivani FR je doporuceno pravidelné monitorovat hla-
dinu chlorid(i a acidobazické rovnovéhy. V pfipadé rozvoje
hyperchloremie a acidézy je vhodné prfehodnoceni volby
roztoku. Mylné je vsak preferencni pouzivani FR u stavd,
u kterych existuje obava z hyperkalemie (napt. rabdomyo-
lyza, dvodni faze diabetické ketoaciddzy, akutni posko-
zeni ledvin, stavy po transplantaci ledvin). Je dolozeno, ze
v téchto situacich je pouzivani FR naopak spojeno s vétsim
vyskytem hyperkalemii ve srovnani s balancovanymi roz-
toky. Davodem je prestup kalia extracelularné jako nasle-
dek hyperchloremické metabolické acidézy [10].

Davka, rychlost a doba podavani
Neexistuje univerzélni navod pro stanoveni intenzity
a délky tekutinové lécby. U pacientl s jasnou a vyznam-
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nou hypovolemii (hypotenze, hyperlaktatemie, klinické
zndmky hypoperfuze tkani) Ize |é¢bu zahdjit rychlym po-
danim 20-30 ml roztoku/kg vahy pacienta. V méné vyhra-
nénych situacich nebo u kiehkych pacientd, u nichz je ko-
ridor bezpecnosti tekutinové resuscitace relativné uzky
(kardialni dysfunkce, akutni plicni postizeni zejména s po-
trebou oxygenoterapie, chronické selhéni ledvin bez rezi-
dudlni diurézy), je rozumné zacit davkou okolo 10 ml/kg
v pribéhu prvni hodiny nebo vyuzit metodu tekutinové
vyzvy a testovat hemodynamickou a klinickou odpovéd
mensimi objemy tekutinovych bolust (napt. 250 ml po-
danych béhem 10-15 min). O dalsim postupu vzdy rozho-
duje bezprostredni vyhodnoceni efektu podané tekutiny
a pripadnych pokracujicich ztrat. Klinické (periferni kozni
perfuze — mramoraz, kapilarni navrat, napln krénich zil, sr-
decni frekvence, krevni a pulzni tlak, diuréza, stav védomi
apod) a laboratorni (laktat) ukazatele jsou stale zakladnimi
voditky pro hodnoceni pfinosu tekutinové resuscitace, ale
jejich senzitivita a specificita k predikci potfeby tekutin je
nizka. Centralni Zilni tlak (CZT) neni spolehlivym indikato-
rem potieby tekutin. Se zna¢nou mirou zjednoduseni Ize
fici, ze vétdina pacientd bude na tekutinu reagovat pfi
hodnotach CZT < 6-8 mm Hg a pouze minimum bude
reagovat pfi CZT > 12-14 mm Hg. Mezi témito krajnimi
hodnotami je viak izolované hodnoceni CZT zatizené
znac¢nym rizikem chybného rozhodnuti. V prostredi jed-
notek intenzivni péce je k dispozici fada metod urce-
nych k predikci odpovédi na tekutiny (variace tlakového
pulzu, variace tepového objemu, ECHO indikatory).
Vétsina z nich vsak neni vhodnych ¢i dostupnych pro
spontanné ventilujici pacienty na béznych oddélenich.
Dobrym pomocnym nastrojem k vyhodnoceni pre-
loadu u klinicky obtizné ¢itelnych stav je sonografické
posouzeni zmén prlsvitu dolni duté Zily v pribéhu de-
chového cyklu. Vyznamny (vice nez 40 %) pokles pra-
svitu dolni duté zily v prbéhu nadechu podporuje kli-
nické podezieni na hypovolemii.

Pokud jsou indikaci k podavani tekutin udrzovaci
infuze, vychdzime z obecnych principl pokryti zaklad-
nich dennich potfeb (tekutiny 25-30 ml/kg/den, 1 mmol/
kg/den drasliku, sodiku a chlorid@). U obéznich pacientd
adjustujeme davku roztokll na jejich idedlni télesnou
hmotnost. Mensi mnozZstvi tekutin (20-25 ml/kg/den) zva-
Zujeme u starsich a kiehkych nemocnych, pacientt s limi-
tovanou funkci ledvin a srdce nebo u vyznamné malnutri¢-
nich nemocnych s rizikem refeeding syndromu. Zvyseny
privod tekutin mlze byt Zddouci v rdmci prevence rozvoje
akutniho poskozeni ledvin u nékterych vybranych stav(,
u nichz je cilem vy33i rendini tubuldrni tok. Prikladem jsou
pacienti s rabdomyolyzou, tumor lysis syndromem, hyper-
kalcemii, pfi podavani nékterych nefrotoxickych latek
(amfotericin B, platina, kontrastni latky, acyklovir). Orien-
ta¢nim cilem je dosazeni diurézy 3-4 ml/kg/hod.

Opakované vyhodnoceni pfinosu a potreby
pokracovat v tekutinové [écbé

Zatimco intenzivni tekutinova nahrada je pIné od(ivod-
néna v ramci Uvodni lécby akutnich stavl spojenych

s hypovolemii, nekontrolované podavani tekutin s ku-
mulativni pozitivni tekutinovou bilanci v dalSim pribéhu
muze byt naopak spojeno s fadou nezddoucich dopadg,
plynoucich predevsim z rozvoje intersticidlniho tkano-
vého otoku a vendzni kongesce. Nadmérnd pozitivni bi-
lance tekutin je u kriticky nemocnych spojena s vyssiin-
cidenci akutniho poskozeni ledvin, castéjsi potfebou
nahrady funkce ledvin, horsi reparaci jiz poskozenych
renalnich funkci, delsi dobou zavislosti na umélé plicni
ventilaci, horsi toleranci enterdini vyzivy a v kone¢ném
dlsledku i s vyssi celkovou mortalitou [11]. Hovofime
o tzv. kvantitativni toxicité tekutin. Vyssi riziko nepfizni-
vych dusledkl nekontrolované tekutinové 1é¢by existuje
zejména u stavl spojenych se systémovou zanétovou
odpovédi (napf. sepse, pankreatitis, trauma) nebo u paci-
entd s omezenou schopnosti regulace vodni a sodikové
rovnovahy (srde¢ni a rendini selhani, jaterni cirhéza).
Denni vyhodnoceni pfinosu (indikace) tekutinové lécby
a pravidelné vyhodnoceni bilance tekutin musi byt ne-
dilnou soucasti kazdé denni vizity pacienta, ktery vy-
zaduje kontinudlni pfivod tekutin nebo pfi hodnoceni
jakékoliv neocekdvané zmény jeho stavu. Cennou infor-
maci je i pravidelné vazeni komplikovanych a dlouho-
dobé hospitalizovanych pacientl. Pfi hodnoceni tekuti-
nové bilance je nutné zohlednit ¢asto opomijené zdroje,
kterymi jsou roztoky pouzivané na fedéni 1€kl (napt. anti-
biotika), krevni derivaty, uméla vyziva nebo nekontro-
lovany perordlni pfijem tekutin. Pokud prekladdme kom-
plikované pacienty na jina pracovisté, méla by informace
o tekutinovém managementu (v¢etné bilance) byt sou-
¢asti dokumentace.

Hlavni body na zavér
= Roztok pouzivany k tekutinové [é¢bé je I1ék jako kazdy
jiny, ma své indikace, kontraindikace a rizika. Rozdilné
roztoky maji odlisny vliv na homeostazu a ptipadné
fyziologické organové funkce.
Lékarl proto musi znat slozeni roztoku, které pouziva.
Podani tekutin zahrnuje rozvahu o indikaci (intravas-
kuldrni resuscitace, ndhrada deficitu, udrzovaci infuze,
tekutinova vyzva), typu, ddvce a mozné toxicité kon-
krétniho roztoku.
= Balancované krystaloidni roztoky jsou pro vétsinu akut-
nich stavli prvni volbou.
= Podavani nebalancovanych roztokt (0,9% NaCl) je
spojeno s rizikem rozvoje hyperchloremické acidézy,
negativnim ovlivnénim funkce ledvin a celkového kli-
nického vysledku.
Roztoky HES nelze k rutinni tekutinové resuscitaci do-
porucit, a to zejména u populace kriticky nemocnych,
u pacientu se sepsi, s rizikem akutniho poskozeniledvin,
popéleninami nebo u darcll a pfijemctd transplantace
ledvin.
= Bezpecnost a pfinos roztokd na bazi zelatiny zatim
nebyly v fadnych klinickych studiich ovéreny.
Dulezité je denni vyhodnoceni potieby nitroZilni teku-
tinové |écby. Kumulativni pozitivni bilance negativné
ovliviuje individuaIni klinicky vysledek pacienta.
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Syndrom akutni dechové tisné

Vlasta Dostalova, Pavel Dostal
Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny LF UK a FN Hradec Krdlové

Souhrn

Syndrom akutni dechové tisné (acute respiratory distress syndrome — ARDS) je akutni difuzni plicni poskozeni aso-
ciované s predisponujicimi rizikovymi faktory, charakterizované zanétem vedoucim ke zvysené kapilarni permea-
bilité a ztraté vzdusné plicni tkdné. Klicovymi klinickymi rysy jsou hypoxemie a bilateralni plicni infiltraty (opacity)
asociované se zavaznymi fyziologickymi zménami: zvysenim plicni vendzni ptimési, zvysenim mrtvého prostoru
a snizenim poddajnosti respiracniho systému. V soucasné dobé nemdame k dispozici Zddnou klinicky dostupnou
metodu terapie ARDS. Péce o nemocné s ARDS je zaloZena na identifikaci a lé¢bé pfriciny ARDS, vhodném pouziti
metod orgdnové podpory a obecnych rutinnich preventivnich postupech pouzivanych v intenzivni péci. Pres
dominantni tlohu umélé plicni ventilace dochazi v poslednich letech prudkému rozvoji metod mimotélni plicni
podpory.

Kli¢cova slova: ARDS — ECMO - kortikoidy — pronacni poloha - svalova relaxace — uméla plicni 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

Uvod

Syndrom akutni dechové tisné (acute respiratory dis-
tress syndrome — ARDS), také v minulosti nazyvany jako
syndrom dechové tisné dospélych, nekardialni plicni
edém, posttraumatickd plicni nedostatecnost, syn-
drom plicniho kapildrniho leaku, Sokova plice, DaNang
nebo vietnamska plice, je klinicky syndrom nahle vznik-
Iého zanétlivého postizeni plic rizné etiologie, jehoz
dlsledkem jsou funkéni a strukturdlni zmény plicni
tkané, vedouci k zavazné az katastrofické poruse oxy-
genacni funkce plic.

Termin ARDS (adult respiratory distress syndrom) byl
prvné pouzit Ashbaughem et al v roce 1968, kdy byla po-
psana série 12 nemocnych s plicnim postizenim podob-
nym tzv. infant respiratory distress syndrome [1]. Typic-
kym nalezem byly bilateralni plicni infiltraty, intersticialni
a alevolarni edém s tvorbou tzv. hyalinnich membrén pfi
histologickém vysetreni plic a snizeni plicni poddajnosti
[1]. Smrtnost v popsaném souboru Cinila 58 %.

Nazory na patofyziologii ARDS, diagnosticka kritéria,
moznosti prevence a terapeutické intervence prodélaly
za posledni obdobi bouflivy vyvoj.

Soucasny konceptudlni model povazuje ARDS za akutni
difuzni plicni poskozeni asociované s predisponujicimi ri-
zikovymi faktory, charakterizované zédnétem vedoucim
ke zvysené kapilarni permeabilité a ztraté vzdusné plicni
tkané. Klicovymi klinickymi rysy jsou hypoxemie a bilate-
ralni plicni infiltraty spojené se zavaznymi fyziologickymi
zménami: zvysenim plicni venézni pfimési, zvysenim mrt-
vého prostoru a snizenim poddajnosti respiracniho sys-
tému. Morfologické znaky zahrnuji v akutni fazi plicni
edém, zanét, hyalinni membrany a alveoldrni hemoragie,
tj. znamky tzv. difuzniho alveolarniho poskozeni (diffuse
alveolar damage - DAD) [2].

Dnes je obecné prijimano, ze ARDS nelze povazovat za
nozologickou jednotku, nebot vzhledem k r(izné etiologii
zavazné plicni dysfunkce, rozdiltim v patofyziologii vzniku
plicni dysfunkce a existenci vice variant morfologického
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charakteru plicnich zmén jsou v rdmci tohoto syndromu
léceni nemocni jak s diametréalné odlisnou odpovédi na
nékteré l1écebné postupy, tak také prognézou.

Vyznam syndromu ARDS tak z klinického hlediska spo-
¢ivé predevsim v moznosti identifikovat nemocné s vy-
sokymi rizikem smrti a v¢asné u nich indikovat odpovi-
dajici podplrné metody, jejichz cilem je poskytnout ¢as
do odeznéni plicni dysfunkce nebo omezit nezddouci
ucinky podptrnych postuptl, predevsim umélé plicni
ventilace (UPV).

Vyskyt a prognéza ARDS

Recentni tuzemské udaje o vyskytu ARDS nejsou k dispo-
zici. Novéjsi zahranic¢ni data ukazuji na vyskyt az 7 pripadu
na 100 000 obyvatel za rok [3]. Pfes vyznamny vyvoj in-
tenzivni mediciny je nadale rozvoj ARDS spojen s vysokou
smrtnosti, ktera je obvykle udavana v rozmezi 40-60 %,
prestoze byly v rdmci pro ucely klinickych studii selekto-
vanych populaci publikovany i soubory nemocnych se
smrtnosti v pasmu 15-30 % [2-4]. V nedavno publikované

Tab. 1. Rizikové faktory rozvoje ARDS

pneumonie

mimoplicni sepse

aspirace zaludec¢niho obsahu
rozsahlé trauma

kontuze plic

pankreatitida

inhala¢ni trauma

zavazné popaleniny
nekardiogenni ok
intoxikace

mnohocetné krevni pfevody nebo tzv. s transfuzi asociované akutni
plicni poskozeni (Transfusion-Related Acute Lung Injury — TRALI)

plicni vaskulitidy

tonuti

studii DACAPO z Némecka byla nemocni¢ni smrtnost
v souboru 1225 nemocnych s ARDS 29,5 % [5]. Smrtnost
nemocnych s velmi tézkymi formami ARDS v kontrolni
skupiné studie EOLIA, u kterych byla predpokladéana
smrtnost asi 60 %, Cinila 46 % [6]. Nejvyznamnéjsimi fak-
tory ovliviiujicimi prognézu nemocnych jsou vék, pred-
chozi onemocnéni, imunodeprese, charakter pficiny akut-
niho plicniho poskozeni, pocet a typ selhavajicich organd,
bezvédomi, stupen poruchy vymény plynd po 24 hodi-
nach umélé plicni ventilace, hodnota tzv. simplified acute
physiology score (SAPS) [3,4] a misto péce s vyssim rizikem
smrti v neuniverzitnich nemocnicich [7].

Etiologie

Za pficinu ARDS je v tradi¢nim vnimani povazovana dys-
regulovand zanétlivd odpovéd organizmu na plso-
beni definovanych inzultd. V minulosti byly tyto inzulty
déleny na mimoplicni a plicni, zpUsobuijici direktni re-
spektive indirektni plicni poskozeni, soucasna definice
hovofi vzhledem k jejich moznému prekryvu v klinické
praxi o tzv. rizikovych faktorech. Identifikace takového
rizikového faktoru je vyznamna jak z pohledu splnéni
diagnostickych kritérii ARDS, tak pfedevsim pro lé¢bu
etiologie syndromu (tab. 1) [2].

Diagnosticka kritéria

Pro soucasnou klinickou praxi je vyznamna tzv. ame-
ricko-evropska konsenzudlni konference z roku 1994,
ktera definovala diagnosticka kritéria ARDS a leh¢i formy
tohoto syndromu, tzv. akutni plicni poskozeni (Acute
Lung Injury — ALI) [4]. Tato diagnostickd kritéria, pres fadu
nedostatk(, zdstavaji v povédomi odborné verejnosti.

V roce 2012 byla publikovana tzv. berlinska definice
ARDS, kterd zavadi terminy mirny, stfedni a tézky ARDS
(tab. 2), termin ALl jiz nedoporucuje pouzivat [2]. Stupné
zavaznosti dle této definice lépe koreluji s prognézu ne-
mocnych. Nové tato definice nepfipousti moznost stano-
vit diagnézu ARDS bez pouziti distenzni plicni podpory
ve formé kontinudiniho pretlaku v dychacich cestach
(Continuous Positive Airway Pressure — CPAP) nebo ne-
invazivni ventilace pro mirny ARDS nebo invazivni umélé

Tab. 2. Berlinska definice ARDS

casovy faktor
respira¢nich pfiznakd

zobrazovaci metoda’

do 1 tydne od zndmého klinického inzultu rozvoj novych nebo zhorseni existujicich

bilateralni opacity nejsou pIné vysvétlitelné pfitomnosti vypotku, kolapsu plicniho laloku nebo

plicniho kfidla nebo pfitomnosti uzlt

pfi¢ina edému

respiracni selhani neni pIné vysvétlitelné srde¢nim selhanim nebo pretizenim tekutinami; je

nutné objektivni posouzeni (ultrasonografické vysetieni srdce) k vylouceni hydrostatického
plicniho otoku v nepfitomnosti rizikovych faktorG

stupen poruchy oxygenace?
mirny stredni

200 mm Hg < PaO,/FiO, < 300 mm Hg pfi

PEEP nebo CPAP > 5 cm H,0? PEEP > 5cm H,0

1 prosty snimek plic nebo CT vysetieni plic

100 mm Hg < Pa0,/FiO, < 200 mm Hg pfi

tézky
PaO,/FiO, < 100 mm Hg pfi PEEP > 5 cm H,0

2 pfi nadmofské vySce nad 1 000 m je provadéna korekce P,O,/F O, x (barometricky tlak/760 mm Hg)

3u skupiny mirného ARDS mUize byt CPAP nebo PEEP zajistén neinvazivné



plicni ventilace s hodnotou pozitivniho endexspira¢niho
tlaku (Positive End Exspiratory Pressure — PEEP) na trovni
alespon 5 cm H,O pro stfedni a tézky ARDS [2].

Na nékterych pracovistich je pro posouzeni zavaznosti
ARDS pouzivano tzv. lung injury severity score [8], na-
zyvané také Murray score (tab. 3). Pouziti tohoto skére
muze byt soucasti indikacnich kritérii pro zvazeni po-
uziti metod mimotélni plicni podpory. Pfednosti tohoto
skore je zvyraznéni prognostického vyznamu morfolo-
gického rozsahu plicnich zmén a stupné redukce plicni
poddajnosti.

Patofyziologicka charakteristika ALI/ARDS
Podrobny popis patogeneze a patofyziologie ARDS pre-
sahuje ramec tohoto sdéleni, v tuzemském pisemnictvi je
tato problematika detailné zpracovana v nedavno vydané
monografii Jana Macy a kolektivu autord s ndzvem ARDS
[100].

ARDS je svou povahou prevazné restriktivni plicni one-
mocnéni, vzniklé v disledku zvysené permeability alveo-
lokapildrni membrany pfi difuznim alveolarnim anebo
endotelidInim poskozeni zanétlivé povahy [2,4]. Dasled-
kem zvysené permeability endotelu, epitelu alveolt a ter-
minalnich bronchiold s porusenim funkce surfaktanto-
vého systému je zmnozeni extravaskuldrni plicni vody
s intersticialnim a alveolarnim edémem. Maximum mor-
fologickych zmén (edému a alveoldrniho kolapsu) je ob-
mondlnim tlakovym gradientem, tj. v tzv. dependentnich
plicich [9]. Vy$e uvedena distribuce morfologickych zmén
se typicky vyskytuje u pacientl s tzv. extrapulmonalnim
ARDS [10]. U primarné plicnich pfi¢in ARDS ¢asto nema
distribuce infiltratd v plicich uvedeny ventrodorzaini cha-
rakter [11].

