Akutni medicina — vypracované otazky pro zkousku ve FTN v Krci

1A - Intenzivni medicina

Lékatrsky obor pojednavajici o nemocnych s akutnimi Zzivot ohrozujicimi stavy (kriticky
nemocnymi), diagnostikou, sledovéani a lécba potenciondlnich Zivot ohrozujicich chorob, Urazi a
komplikaci.

-multidisciplinarni pfistup, moznost nastavbovych atestaci v jinych oborech

-lizko na PIM (pracovisté intenzivni mediciny) je 3x drazs$i mez standardni akutni 1tzko, ndklady
na PIM tvofii az %4 vSech nemocnic¢nich nékladi

Stratifikace PIM (pracovisté intenzivni mediciny, ICU — intensive care unit) — pro vyssi efektivnost
prace bez zdvojovani naklad
PIM IILI. st.: ve vyukovych nemonicich, kompletni intenzivni péce v¢. naro¢nych postupii, podpora
ostatnich obort je kdykoliv dostupna, pomér sester k pacientiim nejméné 1:1
PIM II. st.: vétsi vSeobecné nemocnice, dlouhodobd uméla plicni ventilace, staly 1ékat intenzivista,
spoluprace s radiologii, neposkytuji uplnou podporu organi (napi.hemofiltraci) a monitoraci
(nitrolebni tlak, katetrizace plicnice).
PIM 1. st.: v malych nemocnicich, sesterské sledovani, zdkladni monitorovani, neodkladna
resuscitace, kratkodoba UPV
Jednotky intermedialni péce — pfechod mezi standardnimi lizky a PIM

Ekonomika
-pracovisté IM mohou byt orientoviny oborové (interna, chir, trauma,...) nebo
multidisciplindrné(zde musi pracovat specialisté v intenzivni medicing)
-pocet lizek od 1-4 na 100 nemocni¢nich lizek, na jednotlivych PIM od 4 do 20 lazek

Skorovaci _systémy: pro objektivni popis postizeni a cCiselné vyjadieni rizika umrti (APACHE),
pouzivat spole¢né s klinickym stavem!!!

Kritické onemocnéni:selhani jednoho nebo vice Zivotné dalezitych organi

Co urcuje vysledek 1écby? - determinanty vysledku 1écby
-funkéni rezerva — piitomnost nebo chybéni chron.onemocnéni, féni omezeni organti, snizena
imunita, nadory, vék
-zavaznost akutniho onemocnéni — nejdilezitéjsi
-zakladni diagno6za
-terapie — minimalizovat opozdéni zahajeni terapie

Etické aspekty a principy
veskeré Usili vénovat ve prospéch nemocného az do okamziku, kdy jsme piesvédceni, ze dalsi 1écba
vede jen k utrpeni bez nadé¢je na ptiznivy vysledek
Princip benefice( ochrana Zzivota, obnoveni zivota, Uleva od bolesti a strddani, obnova
poskozenych funkci, zlepSeni kvality Zivota)
Princip nonmaleficence(vyhybat se vSem postuptim, kt by mohly mit negativni dopad na
nemocného, zvazit efekt a riziko)
Princip autonomie(informovany sohlas, pravni zptsobilost pacienta, pravo odmitnuti 1é¢by)
Princip respektovani zakona — za vSech okolnosti respektovat platné pravni ramce

Diferenciace péce:
plna terapie — vyuziti vS§ech moznosti, kt jsou k dispozici
neroz§irovani zavedené 1é¢by — pokud by to stejné neovlivnilo pfedpokladany pribéh onemocnéni
bazalni terapie — u nemocnych s jednoznacné nepfiznivou prognédzou(analgosedace,zékladni
vyziva, uméla plicni ventilace). Opakované posuzovat pro piipad zmény vyvoje nemocného.




1B UPV

UPYV: soubor postupti umoziujicich podpofit nebo do urcité miry nahradit ¢innost n¢kterych slozek
respir. Systému (plic, hrudni stény, dych. svalstva). Respira¢ni insuficience: 1) ventilacni selhani=
selhani pumpy. 2) oxygenacni selhani= selhani vlastni plice. Typy UPV: A) ventilace pozitivnim
pretlakem- pouziti DF blizkych hodnotam fyziologickym, nejrozsifenéjsi. B) ventilace negat.
tlakem, pro kriticky nemocné. D) tryskova ventilace: pfi n€kterych chir. Vykonech v oblasti hrtanu
a prudusnice. E) oscilacni ventilace: neonatologie, pediatrickd intenzivni medicina. Ventilace
pozitivnim pretlakem: schopna korigovat hypoxémii zpisobenou alveoldrni hypoventilaci. Fyziol.
disledky:Vliv na oxygenaci, vliv na eliminaci CO, a distribuci dech. Objemu, zmény srde¢niho
vydeje, sniZzeni ven.navratu, zmény perfuze splanchniku (ledvin, GIT, jater), zmény v metabol.
Ionti a vody. Hlavni determinanty oxygenace pii UPV: hodnota stted. TK v dych. Cestach,
inspiracni frakce kysliku ve vdechované smési(F,0,). Princip ventilace: U fizeného-
kontrolovaného dechu (=vSechny faze jsou fizeny ventilatorem) generuje ventilator urcity pratok
plyni=>1TK v misté vstupu do dych. Cest. Po dosazeni dostatecné hodnoty TK =>proudéni plyna
do dych.cest nemocného. Velikost Tk je ddna : pfekondnim rezistence inspira¢ni Casti okruhu,
rourky a DC, poddajnosti hrudniku a plic, pfekondnim end-expiracniho alveol- TK. Cile ventila¢ni
terapie: preklenuti kritického obdobi onem., dosazeni pfiméf. parametri oxygenace a ventilace,
omezeni nez.u¢. UPV. Podpora vymény plynti v plicich, zvySeni plic.objemu (fend-inspiraéniho
objemu olic, Tfunkéni rezidudlni kapacity plic), sniZzeni prace dech.svalii. Zvladnuti hypoxémie,
zvladnuti akutni respir. aciddzy, zvladnuti dechové tisné, prevence vzniku a odstranéni jiz vzniklych
atelektdz (u neuromuskul. onem), snizeni unavy dych. svalstva, celkova anestezie, hluboka
analgosedace, snizeni syst. Nebo myokardidlni kyslikové spotieby, sniZeni nitrolebniho TK,
stabilizace hrud. stény. Indikace UPYV: individ. Zhodnoceni parametrii plic. Mechaniky, oxygenace,
stupné dech.tisné DF>35, vitdlni kapacita <15 ml/kg, PO,<9kPa, PCO,.7.5kPa; apnoe.Faze dech.
cyklu: 1) inspiracni fize: zahéjena iniciaci-signdlem vedoucim k zah4jeni dech. cyklu (tlak, cas...).
Ventilator je limitovan v dalSim pribéhu inspirace pt tlakem, objemem, ¢asem. faze ukoncena-
cyklovani (objemem, Case, tlakem). 2) inspiracni pauza: zastava proudéni DC a redistribuce dech.
objemu. 3) exspira¢ni faze: pasivné nebo s pomoci expir. svalstva. 4) exspiracni pauza: do iniciace
dal§itho dechu. Klasifikace ventila¢nich rezimu: podle stupné ventilaéni podpory: 1) plnd
ventilaéni podpora, 2) ¢aste¢nda ventilacni podpora- nemocny poskytuje k zajisténi vymény CO, cast
své dechové prace. Podle synchronizace s dechovym usilim nemocného: 1) synchronni - aktivita
je synchronizovana s dechovou aktivitou nemocného, zajiSténo triggerovanim (spousténim) -
zménou TK, pratoku ve ventilatoru, 2) asynchronni - uziti v neonatologii. Podle zpisobii limitace:
1) rezimy s nastavenou velikosti dech. objemu - zajist'uji konstantni velikost dech. objemu- CMV
(control mode ventilation) - nedovoluje nemocnému participovat v zadné casti dech. cyklu.
A/CMV- pokud ma nemocny vyssi DF=>dechy mohou byt spustény dech. aktivitou nem.; pokud je
DF niZ8i nez je nastavend na ventilatoru=>nékteré dechy jsou iniciovany ventilatorem. SIMV:
(synchronized intermittent mandatory ventilation) -umoznuj¢ spont. dychani, doddva nemocnému

wewvr

velikosti poddajnosti nebo rezistence se odrazeji na zménach velikosti dech. Objemu. PCV( tlakové
fizend ventilace) - iniciace Case, tlakem, objemem, limitace tlakem, cyklovani ¢asem. SIMV-PC.
PSV (tlakové podpora): pacient iniciuje dech svym usilim. Pozitivni end-expiracni tlak: =PEEP:
zabraniuje vzniku kompresivnich atelektdz ovlivnénim velikosti FRC. Prevence opétovného kolapsu
provzdusnénych alveolli u pacientli s intersticidlnim plic. edémem. Ovlivnéni homogenity
distribuce ventilace. SniZzeni dechové prace u nemocnych s omezenym pritokem (kolapsem) v
dych. cestach v priab&hu dechového cyklu. Komplikace a NU UPV: komplikace vzniklé z nutného
zajisténi dych. cest (intubace, tracheostomie), komplikace z nadmérného / nedostatecného zvlhceni
nebo ohfati vdechovaného vzduchu, komplikace z expozice vysokym koncentracim kysliku,
infekéni komplikace, vlastni plicni n, mimoplicni na. 1) plieni ni: kombinované pusobeni
vysokych inspiracnich TK (barotrauma) a dechovych objemt (volotrauma - ¢ast plic. parenchymu
je redukovana a nartstd ventilace na jednotku objemu neposkozenych nebo méné poskozenych
usekll plic) a tzv. stfiznych sil (vznikaji na pfechodu mezi oblastmi plic s rozdilnou region.
Poddajnosti). Klin.manifestace: intersticidlni emfyzém, pneumomediastinum, pneumoperitoneum,
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podkozni emfyzém, pneumothorax, intersticidlni a alveoldrni edém a rozvoj atelektaz. Prevence:
omezeni velikosti dech.objeml, sniZeni hodnoty alveol. TK, pouziti dostate¢né hodnoty PEEP. 2)
mimoplicni ni: A) kardiovaskularni: v inspiriu dochazi k vzestupu Tk v dych.cestach a k vzestupu
pleural. TK=>ovlivnéni preload i afterload pravé i levé komory. B) rendlni u¢inky: snizeni vydeje
moci, glomeruldrni filtrace, pratoku krve ledvinami a snizeni exkrece sodiku (|srdec.vydeje,
redistribuce ren.pritoku krve, zmény zil. TK, zmény tonu autonom.nerv.syst. Hormonalni zmény..
C) jaterni a GIT ucinky: pokles perfiize jater, zvySeni jater.rezistence, ... Odvykani od ventilatoru
: ukoncit ventilaci a dekanylovat pacienta co nejdiive. Pacient musi mit zachované obranné reflexy
dychacich cest, nezbytné je upravit poruch acidobaz. rovnovahy, ionty, anémii.... Pacienti
ventilovani méné nez 24 hod.mohou byt pievedeni na spont.dychani ihned. Extubace: pouze u
pacientl pii védomi, spolupracujicich, se zach. obran. reflexy dych. Pacienti ventilovani < 24 hod.
extubace po 10-15 min. spont.dych, jinak po 24-48 hod.

1C Moznosti zajisténi dychacich cest

- zékladni tkon na aro, u déti je nejuzsi misto subgloticky prostor, hrtan je relativné vys a vpredu,
oba bronchy odstupuji pod vétsim uhlem; u dospélych je nejuzs$i misto hlasovéa $térbina, pravy
bronchus odstupuje pod mensim thlem

Indikace zajisténi DC:
-udrZovani prichodnosti DC
-zajisténi dostatecné oxygenace a ventilace
-prevence aspirace

NEINVAZIVNi ZPRUCHODNEN{

-bez pomiicek

--dvojity manévr (rukou na ¢ele provadime zdklon, prsty druhé ruky zvedaji bradu)

--trojity manévr Esmarchtv (zaklon, tlaceni mandibuly nahoru a doptedu)

--stabilizovana poloha

--HeimlichGv manévr

--Gordoniiv manévr — uder mezi lopatky

-S pomuckami

--obli¢ejova maska

--nosni maska

INVAZIVNI ZAJISTENI

-vzduchovody

--ustni — Iépe po vymizeni davivého reflexu, zavadéni konkavitou kranidln¢ nebo laterdlné, poté
sto¢eni konvexitou kranialné

--nosni — zavadéni kolmo k obli¢;ji

-kombirourka — jedno kam se zavede(ma 2 lumen), v USA pro paramediky

-laryngedlni maska — zavadéni naslepo, nezajistuje 100% ochranu DC

-trachedlni intubace — zlaty standard, zajisténi prichodnosti, ochrana DC, napojeni UPV
--laryngoskop — zahnuta 1Zice, rovna 1zice(pro malé déti), videolaryngoskop

--kanyla — s t€snici manzetou(dekubity), bez manzety(u déti nafouknuti miize zptsobit edém nebo
laryngospasmus), spravny tlak v manzeté, pozor na selektivni intubaci pti hlubokém zavedeni
--armované rourky (udrzi jiny tvar pii specialnich maxilofac. operaci — ORL)

--dvouluminové rourky — pro selektivni ventilace pii plicnich operacich

dalsi pomicky: zavadec, intubacni klesté, klesteé k vytazeni jazyka, odsavacka

Postup pri intubaci: 1)klidova preoxygenace(3-5min), kratkodobé i.v. Relaxans a anestetikum,
2)mirny piedklon, 3)lZice mezi kofen jazyk a epiglotis, 4) tah nahoru a dopfedu, NE PACENI!!!, 5)
zavedeni rourky 6) kontrola spravného zavedeni kapnometrem; Bleskovy tvod: pouziti Sellickova
hmatu(sila 4,5kg na prstencovou chrupavku uzavie jicen) pfi intubaci pacienta s plnym zaludkem.
Komplikace intubace: ¢asné: 1) poranéni zubii, mekkych tkéni dutiny ustni, hltanu, hrtanu,
pradusnice. 2) chybnd intubace (do jicnu nebo endobronchidln€). 3) aspirace zal. obsahu. 4)
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kardiovaskularni komplikace (hypertenxe, tachykardie, arytmie, ischemie myokardu). 5) zvySeni
nitrolebniho tlaku. 6) laryngospasmus. 7) bronchospasmus. Pozdni: 1) poSkozeni hlasivek. 2) posk.
stény trachey (stendza, tracheomalacie). 3) tracheoezofagealni piStél. 4) sinusitida, otitida. 5)
dekubity na rtech, v nose. 6) nepriichodnost trach. rourky (napf. zaneseni sekretem, koaguly)
Intubace obtiZzna — vice nez 3 pokusy, ¢i déle nez 10 minut.

-tracheostomie — umeéle vytvorené vyusténi pridusnice na povrch. Indikace:obstrukce vys od
tracheostomie, dlouhodobé zajisténi DC. Snizeni odporu, mrtvého prostoru, lepsi toaleta, zvySeni
komfortu.Nevyhody: ztrata funkce nosni sliznice(potieba zvlhcovani a ohfivani, omezeni fonace).
Techniky: chirurgicky, punkéné

-koniostomie,koniopunkce - protéti lig. cricothyreoideum (=lig. conicum) nebo jeho punkce
nekolika silnymi jehlami. Indikace: akutni nepriichodnost hornich dych. cest, kterou nelze v dané
situaci feSit trach. intubaci (chybi vybaveni, rozsdhl¢ poranéni dutiny ustni, vysoko ulozeny
obturujici predmét, edém laryngu...). Vzdy se snazime, aby co nejdiive nédsledovala trach. intubace
nebo tracheotomie. Technika: misto punkce €i incize je t€sn€ pod dolnim okrajem §titné chrupavky.

-----

rourky vybavené spec. adaptérem umozni prohlubované nebo fizené dychani. Zvlastni technikou je
translaryngealni tryskova insuflace kysliku, pfi které tenkou jehlou zavedenou v obl. membrana
cricothyreoidea aplikujeme kyslik pod vysokym tlakem (obvykle 350 kPa). Horni cesty dych. musi
byt volné. Pti jejich obstrukci je nutné zavést jesté jehlu o SirSim priméru pod 2. nebo 3. tracheélni
prstenec, kterd umozni vydech. Komplikace: 1) pozdni subglottické sten6zy trachey ---- je nutné
nejpozdéji do 24 h provést zajisténi dych. cest jinym zpisobem (nejCastéji tracheotomii). 2)
traumata hornich cest dych. 3)velky odpor pti vydechu

1D Urazy elektrickym proudem

-musi byt uzavien elektricky oblouk, ucinek zavisi na velikosti proudu a odporu téla(sucha kiize
100000 Ohm, vlhka 1000 Ohm). Rozsah poskozeni zavisi na: velikosti proudu, trvani, zasazenych
tkanich. Urazy nizkym napétim (do1000V) — el.3oky- arytmie, tetanické stahy, obrny dechového
centra, v domacnosti. Urazy vysokym napétim (nad 1000V)- pievazuji tepelné $kody. Urazy
bleskem.

Tepelné poranéni tkani — proud pfesahujici 1A staci na popéleni kiize a hlubSich tkéani (kosti a
okolni svaly). Déle viz 11B Popaleniny

Depolarizace bb.: Fibrilace komor(30-200mA), asystolie(5A), tetanické stahy kost.svalti(15-
20mA)

Poskozeni cév — trombozy cev — vede k ischemii a nekroze tkani

Neurologické postiZeni: pfi prichodu obéma pazemi postiZzeni michy, monoparézy n.medianus, pfi
zasazeni hlavy bezvédomi, obrny DC, epilepsie, parkinsonismus

Selhani ledvin — nasledek myoglobinurie,

dalsi poranéni: pad, vzplanuti Satli, ruptura bubinku, katarakta, odumfeni plodu v d¢loze

Poranéni bleskem — velmi vysoké napéti, kontraktury, povrchové popaleniny, vstupni a vystupni
proudovd znameni, v pocatku bezvédomi, asystolie. Terapie: vypnout proud, KPR, odhaleni
org.poskozeni, podplirna terapie

2A Komplexni monitorovani

-opakované nebo trvalé sledovani fyziologickych fci pacienta a Cinnosti pfistorji slouZicich k
podpote téchto funkei s cilem v€asné detekce abnormalit, terapeutické intervenci a ke zhodnoceni
ucinnosti. PoZzadavek monitorace je i indikace k pfijeti na PIM. Cile: posouzeni stavu vitalnich fci,
pribéhu onem., v€asné odhaleni neptiznivych stavii, umoznéni nekterych lé€ebnych postupt,
posouzeni ucinnosti 1é€by, v€asné odhaleni komplikaci, posouzeni fce vSech pristrojii?. Negativni
dopady: nepfesné méteni, chyby pfistroje, artefakty, nepohodli pro nemocného, zvysSeni nakladd,
vétsi soustfedeéni na techniku nez na pacienta. Neinvazivni techniky:nedochéazi k poruSeni kize,
Invazivni — poruseni kiize nebo kontakt s tekutinami ¢i vydechovanymi plyny



Monitoruje se: Stav védomi, puls, TK, dech frekvence, diuréza, bilance tekutin, zmény kozniho
prokrveni. EKG: arytmie, ischemie. RTG PLIC: méstnani -> Sokova plice, kontrola polohy katetrq,
rozvoj zanétl. komplikaci, velikost srde¢niho stinu. BIOCHEM.: ABR, krev. plyny, ionty, urea a
kreatinin, glykémie, osmolalita, laktat, jaterni, testy. HEMATOLOG.: KO, trombo, APTT,
protrombin. Cas, fibrinogen.

Monitorace respir.sys.

Dechova frekvence:zmény bioimpedance hrudniku pii pohybech, sniméno EKG elektrodami. Pulsni
oxymetrie:neinvazvni méfeni saturace hemoglobinu (saturovany Hb pohlcuje méné svétla nez
redukovany Hb. Norm: 95-98%, Omezeni: porucha perifiprokrveni, abnormalni
hemoglobiny(COHb — falesné¢ vysSi SpO2), anémie, kozni pigmentace(ikterus faleSné sniZuje
Sp02), arytmie. Kapnometrie, kapnografie: hodnota CO2 v dychacim cyklu. ET CO2 (end-tidal,
koncentrace CO2 na konci vydechu dobie koreluje s alveolarni konc. CO 2 a tim i alveolarni
ventilaci. Norm: ET CO2 35-45torr(4,7-6,0kPa). Pouziti kapnografie: sledovani alv.tenze CO2,
detekce intubace do jicnu, dtekce obnoveni srde¢ni ¢innosti pifi KPR. VySetfovani kr.plynt a
acidobaze: z arteridlni nebo arterializované kapilrni krve.Norm: pH(7,35-7,45), pCO2 (4,6-6kPa),
pO2 (10-13kPa), HCO3-(22-26mmol/l), BE(-2-+2mmol/l), satO2 (95-98%); Monitorace v prib&éhu
UPV: dechovy objem, minutova ventilace, inspiracni tlak, koncentrace kysliku ve vdechované
smési, dechova frekvence, pomér délek inspiria a exspiria.

HEMODYNAMICKE MONITOROVANI KRITICKY NEMOCNYCH - k monitoraci ¢. 1é¢by a
stavu pac.
Monitorovani EKG: sledovani srd.frekvence, odhlaovani poruch frekvence a rytmu, detekce ICHS,
sledovani ucinku 1ékt, dif.dg.pfi zastave, sledovani fece kardiostimulatoru
PERIFERNI: Arterialni TK: orientaén& informuje o perfuzi org., neinformuje viak o jeji kvalité.
NEINVAZIVNI ZPUSOB= detekce arterialni turbulence pod manZetou. UZ detekce pohybu
arteridlni stény. Metody fotopletyzmografie. 1) pfistroje pro neivaz. méfeni informuji o hodnoté¢
systolického, diastolického a stfedniho tlaku (nejptesnéjsi). 2) neinvazivni zpliisob neni vhodny u
pac. obéhové nestabilnich a s arytmiemi. U nemocnych v Soku neposkytuje realné hodnoty TK.
INVAZIVNI ZPUSOB: nutna kanylace arterialniho fe¢i§ts. I: pac. ob&hové nestabilni situace, kdy
je nutny opakovany odbér arterialni krve k analyze krevnich plyn. Vyhody: nepfetrzité sledovani
pulsové kiivky, presnost, rychld detekce poruch, odhad tepového objemu, moznost odbéru vzork
pro vys. arteridlnich krevnich plynii, ABR a dalSich biochem a hematolog. Parametrii. Katér: pfes a.
radialis, a.brachialis, a.femoralis, a.dorsalis pedis, a.axilaris. Komplikace: hematom v misté vpichu,
trombodza arterie, ischemie distalné od kanyly, infekce, pseudoaneuryzma po kanylaci. Centralni
zilni tlak (CVP): centralni Zilni katétr zavadime do obl. horni duté zily. CVP : 1) odpovida stfedni
hodnot¢ tlaku v pravé sini. 2) neni-li pfitomna sten6za nebo nedomykavost trikuspidalni chlopné,
odrazi end-diastolicky tlak pravé komory a tim pfesn¢ ptedtizeni PK. 3) normalni hodnota = 2 — 8§
torr
CENTRALNI: Pravostranna katetrizace: pro upfesnéni hemodynamickych situaci, které se
vyskytuji u kriticky ob&hové postizenych nemocnych. SWANUV-GANZUV KATETR: zavadi se
Seldingerovou technikou do horni duté zily ptes v. jugularis interna dx. do PS -> PK -> plicnice.
Sledujeme tlakové kiivky na monitoru. Tlakovou komiirku, na kterou je katétr napojeny pfipevnime
do trovné¢ PS nemocného. V plicnici zasouvame katétr do zaklinéni (az uz to dal nejde) ->
nafoukneme balonek a métime tlak v zaklinéni, ktery je odrazem diastolického tlaku v levé komote.
Po zméfteni tlaku baldonek vypustime (ptfi dlouhodobém nafouknuti balénku -> plicni infarkt. Ma-li
katétr na distdlnim konci termistor, mizeme po aplikaci chladného roztoku 5% glc do PS
termodilu¢ni jednotkou méfit minutovy srdecni vydej a ejekéni frakci -> vypocet odvozenych
hemodyn. veli¢in (moc se to neddla -> ECHO). I: SOKOVE STAVY (hypovolemicky,
hyperdynamicky, kardiogenni). KOMPLIKACE IM (méstnavé srdecni selhani, protrzeni
mezikomorové piepazky, nahle vznikla mitrdlni nedomykavost, infarkl PK). OSTATNI (podezieni
na plicni embolii, dif.dg. kardiogenniho a nekardiogenniho plicniho edému, ARDS, dg + 1écba
plicni. HT, sledovani intravaskularniho objemu piti nahrad¢é velkého objemu tekutin, peroperacni
monitorovani rizikovych nem., anurické selhani ledvin u ob&hové nestability. Komplikace: 1)pfi
kanylaci — punkce tepny, krvaceni do mekkych tkéani, poskozeni Zily, pneumotorax. 2)pfti katétrizaci
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— zavazné arytmie, zatoceni a zauzleni katétru, poSkozeni v. cava, srdec¢nich chlopni, endokardu,
plicnice, tamponada pii perforaci srdce, odlomeni vodice, plicni infarkt, trombodza a embolie.
Srde¢ni vydej: determinace dodavky O2 v organismu, umozinuje vypocet hemodynamického
profilu. INVAZIVNI: termodiluce. NEINVAZIVNI: ECHO s dopplerem (hrudni nebo jicnova),
bioimpedance.

Piimé metody: ptimé méteni pii operaci

Monitorace nemocnych s KCP: Soucast kompletni péce o nemocné s KCP je monitorovani zékladnich
zivotnich funkci, hodnoceni neurologického vyvoje, sledovani vybranych biochemickych parametrii
a tzv. multimodalni monitorace (standardni a specialni). Cile monitorace: vCasné¢ odhaleni
sekundérnich inzulin, v¢asné zjisténi vzestupu ICP a poklesu CPP, detekce mozkové ischémie,
kontrola Uc¢innosti a sledovani nezddoucich ucinkt zvolenych terapeutickych postupi. Hodnoceni
neurologického nalezu: GCS, stav zornic ( S$itka, fotoreakce ), postaveni bulbli, abnormalni
pohyby. Kontrolni CT mozku je doporuc¢eno do 24h od urazu ( nebo i dfive podle klinického stavu).
Standardni multimodalni monitorace: Nitrolebni tlak (ICP ), Arteridlni krevni tlak (invazivné ),
Saturace hemoglobinu kyslikem ( SpOz ), End-expira¢ni koncentrace oxidu uhlic¢itého ( ETCO02 ),
Télesnd teplota. Specidlni multimoddlni monitorace: Juguldmi oxymetrie (Sj02), Regionalni
saturace hemoglobinu kyslikem ( near inffared spectroscopy - NIRS), Parcidlni tlak kysliku v
mozkové tkani (brain tissue - POz, Pti02 ). Jedna se o skupinu specidlnich postupli zamétenych na
sledovani ukazateli mozkové oxygenace (tzv. cerebral oxygen monitoring), nicméné v soucasné
dobé nejsou dopruceny jako standardni soucast monitorace nemocnych s KCP. Monitorace
nitrolebniho tlaku: standardni soucast sledovani nemocnych se zdvaznym KCP. Vc¢asna detekce a
kontrola spolu s udrzovanim dostate¢cného mozkového perfuzniho tlaku se mohou podilet na
zlepseni progndézy nemocnych. Nitrolebni tlak lze méfit rGznymi zplGsoby ( epiduralni,
subarachnoidedlni, subduralni, ventrikuldmi, intraparenchymatozni). V soucasnosti je preferovan
intraparenchymat6zni piistup nebo ventrikuldmi pfistup, ktery pii pouziti specidlniho katétru
umoziiuje rovnéZ drena? mozkomisniho moku. Cidlo se vzdy zavadi na strand poskozeni, v piipadé
difuzniho posSkozeni se preferuje nedominantni hemisféra. Je-li Cidlo zavedeno do blizkosti
kontuzniho loziska, méteny tlak je ovlivnén perifokalnim edémem a neodrazi presné¢ hodnotu ICP
na urovni celého mozku.Nasledné udrzovani »nutného« vysokého CPP ( viz déale ) mlze zhorSit
stav nemocného progresi vazogenniho edému mozku. Zakladni indikace monitorovani ICP: 1) GSC
a? se souasnym abnormalnim nalezem na CT. 2) GSC a! s normal. Nalezem na CT a ptitomnosti 2
ukazateld ( vék nad 40 let, pfedchozi hypertenze, abnormalni pohyby nebo postaveni koncetin.
Jugulami oxymetrie: sledovani saturace krve v jugulamim bulbu, zavedeni spec. fibrooptického
katétru. Ostatni: transkranidlni dopplerovska ultrasonografie.

2B Balonkové sondy a vyplach zaludku

Sondy pouze jako soucast urgentniho zajiSténi pfi masivnim krvaceni z varixd, pied definitivnim
endoskopickym oSetfenim. Té&snici manzety s tahovym zdvazim (250-500g) vytvari tlakovou
kompresi varixll a zmirfiuji krvaceni. Sengstakenova-Blakemorova sonda(2balonky), Linton-
Nachlasova s.(1 balonek).

Viplach Zaludku je indikovan pfi pozfeni potencionalné nebezpecného jedu a dobé uplynulé od
intoxikace krat$i 6 hodin (n¢kdy i déle). Postup: anamneza(duvod otravy, prostiedek otravy, Cas
otravy). KI vyplachu: vétSi mnozstvi organickych rozpoustédel u neintubovanych pacientd, pfi
generalizovanych kiecich, zavaznych srd. arytmiich. Pfi poruSeném védomi vyplachovat pouze za

-----

zaludku, posleme na toxikologii, vyplach 5-10litry roztoku 45gNaCl v 51 vlazné vody, aplikujeme
1g/kg hmotnosti v % litru vody.