Pri alveolarnim edému a kolapsu dochazi k poklesu
funk¢ni rezidualini kapacity (Functional Residual Capacity —
FRQ), u ventilovanych nemocnych je misto FRC pouzivan
termin endexspiracni plicni objem (End-Expiratory Lung
Volume - EELV), klesa i celkova plicni kapacita [12]. Tento fe-
nomén byl v 80. letech minulého stoleti popsan L. Gattino-
nim jako tzv. baby lung [13]. Ventilace tzv. normalini velikosti
dechového objemu (v minulosti aZz 10-15 ml/kg prediko-
vané télesné hmotnosti) je proto spojena s nepfimérenym
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zvy$enim regiondlni ventilace ve zbylych vzdusnych plic-
nich oblastech. Disledkem jsou velké zmény objemu al-
veoll v pribéhu dechového cyklu, coz vyznamné zvysuje
riziko poskozeni zplisobené nadmérnymi endinspira¢nimi
plicnimi objemy (tzv. volutrauma) [14].

Z funk¢niho hlediska se nékteré plicni oblasti nemoc-
nych s ARDS chovaji pfi inflaci plice jako trvale vzdusné
(tzv. healthy units), jiné jako trvale nevzdusné (tzv.
nonrecruitable units) a v nékterych oblastech dochazi po
zvyseni tlaku v dychacich cestach k jejich skokovému pro-
vzdusnéni (tzv. recruitable units) [15]. Na zakladé vysledku
experimentalnich studii se predpokladd, ze za urcitych
okolnosti je mozné vysokymi dlouhodobé pUsobicimi
tlaky presunout rozhrani tekutiny a vzduchu z malych dy-
chacich cest do alveolarniho prostoru a provzdusnit tyto
plicni jednotky, nékterymi autory je ale tato moznost zpo-
chybnovana [16]. Dal$im mechanizmem vzniku nevzdus-
nosti plicni tkdné je vznik kompresnich atelektaz v da-
sledku snizeni transpulmonalniho tlakového gradientu,
naruseni funkce surfaktantového systému a zvyseni inter-
sticialniho tkariového tlaku v plicich [17].

| u nemocnych s ARDS mUze predevsim v dependent-
nich plicnich oblastech dochazet v pribéhu dechového
cyklu k cyklickému kolapsu dychacich cest [18,19]. Hypo-
ventilované plicni sklipky v téchto oblastech dostévaji
snizené mnozstvi ,Cerstvé” smési plynd. Dasledkem je
vznik resorp¢nich atelektaz, rychlost jejich vzniku stoupa
pfi pouziti vyssich koncentraci kysliku [20].

Zvrat kompresnich a resorp¢nich atelektdz je mozny
zvysenim tlaku v dychacich cestach. Fenomén provzdus-
néni do té doby nevzdusnych plicnich oblasti je oznaco-
van jako tzv. recruitment [17].

Vzhledem k dysfunkci surfaktantového systému a zvy-
Senému intersticialnimu tlaku, ktery je urcen prede-
vsim hodnotou pleuralniho tlaku a hydrostatického tlaku
v plicni tkani, tj. mnoZstvim extravaskularni vody a vyskou
plicniho parenchymu [12,15], jsou alveoly a malé dychaci
cesty i po provzdusnéni nestabilni. Proto je nutné udrzet
po celou dobu dechového cykluy, a tedy i v dobé exspiria,
nezbytny transpulmonalni tlakovy gradient, v prabéhu
konvenc¢ni UPV nejcastéji aplikaci PEEP [15,17].

Dochazi-li v pribéhu dechového cyklu v inspiriu k ote-
vieni, provzdusnéni urcité plicni jednotky a v exspiriu

Tab. 3. Lung injury severity score

pocet bodu 0 1

1. RTG hrudniku zadna infiltrace infiltrace omezena na
1 kvadrant

2. pomér PaO,/FiO, =300 225-299

3. PEEP <5cmH,0 6-8cmH,0

4. kompliance respi-
ra¢niho systému

>80 ml/cm H,0 60-79 ml/cm H,0

FinaIni hodnota je prdmérem skore viech polozek:

zadné postizeni plic 0
mirné az stfedni postizeni 0,1-2,5
tézké postizeni plic (ARDS) >2,5

infiltrace omezend na

2 3 4

infiltrace omezend na infiltrace ve viech

2 kvadranty 3 kvadranty 4 kvadrantech
175-224 100-174 > 100
9-11cmH,0 12-14cmH,0 >15cmH,0
40-59 ml/cm H,0 20-39 ml/cm H,0 < 19ml/cm H,0
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k jejimu kolapsu, oznac¢ujeme tento jev jako tzv. dechovy
recruitment [17]. Pfedpoklada se, ze tento fenomén je
spojen s rizikem poskozeni predevsim malych dychacich
cest v pribéhu ventilace pozitivnim pretlakem [18,19].

Z pohledu taktiky UPV je dulezitd tzv. recruitabilita
plic. Rozliseni provzdusnitelnych a neprovzdusnitelnych
jednotek je mozné pouze testovanim.

Obecné plati, ze recruitabilita stoupa se zavaznosti ARDS.
Recruitabita se pohybuje v ¢asné fazi ARDS od 0 % do asi
60 % objemu plicni tkdné, median je udavan priblizné
10-12%. Na PEEP 5 cm H,O je u nemocnych s mirnym ARDS
udavana recruitabilta 5 % (2-12 %), se stfednim ARDS 12 %
(7-18 %) a s tézkym ARDS 23 % (12-30 %) [20,21]. Nékteré
fenotypy ARDS maji recruitabilitu minimalni a pouZiti vyso-
kého tlaku v dychacich cestdch muze vést ke zvyseni pra-
volevého plicniho zkratu redistribuci prdtoku krve do ne-
s lobarnim charakterem postizeni, sttedné postizeni ne-
mocni s vice¢etnymi infiltraty (tzv. patchy infiltrates)
a naopak nemocni s tézkym ARDS s difuznim charakte-
rem plicniho postizeni [22].

Posuzovani tize ARDS pouze na zakladé miry alterace
poméru Pa0,/FiO, mlze byt zavadéjici, protoze zane-
dbéva vliv rozsahu strukturélnich plicnich zmén vyjad-
fenych stupném redukce plicni poddajnosti. Navic je az
u 20-30 % nemocnych s ARDS popisovano oteviené fo-
ramen ovale se soucasnym nitrosrde¢nim pravolevym
zkratem [23].

Nehomogenity plicniho parenchymu, tzv. stress rai-
sers, vedou k amplifikaci mechanickych sil, které zaté-
zuji plicni struktury pfi inflaci. Snizeni jejich vyskytu,
napf. vhodnou aplikaci PEEP, snizuje pravdépodobné
riziko poskozeni plic umélou plicni ventilaci [20,21,24].

Snizeni plicniho objemu s relativni hyperinflaci vzdus-
nych plicnich oblasti v pribéhu dechového cyklu je
hlavni pfi¢inou snizeni statické plicni poddajnosti [13,15].
Prakticky vzdy u nemocnych s ARDS extrapulmonalni
etiologie a i ¢asti nemocnych s plicni etiologii ARDS do-
chazi také k vyznamné redukci poddajnosti hrudni stény
[10,11]. U nemocnych s ARDS bylo opakované prokézano
i zvyseni rezistence respira¢niho systému [25].

Pfitomnost nevzdusnych nebo vyrazné hypoventi-
lovanych plicnich oblasti je hlavni pfi¢cinou hypoxemie
u nemocnych s ARDS [4]. U nemocnych s vyznamnym
plicnim zkratem stoupd vliv zmén obsahu kysliku ve smi-
Sené zilni krvi na obsah kysliku v arterialni krvi [26].

Rozvoj ARDS je provazen také zhor$enim eliminace
CO, v dlsledku zvyseni velikosti mrtvého prostoru [4].
Uméla plicni ventilace a pouziti PEEP mohou byt spojeny
s dalSim zhorsenim poméru mezi velikosti mrtvého pro-
storu a dechovym objemem (zvysenim tlaku v dychacich
cestdch muze dojit ke zvétseni objemu té ¢asti plic, ktera
je ventilovéna, ale neni perfundovana) [4,26].

Udrzeni spontanni dechové aktivity je pfi zajisténi ven-
tila¢ni podpory nemocnych s ARDS povazovano za velmi
vyznamné, nevede-li ke zhorseni oxygenace [22]. Ke zhor-
Seni oxygenace dochazi u nékterych nemocnych s pato-
logickym dechovym vzorem bud'’ pfi kratké dobé inspi-

ria nebo u nemocnych s usilovnym aktivnim exspiriem,
v obou pfipadech klesd EELV. U nejtézsich forem ARDS
je obvykle nutna fizend ventilace, usilovné spontanni dy-
chani je potencidlné spojeno i s rizikem zhorseni plicniho
poskozeni [27,28].

Vyvoj ARDS je z ¢asového hlediska tradi¢né ¢lenén
do akutni, subakutni a pozdni faze [4]. Vyse popsané pa-
tofyziologické zmény jsou typické pro akutni fazi ARDS.
V subakutni fazi dochazi k prestavbé plicniho paren-
chymu a uplatnéni reparac¢nich déju, jejichz vysledkem
je obnoveni strukturdlni integrity nebo rozvoj plicni fi-
brézy v rizném poméru [29]. Pfi nepfiznivém vyvoji
a prevaze fibrotickych déju déle klesa plicni poddaj-
nost, pretrvava porucha oxygenacni funkce plic. PEEP
je v této fazi méné efektivni [4]. Vzhledem k poruseni
plicniho pojivového skeletu dale stoupa riziko plicniho
poskozeni zplsobeného umélou plicni ventilaci [12,15].

V pozdni fazi onemocnéni pretrvava vyrazna porucha
oxygenacni funkce plic, spojend ¢asto s velmi nizkou pod-
dajnosti plic. Z morfologického hlediska vznikaji pseudo-
cysty, pseudoemfyzém, pneumatokély (v konsolidova-
nych oblastech plic), bronchodysplazie nebo jiné znamky
barotraumatu [15].

Z hlediska pfistupu k umélé plicni ventilaci je nékte-
rymi autory povazovano za dulezité rozliseni na ARDS
vznikajici v disledku primarné plicniho nebo mimoplic-
niho onemocnéni [10,30]. U nemocnych s ARDS vznika-
jicim pasobenim mimoplicnich pficin se tradi¢né pred-
poklada, ze pokles poddajnosti plic je doprovazen také
poklesem poddajnosti/zvysenim elastance hrudni stény
v dlsledku edému hrudni stény anebo zvyseni nitrobfis-
niho tlaku [4,10,17]. Elastance hrudni stény mUze pred-
stavovat i vice nez 50 % elastance respira¢niho systému,
tj. i vice nez 50 % tlaku nezbytného k udrzeni respirac-
niho systému v rozepnutém stavu muze byt spotfebo-
vano na rozepnuti hrudni stény [10]. Pro pfesné stano-
veni elastance plic a elastance hrudni stény je nezbytna
znalost pleurélniho tlaku. V klinické praxi se jako ukaza-
tel pleurdiniho tlaku pouziva méreni tzv. jicnového tlaku
pomoci balonkového jicnového katétru. V realné praxi
je nutné ocekdvat zmény vlastnosti hrudni stény i u ne-
mocnych s primarné plicnim inzultem.

Terapie nemocnych s ARDS

V soucasné dobé nemédme k dispozici zddnou klinicky do-
stupnou metodu terapie ARDS. Péce o nemocné s ARDS
je zaloZena na identifikaci a 1é¢bé pficiny ARDS, vhodném
pouziti metod organové podpory a obecnych rutinnich
preventivnich postupech pouzivanych v intenzivni péci.

Terapie inzultu vedouciho k rozvoji ARDS

Identifikace, kontrola a eliminace inzultu vedouciho
k ARDS je zdkladnim predpokladem uspésné lécby.
V fadé pfipadt je pficina zfejma a v dobé rozvoje ARDS
muze byt jiz kontrolovana (napf. pfi traumatu), v jinych
pfipadech je okamzitd kontrola vyvolavajiciho inzultu
obtiznd az nemozna (napf. pfi akutni pankreatitidé).
Zvlasté u nemocnych bez zjevnych mimoplicnich in-



zultd je nutné vénovat maximalni pozornost vylouceni
plicni manifestace vaskulitid a dal$ich systémovych one-
mocnéni pojiva a akutnich exacerbaci chronickych inter-
sticialnich plicnich procest.

Pfistrojové metody podpory oxygenace
a ventilace

Vysokoprutokova nosni oxygenoterapie
VysokoprGtokové nosni oxygenoterapie (High Flow Nasal
Oxygen — HFNO) je v sou¢asnosti povazovana za metodu
volby pfi podpoie nemocnych s lehkym ARDS, ktefi nevy-
zaduji invazivni umélou plicni ventilaci z jiné indikace [31],
prestoze tento zavér neni bezvyhradné akceptovén [32].
Prednosti HFNO je ve srovnani s neinvazivni ventilaci lepsi
tolerance a v nékterych studiich je pozorovana i nizsi smrt-
nost [31,32]. Obvyklé vychozi nastaveni HFNO v této indi-
kaci na pracovisti autor( je uvedeno v tab. 4.

Neinvazivni pfetlakova ventilace

Prednosti neinvazivni pretlakové ventilace (NIPPV) je lepsi
podpora eliminace CO, ve srovnani s HFNO, nevyhodou
obecné horsi tolerance. Tradi¢né je NIPPV urcena pouze
pro nemocné s lehkou formou ARDS nebo imunodefici-
tem [33], pouZiti NIPPV u nemocnych s PaO,/FiO, < 150 mm
Hg je ve srovnani s invazivni ventilaci spojeno se zvysenou
smrtnosti [34]. Riziko selhani NIPPV v této indikaci je vysoké
a pohybuje se az kolem 50 % [34].

Recentni prace ukazala, zZe riziko selhani NIPPV je nizsi
pfi pouziti helmy nez celoobli¢ejové masky [35]. Absence
¢asné klinické odpovédi na NIPPV je divodem k casné
konverzi na invazivni plicni ventilaci, prodluzovani NIPPV
v této situaci je spojeno s vyssim rizikem smrti [33].

Tab. 4. Doporucené vychozi nastaveni HFNO

teplota inhalované smési 31-34°C
pratok 40-60 I/min
priitok O, 20-30I/min s cilem dosédhnout SpO,

90-92 %
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Konvenéni invazivni pfetlakova ventilace

Konvenc¢ni pretlakova invazivni ventilace je metodou volby
v inicidlnim zajisténi nemocnych se stfednim a tézkym
ARDS a u nemocnych, u kterych se ARDS rozviji v rdmci syn-
dromu multiorganové dysfunkce. Vzhledem k riziku zhor-
Seni plicniho poskozeni pii nevhodné vedené pretlakové
ventilaci byla navrzena fada tzv. protektivnich ventila¢-
nich strategii, jejichz cilem je minimalizovat rozsah tohoto
poskozeni. Viem protektivnim postuptm je spolecnd re-
dukce velikosti dechového objemu, limitace inspira¢niho
plato tlaku, existence ur¢itého doporuceni pro volbu PEEP
a snaha o poutziti tzv. netoxickych hodnot inspira¢ni frakce
kysliku. Hlavni zésady jsou uvedeny v nasledujicim textu.

Kontrola velikosti dechového objemu a inspiracniho
plato tlaku

Je doporuceno pouzit velikost dechového objemu asi
6 ml/kg tzv. predikované télesné hmotnosti (tab. 5) a za-
jistit pfipadnou dalsi redukci dechového objemu tak,
aby bylo dosaZeno inspira¢niho platé tlaku < 30 cm H,O
[36,37]. Na pracovisti autorl je preferovan limit 27 cm
H,O, ktery lépe garantuje nepfitomnost tzv. dechové hy-
perinflace [38]. Recentni analyzy ukazuji, Ze vice nez ve-
likost dechového objemu ovliviuje riziko umélé plicni
ventilace hodnota tzv. driving pressure [39], kterd odpo-
vida gradientu mezi endinispira¢nim a endexspira¢nim
tlakem. Hodnoty driving pressure > 12-15 cm H,O jsou
spojeny s vyznamné vyssim rizikem smrti [39,40].

Vysoké dechové objemy nebo tlaky mohou byt také
dlsledkem intermitentni interference s ventildtorem.
Zvlast rizikové je tzv. dvojité triggerovani [41].

Blizi-li se inspira¢ni platd tlaku limitu inspira¢niho
tlaku, je dale velikost dechového objemu redukovéna
az na 4 ml/kg predikované télesné hmotnosti.

Pouziti dechového objemu asi 3-5 ml/kg prediko-
vané hmotnosti je oznacovéno jako tzv. ultraprotek-
tivni ventilace [42]. Pouziti takto nizkych dechovych
objemu vyzaduje vzdy minimalizaci instrumentélniho
mrtvého prostoru (pouzitim aktivniho zvlhcovani)
a kontrolu produkce CO, aktivni kontrolou télesné tep-
loty. SniZzeni dechovych objemu na < 4 ml/kg prediko-

Tab. 5. Piehled vybranych tidaji z protokolu ARMA studie. Upraveno podle [36]

parametr protokol
ventila¢ni rezim
dechovy objem
dechova frekvence/cilové pH

inspira¢ni pratok, pomér inspiria
a exspiria

cilové parametry oxygenace

povolené kombinace FiO,/PEEP

Pa0, 55-75 mm Hg, SpO, 88-95 %

asistovana/fizena — objemové kontrolovana ventilace s konstantnim inspira¢nim pratokem
< 6 (4-8) ml/kg predikované idedIni télesné hmotnosti
6-35/min, upravitelna s cilem dosahnout arteridlniho pH > 7,3

inspira¢ni pritok nastaven tak, aby pomér inspiria k exspiriu byl 1:1-1:3

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 zvyseni PEEP az na 34 cm H,0

ukoncovani ventila¢ni podpory

odpojeni rezimem tlakové podpory pii FiO,/PEEP < 0,40/8

FiO, - inspira¢ni frakce O,, predikce idealni télesné hmotnosti: muzi = 50 + [0,91x (vySka v cm - 152,4)], Zeny = 45 + [0,91x (vy3ka v cm - 152,4)]

SpO, - saturace hemoglobinu stanovena pulzni oxymetrii
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vané télesné hmotnosti jiz u vétsiny nemocnych vyza-
duje pouziti mimotéIni eliminace CO,.

U nemocnych s nizkou poddajnosti hrudni stény je
obvykle nutné limit inspiracniho platé tlaku 27 cm H,0
prekrocit, bezpecnou hranici inspira¢niho tlaku nelze
u téchto nemocnych bez rozsifeného monitorovani
mechanickych vlastnosti hrudni stény, obvykle pomoci
méfeni jicnového tlaku, spolehlivé stanovit.

Tolerance mirné hyperkapnie, respiracni acidézy

a hypoxemie

Mirna hyperkapnie (PaCO, < 65 mm Hg; pH > 7,2) je vétsi-
nou nemocnych kratkodobé dobfe tolerovana [43]. Respi-
ra¢ni acidéza mize mit zkratkodobého hlediska protektivni
protizanétlivé ucinky, z dlouhodobého hlediska ale zvysuje
riziko plicni infekce [43]. Za hrani¢ni hodnoty PaCO, jsou
v akutni fazi povazovany hodnoty PaCO, 70-80 mm Hg,
predevsim pro vliv akutni hyperkapnie na plicni hypertenzi
[43,44]. Pfirozvoji akutniho cor pulmonale by méla byt hod-
nota PaCO, ucinné kontrolovéna i za cenu pouziti mimotél-
nich metod plicni podpory [44].

Cilova tenze kysliku v arterialni krvia hodnota Sa0, je
predmétem kontroverze, pfedevsim pro obavu z moz-
ného vztahu mezi dlouhodobou expozici hypoxemii a roz-
vojem kognitivni dysfunkce, na opa¢ném pélu obava
z kyslikové toxicity pfi hyperoxii [45]. Na nékterych pra-
covistich je v rlizné podobé pouzivana koncepce tzv. per-
misivni hypoxemie, tj. tolerance subnormalnich hodnot
Sa0,/Pa0, s cilem omezit riziko kyslikové plicni toxicity pfi
expozici plic vysokym inspira¢nim frakcim kysliku. U ne-
mocnych s tézkym ARDS je obvykle za cilovou hodnotu
SpO, povazovana hodnota asi 88-92 %, recentni prace
bezpecnost tohoto postupu podporuiji [46], kratkodobé
muze byt nezbytna tolerance i hodnot nizsich.