2 C ARDS

-akutné vzniklé nespecifické plicni onemocnéni objevujici se sekundarné nebo jako rce na urcité
akutni onem. Priiny: trauma, infekce, sepse, Sok, akutni pankreatitida)=> poskozeni
alveolokapilarni membrany =>1permeability => nekardialni plicni edém. Patog: vazoaktivni plicni
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pusobky, poruchy tvorby surfaktantu, kyslikové radikaly z aktivovanych granulocytli a makrofagi,
mikroembolizace plic. arteriol a kapilar. 1.faze: exudacni: zesileni alveol. sept v ramci kapil.
kongesce a piit. zanét. bb. v intersticiu, poSkozeni pneumocyti I a tvorba hyalinnich membr. 2.faze:
proliferacni (3-10. den) 1 poctu pneumocytl II a organizace hyalin. membr. 3.faze: (7-10. den):
fibroza alveol. sept a hyalinni memb. KQ: latence 24-48 hod. , tachypnoickéd dusnost, chripky nad
bazemi, tachykardie, pozd&ji cyanoza, neklid, auxialni dychani ( zapojeni mm. scaleni v inspiriu a
biis. svall v expiriu)., znamky pravostrann. kardidlniho ptetizéni, 1 zilni napli, RTG nalez: diflizni
oboustranné plic. infiltraty. Termindlné: hypotenze, Sok, KP selhani. Laborat. ndlezy: | Arterialni
tenze kysliku ( pod 6,5 kPa= hypoxémie) a/nebo arterielni tenze CO, vysSi nez 6,5kPa
(hyperkapnie). Pokles wvitalni kapacity, zvétSeni mrtvého prostoru. Leukocytéza, anemie,
trombocytopenie (pii DIC) a pokles hladiny fibrinogenu v séru, zvySeni Stepnych produktt
fibrinogenu. RTG ndlez: 2 varianty: 1) motylovité hily, postupné se rozsitujici porucha vzdusnosti
do periferie (u aspirace kyselého zalud. obsahu). 2) diftizni plicni edém s vetSimi atelektatickymi
lozisky. Ter: tkanova oxygenace (aplikace 30-40% kysliku): A) kontrolované dychani s natizenymi
parametry. B) intermitentni ventilace s moznosti spont. Dychéani v expirac¢ni pauze. C) kontinualni
ptetlakové dychani s pozitivnim tlakem v inspiriu a expiriu. D) pfetlakové dychani s pozit. tlakem
na konci expiria. Farmakologickd terapie: aplikace glukokortikoidti, podpora cirkulace (inotropni
latky), nebulizace surfactantu, aplikace pentoxifilinu nebo prostaglandinu E1, Sirokospektra ATB pii
znamkach superinfekce. Ovlivnéni privodnich komplikaci: Plicni embolie: podavani nizké davky
heparinu. Plicni barotrauma: v disledku vysokych wventil. Tlaklh se vznikem PNO,
pneumomediastina a podkozniho emfyzému. GIT komplikace: hemoragie, ileus, Zalude¢ni distenze
=>aplikace antacid a antagonisti H2 rec. Renalni poSkozeni (snizend perflize nebo aplikace
nefrotox. ATB). Hematologické abnormality (anemie, trombocytopenie, DIC). Prognéza: Spatna,
mortalita 40%. Dif. DG: kardidlni edém, plicni embolizace, aspirace, diseminovana
bronchopneumonie, miliarni plicni TBC, kontuze plic

2D Smrt mozku, dg, péce o (dobrovolné:) darce organti

Mozkovd smrt je nezvratné vymizeni vSech mozkovych funkci véetné funkci mozkvého kmene bez

ohledu na pfetrvavajici ¢innost kardivaskularniho aparatu a jindch organi. Mozkova smrt je
ztotoznéna s biologickou smrti jedince. Kardiorespira¢ni kritéria smrti( tradicni, nepfesné). Smrt
mozkového kmene(ireverzibilni koma spojené s nezvratnou ztratou schopnosti dychat souvisi s
destrukci mozkového kmene — i nepfimo akceptované v fad¢ zemi. Kortikalni smrt — ireverzibilni
ztrata fce kury, trvald ztrata lidské osobnosti, ale neni tradi¢né piijimano. Pfi¢iny smrti mozku:
kraniocerebralni trauma, cévni ptithody, mozkova hypoxie, mozkové nadory, zanétlivd onem.mozku,
intoxikace, metabolické pfi¢iny. Mechanismus smrti: edém(pivodné lokalizovany, pozdé€li
generalizovany), vzrist tlaku, vymizeni perfiize, nekroza bb. Pfi smrti je perfuzni tlak nulovy.
Dg kriteria: 1)pritomnost mozkového postizeni(CT), 2)vylouceni reverzibilnich zmén( hypotermie
pod 32stC, podani latek ovlivnujicich CNS, hypotenze, jaterni selhnani, uremie, hyperosmolarni
koma, hypoglykemie, encefalitida kmene, hypofosfatemie. Provadi se nejméné za 6-12h po
klinickych znamkach smrti. 3) kmenova areflexie — hluboke koma, bez reflexu(osvétleni, kornealni,
vestibulookularni, okulocefalicky, faryngedlni, kaslaci, reakce na bolest), atonie, bez dych pohybu;
apnoicky test-absolutni nepfitomnost dechového Usili po odpojeni UPV, atropinovy test — atropin
nezpusobi tachykardii. 4) spec.vySetfeni: Mozkova panangiografie(nutné pro odniméni tkani a
organi z mrtvych, provedeni 2x po 30 min., smrt je konstatovana tehdy, kdyz kontrastni latka
nepronika dale nez k bazi lebky; EEG

Péce o ddrce orgdnii
po stanoveni mozkové smrti a splnéni pravnich podminek Ize odebrat organy. Jde o zachovani co

nejlepsi funkce organii. Monitorovani(EKG, oxymetrie, invazivni méteni TK, CZT, teplota, bilance
tekutin, laboratot). Hrazeni volumu krystaloidy a koloidy, pfi polyurii nad 100g/l se poda
antidiureticky hormon. Dopamin pro udrZeni TK, UPV se saturaci nad 95%, kontinudlni ptivod
parenteralni vyzivy, péce o télesnou teplotu, hemokoagulaci. Idealni darce: veék mezi 5-55lety, negat
anam(inf., interni onem, transfuze), hemodyn. Stabilita, norm. fce orgénti, resuscitacni péce trvajici
méné 3 dnd. Kontraindikace: infekéni onem, malignita, zjevné org. poskozeni patrné pti odbéru.




Odnimani orgédnu v CR nelze provést u: zemielych, kt za zivota pisemné prohlésili, Ze s odnétim
nesouhlasi, nemtize-1i 1ékat zjistit pfi¢inu smrti mozku, nebo méa podezieni na pfenosnou nemoc, u
zemfelych ve vykonu trestu.

2ECZT

Centralni zilni tlak (CVP): centralni Zilni katétr zavddime do obl. horni duté Zily. CVP : 1)
odpovida stfedni hodnoté tlaku v pravé sini. 2) neni-li pfitomna stenéza nebo nedomykavost
trikuspidalni chlopné, odrazi end-diastolicky tlak pravé komory a tim presné piredtizeni PK. 3)
normalni hodnota = 2 — 8 torr

3A Akutni zastava dechu, obéhu. RozsSifena neodkladna resuscitace
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* Resuscitace se fidi tvz. “guidelines”, tedy pfesnym souborem postupd, jak pii resuscitaci
postupovat. Tyto postupy jiz dnes vychéazeji z mnoha studii a jsou velmi disledné dle zasad
Evidence Based Medicine.

* Nejdulezit€jsi je zachovat klid - kvalitni resuscitaci poznate podle toho, Zze vSichni d¢€laji
svoji praci dobie a v klidu.

» Pii resuscitaci rozhoduji desitky sekund az minuty, rozhodné ne sekundy. Takze v klidu si
vezmu rukavice, napojim kyslikovou bombu a z resuscitacniho kufru vezmu vse potiebné.

» Urcité je lepsi délat alespoil néco, nez se piesvédcovat, ze “nic neumim.

* 'V resuscitaci ma kazdopadné veleni pouze jeden. Mélo by se jednat o nejzkusenéjsiho ¢lena
teamu. A kone¢né¢ - chrante se. I VA$ zivot ma svoji hodnotou a byla by hlopost ho nasazovat
- jiz byl dokumentovan ptenos TBC, Hep B a C a dokonce i SARS...

KPR rozumime soubor vykonu, jez vede k neprodlenému obnoveni pratoku okyslicené krve mozkem u
osoby postizené selhanim vitalnich funkei.
Kdy nezahajovat? Situace, kdy jsou pfitomné jasné znamky smrti, jako naptiklad mrtvolné skvrny
¢1 zranéni jednoznacné neslucitelnd se Zivotem.Dale se jednd o situace, kdy by pokus o KPR
znamenal ohroZeni zasahujiciho - neni tkkolem zachrance vstupovat do trafostanice pod proudem ¢i

skakat do vody, nejedna-li se ovSem o velmi dobrého plavce.. KPR je také nevhodnd u osob v
terminalni fazi onemocnéni - je ovSem na oSetfujicim lékafi, aby vhodné s predstihem rozhodl o
pfipadném nezahajovanim resuscitace - v okamziku, kdy jiz byl resuscita¢ni team zavolan, je jiz
pozdé rozhodovat.A kone¢né existuje legalni moznost kazdého jedince podepsat tvz. DNAR statut.
Lékat by se m¢l citit byt timto pfanim pacienta vdzén, pokud ovSem spliiuje vSechny pravni
naleZitosti (obdobné jako kazdy jiny negativni reverz).

Kdy ukondit KPR?

Kromé¢ Stastného konce, tedy okamziku, kdy se cely zdkrok povedl a dopadl tspé$né, musime
neuspés$nou resucitaci ukoncit v situacich, kdy:

Zachranujici je jiz vyCerpan. V n€kolika studiich bylo prokazano, ze i cvieny zachrance bude
vycerpan po péti minutach zevni masaze. Proto jsme-li sami, naptiklad v nedostupném terénu, jisté
je vyc€erpani legitimnim zakoncenim resuscitace.

Resuscitace ukonCujeme v piipad€, pokud se objevi jasné znamky smrti a neni tedy sebemensi
divod pokracovat.

Urcitou zvyklosti (o které se vSak guidelines nezmifiuji) je ukonceni resuscitace v_piipad€ nulové

elektrické aktivity déle, nez 30 min. U topicich je uspéch i po 60 min.

Outcome détskych pacientii nebyva lepsi, nez u dospélych, avsak (i z) emociondlnich divodi je
vétSinou poskytovana resuscitace détskych pacientd po delsi dobu, nez u dospélych.

Tak ¢i tak, rozhodnuti o ukonceni resuscitace je plné v kompetenci vedouciho resuscita¢niho tymu a
musi byt respektovano.

Resuscitaci rozdélujeme na zékladni (BLS) a rozsitenou (ALS).

Zdkladni - BLS
Zakladni resuscitaci rozumime zajisténi dychacich cest a podporu dychini a ob&hu bez uziti
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pomiicek s vyjimkou ochrannych.

Po konstatovani, Ze je postizeny v bezvédomi, bychom méli nejdiive pfivolat pomoc - to proto, Ze v
jednom zachranci toho mnoho nezmuzeme.

Nasleduje otevieni dychacich cest a zhodnoceni pfitomnosti spontanniho dychani. Po konstatovani,
ze pacient nedychd, zapocneme zevni masazi srdecni (30x) a nasleduji 2 vdechy do ust a cely
cyklus opakujeme az do ziskani pomticek pro ALS ¢i do ukonecni KPR.

Jednotlivé kroky ABC

Airway:

Pacienta otocCte na zada (a to 1 pii podezieni na poranéni patefe - nedé¢lat nic bude u pacienta
dozajista fatalngjsi, nez ptipadné zhorSeni sekundéarniho neurologického postizeni!)

Oteviete usta za pomoci zaklonu hlavy a zvednuti brady, jak je ukdzano na obrazku a zhodnot'te
pfitomnost spontanniho dychani.

Breathing

Pii zajiStovani ventilace ponechejte pacienta ve stejné posici jako pfi zajiStovani dychacich cest -
tedy na zadech, se zaklonénou hlavou a zvednutou bradou. Dychejte do ust, piipadne do nosu
(nebyl prokdzan lepsi efekt) a to tak, aby délka vdechu byla cca 1 sec - dychejte spiSe nizSimi
objemy, pozor na hyperventilaci - mirna acidosa je pro pacienta lepsi, nez alkalosa.

Vzdy se nespokojte s prostym faktem, ze do pacienta “dychate”, ale zhodnot'te, nakolik je dychani
efektivni, tedy zda-li citite vydechovy proud ¢i zda vidite zvedani hrudniku.

Circulation

Na rozdil od starSich guidelines se jiz nepozaduje piesné vyhledavani spravného mista pro zevni
masaz, méli byste se snazit masirovat na stfedu hrudniku - dtlezité je stlacovat vertikaln€, ne Sikmo,
pies zebra (mohlo by dojit k odtrzeni Zeber od sterna!)

Stlacujte na cca 4-5cm s frekvenci 100/min, zbytecné tuto masaz nepterusujte.

Pokud jste si jiz masaz alesponl na figuriné vyzkouseli, pak vite, o jak naro¢nou ¢innost se jedna -
musite stlatovat vpodstaté 2x za sekundu a brzy zacnete byt vyCerpani. Nedéste se také situace, kdy
ucitite prasknout nékteré z Zeber - znamena to, ze d€late masaz spravné.

Posledni ¢asti BLS jsou odliSnosti v resuscitaci u déti.

Vzhledem k odliSné ptevazujici etiologii srdecni zastavy u déti (na rozdil od fibrilace u dospélych je
nejcastéj$i pfi¢inou zastavy u déti zéastava hypoxickd) zahajujeme 5 vdechy a pfed zavolanim
pomoci bychom méli provadét Imin CPR (pro zlepSeni okysliceni, nepiredpokladame, ze bude
nutna defibrilace a tedy defibrilator).

Op¢ét postupujeme v poméru masaz : ventilace 30:2, pouze pii pfitomnosti min. 2 profesionalnich
zachranct pfechdzime na pomér 15:2.

Ptitom vék, do kterého povazujeme pacienta za dité, neni ptresné urcen - uvadi se cca 8 let véku s
tim, Ze je pln¢ v kompetenci zachrance rozhodnout, do které skupiny pacienta zatradi (a mél by tak
ucinit hlavné rychle...)

U novorozenct zastava i nadale pomér 3:1, slusi se jesté¢ pripomenout fakt, ze u novorozenci
zahajujeme zevni masaz srdecni pii poklesu pulst pod 60/min!

top-less resuscitace.

Nejen u nds, ale celosvétoveé ziejmé klesd pocet osob, které jsou bez patfiéného zdravotnického
vybaveni ochotny poskytovat prvni pomoc. Guidelines se tak snazi, aby takové osoby posktly
alesponn zevni maséaz srdecni, kdyz uz nemohou ¢i nechtéji poskytovat Gplnou resuscitaci (pro
pfesné znéni viz ramecek na této strané).

Dilezitost alesponi top-less resuscitace pak guidelines vysvétluji studiemi, které konstatuji, ze pouze
masaz v prvnich minutach nezhorSuje pfili§ outcome pacienta a Ze outcome masaze je mnohem
lepsi, nez outcome neprovedené resuscitace

ALS — rozSii‘end resuscitace

vvvvvv

postizeny v bezvédomi, provadime BLS do okamziku, kdy je k disposici analyzator rytmu - dnes
typicky defibrilator.

Po rozhodnuti, ze je rytmus defibrilovatelny (fibrilace ¢i bezpulsova ventrikuldrni tachykardie)
aplikujeme pouze 1 vyboj a pokracujeme KPR po dobu 2 min, teprve posléze provadime opétovnou
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analyzu rytmu. Vzdy v “sudém” pruchodu podavame pied vybojem piislusné léky (viz dalsi
obrazky).

Pokud je rytmus nedefibrilovatelny (asystolie, bezpulsova elektrickd aktivita), pak opét po dvou
minutach resuscitace provedeme kontrolu rytmu. Léky podavame vzdy v sudém prichodu grafem.

Postizeny je v bezvédomi, bezdesi
1
Otevrete dychaci cesty

|
‘KPR 30:2 (dokud neni defibrilator)

Defibril. Nedefibril.
(VF, bezpuls. VT) (Asyst., PEA)
TTleky | L
— leky
,‘ 1Twboy | i
KPR KPR
=—130:2 po 2min 30:2 po 2min |

Pti zajistovani dychacich cest je zlatym strandardem intubace. ZajiSténi d.c. by vSak nem¢lo trvat
déle nez 30 sekund a proto je intubace vyhrazena pouze profesiondllim, ktefi maji v této oblasti
dostate¢né zkuSenosti. Jinak si musime vystacit s jednodus$imi pomuickami, typicky s maskou a
ambu-vakem.

Guidelines ptipoustéji 1 dalsi moznosti, jako jsou Larmaska ¢i CombiTube. Opét je vSak dilezité
tyto pomiicky mit a hlavné s nimi umét zachdzet...

Dychani zajiStujeme pomoci Ambu-vaku, eventudlné pomoci automatickych ventilatord. U
nezaintubovaného pacienta musime i nadale synchronisovat ventilacni aktivitu se zevni masazi,
zustavame u pomeéru 30:2. Teprve po zaintubovani piechazime na frekvenci 10/min, jiz nezavisle na
zevni masazi - pravé v této fazi se dobfe uplatni automatické ventilacni systémy, které také zajisti,
ze pacienta nebudeme hyperventilovat.

Vzdy bychom se méli snazit co nejdiive zajistit stoprocentni frakci kysliku ve ventilaéni smési.

D — Drugs — zajisténi ptistupu

Uspésnost resuscitace &asto zavisi na moznosti podat p¥isluina 1é¢iva. Je pochopitelné, Ze neni
mozné 1éky podat bez vhodného pfistupu - subkutanni ¢i enterdlni podani jist€¢ zcela
nepiedstavitelné.

Klasické tak zlistava podavani pomoci i.v. piistupu. Pokud je k disposici CzK, je samoziejmeé
nejlepsi uzit ten, v redlu se ale radi spokojime s PZK - podanou latku je tfeba splachovat minimalné
20ml roztoku a na cca 20sec elevovat.

Intraosedlni pfistup by mél byt vhodnou alternativou i.v., av§ak v praxi jeho pouziti pfili§ Casto
nevidame.

Intratrachedlni ptistup je skute¢né nouzovy, slouzi pro podani zékladnich 1€kii, v praxi hlavné
adrenalinu . Je ho mozné pouzit pouze pifi zaintubovaném pacientovi tak, ze roztok vstiikneme
prudce do kanyly a néasledné pacienta zhluboka prodychdme. Pfi podavani intratrachealné je tieba
podavat latku ve vétSim mnoZstvi a ve zvySeném objemu.

Jako zajimavost - intratrachealné je rovnéz mozné podavat Naloxon - analog opiatt.

Skutecné zdkladnim lékem v KPR je Adrenalin, mohutné alfa- i beta- mimetikum. Podavame v
davce Img (1 ampule) & 3-5 minut. Pfi itratrachedlnim podéani je tfeba podat 3mg (tedy 3x
mnozstvi) v celkem 10ml roztoku (tedy v 10x objemu).

Amiodaron je dnes zdkladnim antiarytmikem, v naSich podminkach je vétSinou dostupny pod
obchodnim nézvem Cordaron. Podavame 300mg, ev. jest€¢ ndsledné 150mg, miizeme pokracovat
kontinudlni 1écbou.

Jen za situace, Ze amiodaron neni dostupny, podavame diive doporucovany Lidocain.
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Atropin ma své misto nejen pii bradykardii, ale téz “naslepo” u nedefibrilovatelnych rytmi, jakymi
jsou asystolie ¢i PEA. V takovych piipadech podavame jednorazové 3mg (v naSich podminkach 6
ampuli)

Magnézium jiz neni zdaleka tak uzivané, jako diive - ma své misto u hypomagnezémii ¢i torsad.
Bikarbonat se doporucuje jen u hyperkalémie ¢i predavkovani tricyklickymi antidepresivy. Je ho
mozné podat také u protrahované resuscitace - ovsem s plnym védomim jiz dfive uvedeného faktu,
tedy Ze mirna acidosa je pro pacienta lepsi nez alkalosa!

E — defibrilace

V<astné pouziti defibrilatoru ¢asto rozhodne o pteziti pacienta - v intranemocni¢nich podminkach je
snaha uzit defibrildtor do 3 minut od zastavy, protoze mortalita se zvySuje o 7-10% za kazdou
minutu bez defibrilace!V prostorach velké koncentrace osob (napiiklad letisté) se dnes uklada;ji
AED. Jejich pouziti je jednoduché a zvladne je i laik.Defibrilace by neméla byt provedena, nejsme-
li si jisti, ze rytmus je defibrilovatelny - proto maji AED své misto 1 v nemocnicich (jejich
rozhodovaci algoritmy jiz funguji 1épe, nez rozhodnuti méné zkuSenych 1ékari).

Na rozdil od diivéjsi doby se doporucuje podavat pouze jeden vyboj, pak po 2 minutich KPR
teprve provést hodnoceni a pifipadné aplikovat dalsi. U starSich monofazickych defibrilatort se
doporucuje podavat maximalni mozny vyboj, vétSinou 3601J.

Pii ptilozeni defibrilacnich elektrod je potieba tyto nejdiive namazat vodivou pastou a pak piilozit -
neni az tak dulezita jejich pfesna poloha, naopak diilezité je, aby vyboj prochazel skrz srdce a ne jen
pfi povrchu. Déle je dilezité pfitlacovat elektrody dostatecnym tlakem na povrch téla - cca 8kg.
Prekordialni uder sice ma své misto v KPR,av8ak pouze limitované. Uder musi byt proveden do 15
sekund po vzniku fibrilace, kdy jesté nejsou vycerpané intracelularni energetické rezervy.

3B Poranéni patere a michy

u pacientd pfi urazech s vysokou rychlosti a deceleraci. Nejzranitelnéjsi je kréni patef(nahlé umrti ¢i
kvadruplegie). Dopravni nehody, pady, sporty, Castéji muzi. Typické ptfipady poranéni: zlomeniny a
dislokace.Hyperflekéni a hyperextencni poranéni kréni patefe. Hrudni a bederni patet —
kompresivni, tfistivé zlomeniny, hyperextenze, hyperflexe.

Micha — Gplna misni 1éze (dislokovanymi zlomeninami obratlovych t¢l, bezprostiedni ztrata citlivosti a
motoriky pod mistem léze je obvykle trvalad. Prvotni spindlni Sok mutZe napodobovat kompletni
misni 1ézi. U uplné misni 1éze trva deficit i po odeznéni spin.Soku (24h).

Neuplné misni 1éze: sy.a.spinalis anterior — obrna, hypalgezie a hypestezie, zadni provazce jsou
zachovany(polohocit, vibra¢ni ¢iti)

Brown-Sequard — jednostrannd hemisekce. Ipsilateralné je poSkozena motorika, kontralateralné
chybi bolest a teplocit.

Centrélni miSni sy.: motoricky defekt byva vétsi na hornich koncetinach

Conus medullaris — symetrickd ztrata motoriky a sedlovita ztrata percepce s ¢asnou autonomni
dysfunkci, ¢asto bez bolesti, zachované zaskuby v kolennich kloubech

Cauda equina — asymetricka ztrata motoriky a percepce, pozdni autonomi dysfce.(méchyft a stievo),
vyzatujici radikularni bolesti

Primarni poSkozeni — tUtlakem michy béhem tupého poranéni, poruSeni cév s krvacenim a
vasospazmy, tromby, edem, ischemie — vede k sekunddrnimu poSkozeni(mistni biochem zmény).
Terapie: zabranit dalsimu mech poskozeni, vyprosténi, znehybéni patete, rychly a Setrny transport.
Zjistit zda nejde o nasledek traumatu, hypoxie nebo hypovolemie, kardiopulmondlni stabilizace,
podani 02, i.v. Tekutiny, analgetika, vzduchovod — pokud nestaci, zaintubovat(cave dalsi poranéni
patefe pifi intubaci) pfipadné¢ koniopunkce. Metylprednizolon proti zmirnéni sekunddrniho
poskozeni. Po pfijeti: pfesna anamnéza, vySetfit vSechny bolesti, svalové napéti, neurologické
vySetfovani, dalSi poranéni. U poranéni kréni patefe RTG bocni, predozadni a ptredozadni pii
otevienych ustech, nutné zobrazit celou kréni patet v€. C7-Thl. Terapie: chirurgicky, problémy
anestezie: obtizna intubace, svalova relaxace je KI, omezeni dech.objemt, ztrata tonu sympatiku,
ileus, termoregulace.
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3C Enteralni vyziva....

Parenterdlni vyZiva — nefyziologicka, atrofie stfeva, rizikovéjsi nez enteralni, nutnd kanylace velkych
cév, udrZzovani kanyl sterilnich, vyrazné¢ drazsi, jaterni steatoza, pfetizeni tekutinami,
hyperosmolarni sy., hypoglykemie, metabolické acidoza, pomoci infizni pumpy. Indikace: tam, kde
je _enterdlni KI: nepriichodnost git, krvaceni do git, akut selh.jater, ledvin, pistéle, malabsorpce,
zanétliva onem(Crohn), kachexie, popaleniny, traumata, chemoterapie
Voda — potieba 1500ml/m2/24h. ZvySuje horecka, ztraty do git, poceni. Cukry — zékladni zdroj
energie, v koncentraci 5-40% (od 20% nutno podavat do CZK). Glukoza 3-4g/kg/den. Fruktoza —
nevyzaduje inzulin, ale tlumi proteosyntezu a vede k laktatove acidoze. Sorbitol — jako fruktoza, ale
pomalejsi. Tuky — v emulzich, lze do perif.zily. 1,5-2g/kg/den. KI tukt: Sokové stavy, poruchy
koagulace, hyperlipidémie, tukovd embolie, koma nezname et. AMK — pouze Lformy 0,7-
lg/kg/den. Spec. AMK smési: VEtvené(pii stresu vyuzity ve svalech — brani rozpadu svall),
ketoanaloga(vyrazna anabolika), rozoky pro jaterni selhani(vice vétvenych bez aromatickych), pro
rendlni selh.(ketoanaloga, vice esencidlnich). Mineraly, stopové prvky, vitaminy. System All-in-
one.

Enterdlni vyZiva: fyziologicka, bezpecnéjsi, jednodussi, levnéjsi, proto na ni prejit hned, jak je mozné.
Nevyhody: riziko aspirace, intolerance, nemoznost rychlych tprav metabolickych poruch. Sondy:
gastrickd, duodenalni, jejunalni. PEG — perkutanni gastrostomie, chirurgicka jejunostomie. Aplikace
Jeanettovou stiikackou. Do zaludku bud intermitentné nebo kontinualné. Do stieva vzdy
kontinudln¢.

Déleni podle slozeni: nutri¢né definovana, chemicky definovana.

Nutriéné definovand: vysokomolekulové(proteiny, polysacharidy, TG), nizkomolekulové
(oligosacharidy, oligopeptidy, TG). Chemicky definovana — pouze nizkomolekularni latky, malo
tuku, bezezbytkova. Absorbuje se v hornich ¢astech stfeva. KI enteranli vyzivy: ndhlé ptihody
bifisni, krvaceni do git, peritonitidy, silné zvraceni, stenozy, atonie, tracheoezofagealni pistele,
enterokut.pistele, nejasne koma, jaterni koma. Komplikace: technicke(ucpani, posunuti, otlaky),
vyvolane(prijmy, nadymani, nauzea, regurgitace), metabol(hypergly, dumping, poruchy bilance.

Profylaxe stresového viredu
doplnéni krevniho ojemu na optimalni Groven, dobra oxygenace, optimalni perfuzni tlak, v€asna
enteralni vyziva(bolusove stimuluje tvorbu Hcl — omezeni kolonizace xxx kontinualni trvale
neutralizuje - riziko), omeprazol

3D Endotrachealni intubace

Trachedlni intubace = vykon, kdy se zavadi spec. rourka do pridusnice. Orotrach. intubace —
zavedeni Usty. Nasotrach. intubace - nosem. Hlavni pfednosti je dosazeni spolehlivé a dokonalé
prich. dych cest umoziujici ventilaci a odsavani sekret z dych. cest a zabraiiuje aspiraci.
V intensivni med. je to nejpouzivangjsi zplsob zajisténi dych. cest. Indikace intubace: 1)
obstrukce dych. cest (napf. trauma, cizi téleso, infekce, absces, hematom, otok, laryngospasmus,
sekrety). 2) ochrana volnych dych. cest (ztrata reflexti, napt. bezvédomi, intoxikace, CMP). 3)
zajisténi dych. cest pro dech. nedostaecnost a nutnost zahdjeni umélé plicni ventilace. 4) hypoxémie
(napt. ARDS, hypoventilace, atelektdza), hyperkapnie (napf. hypoventilace pti CHOPN,
pfedavkovani opioidi). 5) zavazné Sokové stavy. 6) specidlni indikace (napf. fizend hyperventilace
u nitrolebni hypertenze, pouziti pozitivniho tlaku na konci vydechu u pacientd s plicnim edémem).
7) z hlediska pacienta (obezita, ileozni stavy, plny zaludek, vazny zdrav. stav). Technika intubace:
nemocny lezi na zadech se zaklonénou hlavou, mirn¢ podlozenou. P-rukou rozevieme usta,
ptilozime ochranu na pfedni zuby (mulovy ¢tverec...) a L-rukou zavadime laryngoskop mezi kotfen
jazyka a epiglottis. Tahneme nahoru a doptedu, odhali se ndm vstup do hrtanu. P-rukou volné
zasuneme trach. rourku hrtanem do priduSnice. Nafoukneme tésnici manzetu (zamezime tak
zatékani cizorodého obsahu do plic). Poslechem obou plic oéfime spravnost zavedeni rourky a je-li
ve spravné poloze, fixujeme ji naplasti. Trach. rourky: 1) jsou znaceny vnitinim praimérem (muz —
8,0-9,0, zena — 7,0-8,0, novorozenec 3,0). 2) znacCeny rtg-kontrastni latkou. 3) s tésnici manzetou i
bez manzety. 4) u déti je potom velmi Casto subglotticky edém --- rourky bez balonku. 5) trach.
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kanyla se 2 manzetami — stfidavé plnéni. 6) biluminarni rourka — Combitube, Carlensova (mizeme
ventilovat kazdou plici zvlast). Komplikace intubace: ¢asné: 1) poranéni zubli, mékkych tkani
dutiny ustni, hltanu, hrtanu, pridusnice. 2) chybna intubace (do jicnu nebo endobronchidlng). 3)
aspirace zal. obsahu. 4) kardiovaskularni komplikace (hypertenxe, tachykardie, arytmie, ischemie
myokardu). 5) zvySeni nitrolebniho tlaku. 6) laryngospasmus. 7) bronchospasmus. Pozdni: 1)
poskozeni hlasivek. 2) posk. stény trachey (stendza, tracheomalacie). 3) tracheoezofagealni pistél.
4) sinusitida, otitida. 5) dekubity na rtech, v nose. 6) nepriichodnost trach. rourky (napf. zaneseni
sekretem, koaguly). Intubace obtizna — vice nez 3 pokusy, ¢i déle nez 10 minut.

4A Sok

Patofyziologie Soku
Sok= akutni ob&hové selhani s neadekvatni distribuci a perfuzi ve vztahu k metab. Pozadavkiim

tkani vedouci ke generalizované bunécni hypoxii. Déleni: 1) Sok zplsobeny nepomérem
intravaskul. objemu tekutiny a kapacity cév. teCist€ (hypovolemicky Sok). 2) Sok zplsobeny
srde¢nim postiZzenim s poklesem min. objemu srde¢niho (kardiogenni Sok-je-li zasazeno infarktem
vice nez 40%svaloviny LK). 3) Sok zptsobeny poruchou mikrocirkulace (septicky Sok, popéleniny,
trauma= distribu¢ni $ok). 4) Sok z mechanickych prekazek toku krve=obstruktivni Sok. Faze Soku:
1.stddium kompenzované hypotenze: systolicky TK je normalni nebo snizeny k hranici 900mmHg,
udrzovani TK na hodnotich dilezitych pro perfizi vitdlné dilezitych organt. 2.stddium
dekompenzované hypotenze: kompenzac¢ni mech. nesta¢i k udrzeni hodnot syst. TK a dostatecné
perfize mozku, srdce a ledvin=>znadmky ischémie. 3.selhdni mikrocirkulace: poSkozeni i
bunéénych struktur a nekréze bb. nasledkem ischémie, vlivem toxinG a imunitnich rci.
Patofyziologie Sokovych stavii: 1) sympatoadrenialni reakce: hypotenze=>stimulace
baroreceptort a chemoreceptorti=> faktivity sympatiku=uvolnéni noradrenalinu do ob&¢hu, pozdéji
1 uvolnéni adrenalinu =>vazokonstrikce, pozitivni inotropni a chronotropni U¢inek=>1TK. Dale
uvolnéni enkefalini a reninu=>produkce angiotenzinu IlI(vazokontrikce a stimulace sekrece
aldosteronu v ktfe nadledvin). 2) neuroendokrinni reakce: uvolnéni ACHT, ADH a rastového
hormonu z hypofyzy, fthladiny B-endorfind. fplasmatické hladiny kortizolu, . miZze dojit k
nedostatecnosti nadledvin (zhorSend perfiize, ischemické poskozeni...). U septického Soku muze
dojit k jejich prokrvaceni= Waterhouse-Fridrichsentv sy. 3) mediatory zanétu: t¢Zka infekce mutze
vyvolat  masivni  zanétlivou  odpoveéd  =SIRS(systematic  inflammatory  response
syndrome).=>hemodinam. Zmeény (vazodilatace, deprese myokardu, redistribuce pritoku),
poskozeni mikrocirkulace, muize vyustit do syndromu Multiorgdnové dysfunkce. 4 )
mikroorganismy a jejich toxiny: septicka rce je spousSténa pfitomnosti mikroorganismii nebo
jejich toxinli v krvi. 5) aktivace komplementového systému: aktivace komplementu alternat.
Cestou je Castd u septického Soku => aktivace leukocytii, jejich adheze k endotelu, pronikani
extravaz. prostoru =>uvolnéni zénétlivych medidtor a kyslik. radikalt =>poskozeni tkani. 6)
cytokiny: TNF: objevuje se v krvi brzy po endotoxinu; IL-1: , objevuje se po TNF, oba spousti
aktivitu cyklooxygenazy, PAF =>hemodynamické a metabolické poruchy, dale se aktivuji IL-6 a IL-
8. 7) metabolity kys. arachidonové: prostaglandiny: rtzné fyziol. uinky (vazokontrikce /
dilatace, fcévni permeability...). 8) PAF: fcévni prostupnosti a agregace trombocytd. 9)
lysozomalni enzymy: piimo cytotoxické, zpisobuji vazodilataci, kapil. prostupnost, depresi
myokardu...9) NO: vazodilatace, hypotenze, snizend reaktivita na katecholaminy v pribéhu septic.
Soku.

Hemodynamické zmény: Kardiogenni Sok: {srdecni frekvence a systémové cévni rezistence=> 1
spotieby kysliku v myokardu, rozsifeni ischemické oblasti, pokles srde¢niho vydeje. Obsruktivni
Sok: Srdecni tampondda: zvySeny tlak v perikardu=>omezeni diastoly a plnéni komor, 1TK v
sinich. Omezené plnéni komor=>snizeni komor. Syst. TK, syst. Objemu a srde¢niho vydeje=>
kompenzatorni tachykardie a vyzokonstrikce. Plicni embolie: klesd srdecni vydej, zvySuje se
systtmova 1 plicni cévni rezistence a srde¢ni frekvence. Hypovolemicky Sok: sniZeni
preloadu=>pokles srdecniho vydeje, venokonstrikce a tachykardie, centralizace obéhu, pokud neni
krevni ztrata vétsi nez 20-25% TK neklesa. V pozdéjsich fazich mtze byt paradoxni bradykardie.
Distribuéni Sok: Septicky Sok: periferni cévni selhani, vazodilatace.deprese myokardu(pfitomnost
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cirkulujicich ptisobkli v sepsi=MDF-myocadrdial depressant f., acid6za, hypoxémie, otok srde¢niho
svalu).

Zmény v mikrocirkulaci: u septického Soku: vazodilatace, patolog.distribuce pritoku,
nehomogenita perflize, a-v zkraty, zvySend kapil. Permeabilita, interstitidlni edém.U jinych forem
Soku: hypovolémie=>Taktivita sympatiku=>konstrikce prekapilarnich arteriol a mén¢ vyznacena
kontrikce postkap.venul=>1TK. Pfi pfetrvani Soku akumulace metaboliti=> relaxace prekap.
sfinkteri=> intersticialni edém. Mikrocirkulace je aktivnéjsi k prokoagulaci=> tvorba mikrotromb.
DIC, intersticidlni edém=> hypoxie a Sokové postizeni organt. Reperfuzni postizeni: pfi obnoveni
mikrocirkulace vlivem kyslik. radikdli. Kyslikovy metabolismus: zvySena spotfeba kysliku.
Organové zmény: autoregulace: vlastnost hladké cév. Svalovi-ny, nezavisla na inervaci, v zivotné
dulezitych organech, selhava v pokrocilych stadiich Soku. Srdce: postizeno prim. Pii kardiogen.
Soku, pfi ostatnich formach se miize vyvinout dysfunkce myokardu.. miZe dojit k subendokardialni
ischemii=>arytmie, zhorSeni fce. Plice: v cCasnych f. Soku: omezeni pritoku , Tpoméru
ventilace/perflize. Metab. Acid6za=> tachyonoe, |Pa CO, PaO, miiZze byt normélni nebo nizsi. Pt
tézkém Soku: rozvoj ARDS. Ledviny: oligourie, u septického Soku muize byt polyurie (projev
poruchy tubul. Fci v disledku ischemie). Jatra: reverz. Hyperbilirubinemie, u tézSich Soka
ireverz.jater.selhani. Splanchnikus: u hypovol. a kardiogenniho Soku: vazokonstrikce, v septickém
Soku: splanchnicky pratok zvysen. Hypoperfuze =>ischemické poskozeni nejdiive na sliznici.
Protrahovany Sok: ztrata slizni¢ni integrity, bakteridlni translokace do portalni krve. CNS:
reverzibilni mozkova dysfunkce(neklid, podrazdénost, agitovanost, zamtenost, spavost, stupor,
koma). Zptusobena: poklesem perfiize, matabol. Zménami, piimym ucinkem endotoxinu na CNS,
ucinkem 1¢€kti, zanétlivymi zménami mozku a plen. Metabolické zmény: hyperglykémie:
uvoliiovani glukogy z glykogenu v jatrech a snizeni uvoliiovani inzulinu a vychytavani glukozy v
periferii vlivem katecholamind.

4B Moznosti pristupu do krevniho obéhu

Chirurgicka technika (venesekce, flebolyza)-chirurgické vypreparovani cévy. Punkéni
techniky(katetr pres jehlu, katetr skrz jehlu, dle Seldingera-po dratu).

Periferni Zilni piistup — podavani 1ékt, roztoki, krve, odbéry. Nemély by se podavat roztoky s
osmolalitou pfes 800mosm/kg a s vyrazne nefyziolog.pH. Indikace: potteba Zilniho vstupu, Ziskani
vstupu pro zavedeni centralniho Z.katetru z periferie. Kl:infekce v misté punkce, AV zkrat na
konctin€, nesouhlas nemocného. Piistupy: pfedlokti, hibet ruky, loketnijamka, volarni zapésti, krk,
nart, hlavicka u déti. Komplikace:hematom, chybna intraarterialni punkce, zanét zil, extravazace.
Prevence komplikaci: dodrZzovani asepse, kvalitni fixace, v€asnd indikace zavedeni CZK.

Centralni Zilni piistup — umoziuje aplikaci veskerych i.v. Poddvanych ptipravkl, méfeni cz tlaku.
Indikace: potfeba spolehlivého a déletrvajiciho ptistupu, podavani drazdivych ptipravkil, podani
vysoce ucinnych vazopresort, potieba rychlych néhrad, potfeba méfeni tlaku, elimina¢ni techniky,
nemoznost zajisténi periferniho vstupu. KI: neznalost techniky, nemoznost fesit akut. Komplikace.
Zavazné koagulopatie, nedrénovany pneumothorax na druhé strané, zadvazné poranéni nebo infekce
v misté¢ vpichu, nesouhlas pacienta. Pfistupy: v.subklavia, jugularis interna, jugularis externa,
femoralis(medialné od arterie). Pfi zavadéni v povodi horni duté Zzily je tfeba monitorace EKG
vzhledem k riziku vyvolani arytmii vodi¢em. Komplikace: nespravnd poloha, pneumothorax,
hematom, hemotorax, punkce tepny, poskozeni nervil, arytmie, vzduchova embolie, dale jako u
periferniho.

Kanylace tepny: opakované vySetfeni Astrupa, invazivni méfeni TK. Kl:vyhnout se arteriim bez
znamych kolaterdl, zndmé onemocnéni arterie. Do arterie se nesmi nikdy aplikovat infuze,
kr.derivany nebo 1éky (vyjma kontrastu a fibrinolytika). Pfistupy: a.radialis, ulnaris, brachialis,
femoralis, doralis pedis, tibialis post.
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4C Urazy hlavy

Kraniocerebralni poranéni v piednemocni¢ni neodkladné péci
Klasifikace poranéni: 1) Primarni poSkozeni: k primarnimu inzultu dochdzi v okamziku ptisobeni

traumatickych sil, fokalni nebo difizni poSkozeni, - rozsah posSkozeni je terapeuticky
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stény kostnim utlomkem (nitrolebni krvaceni), pfi poranéni tvrdé pleny - penetrujici poranéni
(chirug. elevace ulomk, sutura tvrdé pleny a toaleta rany). 2) zlomeniny béze lehni: otorey, rinorey,
brylového hematomu, subkonjuktivdmiho krvaceni, hematomu v mastoidni oblasti, hemotympanu,
krvaceni z nosohltanu - hemoragicky Sok, dochdzi k poSkozeni bazalnich ganglii a mozkového
kmene s hlubokym bezvédomim. 3) linearni fraktury: mozné indikatory sekund, nitrolebniho
krvaceni, poSkozeni mozkové tkang. V disledku narazu hlavy na pevny pfedmét nebo vlivem
akceleracné — deceleracnich mechanismi, setrvanymi silami linedrnimi, rotaénimi a jejich
kombinacemi. Diftizni poSkozeni: 1) komoce (otfes mozku) - funkéni porucha bez anatom,
poskozeni mozku, kratkodoba porucha védomi, amnézii a vegetat. sympomatologii, Uprava
mozkovych funkci ad integrum. 2) difizni axondlni poskozeni - mechanické poskozeni axondmich
vybézkii bilé hmoty mozkové zplsobené mechanismem stfiznych sil, mikroskopické zmény
mozkové tkané€ (na rozhrani bilé a Sedé hmoty- rizna hustota), bezvédomi a negat. CT hned po
urazu, po tydnech dochéazi k zaniku gangliovych bb. V okoli axont, atrofie mozku. Loziskové
poskozeni: 1) kontuze (zhmoZzdéni) - zhmozdéni tkané vznikajici v disledku prudkého narazu s
naslednym prokrvacenim a nekrézou a vznikem perifokélniho edému, pfi rozsahlém poSkozeni az
roztrzeni mozkové tkan¢ a obali(lacerace mozku). Predilekcni oblasti - frontobazdlni a
frontotemporalni (par coup), opacna strana (par contrecoup). Ndsledek: neurologicky deficit podle
lokalizace. 2) Sekundarni poskozeni: vyvoldno fadou intrakranidlnich a extrakranialnich pficin
vznikajicich v dasledku prim. poskozeni - terapeutickd moznost ovlivnéni. A) Intrakranidlni pficiny:
Krvaceni (epidurdlni, subdurdmi, intracerebrami). Zdufeni mozku (kongesce,vazogenni
turgescence). Edém mozku. Hydrocefalus. Infekce. Vazospasmy. B) Extrakranidlni pficiny:

Hypoxie, hyprkapnie, hypotenze. Anémie, hypokapnie, hypergiykémie, hypoglykémie, poruchy
iontd, poruchy acidobaz. rovnovahy.

Primarni zajiSténi: ziklad: zajiSténi adekvatni oxygenaci, udrZzeni mozkové a systémové perfuze,
dostupnost a v€asnost zahdjeni terapie - zajiSténi transportu na odpovidajici pracovisté a kontinuita
poskytované péce. Doporu€. postup: 1) faze resuscitace a stabilizace: zajiSténi volnych dychacich
cest. Adekvatni resuscitace krevniho ob&hu na mist¢ nehody a po celou dobu transportu.
Oxygenoterapie. Intubace nemocnych s hodnotou GCS 8 (vzdy ptfedpokladat poranéni patefe). A
rteficialni ventilace k zajiSténi Sp02 nad 95%. Vyhnout se hyperventilaci a hypoventilaci. Zajisténi
pfistupu do kravniho ob¢hu (2 perif. kanyly). Cilova hodnota systolického tlaku je 120 torr. Pti
vyskytu hypertenze(nad 200 torr) vylouCit jako pfi¢inu nedostatecnou analgosedaci. 2)
farmakoterapie: ndhrada cirkulujiciho objemu - doporuceny jsou izotonické roztoky ( Nad 0,9%,
Ringer laktat). Hypotonocké a roztoky glukdézy néjsou doporuceny!!! (zhorSeni edému).
Hyprtonické roz. NaCl zatim nejsou vSeobecné doporuceny. Sedace/ analgezie - adekvatni sedace a
analgezie je nezbytnd u vSech nemocnych s KCP. Titrace davek s ohledem na mozny vznik
hypotenze po podani. Pfednost maji farmaka s kratkym polocasem (BZD,opioidy). Svalova
relaxancia. Vazopresory. Manitol - rutinné se nedoporucuje pii ndhlém zhorSeni neurologického
nalezu. 3) transport: hlava nemocného by méla byt v elevaci 15-30 stupiiti. Fixace kréni patefe vzdy
do vylouceni jejiho poranéni. Patet v neutralni poloze na tvrdé podlozce. Fixace nestabilnich
zlomenin. Disledné vysSetfeni celého nemocného s cilem odhaleni dal§ich zavaznych poranéni.
Snaha o normotermii. Neurologické zhodnoceni a dokumentace, osobni udaje, Cas, povaha a pti¢ina
poranéni, anamnéza (je-li moznd), neurologicky nalez (GSC, reakce zornic, loziskové ptiznaky)
rozsah extrakranidlnich poranéni, trauma skore, monitorace - tep, TK, saturace, ET CO02.
Farmakoterapie (typ, davka, ¢as podani), vykony (typ, ¢as). GSC: otevieni o¢i 1-4. Motoricka
odpovéd’ 1-6. Slovni odpovéd’ 1-5. Lehka (13-15), stiedni (9-12), tézka (pod 9)
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Kraniocerebralni poranéni v nemocnic¢ni péci
Klasifikace poranéni: 1) Primarni poSkozeni: k primarnimu inzultu dochdzi v okamziku ptisobeni
traumatickych sil, fokalni nebo diftzni poSkozeni, - rozsah poskozeni je terapeuticky

24

stény kostnim ulomkem (nitrolebni krvaceni), pfi poranéni tvrdé pleny - penetrujici poranéni
(chirug. elevace ulomk, sutura tvrdé pleny a toaleta rany). 2) zlomeniny baze lehni: otorey, rinorey,
brylového hematomu, subkonjuktivamiho krvaceni, hematomu v mastoidni oblasti, hemotympanu,
krvaceni z nosohltanu - hemoragicky Sok, dochdzi k poSkozeni bazdlnich ganglii a mozkového
kmene s hlubokym bezvédomim. 3) linearni fraktury: mozné indikatory sekund, nitrolebniho
krvaceni, poSkozeni mozkové tkang. V disledku narazu hlavy na pevny pfedmét nebo vlivem
akceleratn¢ — deceleracnich mechanismi, setrvatnymi silami linedrnimi, rota¢nimi a jejich
kombinacemi. Diftizni poSkozeni: 1) komoce (otfes mozku) - funkéni porucha bez anatom,
poskozeni mozku, kratkodoba porucha védomi, amnézii a vegetat. sympomatologii, Uprava
mozkovych funkci ad integrum. 2) difizni axonalni poskozeni - mechanické poskozeni axondmich
vybézkli bilé hmoty mozkové zplsobené mechanismem stiiznych sil, mikroskopické zmény
mozkové tkané (na rozhrani bilé a Sedé hmoty- rizna hustota), bezvédomi a negat. CT hned po
urazu, po tydnech dochéazi k zaniku gangliovych bb. V okoli axont, atrofie mozku. Loziskové
poskozeni: 1) kontuze (zhmoZzdéni) - zhmozdéni tkané vznikajici v disledku prudkého narazu s
naslednym prokrvacenim a nekrozou a vznikem perifokélniho edému, pii rozsahlém poskozeni az
roztrzeni mozkové tkané¢ a obalt (lacerace mozku). Predilekcni oblasti - frontobazalni a
frontotemporalni (par coup), opacna strana (par contrecoup). Ndsledek: neurologicky deficit podle
lokalizace. 2) Sekundarni poSkozeni: vyvolano fadou intrakranidlnich a extrakranidlnich pfic¢in
vznikajicich v dasledku prim. poskozeni - terapeutickd moznost ovlivnéni. A) Intrakranialni pficiny:
Krvéaceni (epidurdlni, subdurdmi, intracerebrami). Zdufeni mozku (kongesce,vazogenni
turgescence). Edém mozku. Hydrocefalus. Infekce. Vazospasmy. B) Extrakranialni pficiny:

Hypoxie, hyprkapnie, hypotenze. Anémie, hypokapnie, hypergiykémie, hypoglykémie, poruchy
iontd, poruchy acidobaz. rovnovahy.
Péce pii prijeti do nemocnice: nemocni s KCP vyzaduji specializovanou péci. Vzdy je nutné
posouzeni stavu neurochirurgem. Zakladni postupy pfi piijeti: Posouzeni vitalnich funkci a jejich
stabilizace. Kontrola vSech opatieni provedenych v ramci prednemocni¢ni péce (vstupy do feciste,
intubace, fixace, analgezie). Zhodnoceni neurologického nalezu. Diagnéza a inicidlni vySetieni
pfidruZzenych poranéni — se zaméfenim na vylouCeni zavazného poranéni patefe, hrudniku,
bficha,panve, koncetin: Ultrazvukové vysetfeni bficha a hrudniku, popftipad¢ peritonealni lavaz. -
Rtg srdce a plic, Rtg kréni patefe, Rtg hrudni a bederni patetre, panve a dalSich ¢asti skeletu podle
klinického nalezu. CT mozku a kréni patefe (urgentni chirurgické vykony se provadéji prednostné
po CT vySetfeni mozku, v pfipadé nutnosti extrakranidlniho urgentniho vykonu se CT mozku
povede co nejdiive po ukonceni vykonu). Zhodnoceni CT mozku s ohledem na piipadnou indikaci
neurochirurgického vykonu: Vyznamny epidurdlni, subdurdlni nebo intracerebralni hematom.
Expanzivné se chovajici hemoragické kontuzni lozisko. Impresivni zlomenina - dekompresni
kraniotomie ( vyjimecné¢ ). Pozn.: Neodkladnou indikaci k neurochirurgickému vykonu jsou
epidurdlni hematomy $irSi nez 5 mm, intracerebralni hematomy o priméru vétSim nez 2 cm,
expanzivné se chovajici kontuzni loziska. Urgentné, byt ne ihned, je nutné operacné fesit oteviené
pronikajici tfistivé zlomeniny lebky, impresni zlomeniny o vice nez Sitku kosti, unik mozkomisniho
likvoru. Definitivni zajiSténi nemocného: Kontrola zajisténi dychacich cest (poloha tracheami
rourky ap.). Centralni zilni katétr. Arterialni katétr. Mocovy katétr. Zavedeni nazogastrické sondy
( pfi zlomenin¢ lebni baze je doporuceno zavedeni usty!). Péce na specializovaném oddé€leni.
Zékladnim ptedpokladem tuspéSnosti 1écby nemocnych s KCP je systémova stabilita a veskera
opatfeni k jejimu dosazeni maji vzdy piednost pied postupy zaméfenymi vyhradné na optimalizaci
intrakranidlni homeostdzy (»bez stability systému nemulze byt dosazeno stability CNS«).
Monitorace nemocnych s KCP: Soucast kompletni pée o nemocné s KCP je monitorovani
zékladnich  Zivotnich funkci, hodnoceni neurologického vyvoje, sledovani vybranych
biochemickych parametri a tzv. multimodéalni monitorace (standardni a specialni). Cile monitorace:
vcasné odhaleni sekundarnich inzulin, vCasné zjisténi vzestupu ICP a poklesu CPP, detekce
mozkové ischémie, kontrola ucinnosti a sledovani nezddoucich ucinkd zvolenych terapeutickych
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postupii. Hodnoceni neurologického nalezu: GCS, stav zornic ( Sifka, fotoreakce ), postaveni
bulbt, abnormalni pohyby. Kontrolni CT mozku je doporuceno do 24h od trazu ( nebo i diive podle
klinického stavu). Standardni multimodélni monitorace: Nitrolebni tlak (ICP ), Arterialni krevni tlak
(invazivné ), Saturace hemoglobinu kyslikem ( SpOz ), End-expira¢ni koncentrace oxidu uhli¢ité¢ho
( ETCO2 ), Télesnd teplota. Specidlni multimodalni monitorace: Juguldmi oxymetrie (Sj02),
Regiondlni saturace hemoglobinu kyslikem ( near infrared spectroscopy - NIRS), Parcialni tlak
kysliku v mozkové tkéani (brain tissue - POz, Pti02 ). Jednd se o skupinu specidlnich postupti
zaméfenych na sledovani ukazateli mozkové oxygenace (tzv. cerebral oxygen monitoring),
nicméné v soucasné dob¢ nejsou dopruceny jako standardni soucast monitorace nemocnych s KCP.
Monitorace nitrolebniho tlaku: standardni soucast sledovani nemocnych se zdvaznym KCP. V¢asna
detekce a kontrola spolu s udrzovanim dostate¢ného mozkového perfuzniho tlaku se mohou podilet
na zlepSeni prognézy nemocnych. Nitrolebni tlak lze méfit riznymi zpusoby ( epidurélni,
subarachnoideélni, subduralni, ventrikulami, intraparenchymat6zni). V soucasnosti je preferovan
intraparenchymatozni pfistup nebo ventrikuldmi pfistup, ktery pifi pouziti specidlniho katétru
umoziuje rovnéZ drenaZ mozkomi$niho moku. Cidlo se vzdy zavadi na strané poskozeni, v piipadé
difuzniho poskozeni se preferuje nedominantni hemisféra. Je-li ¢idlo zavedeno do blizkosti
kontuzniho loziska, métfeny tlak je ovlivnén perifokdlnim edémem a neodrazi presné hodnotu ICP
na urovni celého mozku.Nasledné udrzovani »nutného« vysokého CPP ( viz déale ) miize zhorsit
stav nemocného progresi vazogenniho edému mozku, Zékladni indikace monitorovani ICP: 1) GSC
a? se souc¢asnym abnormalnim ndlezem na CT. 2) GSC a! s normal. Nalezem na CT a ptitomnosti 2
ukazatelll ( v€k nad 40 let, predchozi hypertenze, abnormalni pohyby nebo postaveni koncetin.
Jugulami oxymetrie: sledovani saturace krve v jugulamim bulbu, zavedeni spec. fibrooptického
katétru. Ostatni: transkranialni dopplerovska ultrasonografie.

4D Tonuti, hypotermie, hypertermie

Tonuti
- lze jej definovat jeko duseni (asfyxii) v souvislosti s ponofenim do tekutého rostfedi. Tonuti
znamena d¢j, ktery obét’ aspoil doCasné preziva. Utonuti je nezvratné, znamena smrt nasledkem
tonuti..Tonuti nebo utonuti mtze byt kombinovano s dal§Sim postizenim — s podchlazenim,
s poranénim hlavy a kréni patete (po skocich po hlavé do mélké vody), s intoxikaci CO (ve Spatné
odvétravanych koupelnach s ohfevem vody v plynové karmé¢), stézkym chemickym posk.plic,
ptip.v kombinaci s aspiraci vysoce infekéniho materidlu (aspirace mocivky), s opafenim nebo
poleptanim povrchu téla. Patofyvz: na zacatku ponofeni je inicidlni perioda spontdnni apnoe.
Potapéci reflex vyvolany ponofenim obliceje do studené vody (apnoe, bradykardie, intenzivni
perifer.vazokonstrikce se smérovanim krve k srdci a mozku) se vyskytuje u kojencti a batolat, méné
u dospélych. Pocatecni apnoe je ukoncena nedobrovolnym nadechem spusténym na zékladé nartstu
hyperkapnie a hypoxie. Voda se dostava do plic a nasleduji lapavé vdechy = vlhké tonuti. U
nékt.osob dojde k laryngospazmu (u 30% piipadid). Zvysi se odpor DC, nastoupi reflexni
plic.vazokonstrikce. Klesd mnozstvi surfaktantu, snizuje se plic.poddajnost. Voda piechazi z alveoli
do ob&hu. Casté je polykani vody, zvraceni a aspirace zvratki. Nasleduje sekundarni apnoe, poté
opét lapavé vdechy a ztrata védomi. Zastava dechu a srde¢ni arytmie se objevuji po nékolika min.a
jsou piedzvésti smrti. Cca u 10% utonulych se v plicich nenalezne témét Z4dnd voda.
Laryngospazmus je ndsledovany sekreci hustého hlenu a bronchospazmem, takze do plic nemusi
natéci voda ani ve chvili, kdy kratce pfed smrti laryngosp.povoli = tzv.suché tonuti (Castéjs$i u
dospélych). Zesileni zminénych plic.reflexii je podporovano zvysSenou hladinou alkoholu.
Hyperventilace pfed potopenim zvySuje riziko utonuti. Vyslednd hypokapnie utlumi centralni
stimulaci dechu, a to i pii zdvazné hypoxémii z protrahovaného dobrovolného bezdesi. Bezvédomi
nastoupi dfive, nez je spusSténa centrdlni aktivace dychani. Tim se vysvétluje fakt, pro¢ nékdy
vidame tézké stavy tonuti u vynikajicich plaved, ktefi trénovali plavani pod vodou na dlouhé
vzdalenosti. Aspirovana tekutina: pii tonuti ve sladké vodé dochazi k rychlému vstiebani vody do
ob¢hu, vextrémnim pfipadé se muze objevit hemolyza. Plic.surfaktant je poskozen, vznikaji
rozsahlé atelektazy. Pokud dojde k hemolyze, jen vzacné zplsobi hemoglobinurii a akut.selhani
ledvin. Pii tonuti ve slané vodé€ dochazi k prechodu vody a plazmat.bilkovin do alveolt (plic.edém)
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a intersticia, k vymyvani surfaktantu a piip.k posk.alveolokapildrni membrany. Vdechnuté sladka i
moiskd voda vyvolavaji zanétlivou reakci alveolokap.membrany s exsudaci tekutiny bohaté na
bilkoviny do sklipkti. Vdechnuty Zalude¢ni obsah muze tuto reakci zesilit. PoSkozovani surfaktantu
muze pfetrvavat i po uspésné resuscitaci. Termin sekundarni tonuti znamend plic.nedostate¢nost,
kterda se mize vyvinout az do 72 hod.po ptihod€. Nastupuje po obdobi zlepSeni malého procenta
ptezivsich. Infekce a rozvoj ARDS mohou komplikovat stav po tonuti. Hypotermie: obé&ti
dlouhotrvajiciho ponotfeni (az pies 1 hod.) ve velmi chladné vod¢, hlavné détského veéku, se Casto
uplné zotavuji. Proto bychom méli obéti tonuti, zvIasté jsou-li podchlazené, resuscitovat podstatné
déle, nez je beézné, event.az nckolik hodin. Hypotermie ale na druhé strané muze tonuti
komplikovat. Chladna voda blokuje pohybovou aktivitu. V chladné vod€ nastupuje
nekontrolovatelnd hyperventilace, mize dojit ke zhorSeni védomi a nadslednému utonuti. Pri€iny
umrti: konecny vysledek — smrt mozku — mtize byt zpiisoben mozkovou hypoxii nebo vagovou
srdeC.zastavou. Ter: musime obnovit adekvatni oxygenaci a krev.ob¢h, upravit
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faktorem dobré progndzy je okamzita kardiopulmondlni resuscitace na misté. Je nutné¢ soucasné
myslet na mozné poranéni hlavy a kré€.patefe. Jakmile je to mozné (po piijezdu RZP), je nutné
podavat kyslik, v indikovanych ptipadech provadime trachealni intubaci, neustale branime ztratdm
tepla. Lécba v nemocnici: resuscitace musi dale pokracovat. Zavadime nazogastrickou sondu pro
dekompresi zaludku. Pokud je nemocny pii védomi a nepiedpokladame riziko posthypoxického
postizeni mozku, poddvame zvlhéeny O, polomaskou, pfip.t€snici maskou formou CPAP. Pti
bronchospazmu podame aminofylin a [1, — mimetika. Nemocné se zavaznou hypoxemii,
s postizenim mozku a otokem plic napojujeme neodkladné na UPV, nejlépe ve formée tlakové tizené
ventilace s PEEP — zmirnuje edém plic a ventilatné — perfuzni nepomér. Nizky srdec.vydej
korigujeme pozitivné inotropnimi latkamipf.infizi dobutaminu nebo i adrenalinu) a doplnénim
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a u tézké hemolyzy piipadné krev. Létba se orientuje podle CVP. Uprava acidozy, hypoxie,
hypotermie, elektrolytové dysbalance napomaha v terapii arytmii. Korekce acidozy: je-li MAC
vyrazna, hlavné pii pH [ 7.1, podavame hydrogenuhli¢itan 50-100 mmol i.v.