Nastaveni vhodné trovné PEEP

Volba PEEP je dlouhodobé predmétem kontroverze
[21,48]. Stretdvaji se zde koncepce unifikovaného nasta-
veni hodnoty PEEP dle stupné oxygenacni plicni dys-
funkce a koncepce individualizace nastaveni PEEP. Prikla-
dem unifikovaného pfistupu je doporucend kombinace
hodnot PaO,/FiO, pouzivana v originalnim protokolu
[36] studie ARMA (tab. 5), nebo volba PEEP dle klasifikace
ARDS (do 10 cm H,0 pro mirny, 10 cm H,0 pro stfedni
a 15 cm H,O pro tézky ARDS) [21]. Individualizované po-
stupy voli PEEP dle vlivu na mechanické vlastnosti re-
spira¢niho systému, homogenitu distribuce ventilace,
rozsah dechového recruitmentu a hyperinflace, transpul-
monalni tlak, endexspiracni plicni objemu a jejich vza-
jemné kombinace, vliv na oxygenaci je povazovén za
méné vyznamny [21,47]. Prvnim krokem pfi individua-
lizované volbé PEEP je posouzeni recruitability [48,49]
s pomoci zobrazovacich metody (CT a s ur¢itymi ome-
zenimi elektrické impedan¢ni tomografie (Electrical Im-
pedance Tomography - EIT) nebo ultrasonografické
vysetteni plic) nebo metod zaloZzenych na sledovani
mechanickych vlastnosti plic, transpulmondlniho tlaku
nebo zmén EELV [49,50]. Po stanoveni recruitability je

rozhodnuto o dalsim postupu - pfi minimalni recruita-
bilité je pouzita nizkd hodnota PEEP, ktera se pohybuje
od 5 do 10 cm H,0 u nemocnych bez snizené poddaj-
nosti hrudni stény. Pfi zjisténi vyznamné recruitability
je jednim z nejjednodussich moznych postupt tzv. de-
krementalni titrace PEEP bez nebo s provedenim otevi-
raciho manévru [50]. Podle soucasnych nézor je cilem na-
stavenim ventilatoru dosdhnout akceptovatelnych hodnot
chanickou energii [21]. Vysledky tzv. ART studie ukazuji, ze
nevhodné vedena snaha o maximalizaci plicni vzdusnosti
muUze byt spojena se zvysenim rizika smrti [51].

U nemocnych s tézkym ARDS je vhodné piimé méreni
transpulmonalniho tlaku [52,53]. PEEP je nastavovan tak,
aby bylo v zavislosti na stupni plicni dysfunkce dosazeno
urcité, vzdy alesport mirné pozitivni hodnoty exspirac-
niho transpulmonalniho tlaku [52,53]. Maximalni bez-
pecny inspiracni transpulmonalni tlak je kontroverzni,
za relativné bezpecné Ize i u nemocnych s plicni patolo-
gii povazovat hodnoty < 10 cm H,0, za limitni cca 15 cm
H,O, vysoce rizikové > 20 cm H,0 [53,54].

Volba ventilaéniho rezimu, minimalizace
dyssynchronie s ventilaitorem
V soucasné dobé |ze povazovat pouziti tlakovych a ob-
jemovych ventilacnich rezim( za ekvivalentni, prestoze
kazdy ma urcité teoretické a praktické prednosti a naopak
nevyhody [37].

U nemocnych s mirnymi az stfedné tézkymi formami
ARDS je povazovéano za vyhodné udrzeni spontanni de-
chové aktivity [26,37].

Zvazeni poutziti pronacni polohy u nemocnych

s tézkymi formami ARDS

Pronacni poloha snizuje riziko plicniho poskozeni umélou
plicni ventilaci, ovliviiuje funkéni rezidudlni kapacitu, distri-
buci ventilace a perfuze s vyménou plyna v plicich a midize
piiznivé ovlivnit klinicky vysledek lécby [55]. V soucasné
dobé je rutinni pouziti pronacni polohy doporuceno pro
nemocné s pomérem PaO,/FiO, < 100-150 mm Hg [55,56].

Nekonvencni ventilace u nemocnych s akutnim
plicnim selhanim

Z metod nekonvencni ventilace pfichazi u nemocnych
s ARDS v soucasnosti v Uvahu pouze vysokofrekven¢ni
oscila¢ni ventilace.

Vysokofrekven¢ni oscila¢ni ventilace (High-Frequency
Oscillatory Ventilation — HFOV), kterd ma pevné misto
v neonatologii a je pouzivana fadou pediatrickych pra-
covist pfi lé¢bé ARDS, pronikla postupné i do péce o do-
spélé nemocné. V roce 2013 byly ale publikovény 2 pro-
spektivni randomizované studie srovnavajici konvencni
protektivni umélou plicni ventilaci s HFOV v ¢asné fazi
ARDS, obé studie neprokazaly zlep3eni klinického vy-
sledku ve skupiné nemocnych ventilovanych HFOV [57,58].

V soucasné dobé je vzhledem k rozporuplnému hod-
noceni vyznamu HFOV u nemocnych s ARDS obtizné
stanovit pfesné misto této techniky v algoritmu péce.



Mimotélni metody plicni podpory
Cilem mimotélni plicni podpory (ExtraCorporeal Lung
Support — ECLS) je bud’mimotélni eliminaci oxidu uhli-
¢itého (ExtraCorporeal CO, Removal - ECCO,R) snizit
pozadavky na minutovou ventilaci, a umoznit tak pro-
tektivni nebo ultraprotektini plicni ventilaci, nebo pIné
nahradit plicni funkce. V této situaci je vyuzivdna mimo-
télni membranova oxygenace (ExtraCorporeal Mem-
brane Oxygenation - ECMO) v perifernim venovenoz-
nim zapojeni (VV ECMO) u nemocnych bez selhani srdce
a ve venoarteridlnim zapojeni (VA ECMO) u nemocnych
mace o jednotlivych metodach presahuji rdmec tohoto
sdéleni. V soucasné dobé trvaji kontroverze o indikac-
nich kritériich pro jednotlivé metody vzhledem k nejas-
nému poméru piinosu a rizika téchto metod mimo ex-
trémni skupiny nemocnych s ARDS. V oblasti ECCO,.R méame
nyni k dispozici studie hodnotici prfedevsim proveditelnost
metody nebo jeji efekt na vybrané patofyziologické para-
metry. Ve studii XTRAVENT bylo pouziti ultraprotektivni
ventilace v kombinaci s bezpumpovou venoarterialni elimi-
naci CO, spojeno s krat3i délkou umélé plicni ventilace ve
skupiné nemocnych s pomérem PaO,/FiO, < 150 mm Hg,
smrtnost nebyla ovlivnéna [59]. Pouziti ECMO bylo hodno-
ceno ve studii CESAR, bylo zjisténo lepsi preziti nemocnych
randomizovanych do centra vyuzivajiciho pfi Ié¢bé ECMO
[60]. V recentné publikované studii EOLIA [6] byli nemocni
s tézkym ARDS randomizovani do skupin ECMO a konzer-
vativni terapie pfi nékteré ze 3 indikaci:
= pomér PaO,/FiO, < 50 mm Hg déle nez 3 hod
* PaO,/FiO, <80 mm Hg déle nez 6 hod
= arterialni pH < 7,25 a soucasné PaCO, > 60 mm Hg
déle nez 6 hod

K 60. dni zemfielo ve skupiné ECMO 35 % a v kontrolni
skupiné 46 % pacientu: relativni riziko (RR) 0,76; 95%
interval spolehlivosti (Cl) 0,55-1,04; P = 0,09. Ve studii
byl mozny crossover pfi refrakterni hypoxemii, ktery
mohl pfispét k absenci statistické signifikance. Ke cross-
overu doslo v priméru za 6,5 + 9,7 dne od randomizace
u 35 nemocnych (28 %) v kontrolni skupiné, smrtnost
téchto nemocnych byla 57 %. Nejvétsi piinos pouziti
ECMO byl pozorovan ve skupiné nemocnych indikova-
nych pro splnéni hyperkapnického kritéria.

Neventilacni a farmakologické intervence
Farmakologické intervence u nemocnych s ARDS maji,
s vyjimkou svalové relaxace, nejisty pfinos. V nasledujicim
vyctu jsou uvedeny vybrané klinicky dostupné postupy.

Restriktivni tekutinova strategie

V soucasné dobé je na zakladé vysledkl studie FACTT
[61] doporucen po fazi inicialni tekutinové resuscitace
restriktivni pristup k podavani tekutin.

U nemocnych s hypoproteinemii bylo pozorovano zlep-
$eni oxygenacni funkce plic pfi navozeni negativni teku-
tinové bilance po podani albuminu a furosemidu v ¢asné
fazi ARDS, vliv na klinicky vysledek nebyl zjistén [62].
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Kortikoidy

Podani vysokych davek kortikoidi u nemocnych s ARDS
neni doporuceno. Trva kontroverze o misté kortikoid(
jak v oblasti prevence rozvoje sepse a ARDS v nékterych
indikacich, jako je napf. tézka komunitni pneumonie [63],
taki o jejich misté v ¢asné i pozdni fazi ARDS [64]. Pouziti
kortikoidd neni obvykle rutinné doporuceno. Vyjimkou
jsou japonska doporuceni pro péci o nemocné s ARDS,
ktera uvadéji podavéni metylprednisolonu v davce
1-2 mg/kg/den [65] vzhledem k potencidlu zvysit pocet
dni bez umélé plicni ventilace.

Specificka nutri¢ni podpora

Casna enteralni vyziva je doporuéena jako metoda volby
u nemocnych s ARDS [66]. Pouziti specifickych nutrietl
(w-3 mastné kyseliny) je povazovadno za nadéjné, chybi
ale presvédcivy prikaz vlivu na klinicky vysledek [67].

Svalova relaxancia

Pouziti svalovych relaxancii by mélo byt zvéZeno v inici-
alni fazi péce u nemocnych s tézkym ARDS [68]. Pouziti
cisatracuria v prdbéhu prvnich 48 hod umélé plicni ven-
tilace u nemocnych s pomérem PaO,/FiO, < 150 mm Hg
na objemové ventilaci bylo spojeno s redukci smrtnosti
[69]. Obecné je predpokladan pfiznivy efekt redukci ge-
nerovanych transpulmondlnich tlakd eliminaci interfe-
renci s ventilatorem [68], je ale také mozny pfimy antiin-
flamatorni efekt cisatracuria [70].

Inhalacni aplikace oxidu dusnatého

Inhala¢né podévany oxid dusnaty (NO) umoznuje se-
lektivni plicni vazodilataci kratkodobé zlepSeni oxyge-
nace a ve vyssich davkach i snizeni tlaku v plicnici. Po-
uziti inhala¢ni aplikace NO neni spojeno s pfiznivym
ovlivnénim prognézy [71], nemocni takto léceni maji
vyssi riziko selhani ledvin [71].

Dalsi potencialné dostupné farmakologické postupy
V soucasné dobé nelze ani dalsi potencialni dostupné
farmakologické intervence, jako je pouziti faktoru sti-
mulujiciho kolonie granulocytd a makrofagt (GM-CSF)
[72], prostaglandinu E, [73-75], pouZiti statin( [76-78],
ketokonazolu [80], lisofyllinu [80], aktivovaného pro-
teinu C (APC) [81,82], N-acetylcysteinu [83,84], nitrozilni
aplikace B,-agonistl [86,87] a exogenniho sufraktantu
[88-91], povazovat za standardni |é¢ebné postupy.

Ostatni nefarmakologické postupy

Mezi nefarmakologické postupy lze zaradit jiz uvedené
pouziti pronacni polohy, které bylo diskutovano vyse,
a kontrolu télesné teploty. Kontrola télesné teploty u ne-
mocnych s ARDS je kontroverzni. Snizeni télesné teploty
je spojeno s nizsi produkci CO,, a tedy i s nizsi potfebnou
minutovou ventilaci a velikosti dechového objemu [92].
Mirna hypotermie ma také antiinflamatorni efekt a v ex-
perimentalnich modelech snizuje rozsah poskozeni plic
pfi adverzni umélé plicni ventilaci [93,94]. Pfinos udrzeni
normotermie nebo pfimo hypotermie nebyl ale ve vét-
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sich klinickych studiich u nemocnych s ARDS zkouman,
publikace se omezuji na jednotlivce nebo retrospektivni
soubory nemocnych [95-97].

Prevence ARDS

Pfi péc¢i o nemocné s rizikem rozvoje ARDS je, mimo
vc¢asnou identifikaci ARDS, zdlrazriovan vyznam poten-
cidlnich preventivnich postupd, které zahrnuji dodrzo-
vani zasad protektivni plicni ventilace, prevenci aspirace,
spravné a v€asné feSeni pficiny stavu, omezeni pfetizeni
tekutinami, pouziti restriktivni transfuzni strategie a pra-
videlné hodnoceni pfipravenosti nemocnych k extubaci.
Farmakologické preventivni postupy nejsou podle sou-
¢asnych poznatkd vhodné k rutinnimu klinickému po-
uziti [98,99].
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Uvodni antibioticka lééba zavaznych bakterialnich
infekci

Jifi Benes
Klinika infeknich nemoci 3. LF UK a Nemocnice Na Bulovce, Praha

Souhrn

Clanek shrnuje zndma fakta tykajici se vybéru antibiotik pro 1é¢bu sepse a podobnych zavaznych infekci, jejich me-
chanizmu U¢inku, davkovani a zplsobu podavani. Zvlastni pozornost je vénovéana otézce véasného zahdjeni anti-
biotické Iécby: nékolikahodinovy odklad v zahdjeni antibiotické terapie Ize tolerovat, je-li vyuzit pro stanoveni etio-
logie nemoci a zpresnéni 1écby. U perakutné probihajicich infekci ¢i toxoinfekci je vsak nutné podat antibiotika
skute¢né neodkladné; v ¢lanku jsou pfipomenuty diagnostické postupy, které klinik pfi rozvaze o volbé pfipravku
maze vyuzit.

Klicova slova: antibioticka lé¢ba - inicidlni |é¢ba - nasycovaci davka - perakutné probihajici 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

Uvod

Antibioticka lé¢ba zdvaznych infekci by méla byt ucinna
a rychla. Pominme prozatim pozadavek na uc¢innost
a soustfedme se na otéazku, jak rychle musi byt terapie za-
hdjena. V povédomi vétsiny intenzivist( zaujima klicové
misto impozantni Kumarova studie z roku 2006, podle niz
kazda hodina odkladu v podani antibiotika zvySuje smrt-
nost u sepse o 7,6 % [1]. Podobné vysledky pfinesla i dalsi
rozséhla observacni studie [2]. Z vysledk( téchto studii byl
odvozen pozadavek na podani antibiotik v priibéhu prvni
hodiny od zjisténi sepse nebo septického Soku. Tento po-
zadavek byl v¢lenén do doporuceni lécby sepse, kterou
pfijala vétsina experttd z oblasti intenzivni péce (Surviving
Sepsis Campaign) [3].

Pozn.: Pojem ,sepse”v tomto ¢ldnku odpovidd nové de-
finici z roku 2016 [9], ¢ili je prakticky shodny s terminem
JtéZkd sepse” podle predchozi definice z roku 1992 [10].

Nasledné prospektivni studie [4-8] viak podobnou ko-
relaci neprokazaly, odklad v podani antibiotik v rozsahu
nékolika hodin nezhorsoval prognézu septickych nemoc-
nych. Vysvétlenim uvedeného rozdilu mezi star$imi ob-
servacnimi a novéjsimi prospektivnimi studiemi by mohla
byt skute¢nost, ze podani antibiotik je obvykle nedilnou

soucasti komplexni lé¢ebné péce. Pacienti, ktefi dostali
antibiotika neodkladné, byli tedy pravdépodobné oset-
fovani kvalitnéjsim zplsobem, a to bylo hlavni pficinou
jejich nizsi mortality.

Pozadavek na rychlé podéni u¢innych antibiotik ma
znacné praktické disledky: jestlize ho pfijmeme, musime
logicky akceptovat uvodni Ié¢bu Sirokospektrym pfi-
pravkem, protoze béhem prvni hodiny mame jen malo-
kdy Sanci zjistit aspon pfibliznou etiologii. Naopak, jest-
lize se nezbytnost ¢asného podani antibiotik neprokaze,
muzeme vyckat nékolik hodin a zahdjit antibiotickou tera-
pii na zdkladé predbéznych mikrobiologickych vysledkd,
vychézejicich z mikroskopie, genetickych analyz (poly-
merazova fetézova reakce/Polymerase Chain Reaction —
PCR) nebo hmotnostni spektrometrie (Matrix Assisted
Laser Desorption/lonization Time-Of-Flight — MALDI TOF).
Déle mlzeme pocitat s tim, Ze v této dobé jiz budeme
zndt i dalsi laboratorni nalezy (kompletni krevni obraz
s diferencidlem leukocytl, hemokoagula¢ni parametry,
hodnotu glykemie a laktatemie apod) a pfi diferencidlné
diagnostické rozvaze se mlzeme opiit o vysledky zobra-
zovacich vysetieni provedenych statim (RTG, sonografie,
CT). Diagnéza po nékolika hodinach intenzivni péce mlze
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byt tedy mnohem urcitéjsi (tab. 1), a to umozni podstatné
presnéjsi zacileni antibiotické Iécby, i kdyz standardni vy-
Setfeni etiologie a zejména citlivosti/rezistence, které je
zalozeno na kultivaci, stale jesté nebude k dispozici.

Tato voditka spolu s predbéznymi mikrobiologic-
kymi vysledky mohou byt uzite¢na pfi ivodni rozvaze
o vybéru antibiotika. Lze je pouzit u akutnich infekci,
které nemaji iatrogenni pfi¢inu a nevznikly jako disle-
dek primarni poruchy imunity.

Vybér pripravki pro antibiotickou Iéébu

Pfi vybéru antibiotika pro terapii sepse a podobnych
zavaznych infekci se uprednostiiuji baktericidni pfi-
pravky. Tyto ptipravky je mozné jesté dale rozlisit podle
mechanizmu, jakym bakterie zabijeji [11].

Beta-laktamova antibiotika (peniciliny, cefalosporiny,
karbapenemy) inhibuji syntézu bunécné stény bakterii,
a tim zabraniuji jejich mnozeni. Jsou oblibena pro svoji vy-
sokou Ucinnost a netoxi¢nost a pro 1é¢bu sepsi se vyuzi-
vaji nejcastéji. K dispozici je Siroka paleta pfipravkd, které
se lisi spektrem ucinku i farmakokinetikou: je proto mozné
vybirat antibiotikum ,na miru”, podle konkrétni potteby.
Hlavni nevyhody, které omezuji pouzivani beta-laktamd,
jsou alergické reakce a vyskyt rezistentnich mikrob(. Aler-
gie viak obvykle nebyvaiji zkfizené mezi jednotlivymi sku-
pinami a vyskyt rezistenci, ktery je nejcastéji zptisoben
tvorbou destruujicich enzym( nazyvanych beta-lakta-
mazy, se podafilo do zna¢né miry kompenzovat synté-
zou odolnéjsich molekul antibiotika nebo pfidanim inhi-
bitori beta-laktamaz (kyseliny klavulanové, sulbaktamu,
tazobaktamu, avibaktamu a dal3ich).

Glykopeptidova antibiotika (vankomycin, teikopla-
nin, dalbavancin) inhibuji syntézu bakteridlni buné¢né
stény jinym mechanizmem nez beta-laktamy. Ve srov-
nani s beta-laktamy plsobi pomaleji a maji uzsi spekt-
rum Ucinku — pasobi jen na grampozitivni bakterie. Jsou
také potencialné nefrotoxicka. Jejich hlavni pfednostije
velmi vzacny vznik rezistence; tato antibiotika se proto
pouzivaji jako zalozni pfipravky, proti multirezistent-
nim mikrobdm. Typickou indikaci je |é¢ba zadvaznych in-
fekci vyvolanych stafylokoky rezistentnimi k oxacilinu
(methicilin rezistentni Staphylococcus aureus — MRSA).

Aminoglykosidy, polymyxiny a lipopeptidy (genta-
micin, amikacin, kolistin, daptomycin) poskozuji bunéc-
nou membranu bakterii a pasobi tak jesté rychleji a ra-
zantnéji nez beta-laktamy. V porovnani s beta-laktamy
vUci nim také vzacnéji vznika rezistence. Jejich hlavni ne-
vyhodou je toxicita a z ni vyplyvajici Uzké terapeutické

rozmezi. Stejné jako pfedchozi skupina se tato antibio-
tika povazuji za zalozni pfipravky a pouzivaji se v [é¢bé
zavaznych infekci vyvolanych rezistentnimi mikroby.