PoSkozeni chladem
Omrzliny = mistni i1 celkové patologické zmény, které vznikly plisobenim velmi nizké teploty na
zivou tkan. Klasifikuji se do stupiiti podobné jako popéleniny, i 1.pomoc je obdobna. Podchlazeni =
snizeni centralni t&lesné teploty pod 35 °C, podchlazeni by mé&lo byt 1é¢eno jako naléhava pithoda,
zv1aste klesne-li t€les.teplota pod 32 °C. Etiologie: jsou 2 okolnosti vedouci k nahlé hypotermii: 1)
expozice nadmérnému chladu u jinak zdravych lidi. 2) expo menSimu chladu u lidi predisponujicich
k hypotermii: ~ A) pokrocily vék. B) metabolické poruchy: hypotyreoza, hypoglykémie,
hypopituitarismus, nedostate¢nost nadledvin, rendlni insuficience. C) postizeni CNS: tumor,
Wernickeho encefalopatie, cerebrovaskuldrni post., trauma hlavy, vysoka transverzalni miSni 1éze,
Parkinsonova choroba. D) 1éky: alkohol, barbituraty, fenothiaziny, celkova anestetika. E) rozsahlé
kozni choroby. F) sepse. KO: vitalni zndmky — sniZend teplota, hypotenze, bradykardie, inicialni
ventilace nasledovana hypoventilaci. Kardialni systém — pokles srde¢.vydeje (pii poklesu na 31 °C
dosahuje 70% normy), snizeni srdec.frekvence (deprese SA a AV wuzlu). EKG zmény:
nejcharakteristictéj§i Osbornovy viny (rozsifeni QRS komplexu a deflexe bodu J), prodlouzeni PQ,
QRS a QT intervalu, nespecifické zmény ST segmentu a viny T. Arytmie (sinusova bradykardie,
fibrilace a flutter sini pifi teploté pod 30 °C a fibrilace komor pod 26 °C). CNS — pfi teploté
t€lesného jadra 32 °C poruchy mentalnich fci (zmatenost, otup&lost), atakticka chiize, roztfesena
fe¢, hluboké Slachové reflexy jsou normalni nebo zvysené. Pii teploté 30 °C oblenéni pupilarniho
reflexu, sniZeni svalové pohyblivosti, dysatrie nedo dokonce stupor. Pfi teploté pod 26 °C koma,
oblenéni nebo nepfitomnost pupilarniho reflexu, snizeni hlubokych svalovych Slachovych reflext.
Plice — respira¢ni deprese, zvySend sekrece, aspiracni pneumonie. Ledviny — sniZeni prokrveni
ledvin, snizeni glomerularni filtrace, sniz.tubular.resorpce Na, Cl a glukozy (natriuréza a
glykosurie) a vody (chladovd duréza vedouci k depleci vody). Oligurie poukazuje na
komplikovanou hypovolémii, akutni tubuldr.nekrozu, rabdomyolyzu nebo predavkovani léky. GIT —
dilatace Zaludku, zalude¢ni eroze, paralyticky ileus, sniZzeny pritok krve splanchnickou oblasti.
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Krev — pokles krev.objemu, zvys.krevni viskozity, trombembolie, posun disocia¢ni kiivky
hemoglobinu doleva. Laboratorni vysledky — snizeni metabolismu, smiSend respiracni a
metaboplickd acidéza, hyperglykémie, zvySeni amyldz v séru. Diff.dg: odliSit pasobeni faktort
zevniho prostfedi od dalSich pfic¢in hypotermie, kterymi jsou intoxikace, mozkové trauma, cévni
mozk.ptihody, hypotyreoza. Ter: pacienta premistit z chladného prostiedi a zabalit do ptikryvek,
podat infuzi fyziolog.roztoku. Defibrilujeme, jestlize se na EKG objevi fibrilace komor. O
defibrilaci se mizeme pokusit ne vice nez 1-2 x, protoZe tento rytmus muize byt refrakterni na
el.vyboj. Jestlize defibrilace selze, zahdjime kardiopulm.resuscitaci a pacienta zahfivame. Mizeme
zkusit bretylium. Resuscitace by neméla byt ukonéena, dokud se pac.nezahieje na 32 °C. Poddvame
zahiaty vzduch nebo O,. Pokratujeme v zahiivani s cilem zvysit teplotu o 0.5-1.0 °C za hodinu.
Podavame i.v.roztoky zahiaté na 40 °C, doporucuje se pfidavat do infuzi thiamin 100 mg a jiné
vitaminy. Uginna je koupel v teplé vodé o teploté 40-42 °C nebo aplikace ohiivacich vakil na
axilarni skelet. Pacienti s téZkou hypotermii (rektdlné méné nez 32 °C) vyzaduji intenzivné&jsi
ohiivani: DIALYZA — peritonealni — opakované 2 1 roztoku bez kalia o teploté 43 °C, intervaly
mezi vymé&nami 10-12 min, pokud se rektalni teplota nezvysi nad 35 °C. Hemodialyza ohfiva
rychleji, ale je spojena s vét§im rizikem komplikaci. ZALUDECNI LAVAZ TEPLYMI ROZTOKY
— jestlize je pfitomno zvraceni, musi byt zajistény dych.cesty endotrachedl.intubaci.
MEDIASTINALNI LAVAZ TEPLYMI ROZTOKY — vyzaduje torakotomii a uziva se v pfipadé
srded.zastavy, kdy mimotélni obéh neni dostupny. MIMOTELNI OBEH SE ZAHRIVANIM KRVE
— vyzaduje znacny chirurg.vykon a vybaveni. Léky pouzivame s velkou opatrnosti, protoze
hypotermie prolonguje jejich ptisobeni. Bikarbonat — uzivame ke korekci acidozy — nutno provést
korekci hodnot vzhledem k teploté: pH upravime pfictenim 0.15 na kazdy 1 °C hypotermie, pO, a
pCO, upravime odeétenim piiblizné 5 % na 1 °C hypotermie. Dopamin — je 1ékem volby pii tézké
hypotenzi, zahajuje se 2-5 [g / kg / min. Antibiotika — nemaji se podéavat profylakticky. Kortikoidy
— aplikujeme pouze tam, kde mame podezieni na insuficienci nadledvin. Tyroxin — jen u pac.s
hypotyreozou. Prognéza: pii spravné terapii pieziva vice nez 75 % jinak zdravych lidi. Riziko
aspiracni pneumonie je vétsi u komatdznich stavili. Prognoza je horsi pii pridruzenych chrorobach a
opozdéné terapii.

4

Upal

piehfati spojené s neurologickymi projevy vyvolanymi pobytem v prosticedi s vysokou teplotou z
aptipadného pfispéni nadmérné télesné aktivity. Upal pii télesné namaze(znacna svalova ¢innost v
horkém a vlhkém prostiedi s excesivni akumulaci tepla), klasicky tpal(u starych nemocnych lidi v
obdobi veder), Uzeh (Projevuje se podobné jako tipal, ale zde se jedna o prehtfati mozku. Vznika v
disledku déletrvajiciho pfimého ptlisobeni slune¢niho Zaru na nekryté télo (Castd kombinace se
slune¢nim popalenim). MiZe se projevit i po nékolika hodinach bolesti hlavy, zvracenim, kiecemi a
postupujeme pii prvni pomoci stejné jako pii Upalu s tim rozdilem, Ze davame obklady na hlavu.)
Patofyziologie: nadmérnd tvorba tepla (a) nebo zatizeni termoregulace. Pfesun znacného objemu
tekutiny z centralniho kompartmentu do periférie(reverzibilni). Tim je zvySen srdecni vyde;.
Klinické ptiznaky: dysfce CNS, hyperpyrexie(teplota jadra nad 40stC), horka sucha kize(n¢kdy 1
vlhkd a chladnd). CNS: zmatenost, agresivni chovani, delirantni stav, kteCe, dekortikace,
inkontinence, ataxie, dysartrie. Kardiovaskularni sys: tachykardie, hypotenze, hyperdynamicka
cirkulace. DS:estrémni tachypnoe, rozvoj plicniho edému. Dalsi: dehydratace, DIC,
trombocytopenie, hepatopatie. VySetfeni: u Klasického upalu:normalni Na, Ca, K, Mg,
hypofosfatemie, hyperglykémie. U Upalu z vyéerpani: té7kd MAC, hyperkalémie, hypokalcémie,
hyperfosfatemie, hypoglykémie. Terapie: rychlé a G€inné chlazeni: vedenim(ponofenim do ledové
vody, obloZeni vaky s ledem, studené vyplachy zaludku), vypafovanim (opakované sprejovani
vodou). Monitorujeme teplotu jadra, s chlazenim pifestadvame u 38stC. Infaze krystaloidii pro
korekci 1onth. Kyslikova lécba, UPV, antikonvulziva.

Maligni hypertermie — farmakogenetickd AD porucha s akutnim spusSténim hypermetabolismu a
svalovou rigiditou. Nastartovdna volatilnimi anestetiky(halotan) a depolarizujicimi relaxancii
(suxamethonium). Casné piiznaky: rigidita Zvykacich svali, zvySeni end-tidal CO2, zahiati
pohlcovace CO2, hypertenze, poceni, tachykardie, dysrytmie. Pozdni ptiznaky: hyperpyrexie,
hypotenze. Terapie: zastavit podavani spoustéciho agens, hyperventilace 100%02, podat datrolen,
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uprava acidozy hydrogenuhli¢itanem, chlazeni pacienta.

Neurolepticky maligni sy - vzéacna reakce na neuroleptika. Interference s dopaminovou aktivitou v
hypothalamu. Pfiznaky: hyperpyrexie, rigidita, porusené vnimani, vegetativni dysfce

5A Hemoragicky Sok

zvlastni ptipad hypovolemického Soku zplisobeny ztratou krve:

hypovolémie: 1) absolutni: zevni, vnitini krvaceni, ztraty plasmy, vody, elektrolytd. 2) relativni:
vazodilatace pfi anafylaxi, sepsi, endotoxémii, z neurogennich pfi¢in. Anamnéza: krviceni,
enteroragie, hemoptyza, antikoagulaéni terapie, popaleniny, (ztrata plasmy), febrilie, poceni (ztrata
tekutiny hypotonické), zvraceni, prijmy (ztrata tekutiny hypotonické). KO: ztraty 10-20%
intravaskul.objemu: snaSeny dobfte, pokles priitoku krve kuzi a svalstvem. Ztraty 20-30% periferni
vazokonstrikce, tachykardie, TK se udrzuje v mezich normy. Nemocny je bledy, neklidny, mize se
potit, ma chladnd akra, ortostatickd hypotenze, kompenzacni oligourie. Pii ztratdich nad 30%:
porucha védomi, komatdézni stav, hypotenze, tachykardie, anurie. Pomocnad vySetieni:
gastroskopie, kolonoskopie (objasnéni vnitiniho krvaceni), UZ, angiografie (krvaceni z ruptury
aneurysmatu aorty). Monitorujeme: EKG, TK, ventilacni parametry, stav védomi, diurézu,
centralni zilni TK, krevni plyny, astrup, hematokrit, hemoglobin, bilkovinu v séru (posouzeni
infuzni terapie), koagul. Faktory(dg. DIC). Pokles hodinové diurézy pod 25ml/h-nedostatené krev.
Zasobeni ledvin. Central. Zilni TK miize poklesnout pfi hypovolémii. Ter: v pfednomocniéni péci -
zastava krvaceni. Pti kritickém poklesu TK s nehmatnym pulsem na velkych tepnach-neptima
srde¢. Masaz. Zajisténi dostatecné ventilace. Podavani nahradnich tekutin (roztoky krystaloidi),
dodani roztoku podle pfevazujicich ztrat. Tlumeni bolesti, podani anxiolytik. Zabranéni poklesu
télesné teploty. Pfevoz na jednotku intezivni péce. Nemocni¢ni terapie: udrzeni dostatecného
krevniho obéhu. UdrZeni dostate¢ného zasobeni organli. Odstranéni pfi¢iny Sokového stavu. Thned
podavame plasmu, albumin nebo dextran, pak plnou krev. TK udrzujeme na hodnotach 90/60 mm
Hg (u hypertonikii vyss§i). Acidozu <7,2 korigujeme poddnim NaHCOs; , hypokalémii roztokem
KCL nebo Cardilanu.

5B Edém mozku a nitrolebni hypertenze

Vazogenni — porucha fce hematoencefalické bariéry, extravazace tekutiny do intersticia. U zanétu a
nadort. Dochazi ke stlaceni kapilar, ischémii a rozvoji cytotoxického edému. Kortikoidy, manitol
vyvola rebound fenomen.

Cytotoxicky — ischémie, toxické poskozeni. Chybi ATP — retence Na — tdhne vodu. Akumulace
tekutiny intracelularné

Hydrostaticky - pifi vysokém intravaskuldrnim tlaku a neporusené hematoencefalické bariéte
dochazi k ultrafiltraci. Hypertenzni encefalopatie, dekomprese po evakuaci hematomu.

Osmoticky — pti hypoosmolalité séra

Intersticidlni — vznikajici periventrikuldrné u nemocnych s obstrukénim hydrocefalem

Syndrom nitrolebni hypertenze
vzestup nitrolebniho tlaku nad normalni hodnotu pfi normokapnii. lehka(icp 16-20torr), mirna,
tézka, kriticka (icp nad 60torr). Pficiny: ZvétSeni objemu mozku(expanzivni procesy, edém mozku),
zvétSeni  intravaskul.objemu  (arterioldrni, venozni), zvétSeni objemu mozkomiSniho
moku(hydrocefalus). Dusledky: Porucha perfuze: mozkovy perfuzni tlak je trval udrzovan v
rozmeni 70-75torr. Pfi neporuSené fce mozkového kmene je pokles CPP vyvolany vzestupem
nitrolebniho tlaku kompenzovan zvySenim systémového krevniho tlaku s cilem udrZeni hodnoty
MAP k uchovaniCPP v normélnim rozmezi (Cushingiiv reflex). Pii poklesu CPP pod 50 torr
dochazi k poruse perfuze mozku s naslednou ischemii a postupnym rozvojem hypoxického
ctotoxického edému mozku az zastavé cirkulace a smrti. Pfesuny mozkové tkané — herniace:
cingularni, centralni, temporalni (komprese n. Okulomotorius), okcipitdlni — tonsilarni (konus).
Klinicky obraz: bolest hlavy, nauzea, zvraceni, méstnava papila (po 24hod), CT znamky (pfesun
sttedni Cary, zanik baz.cisteren, deformace komorového systému, zizeni subarachnoidealnich
prostor), nalez zvySené hodnoty nitrolebniho tlaku pfi monitoraci. Primarni zaji$téni: adekvatni
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oxygenace, perfuze. Zajisténi DC, intubace u GCS mensi 9, dva zilni vstupy, nahrada volumu —
izotonické roztoky(NaCl, Ringer), NE:hypotonické roztoky glukozy a hypertonick¢é NaCl,
analgosedace, transport (hlava v elevaci 15-30st), fixace kr¢.patete. Po piijeti: posouzeni vitalnich
fci, kontrola pfednemocni¢ni péce, zhodnoceni neurologického nalezu, CT, zajisténi (DC, czk,
arteridlni k, mocovy k, nasogastrickd sonda). Monitorace(viz monitorace).

Monitorace nitrolebniho tlaku — nitrolebni tlak je tlak v nitrolebnim prostoru, kde 90% objemu tvofi
mozkova tkan, 5% likvor, 5% krev. Pfi expanzi nétkeré slozky dojde nejdiive k redukci
mozkomisniho moku pfesunem do subarachnoidealnich cisteren. Dale dochézi k elevaci ICP (norm
do 15 torr). CPP = MAP — ICP. Principy meéfeni: epidurdlni snimag, intraventrikularni ptistup
(jednoduchy pfistup do komorového systému s moznosti drénovat mok, kalibrace na troven for.
Monroi), Intraparenchymatézni ptistup (vodi¢ s tlakovym snimacem na konci je umistén ve tkani).
Indikace: kraniocerebralni poranéni, jaterni encefalopatie, encefalitidy apod.

5D Poruchy acidobazic.rovnovahy, objemu télesnych tekutin, iontové dysbalance

Respiracni acidéza (RAC)

Fyziolog.hodnoty pH jsou 7,35 — 7,45. Pokles pH pod 7,35 nazyvadme acidémie, vzestup nad 7,45
alkalémie (bazémie). Krajni hodnoty pH slucitelné se Zivotem jsou udévany jako krajni acidémie
(pH 6,8) a krajni alkalémie (pH 7,7) Acidozou nebo alkal6ozou oznacujeme fyziologické nebo
patologické déje, které acidifikuji nebo alkalizuji celularni i extracelularni prostor organismu. Pfi
poruchach respiranich se méni hodnoty pCO, , pii poruchach metabolickych se méni hodnoty
hydrogenuhli¢itanu. V akutni f4zi onem.je vzacnou odchylkou, protoze fyziologickou reakci na
stres je hyperventilace. Vyjimkou jsou kriticky nemocni, u kterych jiz diive existovalo plicni onem.
(pt.chronickd obstruk¢éni choroba bronchopulmonalni), a nemocni, u kterych je soucasti onem.i
postizeni DC, plic nebo dychaciho centra. Hyperkapnie u RAC zpocatku stimuluje dechové
centrum, pii vzestupu pCO, nad 8 kPa ale dochdzi k depresi dych.centra, a jedinym stimulem, ktery
udrzuje ventilaci, je snizeny pO,. Podani O, bez zajisténi fizené ventilace u takto nemocnych muze
odstranit posledni stimul pro udrZeni spontdnniho dychani a vést ke kritickému zhorSeni stavu.
Priciny vzniku: 1) poSk.dechového centra (hypoxické poSk.mozku, urazy hlavy, intoxikace
opioidy, sedativy a hypnotiky, CMP). Pfi traumatu hlavy a hypoxickém posk.mozku je prevence
RAC velice dul., protoze hyperkapnie zhorSuje mozkovy edém svym vazodilatacnim ucinkem, 2)
restrikéni ¢i obstrukéni onem.plic ve fazi globalni respira€. insuficience. 3) mnohocetné
plic.embolizace. 4) Sokova plice. 5) rozsahlejsi pneumotorax. 6)rozsahlejsi plic.emfyzém. 7)
snizeny minutovy objem srdce, kdy pritok krve plicemi nestaci k dostatecné vymeéne krev.plynd.
Dg: zvyseni pCO,, pokles pH, s poklesem kysliku se rozviji a laktdtova acidoza, vzestup laktatu a
pokles hydrogenuhli¢itanu. Ter: jedinou moznosti je =zlepSeni ventilace (event.snaha o
zvys.srde¢.minutového objemu v piipadé kardidlni insuficience). Podani hydrogenuhliditanu je
kontraindikovéno, hlav.u nemocnych s chronickou respirac.acidézou, u kterych je zvys.syntéza
hydrogenuhli¢itanu ledvinami i jeho koncentrace v krvi. Event.podéani kysliku zde musi byt velmi
opatrné za cCastych kontrol ABR a klinického stavu nemocného. Neni-li U¢inna 1écba
bronchodilatancii a je-li pfitomna vyrazna globalni respirac.insuficience, je nutna vzdy ventilacni
podpora.

Respiracni alkaléza ( RAL)
Fyziolog.hodnoty pH jsou 7,35 — 7,45. Pokles pH pod 7,35 nazyvame acidémie, vzestup nad 7,45
alkalémie (bazémie). Krajni hodnoty pH slucitelné se Zivotem jsou udévany jako krajni acidémie
(pH 6,8) a krajni alkalémie (pH 7,7) Acidézou nebo alkalézou oznacujeme fyziologické nebo
patologické déje, které acidifikuji nebo alkalizuji celularni i extracelularni prostor organismu. Pfi
poruchach respiranich se méni hodnoty pCO, , pii poruchich metabolickych se méni hodnoty
hydrogenuhli¢itanu. PFiinou je drdzdéni dechového centra nebo nevhodné nastavenda UPV.
Hyperventilace je fyziologickou reakci na jakykoli stres a RAL lehkého stupné by méla byt u
kriticky nemocnych v pocate¢nim stadiu onem.spiSe pravidlem nez vyjimkou. Pokud nalezneme
pCO, vyssi nez 5,5 kPa, svédCi to pro to, Ze ventilatni schopnost pacienta je naruSena a
prognosticky je zvys.riziko vzniku respirac.selhani. Tyka se to nemocnych v pocate€.stadiich Soku,
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sepse, traumatickych postizeni, rozvoje ARDS a také u pac.s anémii, dehydrataci a fadou dalSich
akutné zhorSenych onem. Typické je RAL pfi plic.embolizaci a v ¢asnych fazich otravy salicylaty.
Casta je hyperventilace pii Grazech hlavy, CMP. Samoziejmosti je RAL jako plicni reakce
(kompenzace) na metabolickou acidézu. Z patofyziolog. hlediska je diil., ze hypokapnie vede
k vazokonstrikci mozk.cév, mozné ischemizaci mozku, a tim k dal§i stimulaci hyperventilace.
Pokles pCO, pod cca 3 kPa ale miize vyznamné omezit cerebralni perfizi a mozkové fce! I proto
vyzaduje vyznamnéjsi RAL vzdy lécebny zasah. Dg: pokles pCO, pod 4,7 kPa, vzestup pH,
klinicky je pfitomna hyperventilace. Ter: pokud Ize, je nutné 1éCit pficinu. Farmakologicka sedace
k utlumeni ventilace s sebou nese riziko rozvoje hypoxie. ZvétSeni mrtvého prostoru nemusi mit
vzdy pozadovany efekt. Nelze-li 1é¢it zékladni onem., nezbyva Casto nez zavedeni vhodného rezimu
fizené ventilace s analgosedaci.

Metabolicka acidéza (MAC)
nejcastéj$i pomoha ABR u kriticky nemocnych. 2 skupiny: 1. MAC bez ztrat hydrogenuhlicitanii

- zvySené aniontové okénko. Patfyz: 1) hromadéni organickych kyselin. 2) laktatova acidéza-
hypoperfiuze tkani. 3) vysokd koncentrace laktatu v krvi. Typy: typ A: hypoxickd (hypotenze,
Sokové stavy, sepse, ARDS): anaerobni fyzickd namaha ( fyziologickd ), tkanova hypoxie -
respiracni insuficience (hypoxie < 5 kPa), nedostatecna perfuze tkani (Sok,zastava ob&hu), tézka
anémie vede ke tkanové hypoxii -> omezeni metabolizmu glukézy (pyruvat -> laktat -> hromadéni
ve tkanich a v krvi. Typ B: neschopnost utilizace : selhani jater, hepatorendlni sy, rychld infuze
fruktozy, sorbitolu, xylitolu. Hereditarni (intolerance fruktozy). Ketoacidéza - hladovéni -> T
lipolyzy a T tvorby ketolatek. Stavy, kdy dochézi k renalnimu selhéni -> neschopnost organismu
vylou¢it vznikajici katabolity kyselé povahy (hromadi se). Acidéza z piivodu silnych kyselin,
otravy: latky samotné¢ kyselé povahy (ASA, HCI, kys. sirova), kyselé metabolity (otrava
metanolem - kys. mravenci, etylénglykol - kys. §tavelova). 2. MAC ze ztraty hydrogenuhlicitani
- normalni aniontové okénko. ZvySeni H+ iontl a naslednym sniZenim plazmat.bikarbonati.
Aniontovy gap norm. < 15mmol/l. Vypoéet: aniont. gap = [Na+] - [HCO3" + CI-] = < 15mmol/l.
Hyperchloremicka acidéza - zména Cl~ -+ zména HCO3" (soudet zapor, iontd zistane konst.) - T
C1--U HCO3-. Pri¢ina: nadmérny ptivod fyziolog. roztoku (obsahuje nadbytek Cl~). Skute¢né
ztraty HCO3'- dlouhotrvajici priymy, stfevni pistole, pankreatické pistole, odsavani. duodenalniho
sekretu sondou. Rendlni tubuldmi acid6za ( rendlni ztrata bikarbonatu , proxim. nebo distal. Podle
rendlniho defektu v sekreci H+). Dg: 4- aktudlnich i standartnich HCO*Qpod 22mmol/l), * pH a
zaporna hodnota BE (base excess), pii hypoxii 4-p02, pii ketoacidéze ketolatky v moéi, T koné.
laktatu, hyperkalémie, zvySend min. ventilace ( Kussmaulovo dych.), snizené védomi, letargie,
dezorientace, stupor, koma, objevuje se tachykardie, hypotenze,Sok, dech - zé&pach acetonu.
Chronicka: 4-p02, rendlni kompenzace ("pH moc€i, postupné se zvySuje koncentrace
hydrogenuhli¢itani - syntetiz.v ledvinach). Terapie: 1) 1éCit pfi¢inu. 2) Indikace bikarbonatu

sodného: intoxikace salicylaty(alkalizace pH 7,45-7,55 podporuje extrakci z CNS a exkreci
ledvinami, intoxikace tricyklickymi antidepresivy (alkalizace pH 7,5-7,55 eliminuje kardiotoxicitu a
snizuje riziko malignich arytmii, excesivni ztraty NaHCO03 (prijmy,pistéle,drendz duoden. $tavy),
neurgentni I je chronicka acidoza renalniho ptivodu(chron. rendlni selhani v predializ.stddiu). Neni
indikovano: laktatova acidoza (podéani vede k vzestupu p02, prohlubuje se tkan. acidéza, rozviji se
edém mozku), ketoacidéoza z hladovéni(lécba- piivod vhodného energ. sbstratu), diabeticka
ketoacidoza (lécba zakl. onemoc.), alkoholové (t: hydratace, aplikace thiaminu a glukdzy), otrava
metanolem a etylénglykolem (antidotum-etanol, eliminace noxy). Vypocet deficitu NaHCO03:
deficit NaHC03 = BE x hmotnost nemocného x 0,3 (poddvame jen cCast vypocitané davky).
Komplikace: 1é€ba mlize ménit koncentraci kalia a kalcia v séru

Metabolickd alkaléza (MAL)
- mén¢ Castéji nez aciddza, ale zavazngjsi, 1éCba obtiznéjsi, vaznéjsi disledky ztraty H+ nebo
retence bikarbonatu. T¢zka adaptace na ni, a vede k rozvoji tkanové hypoxie nékolika mechanismy:
1) je tlumena ventilace. 2) klesa frakce ionizovaného vapniku v disledku vyssi vazby na albumin,
3) zhorSuje se kontraktilita myokardu, zhorSuje se uvolnovani kysliku z hemoglobinu - dochazi k
posunu disociacni kiivky doleva, coz zvysuje afinitu hemoglobinu ke kysliku. PFi¢ina vzniku: 1)
ze ztraty silnych kyselin: opakované zvraceni, odsavani zalude¢ni §tavy ( Zzalud, sonda). 2)
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sekundarni hyperaldosteronismus: z jakychkoliv pfic¢in : sekundarni - castd - dehydratace
organismu, déle trvajici hypotenze (stimuluje osu renin-angiotenzin-aldosteron), v ledvinach je
zvysena reabsorpce Na+ a jeho sména za K+ a H+ s regeneraci hydrogenuhli¢itanu v distal. tubulu.
3) zvysena ztrata Cf ( Nad, KC1): pii podavani diuretik, ztraty CI- prevy3uji ztraty Na+ a K+. 4)
hypokalémie z jakékoliv pfi¢iny: v ledvinach vazne sména Na+ za K+ a misto K+je vyluc¢ovan H+ (
déle trvajici hypokalémie vede vzdy k rozvoji MAL). 5) piivod soli organ, kyselin: K-citrat
(ptevody krve), Na-laktat (Ringeriiv laktat) -> jsou zmetabolizovany v Krebsové cyklu a na jejich
misto vstupuje jako partner Na+ a K+ ionti hydrogenuhli¢itan. Dg: 1) zvysené pH nad 7,45.2) T
hydrogenuhli¢itanu (nad 28mmol/l), kladna hodnota BE. 3) hypokalémie (sledovat ztraty K+ v
moéi). 4) chronické: plicni kompenzace - T p 02, renalni kompenzace - T pH mo¢i, postupné se
tlumi syntéza hydrogenuhlicitanu -> alkalicka mo¢ ( kyseld mo¢ pii depleci K+ v organismu).
Terapie: 1écime vzdy, podani chloridi: forma roztoki( Nad, KCI1, NH4Cl1, arginin-Hd),
fyziolog.roztok - leh¢i formy. Davku chloridi vypoéitame: potfebné mmol CI- = BE x 0,3x
hmotnost v kg. (Podavame celou vypocitanou davku)

Poruchy vnitiniho prostiedi u kritickych stavii

zmény objemu télnich tekutin: A) zvySeni objemu: periferni edém, ob&hové pietizeni (rozsifeni
juguldmich vén, pleuralni vypotek,kardidlni galop. B) deplece objemu: sniZeni turgoru kiize, suché
sliznice. C) snizeni intravaskular. objemu: klidova tachykardie, 4-TK, ortostaticka hypotenze, Sok.
Osmolalita: norma 290m0Osm/kg. Etio: 1) retence vody a soli, retence nebo ztraty vody - pfiznaky
srdecni insuficience, nedavné zvySeni hmotnosti, edém nebo ascites. 2) ztraty objemu - GIT ztraty
zvracenim nebo prijmem, ztraty mocCenim spojené s rendlni poruchou,podavani diuretik nebo
diabetes insipidus, nadméme ztraty kazi pii horecce nebo poceni. Natrium: 134-146 mmol / 1 ECT.
Hyponatrémie - slabost, zavraté ve stoje, zmatenost, zachvaty, tachykardie, “"TK, suché sliznice,
oligurie. Dif.dg.: hyperlipémie, hyperproteinémie, hypergiykémie. A) s hypovolémii: obnovime
ztraceny objem ECT infizemi izotonickych solnych roztokl, 11kazdé 3-4hod. B) s
hvpervolémii:omezeni soli a pfivod vody,podani diuretik. C) s izovolémii: deficit kalia- u pacientt
lécenych diuretiky. Hypotyreoidismus- izovolémicka hyponatrémie. Hypematrémie- Zizen, ztrata
hmotnosti, letargie, zarudnuti klize, ptiznaky dehydratace, tachykardie, 4'TK, oligurie, poskozeni
mozku - rychld lécba. Obnoveni adekvatni cirkulace - poddvame hypotonické solné roztoky.
Kalium: ICT 3,4-5,0mmol/l. Hypokalémie - castd komplikace diuretické terapie, u omezené¢ho
pfijmu, snizené absorpci, pii zvraceni, renalnim poSkozenim...LéEba: korekce alkalozy, podani soli
kalia. Hyperkalémie- neuromuskuldmi abnormality (slabost, paralyza), kovova chut,, abdominalni
distenze a diarea. Neprava: hemolyza ery po venepunkci, zietelnd trombocytdza. Pravé: pretrvava-li
po korekci aciddzy, urcit pti¢inu. Ter: okamzitd(min)- bikarbonat sodny, aplikace kalcia. Rychla (az
hod)- glukéza a inzulin. Pomala (hod)- draselny iontoménic. Kalenim: 0,25-0,65mmol/1

6A Popaleninovy a traumaticky Sok

Patofyziologie popdaleninového Soku

Zakladnim patofyziologickym mechanismem pfi popaleni je pfimé tepelné poskozeni kapilar a také
vazodilatace v okoli popaleniny. Tento dé&j pak spousti celou kaskadu patologickych dé&ju jejichz
kone¢nym duasledkem je popaleninovy Sok. K popaleninovému Soku dochazi pti popaleni vice nez
15-20 % povrchu téla u dospélého a 5-10% povrchu téla u ditcte.

U popaleninového Soku, stejné jako u jinych forem Soku, je postizena mikrocirkulace. V dasledku
pifimého poskozeni kapilar a jejich vazodilatace dochazi ke zméné jejich permeability a nasledné k
uniku tekutiny z cév do intersticia a tvorb¢ edému. Tento edém je u popélenin do 30% povrchu téla
spiSe lokalizovany na oblast popaleniny, kdezto u popaleni vétSiho rozsahu dochazi vlivem
vasoaktivnich substanci (jako je histamin, serotonin, bradykinin, metabolity kyseliny arachidonové)
uvolnénych z poskozenych bunék do obehu k reakci generalizované. Néasledkem této masivni ztraty
tekutin z intravaskularniho prostoru do intersticia je hypovolémie, kterd je umocnéna i ztratami
tekutin pfimo popalenou plochou, protoze zde klize neplni svou piirozenou bariérovou funkci.
Poskozeni kapilar je natolik velké, ze propousti i molekuly bilkovin niz§ich molekulovych
hmotnosti, zejména albuminu, transferinu a imunoglobulinti, ¢imz je narusen gradient onkotického
tlaku mezi intersticidlnim a intravaskularnim prostorem a hypovolémie se tim jesté zhorSuje.
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Dochazi k aktivaci sympatiku vyplavenim katecholaminti a tim k centralizaci obéhu s cilem udrzet
perfuzni tlak. Sympatikus je aktivovan jednak cestou baroreceptori hypovolémii a hladinu
katecholaminti zvySuje také bolest. Dochazi k vasokonstrikei v tkanich, které nejsou preferované z
hlediska pritoku, jako jsou kaze, ledviny, GIT, svaly. Disledkem této vasokonstrikce je
hypoperfuze tkani. Hypoperfuze spolu s s hypoxémii, kterd je v pfimé zavislosti na procentu
popalené plochy, vedou v tkanich k tézké metabolické acidéze. Nasledkem acidézy je poskozeni
enzymatickych déjti a dochazi ke kritickému zhorSeni energetiky nemocného.

Centralizace ob¢hu s postizenim mikrocirkulace umozituje vznik Sokovych organt. V duasledku
hypoperfuze se rozviji prerenalni selhani ledvin s poklesem perfuzniho tlaku a naslednou oligurii az
anurii. V jatrech se objevuji fokalni nekrozy a klesa jejich detoxikaéni funkce. V myokardu vlivem
hypoxie a acidozy klesa kontraktilita, mohou se vyskytnout poruchy rytmu.V plicich dochazi k
edému, mikroatelektdzam a zhorSeni pfenosu kysliku, coz vede ke kombinované aciddze respiracni
a metabolické. Rozvoj Sokové plice miize byt potencovan popalenim dychacich cest nebo
inhalaénim traumatem po vdechnuti zplodin hofeni. Propojenim kaskady metabolith kys.
arachidonové, bradykininu a hemokoagula¢ni kaskddy mitize dojit k rozvoji konsumpcni
koagulopatie (DIC) a tvorba mikrotrombti pak jesté dale zhorSuje stav mikrocirkulace. Hypoperfuze
GIT vede k akutni dilataci zaludku a rozvoji paralytického ileu. Uz béhem nckolika hodin se mtize
v diisledku uvolnéni histaminu a kaskady metaboliti kyseliny arachidonové objevit Zalude¢ni vied,
tzv. Curlingtv vied.

Féze popaleninového Soku se zacina rozvijet ihned po popaleni a také ztrata tekutin je nejveétsi v
prvnich hodinach. V tomto akutnim obdobi je pacient ohrozen na zivoté piedev§im hypovolémii se
vSemi jejimi dasledky. Pokud se intenzivni resuscitacni terapii podafi zvladnout toto akutni obdobi,
dochazi asi po 3 dnech k mobilizaci tekutin z intersticia a hypervolémii. V této fazi je pacient
ohrozen naopak pretizenim ob&hu a moznosti jeho selhdni.

Traumaticky Sok — rizné druhy Soku turazové etiologie: hypovolemicky (krevni ztraty, popalent,
zhmozdéni), obstrukéni (tenzni pneumotorax, srdecni tamponada), septicky (perforace stieva),
neurogenni (vysoké 1éze michy)

6B Spontanni nitrolebni krvaceni, prognéza

Jde o krvaceni bez zjevné pfi¢iny — bez tUrazu, aneuryzmatu, AVN, nadoru, koagulopatie.
Nejcastéjsi pricinou tohoto krvaceni je systémova hypertenze. Patogeneze: pii dlouhodobé
hypertezni dochézi k hyalinni pfestavbé cévni stény a ta je ndchylna k roztrzeni. Vznikaji naptiklad
mikroaneuryzmata v lentikulostridlni oblasti. Spontdnni hematomy se nejéastéji vyskytuji v:
putamen, talamu, mozkovych lalocich, mozecku a kmeni. Klasifikace: SUPRATENTORIALNI
(putaminalni, talamicka, lobarni), INFRATENTORIALNIi(pontinni, moze¢kova). 3 kategorie
pacientii: indikovani ke konzervativni chirurgii, vhodni k neurochirurgii, neovlivnitelni — velmi
rychle exituji. Indikace pro neurochirurgii: vSechny hematomy, kt se chovaji expanzivng, vedou ke
kompresi mozku, ale nezptisobuji roztfisténi (z pfedchoziho: lobarni a mozeckové) a pro odlozené
operace — mensi hematomy akutné neohrozujici kompresi. KI: hematomy v thalamu a mediélni
krvaceni v bazélnich gangl. Klinika: bolesti hlavy, rychle a plynuje progredujici loZiskovy
neurologicky nalez, porucha védomi ¢asto s progresi do hlubokeho komatu. Vysledky terapie jsou
mnohdy neuspokojivé nejen pro mortalitu, ale i pro trvaly ndlez, proto zvazovat pfi indikaci i
moznou kvalitu Zivota po operaci.

6C Lumbalni punkce

likvor se odebira za ti¢elem diagnostickym i terapeutickym. Pomoci Claudova manometru je mozné
také nepfimo zm¢fit likvorovy tlak. KI: intrakranialni hypertenze zplisobend expanzivnim procesem
nebo edémem mozku (papila), infekce v misté¢ vpichu a jeho okoli. Provedeni: vsed¢ nebo radéji
vleze. Dokonalé flexe patete (kocici hibet). Vpich se vede ve Stérbin¢ mezi obratlem L4 a L5, ktey
nahmatdme ve spojinic mezi hornimi okraji Ipaty kycelnich kosti v tzv Jakobyho ¢ate. Dezinfekce,
zarouSkovani, pfipadné mistni anestezie. Vpich vedeme kolmo k patef, potom jehlu mirné
pooto¢ime kranialné. Pti priniku lig longitudinale posterior se mirn€¢ zvysuje odpor, ktery po
dosazeni dura mater nahle pruzné povoli, poté o nékolik milimetrii je$t€¢ posuneme jehlu a

24



vytahneme mandrén, odkapava — 1i likvor, 1ze zméfit jeho tlak a odebrat 5-15ml zpravidla do 3
zkumavek. Po ukon¢eniodbéru vytdhneme jehlu a misto sterilné piekryjeme. Pacient ztistdvanékolik
hodin ve vodorovné poloze na zadech. Komplikace: poranéni cévy, ndhld iradiacni bolest,
postpunkéni syndrom, moznost akutni mozkové herniace a infekce.

6D Eliminaéni metody

dialyza — zmirfiuje, ale nenormalizuje poméry ve vnitinim prostfedi; nejcastéji 2-3 tydné 4-5h;
pifijem bilkovin 1,2-1,5g/kg/den
+»Dialyzacni lécba

» pravidelnéd dialyzac¢ni 1écba (PDL) je indikovana u vSech nemocnych s CHSL, s lécbou
zaCindme pfi vzestupu kreatininu nad 600-700 umol/l, urey nad 30 mmol/l, pfi
hyperkalémii ptesahujici 6,5 mmol/l a pfi jakychkoli znamkach urémie nebo neschopnosti
vyloucit dostate¢né mnozstvi sodiku s néasledujici hypervolémii a srde¢nim selhanim

» piiprava na 1écbu - psychologicka (dukladné vysvétleni stavu, postupu i perspektivy),
ockovani proti virové hepatitidé typu B (nejlépe pii hladinach kreatininu mezi 200-300
umol/), zhotoveni cévniho pfistupu (pfi kreatininu cca 400 umol/l) nebo zavedeni
peritonealniho katetru

**Hemodialyza (HD)

» krev nemocnych s CHSL je ocistovana v mimot€lnim ob&hu. Pies dialyza¢ni membranu
dochazi na zakladé¢ koncentraéniho spddu k vyméné iontd (Na, K, CI, Ca, P atd.),
nizkomolekularnich latek (napf. urea, kreatinin, kyselina mocova), a u membran s vyssi
propustnosti 1 stfednémolekulérnich latek, mezi krvi a dialyzaénim roztokem. Tak se
odstranuji metabolické produkty, upravuji hladiny minerél a prostfednictvim koncentrace
bikarbonatu v dialyza¢nim roztoku, ktera je vyssi nez v séru, i acidobazicka rovnovaha.
Rizenim hydrostatického transmembranového tlaku je nemocny ultrafiltraci zbavovan
retinované tekutiny.

» 2-3 ¢tythodinové dialyzy tydné

**Hemofiltraci (HF)

» se pouzivda membran s vysokou ultrafiltraci, schopnych odstranit i vice nez 6 litra
ultrafiltratu béhem jedné hodiny. V pribéhu jednoho sezeni tak odstraniujeme 1 20-40 1
ultrafiltratu. Ultrafiltrat je nutné nahradit specidlnimi roztoky. Metoda ma vyhody napt. v
lepSim odstranovani stfednémolekularnich latek, je vSak vyznamné draz$i nez HD.
Kombinaci HF a HD, spojujici vyhody obou metod, je dals$i pouzivany zplsob lécby,
hemodiafiltrace (HDF).

s»Peritonealni dialyza (PD)

» se vyuziva dialyza¢ni schopnosti peritonea nemocného. Do bfisni dutiny aplikovany
dialyza¢ni roztok svym sloZenim umoziuje vyménu katabolitl, Gpravu hladin minerald i
acidozy, a prostfednictvim osmotické koncentrace, dané koncentraci glukézy v dialyzatu, 1
ultrafiltraci, tedy odstraniovani vody.

» CAPD - metoda, kdy je do bfisni dutiny zaveden permanentni katetr a nemocny si,
vétSinou v Sestihodinovych intervalech, vyménuje 2 litry peritonedlniho dialyzaéniho
roztoku.

» CCPD (cyklerem podporované kontinualni PD) ma nemocny nejCastéji v pribéhu dne
dialyza¢ni roztok napustény do bfisni dutiny a vymény provadi ptistroj, cykler, v pribéhu
noci.

kontinualni metody - CRRT

CAVH = kontinuélni arteriovendzni hemofiltrace
CVVH = kontinualni venovendzni hemofiltrace
CVVHD = kontinualni venovendzni hemodialyza

Indikace RRT (Bellomo a spol.)
oligurie (diuréza pod 200 ml/12 hod)
anurie (diuréza pod 50 ml/12 hod)
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metabolicka acidoza (pH pod 7,1)

kreatinin od 600-800 umol/I ( jiz od 400 umol/l - jini autofi)

urea 30-35 mmol/l

hyperkalémie (nad 6,5 mmol/I)

uremické orgadnové postizeni (perikarditida, encefalopatie, neuropatie, myopatie atd.)

tézka dysnatrémie ( nad 160 mmol/l, pod 115 mmol/l)

hyperhydratace rezistentni na terapii diuretiky

hypertermie (nad 39,5 st.C nereagujici na terapii)

predavkovani dialyzovatelnymi léky

koagulopatie vyzadujici masivni ndhradu transfuznimi pfipravky a krevnimi derivaty se soucasnym
rizikem plicniho edému nebo ARDS

Indikace CRRT
SIRS, sepse
ARDS
akutni pankreatitida

rhabdomyol}'lza (Nejdulezitéjsi otazkou pro diskuzi, zda je CRRT efektivni u sepse a SIRS, je otazka eliminace toxint,
cytokinil, zanétlivych mediatort atd. konvekei)

kongestivni srde¢ni selhani (Nekteti pacienti neodpovidaji na medikamentozni terapii. Pomala CRRT pferusi bludny kruh
neurohumoralni aktivace a tim se stava CRRT alternativni metodou v 1é¢bé refrakterniho srde¢niho selhani)

tumor lysis syndrom (CVVHDEF s pritokem dialyza¢niho roztoku 41/hod)

Kritéria pro weaning z CRRT
JiZ chybi kritérium k zahdjeni CRRT
diuréza nad 1 ml/kg/h po dobu 24 hod.
dafi se udrzet vyrovnanou bilanci tekutin pfi stavajici diuréze

komplikace vazana na CRRT (Pokud nejsou tato kritéria naplnéna bshem 12-24 hodin, je nutné op&tovné napojeni pacienta
na CRRT nejméné na 24 hodin)

Princip CRRT

Hemodialyza — hlavni mechanizmus transportu je difuze. Latky rozpustné v plazmé se difuzi
pfesouvaji do dialyza¢ni tekutiny podle koncentra¢niho gradientu. Krev je vedena
extrakorporalné¢ hemofiltrem proti proudu dialyzacni tekutiny, ktera je odd€lena od krve
semipermeabilni membranou.Difize zavisi od molekularni hmotnosti: K, urea, kreatinin maji
nizkou molekuldrni hmotnost; toxiny, cytokiny, mediatory atd. maji molekularni hmotnost
vyssi. Slozeni dialyzacni tekutiny mtze byt pfizptisobeno aktualnim pozadavkim.

Hemofiltrace — hlavni mechanizmus transportu je konvekce. Konvektivni transport je ovlivnén
nejvice hydrostatickym tlakem a propustnosti membrany hemofiltru.Ultrafiltrace nastava
tehdy, kdyz hydrostaticky tlak plisobici na membranu hemofiltru prekroc¢i koloidné-osmoticky
tlak. Dobra eliminace vétSich molekul, latky s molekulovou hmotnosti pod cut-off hodnotou
membrany hemofiltru jsou filtrovany, vazba na plazmatické bilkoviny znemozZnuje
ultrafiltraci

Sieving koeficient - pomér koncentrace latky v UF ke koncentraci v plazmé

Varianty CRRT
Formy CRRT maji rtizné variace:
dle zpisobu vstupu do feciste A- 'V, V-V
pfi zafazeni konvekce se jedna o filtraci
pii zatazeni difize se jedna o dialyzu
kombinace obou — hemodiafiltrace
v zavislosti od mista aplikace substituce - prediluce nebo postdiluce

Varianty CRRT a-v
CAVHD - kontinualni a-v hemodialyza
CAVH - kontinuani a-v hemofiltrace
CAVHDEF - kontinualni a-v hemodiafiltrace
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systétmovy TK je hnaci silou — Ize dosdhnout priitok krve 90 — 150 ml/min

pritok dialyzacni tekutiny 1-21/hod protiproudové je efektivni k eliminaci nizkomolekularnich
latek (K, urea, kreatinin)

MAP (medial arterial presure) generuje TMP (transmembrane presure) — ten zajistuje filtraci
tekutiny pfes membranu (bez pumpy)

soluty se filtruji pfes membranu v zavislosti od jejich sieving koeficientu — konvektivni clearance

objemova redukce 131 - 301/den (dle Kramera 10 — 15 1/den)

filtrat je hrazen substitu¢nim roztokem — prediluci Ize snizit Htk se vzestupem krevniho pritoku

pii pritoku krve 50-80 ml/min lze dosdhnout urémii pod 25mmol/l,

nevyhody: nutnost arterialniho vstupu s moznymi komplikacemi — ischémie, trombdza, krvéceni,
pseudoaneuryzma)

Varianty CRRT v-v

CVVHD - kontinuélni v-v hemodialyza
CVVH - kontinualni v-v hemofiltrace
CVVHDF - kontinualni v-v hemodiafiltrace

krev je hnana pumpou podé¢l semipermeabilni membrany

dialyzac¢ni tekutina proudi proti toku krve a je prosta téch latek, které chceme z krve odstranit ~ (
urea, kreatinin, K)

pumpa zajist'uje dostate¢ny prutok i1 u pacienta s hypotenzi (300ml/min )

pumpa zajistuje dostate¢ny TMP k hemofiltraci ve filtru s high- flux membranou

mnozstvi UF je regulovano odtokovou pumpou

substituce predilucni nebo postdilu¢ni

piit CVVHDF diftuze a konvekce probihaji synchronné

Varianty CRRT - HDF

moderni pfistroje maji pumpy k zajisténi pritoku krve, dialyzaéni tekutiny, ultrafiltratu i substitu¢ni

tekutiny

mnozstvi ultrafiltratu se méii volumetricky nebo gravimetricky a odchylky od nastaveného objemu

UF jsou korigovany zménou rychlosti pumpy

monitorace tlakll v jednotlivych ¢astech extrakorporalniho okruhu je nutnéd k identifikaci vykyvi

krevniho toku, okluze okruhu atd.

Hemofiltry

vvvvvv

biokompatibilita materialu, celul6zové membrany:, syntetick¢ high-flux membréany ( vétSinu
téchto hemofiltrt Ize uzit jak pro CVVHD tak pro CVVHDF)

Substitucni a dialyzacni roztoky

slozeni podobné plazmé¢ s vyjimkou latek, které chceme odstranit (urea, kreatinin); variace

iontového slozeni (hlavné K) v zéavislosti na iontovych zménéch v plazmé; pfi intenzivni
terapii pozor na K; v ptipadé CVVHDF se uziva stejny roztok jako dialyzacni i substitu¢ni

komer¢né vyrabéné roztoky s laktitem jako bazi maji 35 — 45 mmol/l ke kompenzaci ztrat

bikarbonatu v UF; laktat se v jatrech konvertuje na bikarbondt v poméru 1:1, (pozor u
pacientdl kriticky nemocnych s poruchou laktatového metabolizmu, s poruchou funkce jater,
nebo u pac. s vysokou produkci laktatu (hypoxie, sepse atd.), mize nastat pii uziti laktatového
roztoku hyperlaktatémie s metabolickou acidézou); roztoky s bikarbonatem jsou nestabilni;
dvoukomorové vaky se smichaji tésné pfed pouzitim; uziti bikarbonatovych roztoku je
spojeno s méng Castym vyskytem epizod hypotenze a dalSich kardiovaskularnich komplikaci
ve srovnani s uzitim laktatového roztoku

Prediluce
aplikace substitu¢niho roztoku pied filtr; koncentrace latek, které by mély byt odfiltrovany je touto

diluci redukovana jesté pied filtracnim procesem; efektivita filtrace je sniZena v porovnani
s postdiluéni substituci; prediluci lze prodlouzit zivotnost filtru v disledku nizsi
hemokoncentrace; u pacientli s vysokym rizikem krvaceni, kdy je uzita jenom mald davka
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antikoagulancii je prediluce vyhodou — zabrani astym vyménam filtru

Postdiluce
aplikace substituéniho roztoku za filtr; castéj$i a UCinngj$i; tato metoda je efektivni, ale
hemokoncentrace za filtrem je vysoka, zvlasté¢ kdyZ je zvolen nizky pritok krve; vysoky
stupeni koncentrace krve ve filtru miiZze redukovat permeabilitu filtru a jeho Zivotnost

Antikoagulace
riziko krvaceni je potencovano adhezi, agregaci a dysfunkci Tr, kterd nastava pii turbulentnim

proudéni krve v extrakorporalnim okruhu a interakci mezi membranou filtru a trombocyty
Pozadavky na antikoagulaci zavisi na: pritoku krve (rozdil mezi A-V a V-V), materidlu hemofiltru,
jaternich funkcich pacienta, hemokoagula¢ni situaci pacienta, poctu Tr)
Moznosti antikoagulace
nefrakcionovany heparin, modifikované davkovani nizkomolekularnich heparinti, prostacyklin,
regiondlni heparinizace s neutralizaci protaminem, regionalni antikoagulace citratem,
nafamostat mesilat, hirudin, periodicky proplach 0,9% roztokem NaCl
Nefrakcionovany heparin
nejCastéji uzivand metoda; kontinudlni aplikace heparinu do arteridlni Casti extrakorporalniho
okruhu; promyti filtru pfed uzitim 1-2 litry FR s2500 — 5000 IU heparinu ; inicidlni déavka
heparinu, nasleduje kontinualni aplikace heparinu, inicidlni i kontinudlni davka heparinu je pfisné
individualni; zavisi na stavu koagulace pacienta a na zavaznosti rizika krvaceni; naplnéni
extrakorporalniho okruhu 21 FR s20 000 IU heparinu 1 — 4 hod pfed zahajenim 1écby vede
k signifikantni adsorpci heparinu na povrch filtru — Ize tim snizit pozadavky na davku heparinu;
kontrola koagulaci:

LMWH
niz8i vyskyt komplikaci; antagonizace protaminem je redukovana

Prostacyklin — PGI2

potentni inhibitor aktivace, adheze a agregace Tr, bez vlivu na koagula¢ni systém; PGI2 zvySuje
cAMP v Tr cestou zvySeni aktivity adenylcykldzy ; kontakt Tr s povrchem membrany filtru
nevede k degranulaci Tr a tim ani k jejich agregaci; inhibice Tr je v prib¢hu n¢kolika minut
reverzibilni ; PGI 2je potentni vasodilatans — vede k poklesu MAP a zvySeni plicniho zkratu ;
davkovani 5 — 10ng/kg/min; prodluzuje Zivotnost filtru a redukuje vyskyt krvacivych
komplikaci ; monitorace ucinku je problematickd (metoda ADP stimulace agregace Tr,
hladina 6-keto PG F1 alfa - degrada¢ni produkt metabolizmu PGI2 ); ndkladny

Reginadlni antikoagulace citrdatem

selektivni antikoagulace v extrakorporalnim okruhu s antagonizaci antikoagulace ve vendznim
segmentu pied navratem krve do systémového feciSté pacienta; neutralizace protaminem za
filtrem v poméru 1mg protaminu na 100 IU heparinu; minimalizace systémového ucinku
heparinu; vyzaduje frekventni monitoraci aPTT/ ACT; vedlejsi G€inky protaminu — hypotenze

vazba Ca na citritové ionty s naslednou inaktivaci koagulace; citrat snavdzanym Ca je
v systémoveém fecisti pacienta metabolizovan jatry na bikarbonat a Ca se uvoliuje ; u pacientd
s limitovanou jaterni funkci hrozi signifikantni pokles ionizovaného Ca; ! Na v citraté¢ —
hypernatrémie; nutné zarazeni HD (diftize) k odstranéni dostatecného mnoZstvi volného
citratu 1 citrdtu vazaného na Ca — konvektivni metody samotné jsou k eliminaci
citratu nedostatecné; dialyza¢ni roztok bez Ca a bikarbonatu s nizkou koncentraci Na ;
podminkou je dal$i vstup do centralniho Zilniho fecisté k aplikaci substituce Ca; suplementace
Ca do venozni ¢asti extrakorporalniho okruhu nebo do dalsiho vstupu do centralniho zilniho
fecisté (suplementace musi byt pfisné monitorovéanal)

Indikace: aktvivni krvaceni nebo jeho vysoké riziko, heparinem indukovand trombocytopenie a
tromboza, hyperkalcemie

Nafamostat mesilat
nova moznost antikoagulace; inhibitor proteindzy serinu; inhibice trombinu, faktoru Xa a Xlla;
monitorace ucinku pomoci ACT; pripravek neni bé&zné dostupny, je drahy a nejsou
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k dispozici dostate¢né tidaje o jeho efektivite

Hirudin
pfimy inhibitor trombinu; Refludan - uziva se b&ézné v terapii HIT II; nevyhodou je jeho dlouhy
polocas ; neni k dispozici antidotum; v hodnoceni G¢inku je ACT test nevalidni

Vyhody CRRT
Hemodynamicka stabilita; tekutinova a elektrolytova rovnovaha, Moznost neomezené alimentace

CRRT a ICP - ptiznivy vliv u pacienti se zvySenym ICP( intracranial presure), zvlasté u pacienta
s jaternim selhanim

v

CRRT nevyhody - nutnost kontinudlni aplikace antikoagulancii; imobilizace pacienta; vedlejsi ucinky
laktatu v substitu¢nich nebo v dialyzaénich roztocich

CRRT a sepse - konvekce — eliminace stiednich 1 velkych molekul; mnoho mediatorii sepse ma
velikost molekuly pod ,,cut-off point* hemofiltrti. Studie: vyhody: ovlivnéni hemodynamiky,
snizeni davek KA, zlepSeni vymény plynii pii uziti CRRT u septického Soku (Bellomo),
nevyhody: soucasné s cytokiny se eliminuji i solubilni receptory a cetné protizanétlivé
mediatory. Pokud se ale v sepsi vyvine ARF, musi byt CRRT zahgjena vcas !!!

Davkovani 1éku pri CRRT - Nekteré léky jsou béhem CRRT eliminovany a podani dalSich

substitu¢nich davek téchto 1€kl je nutné k prevenci jejich poddavkovani, obecné: zkratit intervaly

a zvysit davky, 1éky s Gzkym terapeutickym oknem by mély byt podavéany dle sledovani hladiny v

krvi, ATB: aminoglykosidy — 1 vyssi davka, betalaktamy — nejlépe kontinudlné

Komplikace CRRT - krvéaceni pii vétsi heparinizaci, trombdza katétru, srdzeni krve ve filtru,
hypotermie, chybnd bilance tekutin s pfetizenim obchu, hypofosfatémie , metabolicka
acidoza, hematomy - infekce

Nové metody CRRT
HVHF  high — volume hemofiltration

pritok krve nad 300 ml/min,

UF 80 — 120 1/den (40 ml/kg/h a vice)

dva separatni CVK ke snizeni odporu pritoku krve a k zamezeni recirkulace

hemofiltr s povrchem vice nez 1 m2

ohfivac k prevenci hypotermie

STHVH + CVVH

Patrick M. Honore a spol. (Belgie)

pacienti v septickém hypodynamickém Soku refrakternim na objemovou substituci a KA

4 hod. vysokoobjemova UF —351/4 hod

nasleduje vyména filtru a konvenéni CVVH UF 11/hod

50% pacientt - zvyseni CI, DO2, VO2

pacienti, kteti na STHVH zareagovali zlepSenim hemodynamiky, méli lepsi prognézu

SCUF - slow continuous ultrafiltration - specialni indikace: hyperhydratace, srde¢ni selhani

CPFA - continuous plasmafiltration — adsorption - zatazeni kapsle aktivniho uhli nebo pryskyfice do okruhu s cilem odstranit
zanétlivé mediatory a toxiny u hepatorenalniho selhani, terapie sepse
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7A Sepse a septicky Sok

Sepse= systém. zanétova odpovéd’ na infekci. Jedna z nejcastéjSich pfic¢in smrti u kriticky nem.
Umrtnost sept. $oku= 50-60%. Nartst piipadti <= vys§i vék pacienti, uzivani imunosupresivnich
ter.,, narst pouzivani invazivnich technik. PFiznaky: horecka n. hypotermie, tfesavka, poceni,
tachypnoe, tachykardie, hyperdynamicky obéh, nauzea, zvraceni, leukocytéza, eozinopenie,
ptiznaky hypoperfuze org. a org. dysfce (hypoxémie, pokles diurézy, laktat. aciddza, alterace psych.
stavu, DIC). Diff.dg.: akutni perikarditida, rozsahld zhmozdéni mekkych tkani, urazy teplem,
intoxikace, abstinen¢ni sy, malig. neurolepticky sy, malig. hypertermie, systémova onem.
vaskulitidy, alerg. rce

SEPTICKY SOK = hypotenze komplikujici t&Zkou sepsi pii soutasné adekvétni resuscitaci
tekutinami. Klin.: hyperdynamicka cirkulace (teply Sok) méné Casto studeny Sok (vazokonstrikce,
bledost a7 cyandza). REFRAKTERNI SOK = %ok nereagujici na konvené¢ni 1é¢bu nitrozilnim
pfivodem tekutin, inotropnimi a vazoaktivnimi 1. po dobu jedné hodiny. Vy§.: mikrobiol. (nutné
najit zdroj infekce a urCit vyvolavajici agens) vyS. moci, sputa, abscesy, likvor, hemokultura, rtg
hrudniku, UZ bficha, CT <- k nalezeni zdroje infekce. Ter.: okamzita opatieni — volné dych. cesty,
02 maskou: 1) 1.v. kanyla, odebrat krev (hematolog., biochom.), vhodné zavést Swaniv-Ganziv
katétr. 2) krev z arterie na ABR. 3) monitorace srde¢niho rytmu. 4) nahrada objemu (krystaloidy). 5)
korekce metabol. acidézy. 6) podat inotropni latky. 7) zavést permanentni mocovy katétr +
monitorace diurézy. 8) u abscesu — chir, drenaz hnisu, neni-li zdroj infekce jasny -> odstranéni
intravaskularnich katetrti, ATB cilena, i.v., doba ter. — nékolik tydni

7B Centralni zilni pristup

Centrdlni Zilni pristup — umoznuje aplikaci veskerych i.v. Podavanych ptipravkl, méteni cz tlaku.
Indikace: potieba spolehlivého a déletrvajiciho ptistupu, podavani drazdivych ptipravki, podéani
vysoce ucinnych vazopresort, potfeba rychlych nahrad, potieba méteni tlaku, elimina¢ni techniky,
nemoznost zajisténi periferniho vstupu. KI: neznalost techniky, nemoznost fesit akut. komplikace.
Zavazné koagulopatie, nedrénovany pneumothorax na druhé strané, zdvazné poranéni nebo infekce
v misté¢ vpichu, nesouhlas pacienta. Pfistupy: v.subklavia, jugularis interna, jugularis externa,
femoralis(medialn¢ od arterie). Pfi zavadéni v povodi horni duté Zzily je tieba monitorace EKG
vzhledem k riziku vyvolani arytmii vodi¢em. Komplikace: nespravna poloha, pneumothorax,
hematom, hemotorax, punkce tepny, poSkozeni nervi, arytmie, vzduchova embolie, dale jako u
periferniho.

7C Zivot ohrozujici arytmie, akutni srdeéni selhani, hypertenzni krize

ARYTMIE= veskeré srdecni rytmy, které se odliSuji od sinusového. Mohou byt zplisobeny poruchou
tvorby vzruchu, jeho vedeni nebo kombinaci. Déleni: 1) podle frekvence: A) BRADYKARDIE -
pod 60/min : SA blokdda a zastava, AV blokada, asystolie, elektromechanicka disociace. B)
TACHYKARDIE - nad 100/min : SV tachykardie, fibrilace a flutter sini, preexcitace, komorové
extrasystoly, flutter a fibrilace komor. 2) podle mista vzniku: A) SUPRAVENTRIKULARNI. B)
KOMOROVE. MALIGNI ARYTMIE = poruchy srde¢niho rytmu, které vedou k $okovému stavu,
plicnimu otoku, ztraté¢ védomi(synkopa) nebo nahlé smrti = komorové tachykardie, fibrilace komor,
asystolie, AV blokady II. a III. st. Etiologie a patfyz.: 1) srde¢ni pficiny: ICHS, kardiomyopatie,
zandty (endo-, myo-, perikarditidy), vrozené a ziskané srde¢ni vady, sy nemocného sinusového
uzlu. 2) mimosrde¢ni pfi€iny: plicni onem s vyraznou hypoxémii(obstrukéni plicni choroba, cor
pulmonale, plicni embolie), poruchy ABR a minerdl. metabol., 1éky (antiarytmika, digitalis,
sympatomimet, tricykilickd antidepresiva), intoxikace (alkohol, nikotin, kofein, excitacni drogy),
zmény vegetat. rovnovahy (zvysena aktivace sympatiku), endokrinni onem. (hypo-, hypertyreozy,
feochromocytom). KO: palpitace, buSeni srdce, dusnost, unava, stenokardie, zavraté, srdecni
selhéani, pokles TK a Sok, synkopa, ndhla smrt. Klin. vyS.: pfitomnost hmatného pulsu — nehmatny
-> zahajeni KPR, tepova frekvence, pravidelnost pulsu,TK, poslech srdce se soucasnou palpaci
pulsu (periferni deficit = centraln¢ slySime vice ozev nez periferné hmatame pulst — fibrilace sini,
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délové ozvy = u AV blokady III. st.), EKG. Ter.: odstranéni piicny (Ié€ba ICHS, srdecniho
selhani...). VAGOVE MANEVRY — masaz karotického sinu (z divodd dg.-dif.dg. synkop i
lé¢ebnych- SV tachykrdie), Valsalviiv manévr, tlak na o¢ni bulby, daveni. DOCASNA
STIMULACE: jicnova (elektroda se zavadi do jicnu, intenzita stimula¢niho proudu = 20-25 mA),
nitrosrdec¢ni (pfes v.subclavia se elektroda zavede do pravé sin€, intenzita proudu = 6-10mA.
DEFBRILACE: pouziti asynchronniho vyboje u fibrilace komor. KARDIOVERZE: pouziti vyboje
synchronizovaného s EKG u ostatnich arytmii (vysoké napéti, slaby proud — 1-2mA, délka trvani —
12ms, energie- 50-400J). ANTIARYTMIKA: inhibice Na+ kandlu ( trimekain, libokain, chinidin,
etmozin), snizuji aktivitu sympatiku (beta blokatory), prodluzuji depolarizaci = inhibice K+ kanalu
(amiodaron, bretilium), inhibice pomalého Ca2+ kanalu (verapamil, diltiazem), jiné mechanismy
(adenosin, digoxin). Lécebné postupy: FIBRILACE KOMOR NEBO KOMOROVA
TACHYKARDIE: 1)zahajeni KPR,dokud neni k dispozici defibrilator. 2) diagnostika na monitoru.
3) defibrilace 4) intubace a zajisténi zilni linky. 5) adrenalin i.v. 6) defibrilace az 360J pii netspéchu
3x. 7) trimekain i.v. nebo amiodaron. 8) sefibrilace 360 az 3x. Neustdle UPV s vysokym pfivodem
02 + mezi defibrilacemi nepiima srdeéni masaz. ASYSTOLIE NEBO ELEKTROMECHANICKA
DISOCIACE: 1) zahajeni KPR 2) intubace a =zajiSténi zilni linky. 3) adrenalin i.v. nebo
intratrachealné 4) atropin i.v. 5) izoprenalin i.v. 6) doCasna stimulace jicnova nebo nitrosrdecni.
Neustale UPV s vysokym piivodem O2 + nepfima srde¢ni maséaz

Akutni srde¢ni selhani — etiologie — PS(plicni embolie), LS (AIM, hypertenzni krize, chlopenni
vady, myokarditis, kardiomyopatie). Klinika:subj. Kardidlni astma — plicni edém, obj. ortopnoe,
tachapnoe, snizeny vydej, méstnani. Terapie: odstranéni piiCiny, zvysit vydej, snizit méstnani v
plicnim obé&hu. Kyslik, iv furosemid, dopamin, dobutamin, NA, sympatomimetika, kalciovy
senzitizér (levosimendan), snizeni periferni rezistence (infuze nitratu), balonkova kontrapulzace.