Vsechna vyse zminéna antibiotika ucinkuji velmi dobfe
v krevnim fecisti a v dobre prokrvenych tkénich, naopak
$patné pronikaji do absces(, ischemické tkané, do biofilmu
nebo na povrch sliznic. Hodi se proto k Ié¢bé sepsi a dal-
sich akutnich pyogennich infekci, naopak mohou selha-
vat u infekci povrchovych nebo chronickych a rovnéz u in-
fekci zplsobenych intraceluldrné Zijicimi mikroby.

Nitroimidazoly (metronidazol, ornidazol) nespecificky
poskozuiji rdzné soucasti bakteridlnich bunék. Spektrum
ucinku je omezeno na striktné anaerobné rostouci bakte-
rie a také na nékteré prvoky. V téchto indikacich se v praxi
bézné pouzivaji, jejich vyuziti zpravidla necini obtize
ani pacientdm ani ordinujicim lékaftm. Rezistence vici
nitroimidazol{im vznika velmi obtizné.

Fluorochinolony a ansamyciny (rifampicin a jeho de-
rivaty) zastavuji ¢innost enzymd, které v bakteridlnich
bunkach obsluhuji nukleové kyseliny. Obé tyto skupiny
se sice pocitaji mezi baktericidni antibiotika, maji v3ak
slabsi G¢inek nez ostatni vy$e jmenované pfipravky a pro
Ié¢bu sepse nejsou dostate¢né spolehlivé. Jejich dalsi
nevyhodou je relativné snadny vznik rezistence. Naopak
jejich prednosti je dobry prinik do bunék, do biofilmu
a na povrch sliznic. Nejvhodnéjsim vyuzitim téchto anti-
biotik je lé¢ba zavaznych infekci vyvolanych intracelu-
larné rostoucimi bakteriemi (bfisni tyfus, tuberkuléza)
nebo bakteriemi rostoucimi v biofilmu (infekce implan-
tatd, neni-li mozné vyresit situaci extrakci infikovaného
materidlu).

Bakteriostaticka antibiotika mohou byt pouzita u né-
kterych zévaznych infekci (napf. makrolidova antibiotika
pfi 1é¢bé legioneldzy, fidaxomicin pfi 1é¢bé klostridi-
ové kolitidy, tigecyklin pfi [é¢bé nitrobtisniho abscesu,
chloramfenikol pfi 1é¢bé abscesu mozku atd), jde viak
o pomérné vyjimecné situace a je zZadouci, aby takovou
terapii schvalil kompetentni odbornik, idealné Iékar mist-
niho antibiotického stfediska. Obecné totiz plati, Ze bak-
teriostatickd antibiotika nejsou vhodna pro 1écbu sepsi
ani pro lé¢bu rychle probihajicich infekci, jednak kvdli
svému pomalejsimu ucinku a déle proto, Ze pro Uspésné
zvladnuti infekce potfebuji jesté spolutcast imunitniho
systému.

Davkovani a zptsob podani
Davkovani se pfi 1é¢bé zavaznych infekci drzi vzdy pfi
horni hranici terapeutického rozpéti. Toto doporuceni

Tab. 1. Klinicka voditka k rozliSeni grampozitivni a gramnegativni etiologie sepse

typ vysetieni grampozitivni

krevni obraz, rozpocet
leukocytt

pocet trombocytd mlze byt
normalni

sepse vychazejici z pojivovych tkani
(kGize, podkozi, svaly, kosti, klouby)
infekce z ORL oblasti

endokarditida

lokalizace zdroje infekce

prakticky vzdy je trombocytopenie

sepse vychazejici z urogenitalniho
traktu nebo z bfisni dutiny

gramnegativni poznamka

je-li pocet eozinofilli > 1 %, nejspise
nejde o sepsi

u chronickych infekci a infekci
vychazejicich ze stfeva je nutné
pocitat s polymikrobidlni etiologii
(zejména podil anaerobd)
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vyplyva z pfedpokladu, ze u zavaznych infekci imunitni
systém selhava (jinak by se infekce nevyvinula do za-
vazného stadia), a tedy pfi 1é¢bé nemlzeme se spolu-
Ucasti imunity pocitat. Jinymi slovy, antibiotika musi
byt schopna usmrtit populaci patogennich bakterif
sama, bez pomoci imunitniho systému. V praxi je |ékar
¢asto nucen fesit otazku, zda pouzit vyssi davkovanii za
cenu rizika rznych nezadoucich ucinka. U zivot ohro-
zujicich infekci je zvysené davkovani opravnéné, pro-
toze infekce predstavuje vétsi hrozbu quoad vitam nez
napt. riziko poskozeni ledvin.

Pfi ivahach o davkovéni je nutné brat v potaz i indivi-
dudlnifarmakokinetiku nemocného. Zejména u pacient
v podminkach intenzivni péce se farmakokinetické para-
metry mohou zménit natolik, Ze se standardni davkovani
ukaze jako nadmérné nebo naopak jako nedostatecné
(tab. 2). Tuto problematiku rozvinuli v 70.-80. letech mi-
nulého stoleti Zaske et al [12,13], v soucasnosti existuje
na toto téma mnozstvi studii i pfehledovych praci [14—
16]. Spravné davkovani pro konkrétniho nemocného je
mozné pfiblizné urcit pomoci rliznych nomogram, nej-
spolehlivéjsi viak je pfimé monitorovani sérovych hladin
antibiotik (Therapeutic Drug Monitoring — TDM).

Podle ucinku na citlivé bakterie se antibiotika déli do
3 skupin:
= Ptipravky, o jejichz ucinku rozhoduje dosazena

maximalni koncentrace. Do této skupiny patfi ami-

noglykosidy, kolistin, daptomycin, metronidazol a do
jisté miry i fluorochinolony. U téchto pfipravkd je vy-
hodné soustredit celkovou denni davku do 1-2 den-
nich davek.

= Pripravky, o jejichz G¢inku rozhoduje doba, po kterou
se jejich hladina v lozisku infekce udrzuje nad hodno-
tou minimalni inhibi¢ni koncentrace (MIC). Typickymi
zastupci této skupiny jsou beta-laktamova antibiotika.

Tyto pripravky je vyhodné podavat v kratkych interva-

lech, v zavislosti na jejich biologickém polocase (tab. 3),

anebo formou prodlouzenych infuzi. V nékterych situa-

cich se osvédcuje i kontinudlni podavani, nelze ale fici,
ze kontinudlni podavani je jednozna¢né nebo obecné

vyhodnéjsi [11,17-18].
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= O ucinnosti ostatnich pripravki rozhoduje velikost
plochy pod kfivkou (Area Under Curve — AUQ). Zalezi
predevsim na celkové denni davce, a zpUsob jejiho
rozdéleni do dil¢ich davek neni pfilis vyznamny.

Uvodni antibioticka lé¢ba u zavaznych infekci se vzdy
podava parenterdlné. | kdyz jde o ptipravky podavané
peroralné, u nichz vyrobce deklaruje 90-100% bio-
logickou dostupnost, musime pocitat s tim, ze pfi za-
vazné infekci a zejména pfi sepsi dochazi k centralizaci
obéhu a za téchto podminek prestava byt vstrebavani
z gastrointestinalniho traktu spolehlivé.

VVyznam uvodni nasycovaci davky

Pfi pravidelném uzivani rliznych |ékd, véetné antibiotik,
je pIného ucinku dosazeno pfi ustaveni rovnovazného
stavu (steady state), ¢ili po uplynuti 4-5nasobku biolo-
gického polocasu [19]. Pri l1é¢bé zavaznych bakterial-
nich infekci potfebujeme dosdhnout pIného antibakte-
ridIniho Ucinku co nejrychleji, proto se v vodu terapie
zpravidla podava tzv. nasycovaci dévka, jejiz velikost je
0 50-100 % vétsi ve srovnani s béznou davkou.

Pfesnéji vzato je velikost nasycovaci davky zavisla na
velikosti aktudlniho distribu¢niho objemu u daného pa-
cienta. Jestlize ma pacient napf. dostavat hydrofilni anti-
biotikum (aminoglykosid, vankomycin nebo néktery
z beta-laktamu) a ma pfitom rozsahlé edémy, ascites, je
ventilovan nebo ma jinou pfi¢inu odpovidajici za zvyseni
objemu extracelularni tekutiny, mize byt potfebnd nasy-
covaci davka vyssi nez 2nasobek bézné terapeutické
davky [20].

Kromé pozadavku na rychly antibakterialni Gcinek exi-
stuje i daldi ddivod pro navyseni Uvodni davky, a tim je
prevence rezistence bakterialni populace. Pfi pomalém
vzestupu koncentrace antibiotika v prostredi totiz né-
které bakterie dokazi aktivovat rlizné adaptacni mecha-
nizmy (tvorba inducibilnich beta-laktamdz, zvyseni ak-
tivity efluxnich pump apod), a tak zvysit svou odolnost.
Promptni Ucinek baktericidniho antibiotika zabrani témto
adaptacim, ale ma jesté dalsi dusledek v podobé rych-
Iého snizeni celkové bakteridlni néloze. Rezistence bakte-

Tab. 2. Zmény objemu extracelularni tekutiny a rendlni eliminace za riznych stavii

zvyseni (i relativni)

otoky (rdzného pavodu)

pleuraini vypotky

objem extracelularni tekutiny
(distribu¢ni prostor pro hydrofilni
antibiotika)

ascites

uméla plicni ventilace
gravidita

gravidita

détsky vék

rendlni eliminace
forsirovana diuréza

sepse (intersticidlni edémy)

snizeni (i relativni)
sekvestrace tekutin
obezita
stafi

dehydratace

rendlni insuficience
hypotenze, Sok
novorozenecky vék

vék nad 65 let
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rii se totiz mlze rozvinout nejen na zakladé preexistujicich
adaptacnich mechanizmd, ale i v ddsledku ndhodnych
mutaci, které se pro bakterii ukdzi jako uzite¢né. Mutace
u kazdého bakteridlniho druhu vznikaji s viceméné kon-
stantni frekvenci, takze ¢im vice bunék bakterialni popu-
lace obsahuje, tim je pravdépodobnost vzniku nahod-
nych mutaci vétsi. Burika, v niz nastala uzite¢na mutace,
vytvori novy klon bakterii, ktery mize pavodni populaci
postupné zcela nahradit. Jestlize tedy v dlsledku antibio-
tického zasahu klesne velikost bakterialni populace napf.
na 1/10, zmensi se 10krat i riziko, Ze se v bakterialni popu-
laci objevi nova mutace zajistujici rezistenci.

U nékterych antibiotik neni navyseni Uvodni davky
mozné kvili omezené snasenlivosti. Vysoka uvodni
davka muze napf. u citlivéjSich osob vyvolat zvraceni
nebo jiné nezddouci projevy. V takovych pripadech je
mozné jako alternativni feseni zvolit zkraceni intervalQ
mezi jednotlivymi davkami na pocétku Iécby.

Perakutné probihajici infekce

Z Uvodni casti tohoto ¢lanku by bylo mozné vyvo-
dit, Ze pozadavek na zahdjeni antibiotické terapie do
1 hodiny od stanoveni diagndzy sepse nebo septického
Soku je jiz prekonany. Domnivam se, Ze ve vétsiné pfi-
padl tomu tak je, existuji vsak vyjimky. Témito vyjim-
kami minim perakutné probihajici infekce, jejichz pfi-
klady ukazuje tab. 4. Podle nasich zkusenosti rozhoduje
u téchto infekci o prognéze pacientli opravdu kazda

Tab. 3. Optimalni davkovani beta-laktamovych

antibiotik vzhledem k jejich biologickému
polocasu

idealni interval
mezi davkami (hod)

biologicky polocas
(hod)

priklady

penicilin G
0,5 3-4 oxacilin
cefalotin
ampicilin
piperacilin
cefotaxim
imipenem
meropenem
cefazolin
cefuroxim
ceftazidim
cefoperazon
cefepim
4 12

ertapenem

7-8 24 ceftriaxon’

" Dlouhy polocas ceftraxonu je umoznén vysokou vazbou antibiotika
na albumin a dalsi bilkoviny séra (= 95 %). Podame-li ceftriaxon pacien-
tovi s hypalbuminemii, je spolehlivéjsi ho aplikovat ve 12hodinovych
intervalech

hodina intervalu mezi po¢atkem nemoci a zahdjenim
antibiotické lé¢by, zélezi snad i na kazdé ¢tvrthodiné.

Z pochopitelnych ddvodl u téchto nemoci nejsou
a pravdépodobné nikdy nebudou k dispozici dobfe do-
kumentované, prospektivni, randomizované multicen-
trické studie, které by spolehlivé prokéazaly nezbytnost
neodkladného zahdjeni adekvétni antibiotické 1écby.
Nase doporuceni proto zlstanou na urovni pouhého
odborného nazoru (expert opinion). Pfesto mohou byt
povazovany nejen za spravné (ve smyslu opravnéné ¢i
pfijatelné), ale dokonce i za zavazné.

Pficinou perakutniho pribéhu infekce mlze byt za-
vazna porucha imunity (tézka neutropenie, defekt tvorby
protilatek, porucha syntézy nékterych slozek komple-
mentu) anebo vyjimecnd virulence patogenniho mikroba,
ktera maze mit nékolik pricin:
= silné pouzdro, které dokaze bakterie ochranit pred fa-

gocytdzou i pred lytickym pisobenim komplementu

(Neisseria meningitidis, Streptococcus pneumoniae, Sta-

phylococcus pyogenes, Bacillus anthracis, Yersinia pestis)
= tvorba vykonnych toxin(, které usmrcuji okolni buriky

vcetné leukocytt (Staphylococcus aureus, Staphyloccus
pyogenes, Bacillus anthracis, histiotoxicka klostridia)
= tvorba toxinl, které aktivuji makrofagy a lymfocyty

a stimuluji u nich produkci TNFa a dalSich prozénét-

livych cytokinl (Staphyloccus aureus, Staphyloccous

pyogenes, Bacillus anthracis)
= atypické misto vstupu infekce do lidského organizmu

(obvykle inhala¢ni cestou), které usnadni rychly prinik

bakterii a jejich toxinG do hlubokych tkani (Staphylo-

coccus aureus, Bacillus anthracis, Yersinia pestis)

Znalost patogeneze je nezbytnd pro vybér optimalni
antibiotické l1é¢by. Zakladem terapie zlstéavaji beta-lak-
tamova antibiotika, tato terapie viak nemusi byt dosta-
Cujici (viz posledni sloupec tab. 2). Pri 1é¢bé infekci, je-
jichz zavaznost je ur¢ovana produkci toxinu, je vhodné
pouzit antibiotika, ktera bakteriim zastavi proteosyn-
tézu. | rychle pUsobici baktericidni antibiotika totiz ne-
zahubi celou bakteridlni populaci najednou. Kdyby
tomu tak bylo, stacilo by podat jen 1-2 davky antibio-
tika a nemoc by tim byla vyfesena. Za normélnich pod-
minek se ale ¢ast bakteridlni populace nachazi v hire
prokrvené tkéni, do které antibiotika nepronikaji tak
snadno, a kromé toho nékteré bakterie maji pfirozené
pomalejsi metabolizmus (perzistuji), takze Gcinek anti-
biotik vici nim je vyrazné slabsi [21,22].

Bakterie, které nejsou pfitomnosti antibiotika usmr-
ceny, ale jen stresovany, casto reaguji pravé tim, ze v sebe-
obrané zvysi produkci toxin(.

U infekci vyvolanych grampozitivnimi bakteriemi se
do kombinace s beta-laktamy zpravidla pfidava klinda-
mycin nebo linezolid. Linezolid je z této dvojice spoleh-
livéjsi, protoze je u néj nizsi riziko rezistence, a ma také
vyhodu vyborného prliniku do plicni tkané, nezévis-
Iého na pohybu leukocytd [11].

Linezolidu se proto dava prednost pred klindamyci-
nem, pokud je podezieni, ze agens je rezistentni k béznym
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antibiotikiim (MRSA), anebo tehdy, jestlize infekce pro-
biha v plicni tkani.

Klinicka diagnostika perakutnich infekci
Etiologii perakutné probihajici sepse Ize odhadnout v pfi-
padé invazivniho meningokokového onemocnéni podle
koznich petechii a sufuzi, které se vyskytuji pfedevsim na
obliceji a na akralnich ¢astech koncetin a kterych stale pfi-
byva. Pomérné typicky byva také obraz plynaté snéti, ze-
jména vznikla-li jako nasledek poranéni: nemoc se vyzna-
Cuje silnou lokalni bolestivosti, rychlou alteraci celkového
stavu a ser6zné hemoragickou nebo hematinovou sekreci
zrany. Ostatni choroby, jmenované v tab. 4, nelze klinicky
identifikovat. Jedinou nadéji pro postizené osoby je rychlé
rozpoznani zadvazného stavu, jednak na laické urovni -
napf. v rodiné nemocného, a dale pfi prvnim kontaktu
se zdravotniky. Z tohoto ddvodu je vysoce zadouci, aby
nejen vsichni zdravotnici, ale i bézni ob¢ané uméli rozpo-
znat projevy sepse. V praxi postaci znalost tzv. quick SOFA
skore (Sepsis-related Organ Failure Assessment — SOFA),
které zahrnuje 3 jednoduché symptomy - nahle vznik-
lou hypotenzi, tachypnoi, poruchu védomi, pficemz pfi-
tomnost 2 z téchto symptomu zaklada silné podezieni na
probihajici sepsi a je dGvodem pro urgentni pfijeti nemoc-
ného na oddéleni intenzivni péce [9].

Perakutni sepse je charakterizovana rychlym vyvojem
nemoci, pfi némz se pfiznaky sepse rozvijeji z plného
zdravi béhem nékolika hodin. Dalsim typickym nédlezem
je diskrepance mezi vysokou hodnotou sérového prokal-
citoninu a nizkou hladinou C-reaktivniho proteinu, ktery
jesté nestacil vzrist. Pocet leukocytd naopak neni spo-
lehlivym indikatorem zdvaznosti nemoci: perakutni in-
fekce se obvykle spojena s leukocytézou, ale muize byt
doprovazena i leukopenii, zplisobenou rozpadem leuko-
cytl vlivem mikrobiélnich toxin(.
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Mikrobiologicka diagnostika perakutnich
infekci

Z rychlych mikrobiologickych diagnostickych metod se
pro zakladni orientaci velmi dobfe hodi mikroskopické
vysetieni hnisu nebo sekretli nahromadénych v lozisku
infekce. Po obarveni preparatu podle Grama Ize rozpo-
znat zakladni charakteristiku bakterii (koky vs bacily,
grampozitivni vs gramnegativni) a ¢asto je mozné podle
charakteristické morfologie odhadnout i rod mikroba
(neisserie, pneumokoky, streptokoky, stafylokoky, klost-
ridia), a dokonce i jeho virulenci (podle tloustky pouzdra
nebo i podle toho, zda jsou bakterie fagocytovany).

Dalsi moznosti u dobfe vybavenych mikrobiologic-
kych laboratofi je detekce mikrobidlnich nukleovych ky-
selin v rGznych sekretech nebo v krvi. Tyto metody klinici
Casto nepresné oznacuji jako PCR diagnostiku; ve skutec-
nosti PCR je jen jednou z mnoha rdznych metod vyuzi-
vajicich podobného principu. Pfednosti téchto metod je
exaktnost a vysokad citlivost, mezi nevyhody je nutno poci-
tat vysokou cenu ariziko falesné pozitivity pfi kontaminaci
vzorku. Hlavnim problémem je v3ak skute¢nost, ze tyto
genetické metody jsou zpravidla konstruovany tak, aby
prokézaly pfitomnost ¢i nepfitomnost jen jednoho nebo
nékolika malo druh( bakterii. Jiné nez predem urcené
bakterie tedy tato vysetteni nejsou schopna identifikovat.

V nékterych ptipadech je mozné prokazovat pfitom-
nost jednotlivych bakteridlnich toxin nebo jinych mikro-
bialnich antigen(; typickym ptikladem je prikaz pneumo-
kokového antigenu v moci nemocnych, ktefi maji pneumo-
kokovou sepsi.