HYPERTENZNI KRIZE

= nahly vzestup TK (diastolicky TK nad 120-140 torr) s organ. Komplikacemi. EMERGENTNI
STAV: vyZzaduje sniZzeni TK do 1 hod. parenteralni lé€bou. Char. zhorSenim fce nékterého org. nebo
nastupem novych org. zmén. Pfi€iny: feochromocytova krize, interakce potravin a 1€kii, navyk na
sympatikomimetické 1éky, eklampsie, vysazeni antihypertenziv. URGENTNI STAV: nevyzaduje
okamzité snizeni hodnot TK, postacuji p.o. pfipravky. Pfi¢iny: rebound fenomén po vysazeni
antihypertenziv, zdvazna HT u nemocnych vyzadujicich okamzitou chir. péci, po chir. vykonech, u
tézkych popalenin. KO.: vzestup diastol. TK nad 140 torr -> poSkozeni cévni stény -> maligni-
akcelerovana HT — projevuje se krizi : TK nad 140 torr, ndlez na ocnim pozadi, neurolog.
symptomatologie(bolesti hlavy, poruchy vidéni, poruchy védomi), kardiolog. pfiznaky (rozsifeni
srde¢niho stinu, srde¢ni selhani), pfiznaky renalni (oligurie, azotémie) a GIT (nauzea, zvraceni).
Piiznaky emergentniho stavu: cerbrovaskularni (HT encefalopatie, intracerebralni a
subarachnoidélni krvaceni), kardiovaskularni (akutni aortdlni disekce, AIM, nestabilni angina
pectoris). Dg.: ANAMNESTICKY — jak dlouho je 1é¢en. FYZIKALNI VYS. — TK, neurolog. vys.,
vys. oéniho pozadi, hemodynamicky stav, stav hydratace. LABORATORNI VYS. — KO, mo¢ +
sediment, ionty, krev. plyny, ABR, glykémie, mocovina kreatinin, EKG, ECHO srdce, CT mozku.
Ter. EMERGENTNI KRIZE: léky iv. (rychlé snizeni TK), D)nitraty (izosorbit dinitrat,
nitrogycerin)- kardiologickd symptomatologie, 2) furosemid — srde¢ni selhani, mozkova
encefalopatie. 3) metoprolol 4) dihydralazin — eklampsie. 5) nitroprusid. 6) fentolamin —
feochromocytomova krize. URGENTNI KRIZE: p.o. podavani 1éki, 1) kaptopril. 2) furosemid — u
srdecniho selhani 3)labetalol, 4) nitraty — sublingvalné. 5) beta blokatory — disekce aorty, zvySené
sympatické aktivity

TAMPONADA SRDECNI
= nahromadéni tekutiny v perikardialni dutiné. Nasledky: zvySeni intraperikard. tlaku, nedostatecné
diastolické plnéni PK, pokles minutového srde¢niho vydeje. Pri€iny: hromadéni exudatu nebo krve
v perikard. dutin€ (poranéni, ruptura srdce a aorty, perikarditis, nadory. Patfyz.: hromadéni tekutiny
-=> zvySeni tlaku v perikard. dutin€, v sinich a ve velkych zildch + hufe se plni PK -> pokles
tepového objemu. Vznikne-li rychle -> ndhl¢ selhani obéhu x pomalu -> zvySuje se adrenergni
aktivitou mohutnost a frekvence srdec¢nich stahti a dochazi k arterialni vazokonstrikci -> stoupne
plicni tlak -> forma kardiogenniho obstruk¢niho Soku. Klin.: méstnavé srdecni selhani, hypotenze,
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distenze krénich Zil, Sok, ztlumeni srdecnich ozev, perikardialni tfeci Selest (nador nebo zanét), +-
Kussmaulovo znameni (rozSifeni krénich zil v inspiriu) a pulsus paradoxus, uzkost, dyspnoe,
bledost az cyanoza, zvySeny CVP. Vys.: EKG, diagnosticka punkce perikardu (zaroven terapeut.
vykon). Ter.: 1)pfi zastavé — srde¢ni masaz. 2) punkce perikardidl. vaku. 3) chirurgicka (pfi
traumatickém ptvodu, jestlize tekutina rychle pfibyva po opakovanych punkcich). 4)dalsi opatieni
podle etiologie

AKUTNI INFARKT MYOKARDU

= ireverzibilni nekrotické postizeni srde¢ni svaloviny zptisobené déletrvajici ischemii. PFi¢iny: 80%
akutni uzavér tepny trombem, ktery naseda na ateromovy plat. 20% déletrvajici spazmus, zanét
cévy nebo zvysena spotieba O2 myokardem pii stenotické koronarni tepné. TRANSMURALNI —
elevace ST, Gasto prechazi do Q-IM. NERANSMURALNI — deprese ST nebo negativni T,
subendokardialni obl., obvykle pfechazi do nonQ-IM. S RAMENKOVYM BLOKEM. Patfyz.:
nestabilni ateromatdzni plat -> ruptura -> intrakorondrni trombo6za -> ischemie (NAP) -> nekréza
(AIM) -> zména geometrie komory (remodelace) -> rizny stupenn poruseni fce LK. Dg.: 1)
anamnéza: bolest (intenzivni, trva déle nez 20 min, po podéni nitrati pouze maly nebo Zadny efekt,
+ - symptomaticky), duSnost (indikator srde¢niho selhdvani), synkopa (projev arytmie, kratkodobé
fibrilace komor, nebo blokady pfevodniho syst.), vegetativni pfiznaky (poceni, nauzea, tahcykardie,
uzkost). 2) EKG: ¢asné stadium — Pardecho vlna (elevace ST), akutni staddium — elevace ST,
popi.negativizace T, subakutni stidium — Q-IM vyvoj Q kmitu s negativni vinou T, nonQ-IM
pouze negativni T, chronické stadium — Q-IM patologicky kmit Q a tGsek ST v izoelektrické linii
nebo lehce elevovan, T + - negat., nonQ-IM negat. T nebo se EKG normalizuje. Pfedni sténa:
zmény ve svodech V 1-4, postizen RIA. Spodni sténa: zmény II, III, aVF, postizena prava
korondrni tepna. Bo¢ni sténa: zmény v I, aVL, V 5-6, postiZzen ramus circumflexus. 3)_laboratorni
nalezy: troponin T, I (TnT, Tnl), kreatinkindza (CK) a jeji kardiospecificky izoenzym (CK-MB),
aspartat aminotransferaza (AST), LD a izoenzymy I, II, myoglobin. 4) ECHO: porucha kinetiky
postizené komory. Dif.dg.: akutni perikarditida, akut. myokarditida, plicni embolie (tachykardie,
dugnost, prekapilarni HT), disekce aorty, pneumotorax. Ter.. PREDNEM.: zklidnéni, poloha
v polosedé, podavani O2, rychly pievoz na KAR (doba od vzniku bolesti do ptijezdu do nemocnice
by nemé¢la piesahnout lhod). Léky prvni pomoci: 1) anxyolytika — diazepam. 2) kys.
acetylsalicylova. 3) O2 polomaskou. 4) nitroglycerin. 5) opioidova analgetika — fentanyl (pfi
bolestech). 6) beta-blokatory — metoprolol. 7) pfi bradykardii atropin. 8) pfi extrasystolii trimekain.
9) pfi plicnim edému izosorbit dinitrat. Nepodavat nic nitrosvalové!!! (Spatné vstiebavani pti Soku,
ovlivnéni hladiny CK, nebezpedi krvaceni pfi trombolyze). NEMOCNICNI: pokraduji opatieni
zahajena v pfednem. péci. Co nejdiive oteviit uzavienou koronarni tepnu — PTCA, nebo tam, kde to
neni mozné, trombolyza streptokindzou nebo rt-PA (tkadnovy aktivator plazminogenu. Dalsi
farmakolog. ter. — beta-blokatory, nitroZilni nitraty (pfi selhdni LK), ACE inhibitory (dlouhodobé& —
snizeni reinfarkt a mortality), antiarytmika, nizkomolekuldrni hepariny, kys. acetylsalicylova.
Komplikace: akut. levostranné selhdni a Sok, arytmie (supraventrikuldrni ektopické rytmy,
komor.ektopické rytmy, komor.ES, komor. tachykardie, komor. fibrilace, bradyrytmie, AV blokady),
perikarditida, trombembolie, ruptura myokardu

AKUTNI PLICNI EMBOLIZACE
PE je zplsobena obstrukcei plicnich tepen a kapilar krevni srazeninou (embolem), tukovou tkani,
vzduchem, cizim télesem s ndslednym vyraznym zvysenim tlaku v plicnici (prekapilarni plicni HT).
Etio: 85% zdroj = trombdza hlubokych zil DK, panevnich zil, dolni duté zily nebo pravého srdce.
Klin. rizikové faktory: velké chir. vykony, zlomeniny DK a panve (imobilizace a staza krve,
trombd6za nebo plicni embolie v anamnéze, srdecni selhani (stdza, snizend fibrinolyza), sepse po
operacich (aktivace koagulace), vék nad 70 let, CMP, obezita, téhotenstvi, dlouhodobé sezeni
(letadlo), primarni varixy, chron zanéty stfevni, 1€ky (diuretika, kortikosteroidy, p.o. kontracepce),
deficit antitrombinu III. Stadia: I — bez hemodynamickych zmén, popft. jen tachykardie. II — lehci
hemodyn. zmény, hypoxémie, hypokapnie, patologicky scintigram, EKG zmény. III — vyrazné
hemodynamické zmény s poklesem systémového tlaku. IV — kardiogenni Sok. Dg.: 1) anamnéza:
rizikové faktory, ndhle vznikld ¢i zhorSend dusSnost, méné¢ cCasto bolest na hrudi nebo kasel
s hemoptyzou. Nékdy synkopalni stav. 2) klin. vyS.: akutni masivni embolie — tachypnoe
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s prohloubenym dych. a apnoickymi pauzami, cyandza, hypotenze az Sokovy stav, tachykardie,
zvySend napln krénich zil. Submasivni embolie — hemodynamicka stabilizace s tachykardii a
tachypnoii. Plicni infarkt — pleurdlni tieci Selest. 30% asymptomat. 3) EKG: zmény jen ve 30%. 4)
RTG: vice nez 50% normalni nélez, jinak trojuhelnikovité zastfeni, pleurdlni tekutina, dilatace
pravého srdce, elevace branice,profidnuti plicni kresby. 5) ECHO: dilatace PK, klesa naplin LK.
Duplexni sono DK — hodnotime komprimovateknost Zily a jeji expanzi, patrdme po echogennim
trombu. Moznost uziti transezofagealni echokardiografie. 6) laboratorni ndlezy: vys. krevnich plynt
— snizend saturace kyslikem, hypoxémie se snizenim PO2 i PCO2 az respiracni alkaldza, pozitivni
D-diméry. 7) pravostrannd katetrizace: zjiStujeme zndmky prekapilarni plicni HT se zvySenym
tlakem v PS, PK a plicnici. 8) plicni angiografie: pfesna lokalizace trombu, posouzeni rozsahu
postizeni. 9) plicni perfuzni a ventilaéni scan: posouzeni distribuce vdechovaného znaceného
aerosolu. 10) spirdlni CT: detekce akutni PE. Dif.dg.: AIM, akut. astma bronchiale, dekomp. chron.
cor pulmonale, pneumonie, pneumotorax, srdecni selhani, disekce aorty. Ter.: 1) O2. 2)
antikoagulancia: heparin bolus + pokracovat i.v.infuzi podle APTT. 3) po stabilizaci pfejit ne
warfarin. 4) trombolytickd 1écba u: masivni embolie se Sokovym stavem, nereagujici na lécbu
heparinem, recidivujici a naristajici embolie. Uziva se: streptokindza, urokinaza, rtPA (alteplaza).
5) UPV v tézsich ptipadech. 6) 1écba Sokového stavu

PORANENI SRDCE A VELKYCH CEV

VétSinou pii traumat. poranéni hrudniku nebo iatrogenné (katétrizace, kardiochir. operace),
morfolog. zmény (disekce aorty, aneurysma). NEPENETRUJICI (zaviend) — dopravni urazy,
komprese, pad z vysky. PENETRUJICI (oteviena) — bodné, stielné rany. Srdeéni tamponada:
bezprostfedné ohrozuje zivot, = nahromadéni tekutiny v perikardidlni dutin€é. Nasledky: zvySeni
intraperikard. tlaku, nedostatecné diastolické plnéni PK, pokles minutového srde¢niho vydeje. Tupé
poranéni srdce: (kontuze myokardu) — u deceleracnich traumat nebo po pfimé kompresi. Dg. na
zakladé anamnézy, zmén EKG (sinus.tachykardie, mnohocetné komorové ES, fibrilace sini, blokada
raménka), ECHA a zmén v enzymech. Chova se podobn¢ jako IM. Mohou se vyskytnout zivot
ohrozujici arytmie i1 kardiogenni Sok. Ter.: klid na 1izku, monitorovani zékladnich Zivotnich fei,
lé€ba ptipadnych poruch srdecniho rytmu. Potencialn€ ohrozuje Zivot. Ruptura aorty:
potenciondlné ohrozuje Zivot. Vznika deceleracnim mechanismem nejcastéji pii nehodéach a padech
z vySky. 90% konc¢i smrti na mist¢ nehody. Trhlina mlzZe byt Gplna, Castecnd, spiralni. Klin.:
hemorag. Sok, nehmatny puls DK (na HK zachovan), RTG — rozsifené mediastinum, zlomeniny
prvniho a druhého Zebra, deformace tvaru aorty, tekutina v horni ¢asti pleurdlni dutiny, angiografie
(u menSich), CT, MR, jicnovy UZ. Ter.: chirurgicka

TEPENNA EMBOLIE - akutni tepenny uzavér vznikne z 80% na podkladé embolie (trombembolie,
ostatni vzacné). Pod akutnim uzavérem dochai k prudkému poklesu TK (vice systol.), nad uzavérem
k mirnému tlakovému zvySeni (opét vice systol.) -> tlakova diference vedouci k féni dilataci
kolateral. Osud tkané¢ zavisi na schopnostech preformovaného bo¢niho ob&éhu a na moznostech
kompenzace. ZDROJ: nejcastéji levé srdce (fibrilace, chlopeni vady, endokarditidy, po IM a u
ameuryzmat) anebo aorta. Ter.: v€ésnd embolektomie, rekonstrukéni nebo jiny interven¢ni zakrok,
trombolyticka 1é¢ba, ostatni farmakoter. pouze doplitkovy vyzn.
AKUTNI ZILNI TROMBOZA - vznik trombu v hlubokych Zilach je provézen riiznym stupném zanétl.

vewvr

cévni stény, zpomaleni krevniho proudu. Klin.: anamnéza (RA, OA . rizikové faktory), otok,
bolestivost koncetiny, cyandza, zvySeny zilni tlak, kolaterdly. Ter.: farmako — antikoagulancia
(heparin), trombolytika (streptokindza, urokindza, altepldza), lokdlni ter. — studené obklady,
antiembolické puncochy, mobilizace pac.

DISSEKUJICI ANEURYSMA AORTY
= stav, pii kterém dochazi v dusledku intramuralniho pronikéni krve k rozstépeni aortalni stény,
tunel pronika intimou a medii. Pfifiny: trauma, ateroskleroza, HT, idiopaticka cysticka
medionekroza, Marfanovy syndrom, iatrogenni pfi¢ina. Kandl mulze byt segmentalni nebo
kompletné postihuje celou aortu -> odchlipena intima zuzuje odstupy aortdlnich vétvi -> ischemie.

v

Kanél mize znovu perforovat do aorty = reentry (méné ¢asto) X vétsina konéi perforaci. Castgjsi je
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disekce hrudni aorty. Klin.: 1) bolest (nahl4, prudka, na hrudniku, nereaguje na lé€bu pro ischemii
myokardu. 2) systolicky a diastolicky Selest nad aortou. 3) postizeni CNS, vymizeni pulsaci na HK
a DK, oligurie az anurie. 4) Sokovy stav (nahle vznikla hypovolemie pfi ruptufe aorty -> krvaceni
do pleural. dutiny, tamponada => smrt X mtze probéhnout asymptomaticky. Vys.: RTG srdce a plic
(rozsifeni stinu horniho mediastina), ECHO, CT, MR. Ter.: 1)chirurg. intrvence — zruseni vtoku
krve do nespravného kandlu, feSenim je resekce postizeného useku a nahrada protézou
2)konzervativni 1é¢ba — vzdy pii podezieni na aortalni disekci. SniZzeni systémového tlaku
antihypertenzivy a snizeni kontraktility myokardu. Terapie probihd do stnoveni Dg. Prognéza: patii

vV

7D — Akutni selhani jater

stav zptisobeny ndhlym nebo pozvolnym ubytkem f¢ni jater.tkané v disl.poSkozeni jater nejriiznéjsi
etiologie (dochdzi k zaniku hepatocytli) Jde o f€ni poruchu zékladnich syntetickych, katabolickych,
detoxika¢nich mechanismu hepatocytti, kterou nelze morfologicky definovat. Nedosate¢na syntéza
latek nezbytnych pro organismus a  kumulace toxickych metaboliti vedou k hlubokému
metab.rozvratu. Mlze pak dojit k post.CNS s naslednymi nervovymi a dusSevnimi poruchami
(jaterni encefaloatie) Vystupniovani jater.encefalopatie s t€Zkou poruchou védomi oznacujeme jako
jaterni koma. Etiopatog: onem.jater vedouci k jater.selhani délime na akutni a chronické. U
akutnich onem.jater, kterd postihuji vétSinou osoby s dosud zdravymi jatry, byva rozvoj
jater.selhani tak prudky, ze se oznacuje jako fulminantni selhini jater — mezi jeho nej€.pficiny patfi:
1) virové hepatitidy (B, non-A, non-B, herpetické), 2) léky (paracetamol, PAS, INH, rifampicin), 3)
anestetické latky (halotan, metoxyfluran), 4) ischémie (Sok, akut. srdec¢. nedostatecnost, Budduv-
Chiariho sy.), 5) metabolické poruchy (akut.idiopatickd Zloutenka téhotnych, akut.alkoholicka
hepatitida), 6) jedy (amanitin, aflatoxin, tetrachlormetan). KO: pfiznaky vyplyvaji z primarni
pfi¢iny — pfiznaky virovych hepatitid, u otrav je dllezitd anamnéza (po otravé paracetamolem muize
byt pac.n¢kolik hod.bez obtizi, ale 1écbu je tieba zahdjit okamzité, pti otravé muchomitirkou zelenou
se objevi bolesti bficha a prljem s latenci 6-24 hod.po poziti), na Wilsonovu chorobu je tfeba
myslet u mladych divek s amenoreou a postizenim jater. Symptomy piedchézejici vlastnimu ALF (z
angl.ndzvu rendl.selhani = acute liver failure) byvaji nespecifické — slabost, nauzea, bolesti bficha a
hlavné ikterus. Klinicky rozhodujici zndmkou ALF je porucha védomi, jak kvalitativni, tak pozdéji i
kvant. Stav byva komplikovan selhdnim fady organt, které je disledkem redukce funkéni jaterni
tkdn¢, pfimym toxickym efektem (u otrav) nebo téz vlivem sepse, jez tento stav Casto provazi.
Casté byva renalni selhani a t&7ké kardiovaskularni post.s naslednym nedostatkem O, ve tkanich a
s obrazem piipominajicim septicky Sok, ARDS ¢i edém plic. Post.jater vede k fad¢ koagulopatii,
k metabolic.komplikacim (hypoglykémie, poruchy acidobazic.a elektrolytové rovnovahy), nekdy i
k portalni hypertenzi. Patogeneze postizeni CNS: encefalopatie a mozk.edém jsou hlav.ptiznaky
ALF. Patogjater.encefalopatie stale neni objasnéna. Ulohu jisté hraje [ hladina amoniaku,
glutaminu, moZna je i souvislost dalSich latek (serotonin, tyramin, inhibitory neurotransmitert aj.).
Také se uvazuje o souvisl.s tzv.benzodiazepin-like substancemi a GABA receptory. Mozk.edém
vedouci k nitrolebni hypertenzi je hlav.pfi¢inou smrti téchto pac. Na jeho vzniku se podili jednak
poruseni hematoencef.bariéry (vazogenni edém), jednak poruseni bunécné osmoregulace (bunécny
¢1 cytotoxicky edém). Ter: Otrava paracetamolem (acetaminofen) — letalni davka je 13-25 g pro
dospé€lého (pfi 500 mg v 1 tbljde o 26 tbl.a vice). Podadme infizi antidotum N — acetylcystein.
Otrava much.zelenou — ptfiznaky se obv.projevi az za 6 — 24h. — bolesti bficha, zvraceni, krvavé
prijmy. Pokud je pac.lécen paretnterdlnim podanim tekutin, stav se obvykle upravi a pac.je nékdy
byva propusteén s faleSnou dg.gastroenteritida. Za 3-4 dny dochazi k rozvoji ALF. Vyplach zaludku
je u¢inny zejména provede-li se do 4 hod., ale ma se provést vzdy, nebot’ vyprazdiiovani Zaludku
byva zpomaleno. Podavame absorp¢ni uhli ve vysokych davkach (20-40 g kazdé 3-4 hod.) po dobu
36hod.k zabranéni enterohepatdl.obéhu toxinu. Vzhledem k dobré glomerul.filtraci amatoxinu je
ucinna forsirovana diuréza. U této otravy neexistuje jednozna¢né antidotum — podava se
kys.thioktova, silymarin a vysoké davky krystalického G — penicilinu, draselné soli (I milion
jednotek na kg a den). Hemodialyza se provadi jen pfi selhani ledvin. Terapie komplikaci:
mozkové komplikace — riziko nitroleb.tlaku — tfeba sledovat velikost a reakce zornic, jejichz
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postizeni byva prvni znamkou vzestupu intrakranial.tlaku. Pac.by m¢l byt v horizontal. poloze
s hlavou cca 20 stupnd nad podlozkou, je tfeba se vyvarovat vétSich pohybt s pac. Doporucuji se
diuretika (manitol i1 furosemid), pfi encefalopatii 3.a 4.stupné¢ je nezbytna UPV s mirnou
hyperventilaci. Pfi netspéchu mozno podat tiopental ¢i pentobarbital. Kardiovaskuldr.komplikace —
Casta byva hypotenze reagujici na adrenalin a noradrenalin. Renalni kompl. — post.ledvin byva casté
— nutno se vyvarovat podani nefrotoxic.lékl (pf. aminoglykosidy). Mnohdy je nutnd hemodialyza,
ktera ale svym dysekvilibracnim efektem mtize vést k [] intracerebr.tlaku. Proto jsou vyhodné&jsi
kontinudlni oc¢istovaci metody. Sepse — na rozdil od jinych stavi, pfi nichz je vyssi nebezpeci sepse,
byvaji u ALF v 70% ptivodcem G+ bakterie (v 35% Staph.aureus). Léci se cefalosporiny 3.generace
spolu s vankomycinem. Koagulopatie — velmi dil.ukazatelem je zde protrombinovy ¢as (spolu
s glykémii jej sledujeme nekolikrat denné€). Nedostatek koagul.faktorti by nemél byt substituovan
diive, nez dojde ke krvaceni ¢i je planovan invazivni vykon. K prevenci diive ¢astého krvaceni
z GITu se podavaji H, — antagonisté, omeprazol ¢i sukralfat. Denné se podava vit.K. Hypoglykémie
— je pravidelnym nélezem, korigujeme kontinualni infazi glukézy. Vodni a elektrolyt.poruchy —
byva sniZzena clearance sodiku 1 vody, proto jsou nutné pravidel.kontroly iontli a denni sledovani
hmotnosti. V pocatcich je vétSinou nutné dodavat kalium pro hypokalémii, pozdéji pfi postiZzeni
ledvinnych fci je Castéj$i hyperkalémie. Dilu¢ni hyponatrémie je zndmkou hypovolémie a neméla
by byt korigovana dodanim sodiku, ktery naopak miZze situaci zhorsit. K tpravé hypervolémie jsou
vhodnéjsi kontinualni ocistovaci metody nez hemodialyza.

8A Alergie, anafylaxe, anafylakticky Sok

Alergie — stav precitlivélosti organismu na urCitou latku - alergen. Podstata: neadekvatni reakce
imunitniho systému — nadmérna reakce — zvysené vyplavovani mediatorti. Histamin a dalsi — ztzeni
priadusek, vazodilatace cév, zvySend tvorba hlenu, zanik bunck. Alergické choroby (astma,
koptivka, sennd ryma). Alergicka reakce 1. casna (do 30 min.: degranulace zirnych bb — histamin,
leukotrieny, prostaglandiny), 4. pozdni ( 4-6 hodin: slizni¢ni zdnét, mediatory eozinofild,
neutrofild). Typ 2 je oznaCovan za cytotoxicky a typ 3 za imunokomplexovy.

Anafylaxe — typ alergie s nadmérnou reakci imunitniho systému na alergen, proti niz uz je vytvoiena
protilatka, napt.bodnuti hmyzem

ANAFYLAKTICKY SOK: = akutni rce na cizorodou l., se kterou se jiz nemocny setkal
(hypersenzitivita 1.typu, bezprosttedni). Antigeny: I¢ky, krevni produkty, koloid. ndhradni roztoky,
kontrastni 1., hmyzi bodnuti, po potravindch. Anafylaktoidni rce = podobné pfiznaky,
neimunologicky mech. Patogeneze: uvolnéni fady substanci (komplement, histamin, leukotrieny,
prostaglandiny, bradykinin...) -> zavazné hemdynamické zmény, kontrakce hl. svall, zvySeni
sekrece nékterych zlaz. Klin.: kratkd doba latence od expozice (do 30 min.), vazodilatace
s hypotenzi (zvySend propustnost kapildr) a tachykardii => nizké komorové plnici tlaky, sniZeni
srde¢niho vydeje, + - postiZzeni fce myokardu. Hemodynam. zmény -> koZni projevy (zrudnuti
obli¢eje, urtika, angioedém, bledost, cyanoza). Unik plazmy do tkan => edémy, bronchospazmus,
ryma, nauzea, zvraceni, kiece v bfise, prijem, plicni edém, kasel, parestézie, kiece, koma, poruchy
krev. srdzZeni, uzkost. Ter.: 1) adrenalin! (blokuje uvoliiovani histaminu, zlepSuje kontraktilitu
myokardu, zvySuje tonus perif, cév, a uvolnuje hladkou svalovinu bronchu), 2) zajisténi zilniho
ptistupu a rychld i.v. infuze (doplnéni objemu), 3) zajiSténi volnych dych. cest + podavani O2 —
mutize nasledovat UPV, 4) aminofylin — pfetrvava-li bronchospazmus, NA - pfetrvava-li
vazodilatace, kortikosteroidy — nemaji v inicidlni fazi zfejmy uc¢. x refrakterni bronchospazmus,
antithistaminika — u protrahovanych ptipadi s angioedémem, 5) zjistit vyvolavajici agens -> spec.
imunoterapie