Z&dné ze jmenovanych mikrobiologickych vysetreni
vsak nemUze nahradit standardni kultivaci, protoze ne-
dokaze urdit citlivost agens k antibiotikiim. To je ze-
jména u nozokomidlnich ndkaz nezbytné.

Tab. 4. Priklady perakutné probihajicich infekci. VV 1é€bé nemoci s vyznamnou produkci toxind se do terapie

k beta-laktamum pfidava dalsi antibiotikum, jehoZ tkolem je zablokovat bakteriim proteosyntézu

(podrobnégji v textu)

nemoc etiologie

meningokokova sepse Neisseria meningitidis

pneumokokova sepse Streptococcus pneumoniae

sepse vyvolana tzv. masozravymi  Streptococcus pyogenes

streptokoky

Staphylococcus aureus
Streptococcus pyogenes

syndrom toxického Soku

pneumonie/sepse zplisobend
stafylokoky tvoticimi PVL

Staphylococcus aureus

plynaté snét Clostridium perfringens
a dalsi druhy klostridif

antrax — inhala¢ni forma Bacillus anthracis

mor - inhala¢ni forma Yersinia pestis

poznamka terapie [23,24]

Ize diagnostikovat klinicky PEN, CEF 3.g
PEN

tzv. masozravé streptokoky; v patogenezi PEN + KLI
nemoci je vyznamna produkce exotoxin(
patogeneze nemoci je zaloZzena na produkci  OXA + LNZ
exotoxinu PEN + KLI
patogeneze nemoci je zalozena na produkci  OXA + LNZ
exotoxinu
v typickém pfipadé Ize diagnostikovat PEN + KLI

klinicky; v patogenezi nemoci je vyznamna
produkce exotoxinl

PEN + CIP nebo
PEN + LNZ

typicky pfi bioteroristickém utoku; pfi vzniku
nemoci se uplatriuji toxiny

pfi morovych epidemiich LEV, AMG, CLF

AMG - aminoglykosid CEF 3. g - cefalosporin 3. generace CIP - ciprofloxacin CLF - chloramfenikol KLI - klindamycin LEV - levofloxacin LNZ - line-

zolid OXA - oxacilin PEN - penicilin PVL - Panton(iv-Valentiniv leukocidin



Benes J. Uvodni antibioticka lé¢ba zavaznych bakterialnich infekci

Zaver

Vzdy, kdyz se lékaf rozhodné podat pacientovi antibioti-
kum, mél by se na okamzik v duchu zastavit a zeptat se
sam sebe, jestli neni mozné odebrat néjaky pfiméreny
materidl na kultivaci. Po zahdjeni antibiotické 1écby se
moznost izolovat agens a zjistit jeho citlivost velmi rychle
ztraci.

Bez znalosti etiologie a citlivosti vyvolavajiciho agens
jsme odkéazani na pouziti Sirokospektrych pfipravkd,
coz je strategie kratkodobé ucinng, ale dlouhodobé
zhoubnd, protoze podporuje vznik a Sifeni rezistence
v bakterialnich populacich.
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Farmaceuticky
oSetrfena plazma

Zkracena informace o pfipravku

NAZEV: Octaplas LG, infuzni roztok SLOZENI: Vak o objemu 200 ml obsa-
huje 9-14 g protein( lidské plazmy specificky podle krevnich skupin ABO
(45-70 mg/ml). Octaplas LG se dodava v samostatnych obalech podle
nasledujicich krevnich skupin: A, B, AB a 0. INDIKACE: Komplexni nedo-
statek koagulagnich faktort jako koagulopatie nasledkem selhani jater
nebo masivni transfuze. Substitu¢ni terapie nedostatku koagulaénich
faktord, neni-li k dispozici koncentrat specifického koagulagniho faktoru
(napf. faktor V nebo XI) nebo v mimoradnych situacich, kdy neni mozné
provést presnou laboratorni diagnostiku. Rychld zména Géinkd peroral-
nich antikoagulantt (typu kumarinu nebo indandionu), kdy je nedosta-
acich. Potencialné nebezpecnd krvaceni béhem fibrinolytické terapie
vyuZivajici napf. aktivatory tkdriového plasminogenu u pacientd, ktefi
neodpovidaji na konvenéni opatfeni. Procedury terapeutické vymény
plazmy, v€etné vymén u pacientd s trombotickou trombocytopenickou
purpurou (TTP). DAVKOVANI A ZPUSOB UZIVANI: Zavisi na klinickém
obraze a bezprostiednich potiZich, obvykla pocate¢ni dévka pfipravku je
12-15 ml/kg tél. hm. To by mélo vést ke zvy3eni hladin koagul. faktord
v plazmé pacienta pfiblizné o 25 %. Je velmi duleZité sledovat odezvu,
jak klinicky, tak i méfenim napf. aktivovaného parcialniho tromboplasti-
nového ¢asu (aPTT), protrombinového &asu (PT) nebo stanovenim speci-
fickych koagul. faktorti. Davkovéni pfi nedostatku koagul. faktord: Ade-
kvatniho hemostatického uGcinku pfi mensich a stfednich krvacenich
nebo pfi chirurgickém vykonu u pacientd s nedostatkem koagul. faktord
je za obvyklych podminek dosazeno po infuzi 5-20 ml pfipravku/kg tél.
hm. To by mélo vést ke zvySeni hladin koagul. faktord v plazmé pacienta
pFiblizné o 10-33 %. PFi vétsich krvacenich i chirurgickych vykonech by
mél byt konzultovdn hematolog. Davkovéni u TTP a krvéceni pfi intenziv-
ni vyméné plazmy: Pfi terapeutickych procedurach vymény plazmy by
mél byt konzultovan hematolog. U pacientl s TTP by mél byt nahrazen
cely objem vyménéné plazmy pFipravkem. Zplsob podéni: Podavani pfi-
pravku musi byt zaloZeno na specificité krevni skupiny ABO. V neodklad-
nych p¥ipadech Ize povaZovat krevni skupinu AB u pfipravku za univerzal-
ni plazmu, protoze ji lze podavat viem pacientiim bez ohledu na krevni
skupinu. Pfipravek musi byt podan prostfednictvim intravenézni infuze
po rozmrazeni, viz bod 6.6 GpIného Souhrnu informaci o pfipravku (SPC),
pficem? je tfeba pouZit infuzni sadu s filtrem. Béhem infuze je tfeba po-
uZit aseptickou techniku. Po rozmrazeni je roztok €iry az mirné opalizuji-
ci a neobsahuje zddné pevné ani Zelatinové ¢astice. Kvili riziku toxicity
citratu by rychlost infuze neméla pfesahnout 0,020-0,025 mmol citratu/
kg t&l. hm./min, coZ se rovna <1 ml pFipravku/kg tél. hm./min. Toxické
ucinky citratu Ize minimalizovat poddnim kalcium-glukonatu do jiné Zily.
Pediatricka populace: U&innost a bezpe&nost pFipravku nebyla u pediat-
rickych pacientd hodnocena. KONTRAINDIKACE: Nedostatek IgA s doku-
mentovanymi protilatkami proti IgA. Hypersenzitivita na |é¢ivou latku
nebo na kteroukoli pomocnou latku uvedenou v bodé 6.1 nebo na rezi-
dua z vyrobniho procesu podle bodu 5.3 SPC. Zavazny nedostatek pro-
teinu S. VYZNAMNE INTERAKCE: Interakce: Nebyly zjistény zadné inter-

akee s jinymi léCivymi pfipravky. Inkompatibility: Pfipravek Ize smisit
s Cervenymi krvinkami a krevnimi destickami, je-li respektovan kompati-
bilita ABO obou sloZek. Pfipravek nesmi byt sméSovan s ostatnimi Ié€ivy-
mi pfipravky, nebot maZe dojit k inaktivaci a vzniku sraZenin. Pfipadné
tvorbé krevnich srazenin se pfedchazi tak, Ze se vyloudi podavani rozto-
ki obsahujicich vépnik stejnou intravendzni cestou jako pfipravek.
HLAVNI NEZADOUCI UCINKY: Vzacné Ize pozorovat hypersenzitivni reak-
ce. Obvykle jde o mirné reakce alergického typu projevuijici se kopfivkou,
komplikovany nizkym krevnim tlakem nebo angioedémem obli¢eje nebo
hrtanu. Jsou-li zasazeny jiné organové systémy — kardiovaskularni, respi-
raéni nebo gastrointestinalni — reakce by méla byt povaZovana za anafy-
laktickou nebo anafylaktoidni. Anafylaktické reakce mohou mit rychly
nastup a mohou byt vdzné a mohou zahrnovat nizky krevni tlak, tachy-
kardii, bronchospasmus, sipot, kasel, dusnost, nauzeu, zvraceni, prijem,
bolesti bricha nebo bolesti zad. Vazné reakce mohou pokracovat Sokem,
synkopou, selhdanim dychani a velmi vzacné i smrti. Vysoka rychlost po-
davéni infuze mize vzacné zpusobit kardiovaskularni Géinky jako nésle-
dek toxicity citratu (pokles ionizovaného vapniku), zejména u pacientd
s poruchami funkci jater. V priibéhu procedur vymény plazmy Ize vzacné
pozorovat symptomy zapficinéné toxicitou citratu, napf. inavu, paresté-
zii, tremor a hypokalcémii. Nize uvedené nezadouci t¢inky byly pozoro-
vany béhem klinickych hodnoceni provadénych s pfedchidcem pfiprav-
ku Octaplas LG a béhem pouzivani pfedchtdcl tohoto pfipravku po
jejich schvéleni: Casté: kopfivka, svédéni. Méné Easté: anafylaktoidni
reakce, hypestezie, hypoxie, zvraceni, nauzea, horecka. Pro informace

UPOZORNENI: Pripravek by nemél byt pouzivan: jako expandér objemu;
pfi krvaceni zplsobeném nedostatkem koagul. faktord, kdy je k dispozici
koncentrat specifického faktoru; pfi napravé hyperfibrinolyzy pfi
transplantaci jater nebo v jinych situacich s komplexnimi narusenimi ho-
meostazy zpUsobenymi nedostatkem inhibitoru zvaného téz a2-anti-
plazmin. Pfipravek by mél byt pouZivan s nejvy33i opatrnosti pfi: nedo-
statku IgA; alergii na protein plazmy; predchozi reakci na &erstvé
zmrazenou plazmu (FFP) nebo pfipravek Octaplas LG; manifestni nebo
latentni dekompenzaci srde¢niho selhani; plicnim edému. Pro omezeni
rizika venézniho tromboembolismu zpdsobeného snizenou aktivitou
proteinu S pfipravku Octaplas LG ve srovndni s béZnou plazmou (viz bod
5.1 SPC) by méla byt viem pacientdm s rizikem trombotickych komplika-
ci vénovana zvysena pozornost v¢. uplatnéni pfislusnych opatieni. PFi
intenzivnich procedurdch vymény plazmy by mél byt pfipravek pouzit
k napravé koagulaéni abnormality pfi vyskytu abnormdlniho krvaceni.
Standardni opatieni pro prevenci infekci vznikajicich pfi pouZiti p¥iprav-
ka ptipravenych z lidské krve i plazmy zahrnuji vybér dércd, screening
jednotlivych odbérl a pool plazmy na specifické markery infekce a ucin-
né kroky pfi vyrobé zamérené na deaktivaci a odstranéni virti a priont.
Pfesto nelze zcela vylouéit pfeneseni plvodcl infekce, coz se tykd i ne-
zndmych a nové objevenych vird a dalSich patogent. Pfijata opatfeni

Kvalita plazmy a snizeni
rizika infekci podle
nejnovéjsSich poznatku

jsou povazovana za efektivni pro obalené viry, napf. HIV, HBV a HCV, ale
mohou mit omezené Uginky proti neobalenym virim, napf. HAV, HEV
a parvoviru B19. Infekce parvovirem B19 muZe byt zdvazna u téhotnych
Zen (infekce plodu) a u osob s imunodeficienci nebo zvysenou erytro-
poézou (napi. hemolytickou anemii). Virus HEV mize také zavazné ovliv-
nit séronegativni téhotné zeny. Pfipravek by tedy mél byt podavan pouze
pacientiim, u nichZ jsou pro jeho indikaci zdvazné divody. U pacientd,
ktefi pravidelné dostdvaji pfipravky pfipravené z lidské krve nebo plaz-
my, je tfeba zvazit vhodnou vakcinaci (napf. proti HBV a HAV). PF¥i kaz-
dém podani se dirazné doporutuje zaznamenat nazev pfipravku a ¢islo
3arze, aby byly uchovavany zaznamy o pouzitych 3arzich a mohl byt vy-
sledovan vztah mezi pacientem a 3arZi. Podavani pfipravku musi byt za-
loZeno na specificité krevni skupiny ABO. V neodkladnych pfipadech Ize
povazovat krevni skupinu AB u pfipravku za univerzalni plazmu, protoze
ji lze podavat viem pacientim bez pohledu na krevni skupinu. Pacienti
by méli byt sledovani alespon po dobu 20 minut po podani. V pfipadé
anafylaktické reakce nebo Soku musi byt infuze okamzité prerusena
a poté je tfeba postupovat podle pokynl pro $okovou terapii. Udaje
o poutziti pFipravku u pediatrickych pacientd jsou velmi omezené, proto
jim maze byt podan jen v pfipadé, ze pfedpokladané vyhody zfetelné
pFevazi potencialni rizika. Tento lé&ivy pFipravek obsahuje maximalné
920 mg sodiku v sacku, coz odpovidd maximalné 46 % doporuceného
maximalniho denniho pfijmu sodiku potravou podle WHO pro dospélé-
ho, ktery &ini 2 g sodiku. PODMINKY UCHOVAVANI: Doba pouZitelnosti
je 4 roky. Uchovavejte a prepravujte zmrazené (pfi teploté < -18 °C).
Uchovavejte pfipravek v pdvodnim obalu, aby byl chrdnén pfed svétlem.
Chemicka a fyzikalni stabilita po otevieni pfed pouZitim byla prokazéna
na dobu 5 dnl pfi teploté 2-8 °C nebo 8 hod pfi pokojové teploté
(20-25 °C). Z mikrobiologického hlediska ma byt pfipravek pouZit oka-
mizité. Neni-li pouZit okamzité, doba a podminky uchovavani pfipravku
po otevFeni pfed pouzitim jsou v odpovédnosti uZivatele. DRZITEL ROZ-
HODNUTI O REGISTRACI: Octapharma (IP) SPRL, Allée de la Recherche
65, 1070 Anderlecht, Belgie DATUM SCHVALENI/POSLEDNI REVIZE:
8.6.2016/30. 5. 2018 VYDEJ A HRAZENI: Pripravek je pouze na Iékaisky
predpis, hrazen z vefejného zdravotniho pojisténi. Aktudlni informace
o vy3i a podminkdch thrady viz http://www.sukl.cz/suk|/seznam-leciv-a-
-pzlu-hrazenych-ze-zdrav-pojisteni. Pfed predepsanim pfipravku se pro-
sim seznamte s tplnou verzi Souhrnu informaci o pfipravku.

Octapharma CZ s.r.0., Délnickd 213/12, Praha 7, 170 00, Ceskd republika
t: +420 266 793 513, www.octapharma.cz
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Hemoragicky Sok a Iééba masivniho krvaceni

Dagmar Seidlovd', Alena Bulikova?*?

'Il. anesteziologicko-resuscitacni oddéleni a Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny LF MU a FN Brno
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Souhrn

Hemoragicky 3ok je zavaznou komplikaci stav, které jsou provazeny masivnim krvécenim, a je spojeny s vysokou
mortalitou a morbiditou. Autofi shrnuji poznatky v patofyziologii koagulopatie v jeho pribéhu vznikajici a pfina-

$eji moznost |é¢ebné strategie.

Klicova slova: diagnostika - etiologie — hemoragicky Sok — koagulopatie - 1é¢ba - patofyziologie

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

Key words: coagulopathy - diagnosis - etiology — hemorrhagic shock - pathophysiology -treatment

Uvod

Zivot ohrozujici krvéceni (ZOK) vyvola takovy stav or-
ganizmu, pfi némz je krevni ztrata natolik rychld a za-
vazna, ze bezprostiedné ohrozuje zivot jedince a bez
intenzivni |é¢by vede k jeho smrti. Autoregula¢ni me-
chanizmy reakce organizmu na krevni ztratu se vycer-
paji a nepomér mezi kapacitou a naplni krevniho recisté
vyusti v tkdnovou hypoperfuzi anebo krvaceni samotné
zasahne a poskodi Zivotné dulezity organ. Sokovy stav,
ktery v dusledku krvaceni pak vznikd, neni vyvolan jen
pouhou ztratou objemu a erytrocytl jako prenasecd
kysliku. Dochazi k celé fadé patofyziologickych zmén,
z nichz nejvyznamné;si jsou poruchy koagulace. Lé¢ba
hemoragického 3oku se dfive opirala predevsim o dopl-
néni objemu, podani koncentratl erytrocytl a plazmy.
Ale u casti pacientl nevedla k Upravé stavu a krvaceni
progredovalo. Koagulopatie vznikajici v prlibéhu hemo-
ragického Soku zplGsobeného traumatem je dlsledkem
mnoha pficin a je v literature ¢asto oznacovana jako TIC
(traumatem indukovand koagulopatie/ Trauma Indu-
ced Coagulopathy). Soucasna lé¢ebnd strategie hemo-
ragického Soku zahrnuje soubor opatieni vedoucich
k novému pohledu na osetteni zdroje krvaceni, rozkryti
pficin koagulopatie a podporu krevniho srazeni. Zvlasté
situace s rychle narustajici krevni ztratou, pfi niz je paci-
ent bezprostfedné na Zivoté ohrozen vykrvacenim, vy-
volavaji nutnost rychlé orientace v problému a znalost

adekvatniho feseni. Proto byla v poslednich nékolika
letech vypracovana fada doporuceni vénovanych této
problematice na evropské [1,2] a nasledné i na narodni
drovni [3,4].

Etiopatogeneze, definice

Masivni krevni ztrata je zplsobena fadou stavd, se kte-

rymi se v intenzivni péci setkdvame. Nejcastéji jde o pa-

cienty se zdvaznymi traumaty, perioperac¢nim krvécenim

nebo rodi¢ky po porodu. Jakkoli jsou tyto zapficinujici

déje odlisné, patofyziologicky mechanizmus, vysledny

kriticky stav i 1é¢ba vykazuji spole¢né rysy.

Z praktického hlediska je ZOK definovéno [3] jako:

ztrata jednoho celého krevniho volumenu béhem

24 hod

50% ztréata krevniho volumenu béhem 3 hod

krevni ztrata nardstajici rychlosti 150 ml/min

= krvacenido Zivotné dlilezitého organu (CNS, perikard
a dalsi)

Patofyziologie

TIC a koagulopatie spojené s masivni
hemoragii

Patofyziologie traumatem indukované koagulopatie (TIC)
a koagulopatie spojené s jinak vznikajici masivni hemo-
ragii se odlisuji zejména v prvnich fazich. V ptipadech vy-
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znamného tkarnového poskozeni vstupuje do hry v prvni
fazi aktivace anebo poskozeni endotelu, coz je navozeno
fadou pochodu. Tato endoteliani dysfunkce vyustuje
k aktivaci hyperfibrinolyzy, zméné permeability cévni vy-
stelky a k antikoagulaci navozené heparinem, resp. jemu
podobnymi latkami degradaci glykokalyxu, ktery za nor-
malnich okolnosti udrzuje netrombotické vlastnosti
endotelu. Tato prvni faze TIC se nazyvé akutni koagulo-
patie traumatu (Acute Coagulopathy Of Trauma — ACOT).
U jinak navozenych masivnich hemoragii je role endoteli-

alniho poskozeni nejasna nebo nevyznamna. Piehled po-
chod, které se u ACOT uplatriuji, shrnuje schéma 1 [5].
Dalsi vlivy, které se uplatnuji jiz soubézné, jak u TIC, tak
i u koagulopatie spojené s jinak navozenou masivni hemo-
ragii, jsou spole¢né (schéma 2).

Diluce

V prabéhu masivni krevni ztraty dochazi v hemostaze
ke zméndm, jez jsou vyvolany jednak samotnym hemo-
ragickym Sokem, ale mohou byt ovlivnény i terapeutic-

Schéma 1. Patofyziologie akutni traumatické koagulopatie ACOT. Upraveno podle [5]
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Schéma 2. Patofyziologie poruchy krevniho sraZzeni u masivni hemorrhagie. Upraveno podle [8]
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kymi zasahy, jimiz se pokousime udrzet nalezitou cirkulaci.
K témto zméndm vede ,nafedéni” prohemostatickych
slozek systému krevniho srazeni, at krystaloidy nebo ko-
loidy. Tyto zmény neprobihaji proporcionalné; nejrych-
lejsi je pokles hlavniho substratu hemostazy — fibrino-
genu, zatimco aktivita jednotlivych faktorl krevniho
srazeni se snizuje o néco pomaleji s ohledem na jejich ne-
zbytnou hemostaticky uc¢innou hodnotu. Pokles trombo-
cytl na hodnoty klinicky vyznamné je nejpomalejsi. Pre-
hled pfindsi tab. 1 [6]. Nahrada cirkulujiciho objemu za
pouziti hydroxyetylskrobu (HES) navic zietelné interferuje
se strukturou vznikajici fibrinové sité, ktera je jeho pouzi-
tim zfetelné narusena v porovnani s jinymi at jiz krysta-
loidnimi ¢i koloidnimi roztoky [7].

Acidéza

Pricinou acidézy u masivné krvacejiciho pacienta je pre-
devsim generace laktatu v ischemickych tkanich pfi hypo-
tenzi, dale nadhrada cirkulujiciho objemu nevhodnymi
roztoky s vysokym obsahem chloridi (napf. velké mnoz-
stvi fyziologického roztoku) anebo také podavani vét-
sich mnozstvi transfuznich pfipravkl s pfidavkem anti-
koagulacnich roztokl s obsahem citratu. Acidéza v testu
gacni faze tvorby trombinu [9] nutného k pfeméné fibri-
nogenu na fibrin, a tim ke vzniku krevniho koagula. Aci-
doza navic vede ke zvySené degradaci fibrinogenu, tedy
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k poruse jeho dostupnosti [9]. Pouhd korekce pH k ipravé
takto vznikajici poruchy krevniho srazeni nevede a je za-
potiebi komplexni pfistup [8,9].

Hypotermie

Hypotermie je dalsim dilezitym faktorem pfi vzniku koa-
gulopatie masivniho krvaceni. Na jejim vzniku se podili
nejen okolnosti pficiny krvaceni (Uraz v terénu a na-
slednad hypotermie poranéného), ale i samo krvaceni;
snizeny krevni objem a nasledna tkanova hypoperfuze
vedou ke snizené generaci tepla v tkénich v dasledku
klesajici produkce na kysliku zavislé syntéze adenozin-
trifosfatu [9,10]. Podavani chladnych transfuznich pfi-
pravkd anebo resuscita¢nich roztokl jsou dalsi pficinou
hypotermie [11]. Hypotermie inhibuje zejména inicia¢ni
fazi krevniho srazeni [9], tedy proces, kterym cestou
uvolnéného ¢i exprimovaného tkanového faktoru
a FVlla dochéazi k aktivaci trombocytl, vzniku malych
mnozstvi aktivovanych kofaktord krevniho srazeni tedy
faktord Vil a'V, resp. i malého mnozstvi FXa a trombinu,
coz umozni prechod do tzv. amplifika¢ni faze plazma-
tické koagulace. Hypotermie navic inhibuje syntézu
fibrinogenu [9]. V kazdém pfipadé je plazmaticka koa-
gulace, resp. tvorba trombinu piimo zavisla na poklesu
teploty [9,11] a zmény zacinaji jiz u teploty 36 °C. Pokles
teploty o 1 °C snizuje aktivitu pro-koagula¢nich faktort
zhruba 0 10 %, pokles télesné teploty < 33 °C snizuje ak-

Tab. 1. Pokles jednotlivych faktor( krevniho srazeni v priabéhu masivniho krvaceni a jeho lécby.

Upraveno podle [6]

ztrata % vyménéného % FF
objemu objemu
jednou 70 30
dvakrat 85 15
tiikrat >95 5

PT/aPTT fbg trombo
(X normal) (g/1) (G/1)
<15 >1,0 >100
>1,5 <10 50
>1,8 <05 <50

aPTT - aktivovany parcialni tromboplastinovy test fbg - fibrinogen PT - protrombinovy ¢as trombo — pocet trombocytti % FF - aktivita prokoagu-

la¢nich faktort v procentech

Tab. 2. Zmény hemostazy navozené acidé6zou, hypotermii a hypokalcemii véetné moznych terapeutickych

vlivi. Upraveno podle [8]

acidéza
generace trombinu inhibice propagacni faze
fibrinogen zvy$ena degradace

pocet trombocytt snizeni

funkce trombocytd snizena agregace

efekt normalizace Ph/teploty koagulace zlistavé postizena

efekt podani rFVlla ucinnost je snizena
efekt podani PCC NS

efekt kyseliny tanexamové ucinnost neni ovlivnéna

hypotermie hypokalcemie

inhibice pfi Ca?* < 0,25 mmol/

snizend syntéza NS
zadné ovlivnéni NS
<31 °C: snizend agregace*

> 31 °C: zvy$end agregace* N3
koagulace je upravena NS
Gcinnost neni snizena NS
NS NS
Gcinnost neni ovlivnéna NS

NS - nestudovano PCC - koncentraty protrombinového komplexu/Prothrombin Complex Concentrate rFVlla - rekombinantni aktivovany faktor VIl
* agregace je ovlivnéna v odpovédi na indukci kolagenem a peptidem aktivujici trombinovy receptor, nikoli pfi indukci ADP a ristocetinem

Vnitf Lék 2019; 65(3): 211-218

213



214 ‘ Seidlova D et al. Hemoragicky 5ok a Ié¢ba masivniho krvaceni

tivitu hemostazy na tietinu [12]. Je tfeba si uvédomit, ze
vysledky koagula¢nich parametr( vysetifenych v labo-
ratofi zmény funkce systému hemostazy vliibec neodra-
zeji. Pri klasickém hemokoagula¢nim vysetieni je vyset-
fovana plazma vzdy inkubovana na teplotu 37 °C, takze
nejsou detekovany zmény, které realné poklesem tep-
loty u pacienta nastavaji.

Hypokalcemie

Jedna se o stav nenavozeny vlastnim krvacenim, ale o kla-
sicky pfipad s resuscitaci spojenou koagulopatii (Resus-
citation Associated Coagulopathy — RAC) [8,13]. K hypo-
kalcemii vede masivni podani transfuznich pfipravkd,
které obsahuiji citrat sodny jako antikoagulans; tlohou ci-
tratu je vazat vapnik, a tim ¢init krev nesrazlivou. Nejvétsi
obsah citratu je v klinické plazmé (jisty rozdil je mezi kla-
sickou Cerstvé zmrazenou plazmou a protivirové oset-
fenym pfipravkem Octaplas [34], u masivni substituce je
nutné tento fakt zohlednit), dale pak v nékterych pfiprav-
cich s obsahem trombocytl - i v téchto piipadech zalezi
na konkrétnim zpUsobu vyroby; méné citratu je vtrombo-
cytovych pfipravcich v ndhradnich roztocich — a nejméné
citrdtu obsahuji transfuzni piipravky s obsahem erytro-
cytd. Za normalnich okolnosti je citrat rychle metabolizo-
van jatry a stabilizovanym pacientdm obvykle nevadi. Do-
chézi-li vsak v disledku Soku k jaterni hypoperfuzi, méze
stav obvykle fesitelny vyustit v klinicky zavazny. Rozhodu-
jici je hladina ionizovaného kalcia, hodnoty < 0,25 mmol/I
jsou jednoznacné klinicky vyznamné (tab. 2) [14].

Anémie
Ackoli je tento fakt nutné brat v ivahu az u skute¢né ma-
sivniho krvaceni, nelze z patofyziologického hlediska tuto

Graf. Predpokladané riziko perioperac¢niho umrti s ohled

Upraveno podle [17]

situaci pominout. | pfi hodnotach hemoglobinu, které jsou
naprosto dostatecné pro prenos kysliku do tkani, mdze
vzniknout zména reologickych pomérd, pfi niz snizeny
pocet erytrocytli neumozni rolovani trombocytt a leuko-
cytl na cytoadhezivnich molekuldch endotelu. Tim
mohou byt naruseny nékteré procesy normalni hemo-
stdzy a udrzeni nélezité hodnoty hemoglobinu patfi
k nezbytnym prioritdm [15].

Predikce krvaceni, rizikové faktory,
prevence
Jakkoli nejsme schopni predikovat krvaceni vznikajici
nasledkem urazu, u pacientt ptipravovanych k operac-
nimu zdkroku, u nichz mize zavazné krvaceni nastat,
je nutné optimalizovat jejich vstupni parametry. Jako
zasadni se jevi korekce anémie, kterd predstavuje ne-
zavisly rizikovy faktor periopera¢ni mortality a morbi-
dity (graf) [1,16,17]. Na velkych souborech pacientt byla
anémie s poklesem Hb < 100 g/l spojena s az 5nasob-
nym vzestupem mortality, rendini insuficience i poctu
podanych transfuzi. Limitem téchto studii je, Ze pfi-
¢iny anémie byly velmi rozli¢né (chronicka vs akutni po-
ztratovd). Nicméné u elektivnich vykon( pfi predope-
racné zjisténé anémii by méla byt zjisténa jeji pficina,
Ize-li, vykon odlozZen a zahajena adekvatni |é¢ba (sub-
stituce Zeleza, pfipadné kyseliny listové, vitaminu B,,,
ev. erytropoetin). Neléceni pfedoperacni anémie je uz
v soucasnosti vnimano jako nespravna praxe [16-18].
Klasické laboratorni parametry, které jsou predo-
peracné vysetfovany (PT/INR, aPTT) maji u pacientd
bez komplikujici anamnézy malou predikéni hodnotu.
Jediné nizkd hladina fibrinogenu muize ukazovat na
riziko krvaceni spojeného at jiz s opera¢nim vykonem

em na piredoperacni hladinu hemoglobinu.
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nebo porodem [19-21]. Tato se vsak standardné pred-
operacné nevysetiuje.

Diagnostika Zivot ohrozujiciho krvaceni
(ZOK)

Jako primarni je nutno stanovit velikost krevni ztraty
a nalézt zdroj krvaceni. V jakém ptipadé je krvaceni vni-
mano za zivot ohrozujici, bylo zminéno vyse. Zjednodu-
$ené se jednd o ztratu > 1 000-1 500 ml krve u bézné do-
spélé populace [1-4].

Zhmozdéni tkani

Fakt, ktery byva mnohdy podcenén, je krevni ztréta vzni-
kajici pfi mnohocetnych poranénich, pfi nichz dochazi ke
krvaceni do podkozi, svalu, ze zZlomenin kosti se vznikem
velkého mnozstvi hematomU; neni prakticky mozné ji
verifikovat a Ize ji jen velmi obtizné odhadnout.

Osetfeni zdroje pfi Zivot ohroZujicim
krvaceni (Z0OK)

V ramci pfednemocnic¢ni péce je doporucovano pouziti
turnikett a panevnich pdsu [2,22], pfi jejichZ pouziti vede
mechanicky tlak ke kompresi cév, a tim alespon k &&s-
tecné a docasné zastavé krvaceni. Definitivni osetfeni
je pak mozné nasledné. V ramci chirurgickych vykont
se jedna o standardni chirurgické postupy jako sutura,
svorkovani, je pouzivana intraaortalni balonkova kom-
prese [22,23], déle jsou to specidlni postupy v porodnic-
tvi, mezi které Ize zahrnout jak 1écbu délozni atonie me-
dikamentdzné stejné jako zavedeni napf. Bakriho katétru,
B-Lynchav steh na délohu nebo cévné chirurgické vykony
vedouci ke snizeni pritoku krve délohou [1,4]. V posledni
dobé je pro zastavu krvaceni stdle castéji vyuzivana in-
tervencni radiologie, pii které je mozno cilené osetfit
mnohdy velmi obtizné chirurgicky dostupny zdroj selek-
tivni embolizaci (epistaxe, jicnové varixy, postpartalni kr-
vaceni) [1-4].

Diagnostika traumatem indukované
koagulopatie, resp. koguopatie masivniho
krvaceni

Jak bylo vy3e zminéno: koagulopatie vznikajici v pru-
béhu traumatu, ¢i velkého krvaceni je souhrnem mnoha
faktor(, které se na ni spolupodileji, navzdjem se kom-
binuji a méni se v priibéhu ¢asu i v souvislosti s [é¢bou.
Navic je tfeba si uvédomit, Zze veskeré laboratorni vy-
sledky odpovidaji situaci pfi fyziologické teploté nikoli
u naseho hypotermniho nemocného, ale predevsim od-
razeji situaci, ktera probihala v dobé odbéru, a nikoli ak-
tudlné. Vysledky mame k dispozici u nékterych vyset-
feni s latenci i desitek minut. Vyznamnou moznosti, jak
cely tento proces zkratit, se jevi bed-side diagnostické
metody (u lGzka). Jednd se o soubor v soucasnosti jiz
standardné dostupnych vysetieni z krve pacienta, z je-
jichz vysledkl jsme schopni béhem nékolika malo minut
zjistit potfebné: stav acidobazické rovnovahy, hladinu
laktatu, zakladnich iontl vcetné kalcia a hemoglobinu.
O stavu koagulace nas pak velmi rychle informuji metody
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zalozené na méreni viskoelasticity koagula - tedy trombo-
elastometrie (TEG, ROTEM) a vhodnost jejich pouziti je
zminéna ve viech guidelines [1-4,21], pficemz o zavaz-
nosti celkového stavu pacienta nejvice vypovida hladina
laktatu [3,24].

Pfi komplikovanych pfipadech spojenych s masivnim
krvacenim je vhodné k [é¢bé vyuzit konzultace hema-
tologa [3].

Lécba hemoragického Soku

Podpora a nahrada zivotnich funkci je prioritni. Paci-
ent se zdvaznou krevni ztratou by mél byt vzdy (i kdyz
se jevi v danou chvili stabilizovany) umistén na inten-
zivni lGzko [3,4].

UdrZeni tkarnoveé perfuze

Je nutné zachovat dostate¢ny kardidlni preaload, coz
predstavuje 80-90 mm Hg systolického tlaku u pacient
bez kranidlniho traumatu, cilem neni jeho Gplna norma-
lizace. Pro objemové nahrady jsou vyuzivany predevsim
krystaloidy, v ptipadech, v nichz jejich podani nema po-
trebny efekt, jsou jako dalsi krok podavany koloidy. Ze
syntetickych koloidl se jevi jako nejvhodnéjsi balanco-
vané roztoky zelatiny [3].

Hemoterapie

Je indikovano podani erytrocytovych transfuznich pfi-
pravk(, a to i v této chvili s dlrazem na prospésnost
restrikéni transfuzni strategie [25,26]. Cilem je dosazeni
hladiny hemoglobinu 70-90 g/l u zdravych pacientd;
vyssi hladina pak s ohledem na komorbidity [1-4], resp.
i s ohledem na reologii u krvécejiciho pacienta. Koncen-
trdt by mél byt idedlné osetfen leukodepleci (erytro-
cyty deleukotizované ERD) a byt co ,nejmladsi” [26].

Podpora hemostazy

Studie CRASH-2 [28] prokazala vice nez 10% snizeni morta-
lity u pacientl s traumatem, kterym byla co nejcasnéji apli-
kovana kyselina tranexamova. V soucasnosti je podavana
jiz i v pfednemocnic¢ni péci v davce 1 g iv. (20-25 mg/kg),
stejné tak je jeji pouziti doporuceno i u postpartélniho kr-
véceni [1-4].V jejim podani je mozné u traumat pokracovat
kontinualniinfuzi 1 g/8 hod [3].

Fibrinogen
Dosazeni dostatecné hladiny fibrinogenu je pro normali-
zaci koagulac¢nich pochodt zasadni [19]. U pacientl se
ZOK pfi poklesu hladiny < 1,5-2 g/l anebo pfi nalezu
funk¢niho deficitu zjisténého viskoelastometrickymi me-
todami je indikovano podani koncentratu fibrinogenu
v davce 50 mg/kg télesné hmotnosti (min. 4-6 g) [1-4,29].
Podani fibrinogenu je indikovano, i pokud predpokla-
dame jeho deficit i bez znalosti aktudlni hladiny [3].
Studie RETIC [2] a fada dalSich praci [31-33] provadéla
srovnani lécby u pacientl s traumatickym krvacenim
koncentraty koagulacnich faktor(i na strané jedné a sub-
stituci plazmou na strané druhé. Prokazala mnohona-
sobné rychlejsi tpravu koagulacnich parametr(i a snizeni
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mnozstvi podanych transfuznich pfipravkd u pacientl
cilené l1éc¢enych koncentraty fibrinogenu, trombocyty, he-
mostatiky atd dle aktudlnich vysledkd (tzv. goal directed
therapy), zéroven v této skupiné doslo ke snizeni morta-
lity a morbidity.

Cerstvé zmrazena plazma

Pri lé¢bé cerstvé zmrazenou plazmou (Fresh Frozen
Plazma - FFP) je nutno podat plazmu v poméru k jed-
notkam erytrocytovych transfuznich pfipravkd (EBR)
alespon 1 : 2, minimalni davka 15 ml/kg télesné hmot-
nosti [3,4]. V ptipadé lé¢by FFP se pak jevi z hlediska
nizsiho vyskytu nezadoucich ucink vhodnéjsi podani
plazmy smésné protivirové osetfené (Octaplas) [34].

Trombocyty

U pacientl se ZOK je doporuéeno podavani trombo-
cytl k dosazeni cilové hodnoty minimalné 50 x 10%;
u traumat (zvIasté pfi kraniotraumatu) 100 x 10%/1 [1-4].

Rekombinantni faktor FVIla

Rekombinantni faktor FVlla (rFVlla) je pouzivan k 1é¢bé
komplikovanych poruch krevniho srazeni. Jeho podani
u pacientl se ZOK Ize zafadit mezi postupy off-label a je
vyhrazeno pro situace, v nichz selhévaji standardni po-
stupy zastavy krvaceni - viz vyse [1-36].

Korekce spolupusobicich faktord

Monitorace hladiny ionizovaného kalcia a predevsim
jeho substituce je nedilnou souéasti é¢ba ZOK (hladina
= 1 mmol/l). Stejné tak je dulezitd korekce acidézy a do-
sazeni normotermie [1-4].

Warfarinizovani a pacienti s [é¢bou pfimymi
oralnimi antikoagulancii

U warfarinizovanych (orientace dle INR) je indikovano
k rychlému navratu koagulacni aktivity uziti koncen-
tratd faktor( protrombinového komplexu (PCC) [1-
3,37], v pfipadé 1é¢by dabigatranem je k dispozici spe-
cifické antidotum idarucizumab [1-3,38,39]. Idedlni je
samoziejmé stanoveni hladiny daného antitrombotika
a pokracovani v 1é¢bé po konzultaci s hematologem.
Jako Iék prvni volby Ize u vSech téchto pacientl pouzit
kyselinu tranexamovou [3].

Na zavér je treba zdlraznit, Ze optimalizace homeo-
stazy celého organizmu vede i k zasadni Upravé hemo-
stazy [1-4].

Vzhledem k mnozstvi prokoagulac¢nich postupl, které
byly v [é¢bé uzity, je nutno zahdjit do 24 hod po zéstavé
krvaceni farmakologickou tromboprofylaxi [3,4].

Diskuse

Koagulopatie vznikajici v souvislosti s traumatem je velmi
komplikovany déj, u kterého je tfeba vzit do tvahy celou
fadu skutecnosti. Chirurg, traumatolog, pfipadné gyne-
kolog ¢i obecné operatér je ten, ktery se snazi dosdhnout
kontroly zdroje lokéIné. Ulohou intenzivni mediciny je
zvladnout kriticky stav pacienta. V [é¢bé koagulac¢nich

poruch nastal v poslednich letech zasadni posun od po-
vsechného podavani transfuznich pfripravka (koncent-
ratd erytrocytl a plazmy) k cilené substituci deficitu koa-
gulacnich faktord a medikamentézni podpore krevniho
srazeni, kterd je provazand s komplexni a co nejc¢asné;si
Ié¢bou homeostazy pacienta. K tomu je tfeba mit k dis-
pozici adekvatni moznosti monitorace (bed-side ana-
lyza) a bezprostredné dostupné prepardty, pfipadné
dalsi eventuality 1écby (invazivni radiologie).