8B Poranéni hrudniku

Poranéni hrudniku - samostatné / soucast polytraumat, nepenetrujici / penetrujici, 15% vyZaduje
operatni feSeni, zbytek: drendz, analgezie, hydratace. Patofyz: hrudni poranéni mize vést k
izolované ob&hové nebo ventilacni poruse. Hypoxie a aciddéza vznikaji nasledkem krev. ztrat,
dechové nedostatecnosti, kontuze nebo kolapsu plic, posunu mediastin. struktur. Mechanismy a
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typy hrudnich poranéni: 1 ) Urazy vzniklé nizkymi rychlostmi (pfimym néarazem): pfitomna
zlomenina sterna, jednostrannd zlomenina Zeber, srde¢ni nebo plicni kontuze, poranéni jater,
sleziny. 2 ) irazy zptusobené vysokymi rychlostmi (deceleraci): hrud. Sténa mtize byt intaktni, nebo
je pfitomna fraktura sterna, Zeber, popf. nestabilita pfedni stény hrudniku. Ruptura aorty, kontuze
srdce, ruptura bronchu a branice, mize byt soucasn¢ poranéni hlavy a obliCeje, patere, poranéni
jater a sleziny...3) Crush poranéni: sila plisobi v Predozadnim sméru: oboustranné zlomeniny
zeber, nestabilita piedni ¢asti hrud. Stény, ruptura bronchu, srde¢ni kontuze, poranéni jater, sleziny
hrudni patefe V Boénim sméru: stejnostranné fraktury zeber, nestabilita later. stény hrudniku. VyS:
ziskani anamnézy tykajici se oklnosti urazu. ZjiStujeme tUrazovy mechanismus, piidruzena
poranéni, priznaky velkého krvaceni pfi nepfitomnosti znamek krvéaceni do bticha nebo zlomenim
dlouhych kosti, rany, podlitiny, znamky dechové tisn¢. Stavy bezprostiedné ohroZujici Zivot: 1)
nepruchodnost dych.cest. 2) tenzni pneumotorax: viz ot. 21. 3) otevieny pneumotorax:
Pleural.dutina komunikuje s okolnim prostfedim v expiriu 1 v inspiriu. Mediastinum se v exp. I insp.
Vyklenuje vzdy opa¢nym smérem( paradoxni pohyb mediastina). MiiZze dojit k stlaeni velkych cév
a rozvoji tézké respir. Insuficience. 4) masivni hemothorax: Velky->1500 ml krve. Klin. Projevy:
Sok, hypoxie, chybéni ventil. Fenoménti, temny poklep na postizené strané. Krev v pohrud. dutiné
se nesrazi, ale defibrinuje=>vznik fibrin.naletli na pleufe=>exudace=>vyvoj fibrothoraxu a trvalé
omezeni dychéni. Ter: saci drendz (Siroky hrudni drén do 5., 6. mezizebfi pied stfedni axil. ¢arou),
rychla infuze nahradnich roztokii. Indikace k thorakotomii: inicialni krev. ztrata >1000 ml nebo
krvaceni z drénu >200ml/h.Penetrujici poranéni med.od prsni bradavky nebo lopatky miize byt
spojeno se srde¢ni tamponddou (indikace k sternotomii). 5) nestabilni hrudnik: velika
pravdépodobnost dalSich poranéni (kontuze plice, poranéni velkych cév...). Mnohocetné zlomeniny
zeber. Paradoxni pohyb vylomeného tseku hrudni stény. Znacna bolestivost=>omezeni dechovych
pohybli=>vznik atelektdz, tlumeni kasle => zahlenéni bronchidlniho stromu (vznik atelektaz a
zanétu plic). Casta sou¢asna kontuze plic=>hypoxie. DG: abnormalni pohyby hrudni stény, hmatny
krepitus. TH: analgezie, pfivod tekutin, mukolytika. 6) srde¢ni tamponéada: disledek penetrujiciho
poranéni. BECKOVA TRIADA: fcentral. Zil. TK (dilatované kréni Zily), hypotenze, tlumené
srdeéni ozvy. KUSSMANOVO ZNAMENI: pokles syst. TK v inspiriu o vice nez 10torr.TH:
punkce perikardu pod mecovitym vybézkem za ECHO kontroly. Pokud se stav nezlepsi, tak stfedni
sternotomie. Neodkladnad torakotomie: Indikace: penetrujici poranéni (masivni hemothorax,
hemoperikard, srdecni tamponada...), masivni nitrobfiSni krvaceni kdy je nutno zasvorkovat
descendentni aortu, srde¢ni zastava. Stavy potencidlné ohroZujici Zivet: vysetfeni: podrobna
anamnéza, fyzik. vySetfeni, krevni plyny, RTG, EKG. 1) tupé poranéni srdce: u decel. Poranéni,
pfimé kompresi. Na EKG sinus. Tachykardie, mnohocetné komor. Extrasystoly, fibrilace sini,
blokdda raménka, zmény ST useku, pfilezitostné zmény charakteristické pro cCerstvy infarkt.
komplikace: zdvazné arytmie, ruptura srdecni, kardiogenni Sok. TH: klid na ltizku, monitorovani
ziv. fci., 1écba pfip. poruch rytmu. 2) kontuze plic: traumatické poSkozeni plic.parenchymu s
naslednym lokalizovanym edémem a prokrvacenim bez lacerace. Vznik v disledku tupého poranéni
hrudniku bez a nebo se zlomenin Zeber (komprese a naslednd dekomprese). V 15-40% piipadt
kon¢i smrtelné. Pfi jednostranném ndrazu muize dojit k s stlaceni obsahu dutiny hrudni a ke vzniku
kontuze 1 na plici kontralat. (countercoup). V pocatku * mikroatelektaz, u zdvavaz. poranéni
Tnitrohrud. TK a dekomprese nitrohrud. kapilar =>krvaceni do intersticia a alveold. * interstic.
edému=>zhorseni vymény krevnich plynii. KO: hypoxie, hyperkapnie, tachykardie, tachypnoe,
krvavé sputum, zndmky ARDS. DG: RTG srdcetplice (zmény nejdiive po hoding po traumatu)
nepravidelné¢ konturované oblackovité infiltraty, uzlovité nebo homogenni, kvtli prokrvaceni je
plice vét§i=> pokles nebo vyrovnani branice. 4asto dochazi k vyvoji Kontuzni bronchopneumonie
na zaklad¢ superinfekce => zvétSeni ndlezu, CT plic, bronchoskopie, krevni plyny. Ter: A)
odsavani, analgetika, inhalace zvlhéeného vzduchu, broncholytika, ATB, insuflace kysliku a
restrikce tekutin za kontroly krev. obéhu. B) monitorovani ventila¢nich a oxygenacnich parametri.
C) u nekomplik.onem. stabilizace béhem 2-3 dni. D) v komplik. pfipadech nutna intubace a uméla
plic. Ventilace.MozZnost Extrakorporalni membranova oxygenace-odbér venozni krve z organismu a
jeji kontinualni okysli¢ovani mimo télo a navrat do zilniho fecist¢. Komplikace: 1) ruptura aorty:
nejcastéji pii deceler. Mech. V 90% smrtelnd na misté nehody. Nejcastéji distalné od odstupu a.
subclavia sin. a lig. arteriosum. Trhlina: uplna, castecnd, spiralni. Pieziti zavisi na intaktnosti
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adventicie.KO: hemoragicky Sok, nehmatny puls na DK, hmatny puls na HK, hypotenze. DG: RTG:
rozsifené mediastinum, zlomeniny 1. a 2. zebra, odtlaceni priidusnice a jicnu doprava, posun p. hl.
bronchu nahoru a doprava nebo stlaceni levého hl. bronchu, deformace tvaru aorty, ztrata kontury
aort. Knofliku, tekutina v hrot. Casti pleuralni dutiny, roziifeni paravertb. pruhu, CT, MR,
arteriografie. TH: chirurgickd, béhem pievozu udrzovat syst. TK pod 100 torr nitroprussidem,
ventilovat. 2) ruptura branice: znamka tézkého poranéni, Castéji vlevo, vpravo chranéna jatry.
Penetrujici poranéni zplisobuji malé trhliny=>brani¢ni kyla. DG: na RTG nalez neostré kontury
branice, extrémné vysoky stav branice, chybéni dechovych Selesti, snimek s kontrastni latkou
podanou sondou do zaludku, CT, UZ. TH: chirurgickd. KO: extrémni dilatace zaludku, strangulace
stteva. 3 ) poranéni trachey a bronchii:KO: dyspnoe a podkozni emfyzém. DG: Pfi neporusené
visceral. pleufe prunik vzduchu do mediastina do horni hrudni apertury => krepituji podkozni
emfyzém v jugul. oblasti. Vzd uch se muze $itit do mékkych tk. v podkozi na hlavé a krku, ptes
hrudnik na bficho a skrotum. Pfi soucasném posSkozeni pleura mediastinalis * pneumo- a
hemothoraxu s atelektdzou plice, dochdzi k posunu mediastina. Ter: odstranéni pneumothoraxu
nebo mediastin. emfyzemu. 4) poranéni jicnu: Obvykle pfi penetrujicim poranéni. DG: levostranny
PNO nebo hydroth. Bez zlomeniny Zebra, bolest nebo Sokovy stav bez jiné zjevné pficiny, vzduch v
mediastinu, zalud. Obsah v hrudnim drénu. Nebezpeci akutni purulentni mediastinitidy. TH:
chirurgicka. 5 ) traumatickd asfyxie: pfiznaky: cyanodza, petechie hlavy a krku, sklérdlni a
spojivkové hematomy. 6) postizeni vybuchem: tlakova vlna roztrhne alveolokap. memb.
oboustranna kontuze plic, plicni edém, hemoptyza, smrt do nékolika hodin. Indikace k ¢asné
thorakotomii: ztrata 3ml/kg krve a vice za hodinu v priib¢hu 3 hodin, kogaluvany hemoth., masivni
unik vzduchu a perzistujici pneumoth., tra-cheobronch. Poranéni, velké defekty hrud. Stény, rany
jdouci pfes mediastinum, ruptura aorty, ruptura jicnu, ruptura branice

Jind poranéni hrudniku: 1) jednoduchy pneumothorax- viz ot. 21. 2) hemothorax = nahromadéni
krve v pleuralni dutiné. KQ: pti velkych ztratach je nemocny apaticky a té¢zce Sokovany. Omezeni
dychéni a fremitus pectoralis. Na RTG syté zastinéni poranéné plice. Maly - do 350ml krve
ziskanych pfi punkce. Velky->1500 ml krve. Klin. Projevy: Sok, hypoxie, chybéni ventil.
Fenoménd, temny poklep na postizené strané. Krev v pohrud. dutiné se nesrazi, ale
defibrinuje=>vznik fibrin.naleth na pleufe=>exudace=>vyvoj fibrothoraxu a trvalé omezeni
dychani. Ter: saci drendz (Siroky hrudni drén do 5., 6. mezizebti pted stiedni axil. ¢arou), rychla
infuze ndhradnich roztoku. Indikace k thorakotomii: inicialni krev. ztrata >1000 ml nebo krvéaceni z
drénu >200ml/h.Penetrujici poranéni med.od prsni bradavky nebo lopatky muze byt spojeno se
srdecni tamponadou (indikace k sternotomii). 3) zlomeniny Zeber: izolované/mnohocetné,
jednoduché/komplikované, jednostranné/oboustranné. Komplikace: dechové obtize. TH: analgezie,
fyzioterapie. 4 ) zlomeniny hrudni kosti: obvykle pii¢na, casto spojeny s té&zkym vnitinim
poranénim

Poranéni hrudniku (ze Zemana)
1) Poranéni hrudni stény: A) Tupa poranéni: vlivem plo$ného nésili na hrudnik. Dulezité
sledovani ventilacnich a oxygen. parametrti k vylouceni posSkozeni plic. Pfi kompresi se mize
vyvinout poSkozeni nitrohrud. Organid. Otfes hrudniku (commotio thoracis): pocit vyrazeného
dechu a tiZe na prsou. ZhmoZzdéni hrudniku (contusio thoracis): mlze zpiisobit kontuzi plic, rupturu
bronchtl, srdce, jicnu a branice. Stladeni hrudniku (compressio thoracis): poskozeni nitrohrud.
Organtli, Casto neslucitelné se zivotem. B) Oteviena poranéni: postizeni pfed. mediastina:
poranéni srdce a velkych cév. Postizeni zad. mediastina: postiZzeni trachey, jicnu, aorty a ductus
thoracicus. DG a Prvni oSetfeni: Intubace- pfi nedost. spont. dychani, bezvédomi, stavech neklidu a
pii stavech vyzadujicich okamzité oper.feSeni. Pfi Tndplni krénich Zil se mtze jednat o: snizeni zil.
navratu (mediastin. emfyzém), srde¢ni isuficienci, kontuzi, srde¢ni luxaci, tamponéadu perikardu,
ptetlakovy PNO. PodkoZzni emfyzém: nasledek poranéni pleury.
2) Poranéni dychacich orgini: 1) Kontuze plic: traumatické poSkozeni plic. parenchymu s
naslednym lokalizovanym edémem a prokrvacenim bez lacerace. Vznik v diisledku tupého poranéni
hrudniku bez a nebo se zlomenin zeber (komprese a naslednd dekomprese). V 15-40% piipada
kon¢i smrteln€. Pti jednostranném néarazu mtze dojit k s stlaceni obsahu dutiny hrudni a ke vzniku
kontuze i na plici kontralat. (countercoup). V pocatku * mikroatelektdz, u zdvaz. Poranéni
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Tnitrohrud. TK a dekomprese nitrohrud. kapilar =>krvaceni do intersticia a alveoll.. * interstic.
edému=>zhorSeni vymény krevnich plynti. KO: hypoxie, hyperkapnie, tachykardie, tachypnoe,
krvavé sputum, zndmky ARDS. DG: RTG srdcetplice (zmény nejdiive po hodin€ po traumatu)
nepravidelné konturované oblackovité infiltraty, uzlovité nebo homogenni, kviili prokrvaceni je
plice vétsi=> pokles nebo vyrovnani branice. 4asto dochazi k vyvoji Kontuzni bronchopneumonie
na zéklad¢ superinfekce=>zvétSeni néalezu. Ter: Odsavani, analgetika, inhalace zvlh&eného
vzduchu, broncholytika, ATB, insuflace kysliku a restrikce tekutin za kontroly krev. obchu.
Monitorovani ventila¢nich a oxygenacnich parametrii. U nekomplik. onem. stabilizace béhem 2-3
dni. V komlik. Pfipadech nutnd intubace a uméld plic.ventilace. Moznost extrakorporalni
membranova oxygenace-odbér vendzni krve z organismu a jeji kontinualni okyslicovani mimo télo
a navrat do zilniho fecisté. 2) Lacerace plic: = roztrzeni plic.tkan¢ u penetrujicich poranéni, u
tupych poranéni jako nasledek poSkozeni zlomenym zebrem. KO: respiracni insuficience a
hemoptyza. DG: RTG: hemothorax, pfi postizeni i viscerdlni pleury hemopneumothorax . Na RTG
obraze * homogen. Kulovitého zastinéni, po zastavé krvaceni se mize zcela rozplynout. Ter:
Hrudni drenaz, pokud pokracuje tnik vzduchu nebo krvaceni=>operace. U pokracujici hemoptyzy
bronchoskopie nebo opera¢ni feseni. 3) Poranéni trachey a bronchi: KO: dyspnoe a podkozni
emfyzém. DG: Pii neporusené visceral. Pleuie prinik vzduchu do mediastina do horni hrudni
apertury=> krepituji podkozni emfyzém v jugul. Oblasti. Vzuch se mlze Sifit do mekkych tk. V
podkozi na hlavé a krku, ptes hrudnik na bficho a skrotum. Pii soucasném poskozeni pleura
mediastinalis * pneumo- a hemothoraxu s atelektdzou plice, dochazi k posunu mediastina. Ter:
odstranéni pneumothoraxu nebo mediastin. emfyzemu.

3) Poranéni mediastinilnich organii: A) Srdecni tamponada. B) Kontuze srdce. C) Ruptura
aorty. D)Ruptura jicnu

Pneumothorax

stav, kdy vnikne vzduch mezi oba listy pleury s ndslednym kolapsem plice. Totdlni pneumothorax:
pleuralni dutina je volna.

Parcidlni PNO: v pohrudni¢ni dutin€ jsou sriisty. Etiopato: 1) spontinni: pfi jiz existujicim onem.
Plic (z&néty, nadory, plicni fibrézy...). VEtSinou probihd symptomaticky. Vrchol vyskytu mezi 20.-
40. rokem a 50.-60. rokem, Castéj$i u muzl. 2) traumaticky: nejcastéji pii otevieném poranéni
hrudniku, pfi chir. Vykonech, punkcich v. subclavia nebo pleury. 3) umély: 1écebny, diagnosticky.
Nastava omezeni dychaci plochy s poruchou ventilace, perfuze a difuze, tlakové zmény v pohrud.
Dutinég, spolu s kolabovanou plici to zatéZuje krev. Ob&h. Funkéni rezervy plic jsou schopny
vyrovnat se 1 s vyfazenim jedné poloviny plic, pokud je plic.parenchym intaktni. KO: zavisi na typu
a rozsahu. Nahle vznikld bolest , pleuricky charakter, sviravd, obtizné lokalizovatelna. Kasel,
drazdivy, nékdy s hemoptyzou. Cyandza, tachykardie, synkopa, 1 napln krénich zil, poceni, Gzkost.
Déleni PNO: 1) zavieny: Pii jednorazovém vniknuti vzduchu mezi pleural. Listy, intrath. TK muze
zUstat neg. 2) otevieny: Pleurdl.dutina komunikuje s okolnim prostfedim v expiriu i v inspiriu.
Mediastinum se v exp. I insp. Vyklenuje vzdy opacnym smérem( paradoxni pohyb mediastina).

wvewr

forma. S kazdym inspiriem se zvétSuje objem vzduchu v pleurdl. dutin€. V expiriu nemize vzduch
unikat ven. S kazdym inspiriem dochazi k 1 nitrohrud. TK=> pfetlatovani mediastina na zdravou
stranu=>utlak velkych cév, alterace srde€. Cinnosti a * Sokového stavu. Ter: okamzitd dekomprese
hrudniku zavedenim hrudniho drénu do druhého nebo 3. mezizebii v medioklavik. Céafe. DG:
hypersonorni poklep v misté postizeni, v pocatcich pleurdlni tfeci Selest, oslabeni / vymizeni
fremitus pectoralis, oslabené/neptitomné dychaci Selesty. RTG: retrakce plic. parenchymu smérem k
hilu, nizko poloZena branice, pfetlaceni mediastina se srdcem na zdravou stranu. Casto pfitomna
tekutina. Ter: Mensi, plaStovy PNO: klid na lazku, pravidelné sledovani, antitusika, exsuflace
vzduchu z pleur.d utiny. Rozsdhlejsi postizeni: hrudni drendz dle Biilaua. Odsati pomoci lahvi s pod
tlakem.. Dale kyslik, kontroly TK, antitusika, analgetika, sedativa. U _ventil. PNO v terénnich
podminkach provadime ptevedeni na otevieny PNO vpichem tupou jehlou nad horni okraj Zebra v
medioklav.¢afe. Pti recidivach thorakotomie.

Hemothorax: = nahromadéni krve v pleuralni dutiné. KO: pfi velkych ztratach je nemocny apaticky a
tézce Sokovany. Omezeni dychani a fremitus pectoralis. Na RTG syté zastinéni poranéné plice.
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Maly - do 350ml krve ziskanych pii punkce. Velky->1500 ml krve. Klin. Projevy: Sok, hypoxie,
chybéni ventil. Fenoménii, temny poklep na postizené strané. Krev v pohrud. dutiné se nesrazi, ale
defibrinuje=>vznik fibrin.naletd na pleufe=>exudace=>vyvoj fibrothoraxu a trvalé omezeni
dychani. Ter: saci drenaz (Siroky hrudni drén do 5., 6. mezizebii pted stfedni axil. ¢arou), rychla
infuze ndhradnich roztoku. Indikace k thorakotomii: inicialni krev. ztrata >1000 ml nebo krvéaceni z
drénu >200ml/h.Penetrujici poranéni med.od prsni bradavky nebo lopatky muize byt spojeno se
srdec¢ni tamponadou (indikace k sternotomii)

8C Drenaz hrudniku

zavedeni drenu do pohrudni¢ni dutiny. Pacient je na lizku vleZze nebo polosedé. O misté vpichu
rozhoduje, zda budeme evakuovat vzduch(medioklavikularné 2-3 mezizebii) nebo tekutinu(zadni
axilarni ¢ara, 7-8 mezizebii). V zZadném piipad¢ nepronikdme do pleural.dutiny kolmo! Vlastni
odsavani provadime systémem dvou i vice lahvi vzduchotésné propojenych za sebou, v obou jsou
tekutiny. V prvni je drén umistén pod hladinou pro zabranéni vniknuti vzduchu. Ve druhé je pod
hladinu zavedena trubicka, kterd je voln€ vyvedena nad viko a vyska hladiny tekutiny v druhé lahvi
tim slouzi pro nastaveni saciho tlaku. Optimalné 6-10cm. Komplikace: krvéaceni, reexpanzni plicni
edém, bronchopleuralni pistél, infekce, rekurentni pneumothorax, poskozeni mezizebernich nervi,
lacerace plice, nespravné zavedeni, ztlusténi pleury, atelektaza, fluidothorax, fibrothorax.

8D Nozokomialni infekce

Nozokomialni i je infekce, jejiz prvni znamky se u pacienta vyskytly za vice nez 48h po piijeti a
inkubac¢ni doba neprobihala v dobé¢ pfijeti. Kolonizace je definovana jako pfitomnost potencialné
patogennich mikroorganismi (PPM) ve dvou nebo vice nésledujicich vzorcich odebranych ve
dvoudennich intervalech bez klinické znamky infekce. Casto u UPV, mo&ového tistroji, rany.
ENDOGENNI NI (zavle&eni z kolonizovaného mista — kiize, pochva, git): priméarné endogenni —
jsou normalné pfitomny, sekundarné endogenni — pfed vznikem infekce kolonizovaly pacientiv git.
Endogenni infekce maji protrahovany priibéh a sklon k recidivam. EXOGENNI NI (bez ptedchozi
kolonizace). Nejvétsim rizikem jsou PPM od jinych pacientli nebo z kontaminovaného prostiedi.

Na PIM jsou NI az 10x cast€j$i nez na ostatnich odd. Hlavné infekce dolnich DC, intravaskularni
katetry. ZvySuji nemocnost, umrtnost, délku hospitalizace, ndklady 1é€by. Nyni hlavné: MRSA
methycilin rezistentni a VRE — vankomycin rezistentni. Dfive pfevladal staph.aureus, gramnegativy
a enterokoky. Predispozice: endogenni flora, nemocni¢ni faktory, pacientské faktory (vek,
onemocnéni , doba hospitalizace, kortikosteroidy, imunosupresiva, rany), rezistence na atb.
Opatieni: Myti rukou, pouZzivani pomilicek pro dané¢ho pacienta, prostorové uspotfadani PIM,
vyskoleny personal, SDD — selektivni dekontaminace git — tGzkospektré vybiti gramnegativii a
kvasinek kromé fyziologické flory. (polymyxin E, tobramycin, amfotericin B)

9A Kardiogenni a obstruktivni Sok

KARDIOGENNI SOK
Pokles srde¢niho vydeje v disledku poruchy myokardu — AIM (Sok pii poskozeni > nez 40%
svaloviny. Smrt > nez 70%) Nedostatecny minutovy objem => snizena perfuze tkani, centralizace
ob¢hu, ischemie tkani a porucha mikrocirkulace => ireverzibilni poskozeni struktur => smrt .
Etiologie: AIM, akutni myokarditida, endokarditida, akut. mitradlni regurgitace, akutni aortdlni
regurgitace, kardiomyopatie, arytmie, kardiochirurg. operace, akut. zhorSeni chron. srde¢niho
selhani, plicni embolie, tamponada, disekce aorty, HT krize. Patfyz.: 1) fdze kompenzace
(centralizace obchu s redistribuci, zachovani casteCné fce ostatnich org.) 2)faze dekompenzace
(pokles org perfuze, porucha tkanového metabol., selhavani org.) 3)faze ireverzibilni (nezvratné
selhani mikrocirkulace, tkanovd hypoxie a aciddza, lyza bunék a smrt organismu). Klin.:
KARDIOVASK. SYST.: hypotenze (systol. TK pod 90mmHg), centralizace ob¢hu, tachykardie nad
100/min. PLICE: hyperventilace + zvyseni plicni rezistence -> tachypnoe, chripky -> cyandza,
ortopnoe -> Sokova plice. CNS: kvantitat. i kvalitat. poruchy védomi, izkost a motoricky neklid.
GIT: zvysSeni peristaltiky, zvySeni krevni propustnosti, riziko bakteriémie. LEDVINY: oligurie,
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Sokova ledvina. KUZE: zpocend chladna. Monitorovani: stav védomi, puls, TK, dech frekvence,
diuréza, bilance tekutin, zmény kozniho prokrveni. EKG: arytmie, ischemie. RTG PLIC: mé&stnani
-> Sokova plice, kontrola polohy katetri, rozvoj zanétl. komplikaci, velikost srdecniho stinu.
BIOCHEM.: ABR, krev. plyny, ionty, urea a kreatinin, glykémie, osmolalita, laktat, jaterni, testy.
HEMATOLOG.: KO, trombo, APTT, protrombin. Cas, fibrinogen. ARTERIALNI KATETR: TK,
krev. plyny, biochem. vys.,CVP. SWANUV-GANZUV KATETR: invaziv. méFeni tlakii v plicnici a
v zaklinéni, méfeni minutového objemu termodiluci. Ter.: 1) prevence vyvolavajicich a zhorsujicich
faktorti (lécba bolesti, hypoxie, acidozy, aritmii). 2) farmakoter. sympatomim. s pozitivné
inotropnim a vzopresorickym u¢. -> perfuse vitalné dul. org., ktecholaminy (NA, dop.), inotropni
latky (dobut., amrinon, ibopamin), vazodilatancie (nitraty), diuretika. 3) Intraaortalni balonkova
kontrapulzace — nafouknuti balénku v ascendentni aorté¢ v diastole -> zvySeni diastol.tlaku ->
zlepSeni prokrveni koronarniho fecisté -> zvyseni srde¢niho vykonu. 4) Urgentni PTCA —u AIM

Obstrukcni Sok
EXTRAKARDIALNI (plicni embolie, tenzni pneumothorax), KARDIALNI (srde¢ni tamponada,
konstriktivni perikarditida). Terapie: pfednostné feSime pfic¢inu (punkce), vazodilatancia do plicniho
feciste

9B Krvaceni do GIT

jednd se o nejcastéj$i ndhlou piihodu bfisni, nejcastéji z oralni casti GIT. Bud’ u pacientd s
masivnim krvacenim, nebo pifi MODS se krvaceni do GIT rozviji jako sekundarni komplikace.
Priciny: aftézni gastropatie, ulcerace duodena, zaludku, refluxni ezofagitida, jicnové varixy, uzivani
NSAID, zanétlivda onemocnéni stfeva, polypy, nadory, divertikuloza, hemoroidy, antikoagulancia.
Prognoza: vék: Letalita u starSich 60 let je 3-4x vyss$i nez u mlads$ich, pocet recidiv, velikost objemu
ztrat (objem nahrad). Klinicky obraz: hypovolémie, anémie, meléna, hematemeza, enterorhagie.
Anemie(slabost, bledost, zavraté, dusnost, tachykardie), Hypovolémie(hypotenze, kolaps, poceni,
zavraté, chladna akra, Sok(nad 500ml)), Hematemeza(z jicnu — zvraceni ¢ervené krve, zaludku —
kavova sedlina, duodena — kévova sedlina + meléna, do stolice: Meléna(z hornich partii),
Enterorhagie(stolice promichana s ¢ervenou krvi), Rektorhagie(nanos krve na stolici)). VySetieni:
anamnéza( 1éky, reflux, koagulopatie, jaterni choroby, vztah k jidlu), fyzikalni(TK,TF, znamky
hepatopatie, koagulopatie, per rectum), Laboratof( KO, koagulace, biochemie-urea, kretitin, Na, K,
Cl, glykemie, AST, ALT, GMT, bilirubin). Urgentni endoskopie: co nejdiive po stabilizaci ob&hu,
pfed endoskopii zaintubovat! Terapie: zajistit Siroké vstupy iv, mocovy katetr se sledovanim
diurezy. Resuscitace volumu(koloidy, krystaloidy, krev), kyslik, nazogastrickd sonda. Vyplach
zaludku (aftozni gastropatie, ulcerace), urgentni chirurgicky vykon(pokud Sok trvé i po doplnéni 2
litrti a krvaceni pokracuje po 6 kr konzervach. Krvaceni nevarikozni(farmakologicky neni uspéch,
snazime se snizit produkce Hcl). Varikozni (endoskopie — ligace, koagulace, terlipresin, oktreotid
(analog somatostatinu, snizuje pratok a motilitu splanchniku)

9C zivot ohrozujici poranéni bricha a retroperitonea

Poranéni zatizené vysokou mortalitou. Prognoza po 6 h od urazu se kazdou hodinou vyrazne
zZvysuje.

Déleni: Zaviena — bez poruseni kiize, izolovana nebo multisystémova. Otevi‘ena — pronikaji nebo
nepronikaji do peritonea, retroperitonea. Patofyziologie: peritonitida x hemoragicky Sok x
kombinace

Sy pourazove peritonitidy
prodéravéni git. ZaleZi na misté(Zaludek — zpocatku aseptické, tenké stfevo — Castecna infekce,
colon — sterkoralni peritonitida). Klinika: nartistajici defense, tachykardie, antalgicka pozice — vleze
s flexi velkych kloubt, bolestivost, prosaknuti C Douglas pii vySetieni per rectum, zvraceni, zastava
vétrd, stolice. RTG (pneumoperitoneum — sniZzend jatra), UZ (tekutina), laboratof (stoupajici
leukocytoza). Terapie: vyhradné chirurgickd, nékdy s kolostomii, drenaz, sledovani na JIP nebo
ARO.
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Sy poranéni parenchymatozniho organu — hemoragicky Sok

vznikd prudkym krvacenim solidniho parenchymatozniho orgénu (lien, hepar, pankreas,
piip.mezenterium, mezokolon). Po tupém poranéni nastupuji nepiimé zndmky za rtzné dlouhou
dobu, rozviji se hemoragicky Sok. VySetieni — hlavné¢ UZ, RTG nema velky vyznam (zlomenina 7.8
zebra a vpravo — jatra, vlevo nize — slezina). Laboratof(anemizace, leukoctéza, amylazy u
pankreas, lipazy, crp), diagnosticka lavaz, laparoskopie. Klinicky pribéh: stadium Soku(1-2h po
zranéni), stadium klamného zlepSeni (ale zrychlovani tepu!), stadium progresivniho zhorSovani.
Terapie: pti progresi do Soku vylucné chirurgicka

10A MODS

pfitomnost postizené organové fce u akutné nemocného pficemZz homeostazu nelze bez 1ékatské
intervence zajistit.

Primarni MODS: pfimym plsobenim inzultu na jednotlivé organy (aspirace do plic, kontuze
organu,...)

Sekundirni MODS: systémové rozsifeni zanétlivé odpovédi sopjené s poruchami hamodynamiky,
mikrocirkulace, zhorSenou utilizaci kysliku. Po dobé latence v souvislosti se: sepsi, traumatem,
Sokem, rozsahlymi chir vykony, zdvaznymi chorobami.

Klinika: zvySeny metabolismus, hyperkinetickd cirkulace, hyperventilace, zména imunitni
odpovédi, ptiznaky sepse, eventualné septického Soku. Rozviji se béhem tydnt, troven dysfunkce
je ruzna. Prvni byvaji plice (ARDS), GIT (stfevni paralyza, portalni bakteriémie, krvaceni,
ischemicka kolitida, pankreatitida), jatrerni metabolismus nejdiive zvySen, potom klesa, rozvoj
DIC, selhavani ledvin, CNS (zména védomi), hyperglykemie, katabolismus, podlomena
obranyschopnost. Terapie: je podpirnd: kardiovaskularni, respiracni, jaterni, ledvinova,
hematologicka. Nejvyznamnéj$i je prevence selhdni organti — agresivni 1éCba Soku, odstranéni
devitalizovanych tkani, drenaZ infek¢nich lozisek, ¢asna enteralni vyziva.