Hlavni body z doporu¢eného postupu: Diagnostika
a lécba zivot ohrozujiciho krvaceni u dospélych paci-
entl v intenzivni a perioperacni péci. Upraveno podle
3]
= U kazdé zavazné odchylky zaklanich fyziologickych
funkci anebo jinak nevysvétlitelné pfitomnosti kli-
nickych nebo laboratonich znédmek tkérové hypo-
perfuze doporucujeme vzdy zvazovat krvaceni jako
jednu z moznych pficin zhorseni klinického stavu.
= Zakladni cile 1é¢by pacientl se ZOK jsou:
o identifikace zdroje krvaceni a jeho osetreni v co nej-
kratsi mozné dobé
o nahrada cirkulujiciho objemu
o podpora orgdnovych funkci
o vcasnd a pokud mozno cilend Ié¢ba koagula¢ni po-
ruchy
o prevence recidivy ZOK a moznych komplikaci sou-
visejicich s [é¢bou koagulacni poruchy.
= V diagnostice koagulopatie dopuru¢ujeme pouzivat
i viskoelastometrické metody, jsou-li dostupné.
= U pacient(i se ZOK v souvislosti s traumatem dopu-
rucujeme podat co nejdrive kyselinu tranexamovou.
= Pfi nemoznosti monitorace hladiny fibrinogenu a pred-
pokladu jeho nedostate¢né hladiny doporucujeme
podani fibrinogenu u pacientd se ZOK co nejdFive i bez
znalosti jeho hladiny.

Zaver

Se zménou Zivotniho stylu populace v rozvinutych zemich
doslo k obrovskému narlistu poctu pacientll predevsim
s Urazy a s tim souvisejici problematiky jejich o3etfovani.
Stejné tak se v pribéhu poslednich 10 let diametrélné pro-
meénil pohled na proces krevniho srazeni a od doby ,vnitini
a vnéjsi cesty” dosel velkych zmén. Rozsifily se moznosti
diagnostiky a lécby koagulacnich poruch. Mame k dispozici
jak cilené medikamenty — napt. fibrinogen nebo jako v pfi-
padé idarucizumabu specificka antidota. Hemoragicky Sok
predstavuje pro Iékare v terénu i v nemocnici vyzvu, kterd
vyzaduje zvladnuti kritického stavu velmi rychlou orientaci
v situaci a problematice.

Tak jako krvacejici pacient s koagula¢ni poruchou vy-
Zaduje spolupraci minimalné 2 obord - intenzivni medi-
ciny a hematologie, stejné tak vznikla tato prace. Jejim
cilem je osvétlit mechanizmy vzniku koagulopatie pro-
vézejici trauma, nastinit moznosti diagnostiky a lécby
v kontextu souc¢asnych znalosti, v souvislosti s probiha-
jicim klinickym vyzkumem a na zékladé doporuceni od-
bornych spole¢nosti.)
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Vyziva v akutni fazi nemoci

FrantiSek Novak
V. interni klinika 1. LF UK a VFN v Praze

Souhrn

Recentni vyzkum vyzivy v akutni fazi onemocnéni ukazal dllezité nové poznatky o podavani vyssich davek pro-
teind a moznych nezadoucich ucincich u pacientl v katabolizmu. Na druhou stranu se ukazuje, Ze realimentacni
hypofosfatemie a realimentac¢ni syndrom muze byt vyznamnym problémem u chronicky podvyzivenych akutné
hospitalizovanych pacientud. Navic se zda, ze enteralni vyziva nemusi byt vyhodnéjsi nez parenterdlni vyziva u pa-
cientll v Sokovém stavu, u kterych dokonce nelze vyloucit horsi vysledky enterdlni ptistupu. Nové je k dispozici
navrh globalniho konsenzualniho postupu pro diagnostiku malnutrice v klinické praxi u dospélych. Kone¢né byla
nedavno zvefejnéna doporuceni European Society of Clinical nutrition and Metabolism (ESPEN) pro vyzivu v in-
tenzivni péci a nutri¢ni podporu u chronicky polymorbidnich pacientl na internich oddélenich. Piehledny ¢lanek
uvadi nové poznatky a doporuceni a snad ovlivni klinickou praxi nutri¢ni podpory pacientli v akutnich stavech
a nasledné rekonvalescenci.

Klicova slova: akutni onemocnéni — doporucené postupy — malnutrice - vyziva — zanét

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

Uvod Ztrata proteinl zhor3uje funkci svall s disledky pro fy-

Akutni stavy, které se vyznacuji nahlym zacatkem a rela-
tivné kratkym trvanim, nevyzaduji diky probihajici uti-
lizaci télesnych zasob specidlni nutri¢ni podporu. Tento
pfistup vsak nelze doporucit u pacientd s jiz pfitomnou
malnutrici, a také v ptipadech, u nichz je ziejmé, Ze rozsah
postizeni, soubéh komorbidit nebo pfipadné komplikace
prodlouzi uzdravovani. Patii sem i situace, v nichz hrozi
prechod do pretrvavajiciho chronického onemocnéni.
Rizika malnutrice, ktera postihuje 30-50 % akutné hospi-
talizovanych nechirurgickych pacientd, spocivaji vimuno-
supresi, poskozeni bariérovych funkci stfeva a svalové
slabosti. Tyto komplikace vedou ke zvysenému vyskytu
prdjmud, malabsorpce, bakteridlni translokace a celkové
ke zvysenému vyskytu nozokomialnich infekci [1]. Mal-
nutrice mimo jiné prodluzuje katabolickou fazi one-
mocnéni s protrahovanou depleci svalovych proteind.

zickou zdatnost a v pokrocilejsich stavech i sobéstac-
nost. Vsechny tyto nezddouci jevy jsou spojeny s hor-
simi vysledky akutni péce ve smyslu zvySené morbidity,
mortality, delsi hospitalizace a snizené funkéni zdatnosti,
a timikvality Zivota. Pokud jde o kauzalni souvislost mezi
nutri¢ni intervenci a zlepSenim vysledkl akutni péce, je
stale pomérné malo dlkazl. K tomu vysledky nedav-
nych studii nutri¢ni intervence u kriticky nemocnych na
jednotkdch intenzivni péce ukazuji, Ze nediskriminovana
indikace nutri¢ni podpory v ¢asné fazi intenzivni zénét-
livé odpovédi ma zévazné nezadouci ucinky [2-5]. Proto
existuje naléhava potieba dalsiho vyzkumu nejen u kri-
ticky nemocnych, ale i u pacientd v akutnich stavech
mimo intenzivni péci. Ukazuje se, Ze je pfedevsim tieba
definovat pacienty v akutnich stavech, ktefi z nutri¢ni in-
tervence profituji. Je dllezité zjistit jakd nutri¢ni inter-



Nutrison

advanced
Protison

Prakticka lahev

Prehled o podané vyzivé

Prijem bilkovin
dle ESPEN, ASPEN??

Proteinovy mix
v unikatni forme?

$ MLITRICIA

Nutrison -dvanced

uosun
500 ml & 1 N.3

REFERENCE:

1) Kreymann KG, Bergerb MM, Deutze NE, et al. ESPEN Guidelines on Enteral
Nutrition: Intensive care. Clin Nutr. 2006 Apr; 25(2):210-23 2) McClave SA,
Taylor BE, Martindale RG, et al. Guidelines for the Provision and Assessment
of Nutrition Support Therapy in the Adult Critically Ill Patient: Society of
Critical Care Medicine (SCCM) and American Society for Parenteral and
Enteral Nutrition {A.S.PE.N.). JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2016 Feb;
40(2):159-211 3) Hurt RT, McClave SA, Martindale RG et al. Summary Points
and Consensus Recommendations From the International Protein Summit.
Nutrition in Clinical Practice. 2017; 32:1425-151S 4) Kuyumcu S, Menne D,
Curcic J, et al. Non-coagulating enteral formula can empty faster from the
stomach: A double-blind randomized cross-over trial using magnetic
resonance imaging. JPEN J Parenter Enteral Nutr. 2015; 39{5):544-51 5) van.
den Braak CC, Klebach M, Abrahamse E, et al. A novel protein mixture
containing vegetable proteins renders enteral nutririon products
non-coagulating after in vitro gastric digestion. Clin Nutr. 2013 Oct;
32(5):765-71 6) Gandy J, et al. Manual of Dietetic Practice. 5th Edition. ed.
Wiley Blackwell, 2014

Nutrison Advanced Pratison je potravina pro zvlastni vyZivu - potravina pro.
2ZvIastni IékaFskeé Ucely, kterd je uréena pro fizenou dietni vyZzivu pii podvyzivé -
souvisejici s nemoci. K podani pod dohledem |ékare. Materil je uréen pouze i
pro odbornou vefejnost - nenf uréen pro pacienty ani Sirokou verejnost.

I'S:

T ]
rl VNOVEM

bottl e DESIGNU Nutricia a.s., Na Hrebenech Il 1718/10, 140 00 Praha 4

Infolinka: 800 110 001, www.nutriciamedical.cz

= |

(

1
|
i e

t.i-' L ,H 1™

Advanced Medical Nutrition

TUBE18HOSICU47CZ



vence, pokud vibec néjakd, zlepsuje vysledky akutné
hospitalizovanych na internich oddélenich. Také je ne-
zbytné ovéfit, zda u pacientll se zachovalou funkci gastro-
intestindlniho traktu neni snizena chut k jidlu a hladovéni
prospésnou fyziologickou reaktivni odpovédi na akutni
zanétlivy stav [6]. Tuto odpovéd by totiz mohla nutri¢ni

Schéma 1. Globalni konsenzus pro diagnostiku malnutrice
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podpora v ¢asné akutni fazi narusovat. Jasné dlkazy
mohou pfinést pouze kvalitni randomizované studie
zamérené na nutri¢ni intervence u akutné hospitalizo-
vanych pacientd na JIP a standardnich oddélenich. Re-
centni metaanalyza randomizovanych studii u internich
hospitalizaci, které sledovaly Gcinky nutri¢nich inter-

u dospélych GLIM. Upraveno podle [11]

screening rizika

b

vysetieni
nutri¢niho stavu

v

v riziku malnutrice
= s vyuzitim validovanych screeningovych test(

nezbytny pozitivni vysledek screeningu

diagnosticka kritéria

= fenotypova
= nechtény pokles hmotnosti
= nizky index télesné hmotnosti (BMI)
= snizeni svalové hmoty

= etiologic|

ka

= snizeny pfijem nebo porucha vstiebavani zivin
= pfitomnost onemocnéni/zanétlivy stav

diagnéza splnéni kritér

l

stupen zavaznosti

ii pro diagnézu malnutrice

= vyzaduje pfitomnost nejméné jednoho
fenotypového a jednoho etiologického kritéria

urceni stupné zavaznosti malnutrice
stanoveni pomoci fenotypového kritéria

Tab. 1. Fenotypova a etiologicka kritéria pro diagnostiku malnutrice GLIM. Upraveno podle [11]

fenotypové kritérium’

vahovy ubytek (%) nizké BMI (kg/m?)

<20 ve véku < 70 let

> 5% v poslednich
<22 ve véku =70 let

6 mésicich snizeni ovéfené

nebo o )
10 % za poslednich Asie: k méfeni télesné

> i

6 mésich < 18,5 ve véku < 70 let kompozice

< 20 ve véku > 70 let

EP - energetickd potieba Gl - gastrointestinalni

snizena svalova hmota'

validovanymi metodami

etiologické kritérium’

snizeny pfijem stravy
nebo vstiebavani zivin**

pfitomnost zavazného
onemocnéni/zanétu**

<50 % EP > 1 tyden nebo
jakakoli redukce > 2 tydny,
¢i jiny chronicky Gl stav
negativné ovliviujici
vstiebavani zivin ¢i jejich
absopci®?

akutni onemocnéni*¢/
trauma ¢i onemocnéni
chronické>®

"Napf. index beztukové télesné hmoty (Fat Free Mass Index — FFMI, kg/m?) zméteny pomoci dudini energetické absorpciometrie (DEXA) ¢i jinymi

validnimi metodami pro méfeni télesného slozeni, jako je bioimpedan¢ni an

alyza (BIA), CT nebo MRI. Pokud tyto nejsou k dispozici, je doporuco-

vano vyuzit standardni fyzikaIni ¢i antropometrické hodnocenti jako stiedni obvod svaloviny paze ¢i obvod lytka. Mezni hodnoty je nutné adjusto-
vat s ohledem na rasu (Asie). Funkeni méfenf svalové sily pomoci sily stisku ruky je doporu¢ovéano jako dopliikova metoda

2 Pfitomnost Gl piiznakd maze byt indikatorem snizeného piijmu stravy ¢i absorpce zivin — napf. poruchy polykani, nevolnost, priijjem, zvraceni,
zacpa nebo bolesti bficha, zaznamenavéame intenzitu symptomd, frekvenci a délku trvani, které jsou nezbytné pro klinické zhodnoceni zavaznosti

této poruchy.

3 Snizend schopnost vyuziti potravy/Zivin je spojena s malabsorp¢nimi poruchami, jako jsou syndrom kratkého stfeva, pankreaticka nedostate¢nost

a stavy po bariatrickych operacich. Také byva pfitomna u onemocnéni, jako j

sou striktury jicnu, gastroparéza a stievni pseudoobstrukce. Malab-

sorpce se klinicky manifestuje jako chronicky prijem nebo steatorea. U pacientt se stomii se malabsorpce projevuje zvysenymi odpady. Sledovani
frekvence, trvani a mnozstvi objemu stolice nebo stomickych odpadu ¢i pfitomnosti a kvantifikace steatorey umoznuje zhodnotit miru zévaznosti

téchto poruch.

4 Akutni onemocnéni/trauma je spojeno s pfitomnosti velmi intenzivni zanétlivé reakce zpravidla u tézsich infekci, popélenin, polytraumat ¢i uza-
vienych poranéni hlavy. Ostatni akutni onemocnéni/traumata doprovazi pouze leh¢i nebo stfedné tézka zanétliva reakce.

5 Chronické zanétlivé onemocnéni nebyva doprovézeno zanétlivou reakci s vysokou intenzitou. Chronicky mirny az stfedné intenzivni zanét zpravi-
dla doprovazi maligni nadorovéd onemocnéni, chronickou obstrukéni plicni nemoc, méstnavé srdecni selhdni, chronické selhanim ledvin nebo dalsi

6 C-reaktivni protein je mozné vyuzit jako podpUrny laboratorni ukazatel.

7 Stanoveni diagnézy malnutrice vyzaduje pfitomnost soucasné alespor jednoho fenotypového a jednoho etiologického kritéria.
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venci, ukdzala, Ze nutri¢ni podpora v malnutrici zlepsuje
nutri¢ni stav, zkracuje délku hospitalizace a snizuje po-
trebu rehospitalizaci. Nicméné tato metaanalyza nepro-
kazala snizeni komplikaci a umrtnosti [7]. Nasledné vsak
byly zvefejnény vysledky multicentrické randomizované
studie NOURISH u geriatrickych pacientd akutné hospi-
talizovanych se srde¢nim selhdnim, akutnim infarktem
myokardu, pneumonii nebo exacerbaci chronické ob-
struktivni plicni nemoci. Tato studie potvrdila snizenou
mortalitu u pacientd, kterym byl aplikovan preparat s vy-
sokym obsahem proteinu s pfidavkem 3-hydroxymetyl-
butyratu, ve srovnani s pacienty, kterym byla aplikovana
standardni nutri¢ni péce [8]. Nedavno byla zvefejnéna
doporuceni European Society of Clinical Nutrition and
Metabolism (ESPEN) pro vyZzivu v intenzivni péci a nutri¢ni
podporu polymorbidnich internich pacientt [9,10].
Nasledujici pfehledny ¢lanek ptinasi aktudlni poznatky
a klinicka doporuceni pro detekci nutri¢niho rizika, dia-
gnostiku malnutrice, indikaci nutri¢ni podpory a reali-
mentaci v akutnich stavech u internich pacientt.

Diagnostika malnutrice

Stanoveni rizika malnutrice a diagnostika jeji zavaznosti
jsou nezbytné kroky pfi spravné indikaci nutri¢ni pod-
pory. Rada studii ukazuje, Ze nutri¢ni podpora v akutnich
stavech ma priznivy vliv pfedevsim u jedincli s malnutrici
a vyznamné méné u dobre Zivenych pacientd. Soucasna
konsensualni doporuceni pro diagnostiku malnutrice
v nemoci (Global Leadership Intiative on Malnutrition —
GLIM) pracuji v prvnim kroku s pozitivnim vysledkem
testl vyhledavani rizika malnutrice, tzv. nutri¢nim scree-
ningem (schéma 1) [11]. Vyuzit Ize jakykoli ovéreny scree-
ningovy nastroj (MUST, NRS-2002, SNAQ, MNA-SF a dalsi).
U jedincl v riziku malnutrice, potvrzeném témito testy,
se v dalsi fazi vysetfeni posuzuje pfitomnost 3 fenotypo-
vych kritérii (nechtény pokles télesné hmotnosti, nizky
index télesné hmotnosti — BMI a snizeni svalové hmoty,
pfipadné svalové funkce) a 2 etiologickych kritérii (snizeny
pfijem potravy nebo porucha vstfebavani Zivin a aktivita
zanétu nebo pfitomnost zavazného onemocnéni). Mal-
nutrice je u pacienta potvrzena, pokud je soucasné pfi-
tomno nejméné jedno fenotypové a jedno etiologické kri-
térium (tab. 1). Zavaznost malnutrice je potom stanovena
podle konkrétnich hodnot jednotlivych fenotypovych kri-
térii do dvou stadii zavaznosti jako stfedné tézka nebo

tézka (tab. 2). Etiologicka kritéria navic slouzi i ke klasifi-

kaci do 4 kategorii podle vyvolavajici pficiny:

= malnutrice chronickych onemocnéni s pfitomnosti za-
nétu

= malnutrice chronickych onemocnéni s minimalni za-
nétlivou aktivitou

= malnutrice pti akutnim onemocnéni nebo traumatu
s vysokou zanétlivou aktivitou

= malnutrice pfi prostém hladovéni (socioekonomické
a environmentalni pficiny) [11]

Urcitym problémem je diagnostika redukce svalové
hmoty, protoze referencni vysetfovaci metody (DEXA -
dualni rentgenova absorpciometrie, BIA - bioelektricka
impedance/ Bioelectrical Impedance Analysis, CT - vy-
pocetni tomografie/Computed Tomography nebo MRI
- zobrazeni magnetickou rezonanci/Magnetic Reso-
nance Imaging se specidlnim software) nejsou bézné
klinicky dostupné, a proto je tieba v praxi vyuzivat jed-
noduché antropometrické metody (méfeni obvodu
paze nebo lytka a pfislusnych koZnich fas), pfipadné Ize
vyuzit pomocné funkéni metody (ru¢ni silomér nebo
testy rychlosti chlze) [12].

U pacientl s chronickymi komorbiditami ma akutni
onemocnéni zavaznéjsi pribéh s vyssim rizikem trva-
lych funkénich nasledkl spojenych s hospitalizaci. Je viak
treba zdUraznit, ze Spatny funkéni stav v predchorobi je
vyznamnéjsim prediktorem nez zdvaznost akutniho one-
mocnéni nebo vék [13]. Polymorbidita, tj. vyskyt dvou
nebo vice chronickych onemocnéni u téhoz jedince,
s sebou nese vyznamné riziko pro malnutrici a zhorseny
funk¢ni stav. Jde zejména o pacienty hospitalizované na
internich oddélenich, ktefi predstavuji az 70 % akutnich
pfijma. Prevalence polymorbidity sice stoupd s vékem,
presto je asi 50 % pacientd mladsich nez 65 let [10].

Observacni studie ukazaly, ze vyskyt komplikaci u ne-
intervenovanych pacientl v riziku malnutrice je trojna-
sobny ve srovnani s pacienty bez rizika. Tento narst je
spojen s prodlouzenim pobytu v nemocnici a dalsi kli-
nické ukazatele jsou zhorseny az o 50 % [14]. Z tohoto
dlvodu je tfeba pacienty v riziku malnutrice rozpo-
znat jiz pfi pfijeti do nemocnice. U pozitivnich pacientt
v riziku komplikaci malnutrice je indikovano podrob-
néjsi vysetfeni nutri¢niho stavu a vypracovani planu
nutri¢ni intervence. Efektivita tohoto planu se potom

v

Tab. 2. Mezni hodnoty pro fenotypova kritéria diagnostiky podvyzivy GLIM. Upraveno podle [11]

pokles hmotnosti (%)
stupen 1/stfedné tézka
malnutrice

(alesponi 1 fenotypové kritérium,
které spliiuje tento stupen)

5-10 % za posledni mésic
nebo
10-20 % za poslednich 6 mésicl

> 10 % za posledni mésic
nebo
> 20 % za poslednich 6 mésicu

stupen 2/tézka malnutrice
(alesponi 1 fenotypové kritérium,
které spliiuje tento stupen)

fenotypové kritérium

nizky BMI (kg/m?) snizena svalova hmota/sila

< 20 ve véku < 70 let
nebo
< 22 ve véku > 70 let

mirny nebo stftedné zévazny
deficit (pfi pouziti validovanych
metod)

< 18,5 ve véku < 70 let
nebo
< 20 ve véku = 70 let

tézky deficit (pfi pouziti
validovanych metod)



posuzuje v pravidelnych intervalech s monitorovanim
pfijmu vyzivy, télesné hmotnosti, sledovani fyzického
stavu, mentdlnich funkci a klinickych ukazatel0.

U pacientt pfijatych na JIP je situace slozitéjsi, protoze
pouze néktefi z nich trpi zjevnou pfedchozi malnutrici
z dlivodu anorexie, ztraty hmotnosti anebo vicecetnych
komorbidit. Nutri¢ni intervenci u kriticky nemocnych na
JIP je tfeba pldnovat s ohledem na prevenci nadmér-
ného pfivodu zZivin (hyperalimentace/overfeeding) a dal-
sich komplikaci spojenych s nutri¢ni podporou (napt. re-
alimentacni syndrom). Cilem nutri¢ni podpory na JIP je
zejména minimalizovat progresi malnutrice a zachovat
funkce nezbytné pro ¢asnou obnovu peroralniho pfijmu.
Je tfeba konstatovat, ze specifické skére nutri¢niho rizika,
které by bylo ovérené (tzv. validované) pro JIP dosud ne-
existuje. Pomérné neddvno bylo navrzeno tzv. NUTRIC
skore, jehoz hodnoty jsou zaloZzené na skére APACHE I
a SOFA. Tyto hodnoty, spolu s vyskytem komorbidit,
poctu dnldl v nemocnici pred pfijetim na JIP a hladinou
IL6 byly pozitivné korelovany s mortalitou. Nicméné,
dosud se nepodafilo jednoznaéné prokazat predpokla-
dany pozitivni dopad nutri¢ni intervence podle vysledki
NUTRIC skére na klinické parametry u kriticky nemoc-
nych. Nez se podali ziskat dostatecné ovéreny nastroj
pro vyhledavani nutri¢niho rizika u kriticky nemocnych,
doporucuje se tzv. pragmaticky pfistup indikace nutri¢ni
podpory na zékladé individualniho posouzeni rizika mal-
nutrice u pacientl s pobytem na JIP > 2 dny, u pacientt
s potiebou umélé plicni ventilace, s pritomnosti infekce,
bez adekvétniho nutri¢niho pfijmu > 5 dni anebo pfi-
tomnosti zavazného chronického onemocnéni [9].

Akutni onemocnéni a indikace nutricni
podpory

U pacientd, ktefi jsou schopni jist, je preferovana per-
oralni vyziva vcetné peroralnich vyzivovych doplriki
(Oral Nutritional Supplements — ONS) pfed sondovou
enterdlni (EV) a parenteralni vyzivou (PV). Pokud neni
peroralni pfijem mozny, je indikovdna casna EV (do
48 hod od pfijeti pro akutni onemocnéni nebo kompli-
kaci). Tyto postupy maji pfednost pred ¢asnou PV. U pa-
cientld v intenzivni pédi, u kterych je pfitomna kontrain-
dikace enterélniho pfijmu, je indikovano nasazeni PV az
mezi 3. a 7. dnem od pfijeti na jednotku intenzivni péce
(JIP). Toto opatteni omezuje riziko hyperalimentace. In-
dikaci ¢asné a progresivni PV je vhodné zvézit pouze
u téZce podvyzivenych pacientd, u kterych je kontraindi-
kovano podavani EV. V téchto pfipadech se navysovani
davek fidi zdsadami prevence rozvoje realimentacniho
syndromu (refeeding syndrome), viz déle. Na pocatku re-
alimentace se doporucuje preferovat spise kontinudlni
nez bolusovou aplikaci enteralni vyzivy pro jeji lepsi tole-
ranci. Standardni cestou pro zahajeni EV je gastricky pfi-
stup, ktery se voli prednostné. Pouze pfi horsi toleranci
gastrické aplikace EV, kterd nereaguje na podavani pro-
kinetik, je indikovano postpylorické podavani. Postpy-
lorickd aplikace EV je vhodnd zejména u pacientl s vy-
sokym rizikem aspirace. Pokud je to technicky mozné,
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doporucuje se pro stanoveni energetického vydeje pro-
vadét nepfimou kalorimetrii. V klinické praxi Ize u paci-
entl na umélé plicni ventilaci toto méreni nahradit mé-
fenim produkce oxidu uhli¢itého (VCO,). Dostupnost
tohoto parametru je vsak rutinni jen u novéjsich typu
ventilatorQ. V bézné klinické praxi vsak Ize vétsinou pro-
vést pouze odhad energetické spotieby pomoci pre-
diktivnich rovnic, ktery zpravidla neodpovida mérené
skutec¢nosti [15]. Vyznam piesné nutri¢ni bilance pro kli-
nickou praxi v akutnich stavech je tfreba déle ovéfit. Diky
studii EAT-ICU u pacienttd v 1. tydnu na JIP bylo proka-
zano, ze dodavka energie a proteint pomoci doplrkové
PV podle cilCi nastavenych k udrzeni vyrovnané nutri¢ni
bilance podle klidové energetické spotieby mérené ne-
pfimou kalorimetrii a méfeni odpadd mocového dusiku
ve srovnani s ¢asnou EV nevedlo k lepsim klinickym vy-
sledklim [16]. V ¢asném akutnim stadiu onemocnéni je
proto indikovana hypokaloricka vyziva (< 70 % energe-
tickych potieb). Teprve po 3 dnech, pokud nejsou pfi-
tomny znamky intolerance (vystupriovana inzulinova
rezistence a excesivni dusikovy katabolizmus, ale i re-
alimentacni projevy) Ize kaloricky ptivod bezpec¢né na-
vysit na 80-100 % potieb [9]. Zlepseni tolerance fyzické
zatéze a schopnost rehabilitace zpravidla predpovida
nastup rekonvalescence s lepsim vyuzitim nutri¢ni pod-
pory a schopnost obnovy télesnych zasob. Laboratorné
tento proces v praxi sledujeme pomoci hladin visceral-
nich proteind, které dobre koreluji s intenzitou zanét-
livé odpovédi ve vsech fazich akutniho onemocnéni
véetné rekonvalescence [17].

Parenteralni pfistup je indikovan po vycerpani viech
moznosti navysit EV nebo pfi pfitomnosti jejich kontra-
indikaci (viz nize). Na druhou stranu agresivni snaha
o ¢asnou plnou enterdlni vyzivu také neni zadouci kvdli
vyssimu vyskytu komplikaci, dokonce ve srovnani s pa-
renteralnim pfistupem [18]. U akutnich stavd na JIP se
doporucuje denni pfijem bilkovin okolo 1,3 g/kg télesné
hmotnosti. Toto doporuc¢ené davkovani je urcitym kom-
promisem, ktery zohledriuje nejasnosti okolo vlivu pfi-
vodu aminokyselin na tzv. autofagii pfi vystupriovaném
katabolizmu se zvysenou sekreci glukagonu v akutni
fazi zanétu [19,20] na strané jedné a rizikem vlivu ne-
gativni proteinové bilance na svalovou silu a imunitni
funkce na strané druhé. Denni parenteralni pfivod tuku
(v¢etné zdrojd mimo vyzivu, napf. propofol) nema byt
> 1,5 g/kg, ale zalezi i na individudIni toleranci. Co se
tykd pfivodu glutaminu, neni doporucovén k poda-
vani v akutnich stavech s vyjimkou enterdlniho podani
u popalenin a po traumatech. Enterdlni vyziva obohacena
rybim tukem, resp. w-3 polynenasycenymi mastnymi ky-
selinami, se doporucuje pouze v rdmci béznych vyzivo-
vych davek. Vysoké déavky rybiho tuku nejsou v akutnich
stavech indikovany ani v EV, ani v PV. Davkovani rybiho
tuku v tukovych emulzich v rdmci PV se ma pohybovat
v dennim rozmezi 0,1-0,2 g/kg hmotnosti. Aby se zakladni
substraty dobte metabolizovaly, je dllezité podat denni
davku mikronutrient? (vitamint a stopovych prvkd) vzdy
spolu s PV. Podavani antioxidant v monoterapii neni bez
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prikazu konkrétniho deficitu indikovano. U pacientt se

zachytem nizkych hladin 25-OH vitamin D (< 12,5 ng/ml;

< 50 nmol/l) v¢etné pacientl na llzkach intenzivni péce

Ize podévat vitamin D,. Doplnéni vitaminu D, pfi proka-

zaném deficitu mGzeme provést i jednorazovou aplikaci

vysoké davky az 500 000 [9,10].
Zahdjeni EV je kontraindikovano, resp. je tfeba od-

loZit [9,211:

= u kriticky nemocnych s obéhovym selhanim, u kte-
rych nebylo dosazeno hemodynamické stabilizace
a dostatec¢né tkanové perfuze; naopak EV Ize zahdjit
po dosazeni stabilizace Sokového stavu pomoci obje-
mové a vazoaktivni nebo inotropni podpory, pficemz
je tfeba sledovat zndmky vyskytu pfipadné strevni
ischemie

= v ptipadech zivot ohrozujici hypoxemie, hyperkap-

nie nebo acidézy, které se nedafi stabilizovat; naopak

EV Ize zahdjit u stabilni hypoxemie a kompenzované

nebo permisivni hyperkapnie a acidézy

pfi aktivnim krvaceni do horni ¢asti Gl traktu; naopak

EV Ize u téchto pfipadli zahdjit po dosazeni hemostazy,

pokud nejsou pfitomny znamky recidivy krvaceni

= U pacientl s ischemii stfeva

= v pfipadech stfevnich pistéli s vysokym odpadem,
v nichz nelze vyzivu podavat distalné od pistéle

= u syndromu bfisniho kompartmentu

v pfipadé velmi vysokych odpadi z nazogastrické sondy

(> 500 ml/6 hod)

Nizké davky, tzv. minimalni EV (< 500 kcal/24 hod) je

vhodné podavat [9]:

= u pacientll v [é¢ebné hypotermii s navysenim déavek
EV po opétovném zahrati

= u pacientl s nitrobfi$ni hypertenzi bez pfitomnosti
syndromu bfisniho kompartmentu, pficemz je tieba
v pribéhu podavani EV nadéale monitorovat nitro-
bfisni tlak a davky vyzivy snizit nebo vyzivu zcela za-
stavit pfi dalsim vzestupu nitrobtisniho tlaku

= pacientdm s jaternim selhdnim a pfitomnosti jaterni
encefalopatie bez ohledu na jeji stuperi; nezbytnym
predpokladem zahdjeni EV je v3ak dosazeni stabi-

lizace rozvratu vnitiniho prostiedi, véetné pripadl
pomoci pfistrojové ndhrady jaternich funkci

Pokud nejsou pfitomny zndmky stfevni ischemie ¢i ob-

strukce, je ¢asnd EV (do 48 hod od zahajeni intervence

nebo pfijeti na JIP) indikovana u nasledujicich pacientd,

atoi bez slysitelné strevni peristaltiky [9,21]:

= s akutni cévni mozkovou pfihodou

= s poranénim michy

= s tézkou akutni pankreatitis

= na extrakorporalni membrénové oxygenoterapii

= s poranénim hlavy

= po operacich dutiny bfisni

= s poranénim bficha, pokud je potvrzena nebo obno-
vena kontinuita gastrointestinalniho traktu

= v sepsi po dosazeni obéhové stabilizace a obnové
tkanové perfuze

= pfi terapii myorelaxancii

= pfi oSetfovani v tzv. pronacni poloze

= pfi otevieném zplsobu osetfovani bficha

U pacientu se zachovalym perordlnim pfijmem, ktery je
vsak nedostatecny, je pfednostné indikovano nasazeni
ONS pred EV do sondy. U pacientt s dysfagii je vhodné
upravit konzistenci stravy. Pokud polykani neni bez-
pecné, je indikovana EV do sondy. V pfipadech poruch
polykani s velmi vysokym rizikem aspiraci je indikovana
dokonce postpyloricka aplikace EV, zejména pii prokaza-
ném gastroezofagealnim refluxu. Pokud pfi dysfagii neni
EV moznd nebo neni tolerovana v dostate¢né dévce, Ize
odstranit nosni sondu a vyuzit PV s rehabilitaci polykani
[91.

U obéznich pacientt je indikovana izokaloricka nebo
mirné hypokalorickd vysokoproteinova vyziva s nasta-
venim davkovani nejlépe pomoci nepiimé kalorimetrie
a odpadli mocového dusiku. V bézné praxi provadime
nejcastéji odhad potfeb energie a proteinu v prepo-
¢tu na tzv. adjustovanou télesnou hmotnost (= ide-
alni télesna hmotnost + 0,4 x [aktudlni télesna hmot-
nost — idealni télesna hmotnost]). Denni piijem bilkovin
u obéznich jedincll v akutnich stavech je doporucovan
na drovni 1,3 g/kg adjustované télesné hmotnosti [9].

Schéma 2. Doporucovany postup pro nutri¢ni pééi v prabéhu hospitalizace. Upraveno podle [23]

bez rizika
¢ ne
Hieti ano pokracovani plan dimise/
P hospitalizace? kontinuita nutri¢ni
. pece
bez rizika
nutri¢ni periodicky —> monitorace dosazeni cild
screening re-screening —> stavu

v riziku l zména stavu

vysetfeni vypracovani implementace presetieni stavu vyzivy ukonceni nutri¢ni

nutri¢niho stavu nutri¢niho planu
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Realimentace v akutnim stavu a navaznost
na rekonvalescenci

U pacient(, ktefi jsou na zdkladé vysetieni a stanoveni
nutri¢niho plédnu indikovani k zahajeni nutri¢ni pod-
pory, je lepsi ¢asné zahajeni, tj. do 48 hod od pfijeti do
nemochnice. To plati zejména u pacientl na JIP a u paci-
entl ve Spatném vstupnim nutri¢nim stavu. U pacientt
v intenzivni pédi je po jejich pfijeti monitorovéna glyk-
emie v intervalu minimalné 4 hod v ramci 1-2 dnf, resp.
do stabilizace hladin, a potom znovu pfi zahajeni nutri¢ni
podpory. Pfi glykemii > 10 mmol/I je v intenzivni péci in-
dikovana inzulinova terapie [9]. U pacientl s rozvinutou
malnutrici je na pocétku realimentace nezbytné prova-
dét klinické a laboratorni monitorovani se zaméfenim
na ¢asnou diagnostiku a prevenci realimentac¢niho syn-
dromu. Realimentacni syndrom vznika diky pfesunu
tekutin a minerdld v disledku obnoveni pfijmu Zivin
u pacientl v malnutrici, u kterych je ptitomen relativné
dobry anabolicky potencial. Jedna se o potencialné fa-
talni komplikaci, kterd vznikd pfi rychlém, a predevsim
nevyvazeném piivodu zZivin u pacientt s depleci intra-
celularnich minerall (draslik, hoicik a fosfor) a nékte-
rych mikronutrientd, pfedevdim tiaminu (vitamin B,).
U rizikovych pacientd, ktefi jsou v chronické malnutrici,
je proto tfeba monitorovat sérové koncentrace mine-
ralt, zejména fosfatd, nejpozdéji do 12 hod od zaha-
jeni aplikace a minimélné 1krat denné po dobu prvniho
tydne, resp. do stabilizace jejich hladin. U pacientt s re-
alimenta¢ni hypofosfatemii na JIP (< 0,65 mmol/l anebo
pokles > 0,16 mmol/l ve srovnani s koncentraci pred za-
hajenim nutri¢ni podpory) je indikovéno sledovéni do-
konce 2-3krat denné s adekvatni suplementaci fosfaty.
Daéle je u pacientd s realimenta¢nimi projevy indiko-
vdana substituce tiaminu v denni davce 100 mg po dobu
7-10 dnd. U pacientd s realimentacnimi projevy se do-
porucuje kalorickd restrikce jako velmi ucinné opat-
feni v prdbéhu prvnich 48-72 hod nutri¢ni podpory [9].
U pacientt s realimenta¢nim syndromem na JIP bylo
s kalorickou restrikci prokazano zlepsené prezivani ve
srovnani s pacienty na plném kalorickém pfijmu na-
vzdory dostatecné substituci fosfaty v obou skupinach
(4,22].

V pribéhu celé hospitalizace a podle potieby i po
propusténi znemocnice je u pacientl s rozvinutou mal-
nutrici nebo v nutri¢nim riziku treba pribézné pokraco-
vat ve vhodné formé nutri¢ni podpory (schéma 2) [23].
Cilem nutri¢ni podpory je udrzeni nebo zlepseni nutric-
niho a funkéniho stavu anebo zlepseni kvality Zivota.
Tento pfistup je Uc¢inny zejména u jedincl nad 65 let
véku. Negativni nutri¢ni bilance v prlibéhu hospitali-
zace zhor3uje riziko malnutrice, a tak klinické vysledky
pacientd [10].

Mezi velmi efektivni, a navic pomérné jednoducha
opatreni pro pacienty v riziku malnutrice patfi dietni pfi-
davky a zérovern systematické vyuzivani multidisciplinar-
niho nutri¢niho tymu pecujiciho o tyto nemocné. Cilem
jejich prace je nutri¢ni péce s dlirazem na obnoveni per-
orélniho pfijmu pomoci nutri¢cné adekvatni a po viech
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strankach atraktivni diety. Souc¢asné by tento tym mél
garantovat ndvaznost na pfipadné dalsi vhodné vyzi-
vové intervence ve smyslu ONS, EV anebo PV v pribéhu
celého pobytu v [izkovém zdravotnickém zafizeni. U pa-
cientd v malnutrici, resp. v riziku malnutrice s vicecet-
nymi komorbiditami je tfeba v prabéhu hospitalizace
zajistit minimalni denni pfijem 1 g bilkovin/kg télesné
hmotnosti. Nezbytnou soucasti nutri¢ni péce je pravi-
delné monitorovani nutri¢niho stavu a nutri¢ni bilance
s pfipadnou substituci, pokud je zjisténa deplece téles-
nych zasob nebo nedostatec¢ny denni pfijem Zivin. To
se tykd i mikronutrientd (vitamin0 a stopovych prvka).
U polymorbidnich internich nemocnych s vylu¢nym per-
ordlnim pfijmem, u kterych jsou pfitomny dekubity, je
vhodné zvazit indikaci vyzivy s pfidavkem specifickych
aminokyselin (argininu a glutaminu) a B-hydroxymetyl-
-butyratu ve formé ONS nebo EV. U pacientl v nutri¢-
nim riziku mohou vyznamnym zpudsobem ovliviiovat
pfijem, vstiebavani a metabolizmus Zivin i Iékové inter-
akce. Tuto problematiku idealné fesi spoluprace s kli-
nickym farmaceutem. Odpovédnosti nutri¢niho tymu
by mélo také byt vypracovani planu dalsi nutri¢ni péce
u pacientd, ktefi jsou jesté v riziku malnutrice pfi pro-
pusténi z nemocnice. Potiebnou délku trvani nutri¢ni
podpory po propusténi z nemocnice, resp. parametry
jejiho ukonceni, je treba stanovit individualné ve spolu-
praci s nutricnim terapeutem nebo nutri¢ni ambulanci
[10]. Nutri¢ni ambulance, vétsinou pfi nemocnicich,
jsou v ramci CR v soucasnosti jedinymi zdravotnickymi
zafizenimi, kterd poskytuji komplexni domaci nutri¢ni
podporu véetné EV anebo PV (kontakty dostupné na:
http://www.skvimp.cz/nutricni-ambulance).
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