10 B Poranéni srdce a velkych cév

VétSinou pii traumat. poranéni hrudniku nebo iatrogenné (katétrizace, kardiochir. operace),
morfolog. zmény (disekce aorty, aneurysma). NEPENETRUJICI (zaviend) — dopravni urazy,
komprese, pad z vysky. PENETRUJICI (oteviend) — bodné, stielné rany. Srdeéni tamponada:
bezprostiedné ohrozuje zivot, = nahromadéni tekutiny v perikardidlni dutiné. Nasledky: zvySeni
intraperikard. tlaku, nedostate¢né diastolické plnéni PK, pokles minutového srde¢niho vydeje. Tupé
poranéni srdce: (kontuze myokardu) — u deceleracnich traumat nebo po pifimé kompresi. Dg. na
zakladé anamnézy, zmén EKG (sinus.tachykardie, mnohocetné komorové ES, fibrilace sini, blokada
raménka), ECHA a zmén v enzymech. Chova se podobné¢ jako IM. Mohou se vyskytnout zivot
ohrozujici arytmie i1 kardiogenni Sok. Ter.: klid na 1izku, monitorovani zékladnich Zivotnich fei,
1é¢ba ptipadnych poruch srde¢niho rytmu. Potencidln€ ohrozuje Zivot. Ruptura aorty: potencionalné
ohrozuje zivot. Vznika deceleracnim mechanismem nej€astéji pti nehodach a padech z vysky. 90%
kon¢i smrti na misté nehody. Trhlina mize byt uplna, Caste¢nd, spiralni. Klin.: hemorag. Sok,
nehmatny puls DK (na HK zachovan), RTG — rozsifené mediastinum, zlomeniny prvniho a druhého
Zebra, deformace tvaru aorty, tekutina v horni ¢asti pleuralni dutiny, angiografie (u mensich), CT,
MR , jicnovy UZ. Ter.: chirurgicka

10 C Akutni intoxikace, obecna péce o intoxikovaného, eliminace, antidota, Iéky, alkoholy, drogy,
chemikalie, potraviny

K intoxikaci mize dojit ndhodné¢, v suicidalnim umyslu, vzacné€ jde o vrazdu. Zakladem 1.pomoci a
terapie je okamzité zahijeni symptomatickych opatfeni zameétenych k udrzeni vitdlnich fci a
k prevenci komplikaci. Vzhledem k moznym rychlym zméndm stavu postizeného vzdy zajistime
jeho trvalé sledovéani. U nemocnych pii védomi byva dg.snadnd (anamnéza), v ptip.poruchy védomi
vylucujeme diff.diagnézou: CMP, epilepsii, trauma ¢i zanét mozku, metabolickou poruchu. Patrame
tedy po hypertenzi, diabetes mell., nefropatii, hepatopatii, urazy hlavy v anamnéze, abuzu 1éciv ¢i
toxikomanii. Toxikologické vyS.vétSinou v akut.fazi nepomahd, i kdyz ma vyznam forenzni, nékdy
1 diagnosticky. Indikace k hospitalizaci je dana pouhym podezienim na intoxikaci. Pacienta
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umistujeme dle zavaznosti stavu a druhu intoxikace: 1) na odd. ARO — pti hlubokém bezvédomi, pii
ohrozeni poruchami dychéni, obéhu nebo zdvaznymi komplikacemi (kiece, aspirace zvratkil). 2) na
odd.JIP — pfi poruse vnitt.prostiedi, srde¢.rytmu, s leh¢i poruchou védomi. 3) na standardni odd. —
psychiatrické odd. — u suicidalni otravy, az po vylouceni toxické latky, je-li pac.pfi védomi ve
stabilizovaném stavu. 5) na lizkové odd.chorob z povolani — u profesional.otrav, pokud je pac. pii
védomi a méa zachované vitdlni fce. Zavaznost otravy hodnotime podle: A) klinického stavu pac.
(hloubky bezvédomi, poruchy vitél.fci, komplikaci — kiece, aspirace, podchlazeni). B) druhu pozité
latky (typ a mnozstvi, vstiebana davka). C) délky expozice (interval mezi pozitim a zahajenim
terapie). Zakladni postupy pri akut.otravé: odstranit postizeného z dosahu dalSiho plisobeni
Skodliviny. PeCovat o zékladni zivot.fce. Zamezit dalSimu vstfebavani latky. Zajistit definitivni
oSetfeni. V nemocni¢ni péci: Pokracujeme v udrzovani dychani, obchu a homeostazy
vnitf.prostiedi. Branime dalSimu vstiebavani noxy, urychlujeme jeji eliminaci z organismu. Podame
antidota, pokud jsou zndmd. Symptomaticka 1é€ba — nepodcenovat ji, ziskd nam cas pro kauzalni
terapii, usnadni zvladnuti noxy, nékdy je jedinou moznosti ter. Neodkladna opatieni: 1) dychéni.
2) zajisténi zily. 3) cirkulace. 4) poruchy vniti.prostiedi — muze jit o pfimy toxicky ucinek noxy
(salicylaty, metanol) nebo vznikaji z hypoxie (nésledek hypoventilace), metabol.alkaloza nasledkem
zvraceni, metabol.acid6za s hypokalémii nasledkem prijmi. S)symptomatickd 1éba. 6) branit

dalSimu vstiebdvani noxy — inhala¢ni otrava: postizeného vynést na vzduch, nutné umélé dych.,
kylsik. Pozor: intox.halogeny, fosgenem - plic.edém, intox.nitréznimi plyny - dlouha latence.
Perkutanni otrava: odstranit potfisnény odév (v gumovych rukavicich), postizeného omyt velkym
mnozstvim vody, pfip.ztedénym roztokem mydla. Kontaminovany odév ulozit do plastikového
pytle. Peroral. otrava: u pac.pii védomi vyvolat zvraceni, nejlépe podanim sklenice teplé vody
s polévkovou 1zici soli (vede k pylorospazmu a naslednému zvraceni). Metoda drazdéni nosohltanu
se doporuCuje méné. V piipadé poziti leptavych latek (kyseliny, louhy) zvraceni nevyvolavame,
podame mléko. MIéko ale neni univerzalni protijed — u org.rozpoustédel miize urychlit jejich
vstiebavani, protoze obs.tuky. Vyplach zaludku — brani neju¢inngji vstiebavani noxy, neprovadime
jej u poleptani (kyseliny, louhy), protoze hrozi nebezpeci perforace zaludku, jicnu, dale pii poziti
kiecovych jedi, saponatl (hrozi nebezpeci uduseni pénou, mimo to jsou saponaty malo toxicke).
Pii bezvédomi lze provést vyplach az po intubaci. Vyplach provadime oro- nebo nasogastrickou
sondou, uzivame vodu nebo fyziolog.roztok télové teploty, davky 100-200 ml. Vyplachujeme,
dokud neni vytékajici tekutina ¢ird (asi 10 x). Zavérem aplikujeme do sondy carbo adsorbens
v davce 50-100 g (Cajovy Salek) se stejnym mnozstvim vody a salinické projimadlo. U intoxikaci
org.rozpoustédly aplikujeme do sondy nevstiebatelny parafinovy olej. Relativni kontraindikaci
podani zivociS.uhli je ingesce vétsSitho mnozstvi acetaminofenonu, nebot’ mize vazat jeho antidotum
acetylcystein. Kontaminace o¢i — ihned vyplachovat velkym mnoz.vody nebo fyziolog.roztoku.
Neutralizacni roztoky vétSina autorti nedoporucuje. 7) urychleni eliminace toxic.latky — pti otravach
Skodlivinami vylu¢ovanymi ledvinami lze uzit forsirovanou diurézu — zavedeme centralni venozni
katetr a mocCovou cévku, ur¢ime vychozi hodnoty sérovych elektrolyti a hematokritu, doplnime
krevni feisté roztokem F '/, piip.hradime i kalium, aZ do normal.hodnoty krev.tlaku a
central.venozniho tlaku. Pak poddme Furosemid (20-250 mg) a substituujeme tekutiny, nejlépe
polovi¢nim fyziolog.roztokem (F'/,). Misto Fur.moZno podat manitol 20% roztok v davce 100 ml.
Alkalizace mo¢i — uziva se hl.u intox.barbituraty, salicylaty, sulfonamidy. Provadi se podanim
natriumbikarbonatu v koncentraci 1.39 % (166 mmol / 1) na uvod forsirované diurézy. Lakmusovym
papirkem kontrolujeme, zda je pH moci alkalické. Podani bikarbonatu mozno opakovat.
Acidifikace mo¢i — vhodnéd u intox.amfetaminem, morfinem, chininem. Na uvod forsir.diurézy
aplikujeme 1.5 g amoniumchloridu v 1000 ml 5% rozt.glukozy. Opét sledujeme pH moc¢i, stoupne-li
nad 7.0, zopakujeme stejnou davku amoniumchloridu, ale uz jen v 500 ml 5% rozt.glukozy.
Hemodialyza vhovna pro noxy rozpustné¢ ve vod¢ a vyluCované ledvinami ( alkoholy, téz
etylenglykol, toxiny Amanita phaloides, vétsina ATB, srdecni glykosidy, barbituraty, salicylaty,
izoniazid, sulfonamidy, furantoin, meprobamat, chloridy, jodidy, tetrachlormetan, tézké kovy,
teofylin ). Hemoperfuze — lze pouzit v pfipadé noxy s molekulou stfedni velikosti nebo u nox
mirn¢ vazanych na bilkoviny plazmy. Jde o extrakorporalni perfuzi ptes kapsli s aktivnim uhlim
nebo umélou pryskyftici ( antipyretika — aminofenazon, nebarbituratova hypnotika — Dormogen a
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Noxyrom, fenotiaziny — Chlorpromazin, tricyklicka antidepresiva — Amytriptylin a Prothazin,

etylenglykol — brzdova kapalina a nemrznouct smés, paraquat, diquat, organofosfaty ). 8) specifické
antidota: — vazi se nebo jinak inaktivuji latku, nebo rusi jeji toxicky uc., existuji jen pro nckteré
toxic.latky, maji specifické €., jejich G¢.je tim vétsi, ¢im diive jsou podana, ale jejich indikace neni
vSeobecna — obvykle jsou vyhrazena az od urcitého stupné intoxikace podle klinic.ptiznaka (koma
u benzodiazepintl, deprese dech.centra u opiati a opioidll, zdvazné muskarinové nebo nikotinové
pfiznaky u organofosfatil). Jindy se aplikuji podle vySe hladiny toxické latky v plazmé (u Pb,
paracetamolu,  superwarfarinovych  rodenticidii), popf.pfi  jasném  klinic.ndlezu  (u
methemoglobinemizujicich latek). VétSina antidot pro akutni otravy u nés neni kvili nizké spotiebé
registrovana. Intoxikace — antidotum: akutni inhala¢ni trauma — kortinozoidy ve spreji, amanita
phalloides (much.zelend) — silibinin, benzylpenicilin, analgetika morfinového typu — naloxon,
atropin, anticholinergika — fyzostigmin, benzodiazepiny (u komatu) — flumazenil, digitalisové
glykosidy — globulinum antidigoxinum, glykoly — ethylalkohol, fomepizol, thiamin, pyridoxin,

kys.listova, karbamatové insekticidy — atropin, kumarinové latky — vitamin K (phytomenadion),

kyanidy — /)amylium nitrosum, 2) 4-dimetylaminofenol nebo hydroxykobalamin, 3)thiosiran sodny,
methemoglobinizujici latky — metylenova nebo toluidinova modr, methylalkohol — ethylalkohol
40-60% per os nebo 5-10% i.v., thiamin, pyridoxin, kys.listova, olovo — EDTA

(etylendiaminotetraoctova kys.), DMSA (dimerkaptojantarovad kys.), opiaty a opioidy (u deprese
dychani) — naloxon, organofosfatové insekticidy — /)atropin, 2)obidoxim, paracetamol — A-

acetylcystein, rtut’® — DMPS (dimerkaptopropan sulfonat), zelezo - desferioxamin , ,,univerzalni
antidotum,, — aktivni uhli (adsorbuje toxiny ve stfevnim lumen a tvoii inaktivni komlpexy, pfi
opakovaném podani dochazi k vzniku negativniho gradientu, nasdvani (intestindlni dialyze)
nekt.toxickych latek, které difunduji z krve do stieva).

KO: 1) anticholinergika — Sirok4 pupila, tachykardie, védomi, sucha ktize a sliznice (zarudla). 2)
stimulanty (amfetamin) — Siroka pupila, neklid, halucinace. 3) narkotika (plyny, prostfedky na
spani) — Sir.pupila, kéma. 4) botulotoxin — Sir.pupila, Silhdni, dvojité vidéni, svalovd ochablost
obecné. 5) nervové jedy., resp.cholinesterdzy (organofosfatové slouc., pi.E 605) — uzké pupila,
bradykardie, svalové fascikulace, slinéni, samovolny odchod moci a stolice, dusnost (astmoidni). 6)
morfium — uzka pupila, cyanoza, utlum, ztizeny odchod moci a stolice, dechova deprese. 7)
kys.kyanovodikovd, kyanidy — zapach z st po hotkych mandlich, duSnost bez cyanozy. 8) oxid
fosforecnaty — karbidovy zapach z ust, dusnost bez cyanozy. 9) anticholinergika, alkohol, oxid
uhelnaty — zarudld barva kiize, dusnost. 10) morfium, latky tvofici methemoglobin — cyanoticky
barva kiize, zazené pupily, utlum, dechova deprese, ztiz.odchod moci a stolice. 11) muchomurka
hliznat4, chlorované uhlovodiky — iktericka barva kaze, selhani ledvin. 12) CO, kys.kyanovodikova,
plyny jako ozén, fosgen, nitrozni plyny — duSnost bez astmatickych komponent, svétle Cervena
barva ktze, zapach dechu po hotkych mandlich, plic.edém.

10 D Punkce hrudniku (dezinfekce, lokalni anestezie, nad hornim okrajem dolniho zebra v
daném mezizebii)

punkce pneumothoraxu — v ramci neodkladné pomoci se vzduch z hrudni dutiny vypusti delsi
jehlou zavedenou u pacienta v polosedé¢ do nejvyse ulozené Césti pleuralni dutiny (2-3 mezizebii
medioklavikularng). Na jehlu lze vzduchotésné upevnit nastiizeny prst sterilni chirurgické rukavice,
ptipadné Heimlichovu chlopen. Mozné odsavat nebo zavedeni drenaze.

Punkce hemothoraxu — zavedeme punk¢ni jehlu s ¢irou hadickou - u sedicich pod thlem lopatky, u
lezicich v zadni axilarni ¢afe v 8 mezizebii. Pii odpojovani plné stiikacky peanem stiskneme
hadicku, nebo pouzivame set s trojcestnym ventilem.

Komplikace: krvaceni, reexpanzni plicni edém, bronchopleurdlni pistél, infekce, rekurentni
pneumothorax, poskozeni meziZebernich nervi, lacerace plice, nespravné zavedeni, ztlusténi pleury,
atelektaza, fluidothorax, fibrothorax.
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11ADIC

Klinicky syndrom vznikajici v dsledku naruSeni rovnovdhy mezi jendotlivymis lozkami
hemostatickych mechanismi. Neni samostatnou nozologicou jednotkou, vzdy doprovézi jinou
chorobu. Zivot ohrozujici komplikace. Patogeneze: zvy$eny prinik substanci aktivujicich sraZeni
krve do obé¢hu, piimé intravaskularni koagulace, selhdni inhibi¢nich mechanismi koagulace a
monocytomakrofagového systému. Vyskytuje se u: Soku, infekci, otrav, metabolickych rozvrati,
hepatopatii, selhuni inhibi¢nich mechnismi. Jako komplikace operac¢nich vykonll. V fecisti se
soucasn¢ vyskytuje trombin a plazmin. Trombin: aktivuje faktory krevniho srazeni i inhibitory,
vysledkem jsou fibrinova depozita pifedev§im v mikrocirkulaci s ndslednym orgénovym
poskozenim. Plasmin: $tépi fibrin a aktivuje komplement, to ma za nésledek vyrazné kratsi polocas
plasmatickych faktort a inhibitorti a tim jejich zvySenou spotfebu. Pomé&r aktivace hemokoagulace
a aktivace fibrinolyzy ma vliv na klinicky stav — od trombozy po krvaceni. Spole¢nym rysem je:
existence spouStéciho mechanismu, poSkozeni tkdni pro ischemii, nedostatek hemostaticky
uginnych latek. Klinika: AKUTNI(high grade, dekompenzace) — Zivot ohrozujici, vyzadujici
intenzivni pééi, doprovazi akutni zAvazné stavy, piispiva ke zvySovani mortality. CHRONICKA
(low grade, kompenzace) — prolongovana alterace hemostatickych mechanisml s tendenci ke
kompenzaci s nevyraznou symptomatikou. Klinickymi projevy DIC jsou: makro a mikrotromboza
(poskozeni ktize), krvaceni a kombinace obou. Diagnoza: v anamneze patrdme po zékladnim
onemocnéni, laboratorni vySetfeni: negativni laboratof nevylucuje DIC, navic neexistuje test s
maximalni citlivosti nebo maximalni specifitou, proto je snaha o vyuziti diagnostickych schémat:
KO, trombocyty (snizené¢), APTT (zkraceny nebo prodlouZeny), fibrinogen (snizeny), antitrombin
(sniZeny), D-dimery (pozitivni), trombinovy Cas (prodlouzeny). Sledovat 1x za 4 hod 1 Castéji, pro
prognozu je dulezity antitrombin. Terapie: odstranéni vyvolédvajicich pficin, udrzovani vitalnich fci,
preruseni aktivace koagulace: heparin (max 15IU/kg/hod), koncentrat antitrombinu, zmraZena
plasma, trombocyty, fibrinogen. Prognoza podle intenzity, stavu jaterniho parenchymu, stavu
endotelu a kostni diené. Prevence — piedchdzet vyvolavajicim staviim (napi. Rizikova téhotenstvi,
urazy).

11B Popaleniny, popaleninova nemoc

Popdleniny
patii mezi nejhorsi urazy, zptsobené vysokou teplotou, zafenim nebo el.proudem. Nejvic pozara
vznik4 v domacnostech. P vedou k devastujicim télesnym i psychickym nésledktim.
Patfyz: lidskd ktze toleruje teploty do 40stC. Destrukce nastupuje u 45stC. Poskozeni vznika
ptimo nebo pozdé&ji progresivni ischémii. Tepelné poranéni mé 3 zény: a) z. centralni, koagulace, b)
z. mestnani (pokud neni adekvatni doplnéni volumu, dochazi zde k ischemické nekroze), c)
vzdalend z. hyperemie. ZvySena permeabilita cévy, lokélni intersticidlni edém (vrcholi po 24h). U
popalenin 20-30 a vice % dochazi ke generalizace vlivem vazoaktivnich substanci (leukotrieny,
prostaglandiny, kyslikové radikaly, serotonin, histamin). Nasledkem je zavazné snizeni cévni
naplné. Jelikoz je poskozena kize, dochazi k invazi mikrobii a ztratam tepla a vody. Vlivem zanétu
se rozviji SIRS. Kardiovaskuldrni u¢inky: vznik popaleninového Soku, koagulopatie. Respiracni
ucinky: inhala¢ni traumy a intoxikace(CO, kyanidy): pfimé poSkozeni sliznice (podobné kuzi —
edém...), poskozeni plic (teplo, chemikalie, pfetizeni tekutinami, sek infekce, aspirace,
embolizace):pii rozsahlych popaleninach i1 bez inhala¢niho traumatu az do obrazu ARDS. Bunécné
poskozeni: ovlivnéni bb dychani vlivem CO a kyanidi. Zanétlivda odpovéd’. Metabolické ucinky:
katabolismus, hyperpyrexie, tachykardie, hyperventilace, hyperglykemie. Imuninti sys: sniZzeni
bunééné i humoralni imunity. Uginky na ledviny: hypoperfize, hemoglobinurie, myoglobinurie,
sepse, renalni selhani, narGistd urémie, acidoza, hyperkalemie. U&inek na GIT: porucha
mikrocirkulace, zvyseni produkce Hcl — vznik stresovych Curlingovych vredu, paralyticky ileus.
Psychické tcinky.
Zavaznost popdleniny je uréena: plochou, hloubkou, mistem (zhorSovani v pofadi: ruce, oblicej,
nohy, perineum, trup, koncetiny), vékem, inhala¢nim traumatem, pfidruzenym poranénim,
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pfedchozim zdr stavem. Odhad plochy: 1% odpovida dlani; paze, hlava 9%, noha 18%, trup 2x
18%, genital 1%. Jako tézké(rozvoj Soku) se oznacuji u dospélych 20% a vice, u desetiletych déti
10-15%, u déti do 2 let: od 5%). Jako kritické se oznacuji pii dvojnasobku plochy, co u tézkych.
Déleni popélenin podle hloubky:

I. stupen - zarudnuti /erytém/, pouze epidermis, bolestivé v disledku vyplaveni vasoaktivnich
latek, zmény jsou reversibilni, ke zhojeni bez jizev dochazi spontdnn¢ béhem nékolika dni. Bolest
odezni za 2-3 dny.

IL.a stupeni - puchyf /bulla/, postiZzeni epidermis po stratum basale, Unik plasmy z kapilar na
rozhrani dermis a epidermis, hojeni spontanni bez trvalych nasledki do dvou tydni(max zména
pigmentace).

IL.b stupen - zasazeni dermis v hlubSim slova smyslu, hoji se zdlouhavé, mlze vznikat
hypertroficka jizva, jejich 1écba je také Casto chirurgickd podobné jako u tfetiho stupné.

I11. stupen - nekrosa - postizeni klize v cel¢ tloust'ce, piipadné 1 podkozi, postiZeni je ireversibilni,
hojeni je pomalé, nutné je chirurgické feseni nekrektomii a nésledné¢ autotransplantace, spontanni
hojeni je moZné jen u malych rozsahi. Resi se nektrektomii a autotransplantaci.

I'V. stupeii - zuhelnaténi - Casto jsou postizeny i svaly, Slachy, fascie, kosti. Chirurgickym feSenim
jsou Casto amputace postizenych koncetin.

Casové ¢&lenéni: Obdobi Sokové (do 36-48h), obdobi akutni (do uzavéru rannych ploch, infekce,
ob¢hova nestabilita, odstranéni devitalizovanych tkani, autotransplantace, podpora epitelizace),
obdobi rehabilitace (od zhojeni po nédvrat nemocného do normalniho Zivota — péce o kizi,
promast’ovani transplantati, plastické operace, dlahovani, kompresivni 1écba jizev, psychologie).
Terapie popdlenin: Piednemocnicni péce: vyproSténi, uhaseni, zajiSténi prichodnosti DC a
oxygenace, zilni vstup, iv analgetika, zah4jeni iv hrazeni volumu, sterilni kryti, lokalni chlazeni (do
15% povrchu), celkové zahtivani. Transport vleze, mozno sterilné¢ perforovat buly (dezinfekce,
perforace, kryti mastnym tylem a sterilnim mulem). Nemocniéni péfe: anesteziolog (iv vstup,
intubace, anestezie, mocovy katetr, zaludecni sonda, tetanicky anatoxin. Chirurg (osetieni ploch,
dezinfekce, odstranéni bul, uvolnujici nafezy u cirkuldrnich popalenin (hrudnik, krk). Chladime
maximalné¢ 5% povrchu. Kryti mastnym obkladem a sterilnim mulem. Oblicej, akra koncetin a
gential se co hodina obkladd chladnym Ringerovym nebo fyziolog.roztokem. Resuscitace
tekutinami: co nejdiive zahdjit iv piivod tekutin. V hodinovych intervalech sledovat tlak, puls,
diurezu, CVP. Parklandskd formule: Krystaloidy(hmotnost(kg) x 4 x %popalené plochy = ml
krystaloidt / 24h), koloidy(0,5-1,0 ml / kg hmotnosti / % plochy pfi t€zZkém obéhovém selhani.
Zajisténi dychacich cest a ventilaéni podpora: znamky poSkozeni: chrapot, spastické fen, zvySena
sekrece a vykaslavani. Provést: rtg, krevni plyny, COHb, oxymetrie, peak exspiratory flow).
Indikace intubace: otoky, hypoxie, hypoventilace, stridor, dysfonie, dech tiseni, saze ve sputu.
Indikace casné tracheotomie: popdaleniny obliceje nebo hornich DC. Vyvine-li se ventilacni
nedostateCnost, indikujeme UPV s PEEP. Lécba bolesti: chlazeni, opioidy, ketamin s
benzodiazepiny, regiondlni anestezie. Casna vyziva brani atrofii stieva, translokaci mikrobt a
sepsi.uprava iontli: hypernatremie(omezit dodavku), hyperkalemie(glukoza s inzulinem),
hypokalcemie(souvisi s nedostatkem albuminu), hypofosfatemie(suplementace). ATB: popaleniy
jsou primarné infikované rany, proto zalit protistafylokokovymi (oxacilin), dale dle nalezu
indikovat Sirokospektrd). Dale: miniheparinizace, profylaxe stresového peptického viedu (doplnéni
volumu, ¢asna enteralni vyziva, sukralfat, omeprazol antagoniste H2)

Obdobi akutni nemoci 7 popdleni
Akutni nemoc z popaleni zacind po odeznéni popaleninového Soku a je charakterizovana bojem

proti infekci, odstranénim nekroz a ndhradou kozniho krytu. V boji proti infekei je nejdileZité;jsi
imunitni ochrana organismu. Ukolem lékafe je zabranit Sifeni patogenich mikrobii do hloubky a
jejich pronikani do zdravych tkani.

Po Uspé€$ném zvladnuti popaleninového Soku vystupuje do popiedi problém léceni popaleninové
rany, kterou povazujeme vzdy za ranu otevienou. V tomto obdobi se pacient nachazi v septickém
stavu nebo je prubch 1é€eni provazen moznymi infekénimi komplikacemi - pneumonie , infekce
mocovych cest, infekce kosti a kloubti, septicka flebitida, endotoxinovy Sok atd.

Pii termickém traumatu vznika v misté pisobeni tepelné energie nekroza tkang, pii které vznikaji
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koagulované molekuly kolagenu a elastinu a tyto vytvari typicky ptiSkvar. D&jiny popaleninové
mediciny jsou provazeny spory mezi konzervativnim a chirurgickym ptistupem léceni termickych
traumat. Spor trval do roku 1979, kdy doslo na jednani American Burn Association ke shod¢ nazort.
Konzervativni pfistup vyzaduje méné ucasti chirurga v akutnim obdobi, ale vice operaci v obdobi
rekonstrukce a rehabilitace. Casna excize a autotransplantace je indikovana z diivodi: 1. sniZeni
vyskytu ranné sepse, 2. omezeni nutnosti poddvat draha a toxickd antibiotika a 3. zkraceni doby
hospitalizace. Nevyhodou této metody je u velkych rozsaht popaleni nedostatek idedlni nadhrady
(vlastni lidska kiize), kterd by zajistila Casny a trvaly kryt rannych ploch. U pacientt starSich 50 let

panuje obava uziti Casné nekrektomie. Tato vékova skupina rovnéz Spatné snasi prolongovany stres,
coz naopak vede k nutnosti ¢asné excize a autotransplantace.

Nekrektomii (odstranovani devitalizované tkané) mizeme rozlisit na tri typy:

1. ostréa - fascialni - odstranuje devitalizované tkdn¢ “en bloc” - kiizi, podkozi, tuk az k fascii.
Je indikovana u velmi hlubokych popélenin(elektrotrauma, kontaktni popéleniny). Provadi
se formou ostré disekce (Mc Milan) nebo tupé avulze. Nevyhodou miize byt poskozeni
perifernich nervll a také kosmetické nasledky, kdy dochézi ke ztraté¢ kontury piislusné télni
krajiny.

2. tangencidlni - (laminarni) odstrafiuje devitalizovanou tkan po vrstvach az se dosahne zdravé
tkan¢. Vyhodou je ponechani vitalni tkan€ 1 se zbytky koria a zachovani kontury télni
krajiny.

3. chemicka nekrektomie se provadi 40% kyselinou benzoovou ( dfive 40% kyselina
salicylova). Tato latka se nanese na postiZené misto a nechd plsobit 48 hodin. Okoli mista
aplikace chranime indiferentni masti. Nekroza se snadno odlouci, bez krvaceni. UZiva se
zejména u malych déti a starSich lidi (oslabeni pacienti), nebo na urcité lokalizace jako napft.
dorsum rukou, nohou, pretibidlni krajina. Nevyhody: 1. metoda G¢inna od 6.-7. dne od
urazu, 2. v jedné dobé¢ lze odstranit maximalné 5-8 % povrchu téla. Nejnizsi toxicka davka
kyseliny benzoové je 6 mg/kg. Odbouravanim kyseliny benzoové v jatrech vznikd mimo jiné
kyselina hippurova, ktera se vylucuje moci a slouzi jako indikéator vstfebaného mnozstvi
kyseliny benzoové.

enzymatickd nekrolyza: ( 1.zaloZzena na specificnosti enzymu a substratu, 2. aktivit¢ enzymu za
fyziologické teploty a pH ). Zavaznou komplikaci enzymového debridement podobné jako
chemické nekrektomie je sepse, které se rozviji piiblizné u poloviny takto oSetfovanych
nemocnych. Nekrolytika nezajist'uji antibakteridlni ochranu, proto je nezbytné ptidat prostiedky k
potlaceni mikrobidlni proliferace.Po odstranéni devitalizované tkané kryjeme rannou plochu
nékterym z docasnych koznich krytd.Po ptipravé spodiny pfistupujeme k definitivnimu kryti rany
autotransplantatem , ktery musi vyhovovat svoji barvou, povrchem, pevnosti, elasticitou. Kozni
Stépy se odebiraji z nepopalené kize ( tzv. darcovskd, matetskd mista ). Po nasitovani pomoci mesh
dermatomu, se transplantaty pfilozi na defekt, fixuji ke spodiné¢ a komprimuji mastnym tylem,
vrstvou vlhkého a suchého mulu a elastickym obinadlem.Novou perspektivou v 1é€eni rozsdhlych
popalenin predstavuji kultivované epidermalni Stépy, které vznikaji kultivaci keratinocyta in vitro
do podoby mnohovrstevného kozniho epitelu. Tato metoda je nyni rozvijena na popaleninovych
pracovistich s cilem maximalni expanze darcovského kozniho epitelu.

Obdobi fyzické a duievni rehabilitace a rekonstrukce

Obdobi rehabilitace a rekonstrukce trvd nékolik mésici, je narocné na spolupréci pacienta, jeho
rodiny a vyZaduje kvalifikovany a erudovany pfistup zdravotnickych pracovnikli z oborl
popaleninové a plastické chirurgie, rehabilitace, psychologie. Toto obdobi za¢inad zhojenim vSech
popalenych ploch a kon¢i navratem do normalniho zivota. Kazdy pacient vyZzaduje individualni
pfistup s ohledem na charakter a rozsah deformity, v€k a pohlavi, inteligenci, povolani, socialni
vztahy v rodiné. Dtlezitosti nabyva i ¢asovy odstup od trazu.

Popéleniny jsou plo$né rany, které jsou definovany ploSné rozsahem postiZzeni a jeho hloubkou,
ktera pii hojeni ma nejvétsi vyznam. Pti vysledné modelaci jizvy se uplatituji biologické procesy
kolagenosyntésy a kolagenolyzy. Za fysiologickych podminek syntetické procesy zpocatku
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prevladaji - jizvy tuhnou, méni barvu z jasné razové do fialové a kontrahuji se. Jedna se o fazi
hypertrofie, jizvy jsou citlivé , bolestivé, svédi. Po tydnech az mésicich postupné blednou, méknou,
vyrovnavaji se - jedna se o atrofickou fazi zrani jizvy. U pacientii po termickém traumatu dochazi
ke vzniku vyvySenych jizevnatych bloki a kontraktur - hypertrofické jizvy. Nékdy se jizva §ifi i do
okolni intaktni ktze, neregreduje - hovofime o keloidu. Predilek¢nimi oblastmi keloidnich jizev
jsou zejména tvar, krk, sternalni oblast. Ovliviiovani hypertrofickych jizev terapeutickymi vykony
je mnohem ptiznivéjsi nez u keloidd.

Mezi konservativni metody patii dlahovéani, tlakova 1écba, polohovani, spravné oSetfovani
transplantati. Dlahy se ptikladaji po rehabilitacnim cvi€eni, pfi kterém se jizvy aktivné a pasivné
vytahuji. Koncetiny se fixuji v maximalnim nataZeni jizvy a fixace se odstrafiuje jen pfi
nasledujicim cviceni. Dlaha se musi pfesn¢ anatomicky vytvarovat, k dosazeni vyrovnani
kontraktury se v dlahovani pokracuje do stabilizace jizvy. Dlahy se uzivaji sadrové, kovové s
nastavitelnymi klouby, v souc¢asné dob¢ termoplastové.

Dalsi metoda prevence a 1écby hypertrofickych jizev je tlakova 1é€ba. V hypertrofické jizvé maji
kolageni vldkna chaoticky smér. Po trvalém tlaku se vldkna orientuji linearn€, rovnéz se vyrovnava
elevace a hrbolatost jizvy. Nejjednodussi je vyvazovani elastickym obvazem. Nyni se pouziva
systém elastickych navleki z pruzného materialu, Sitych na miru. Elastické navleky se mohou
kombinovat s molitanovymi podlozkami nebo termoplastovymi dlahami. Tlak musi pisobit 24
hodin denn¢ a odstraiiuje se jen na promastovani jizvy a hygienu.

Prevenci vzniku hypertrofickych jizev a kontraktur umoznuje intenzivni rehabilitace. Pacient s
popalenim zaujima tzv. antalgickou polohu, pii které citi nejméné bolesti. Kdyz hojeni probihd v
této deformované poloze, zafixuje se a uprava stavu je velmi slozitd. Proto uz v obdobi akutni
nemoci z popaleni je diilezité udrzovat jednotlivé ¢asti téla v poloze piiznivé pro budouci funkéni
zatizeni (z&veésy, molitanové kruhy atd ). Rovnéz hydroterapie ( 1é¢ebné koupele ) a laserova terapie
maji nezastupitelny vyznam.

Kromé konzervativnich metod miiZeme jizvu a poruchu funkce vyplyvajici z kozni kontraktury
ovlivnit rekonstrukéni operaci. Pii vybéru rekonstrukéniho vykonu postupujeme od toho, ktery
znamena piijatelny funkcéni a esteticky vysledek, s nejmenSim zatizeni pacienta. Jedna se o
nasledujici postupy:

1. jednoduché excize a mistni posun

2. dermabraze- mechanické vyrovnavani povrchové nerovnosti a pigmentace jizev

3. tkdnové expandery - pomoci postupného napliovani implantatu umisténé¢ho pod kizi se
piipravi nadbytek ktize a podkozi k vykryti defektu.

4. autotransplantace - ¢ast klize v urcité tloust'ce ( vétSinou kize v celé tloust'ce ) se odebere z
mateiského mista a pfenese do piipravené¢ho defektu. Podminkou uspésné transplantace je
dostatecna vyziva lizka.

5. lalokové plastiky - jsou indikované v piipadé kryti obnazenych funkcnich struktur ( Slachy,
nervoveé-cévni svazky, kosti a klouby ), mechanicky zatéZovanych oblasti, vyrovnavani
kontury koznich defektl, jako potfebny materidl na rekonstrukci orgédnt ( napf. nos ). U

rekonstrukénich operaci se uzivaji zejména laloky kozni, kozng-
svalové nebo svalové. Pokrok v 1éCeni predstavuje mikrochirurgicky ptenos tkani ( volné
laloky ).

11 C Akutni pankreatitida

akutni zanétlivy proces postihujici morfologii a funkci slinivky doprovazeny postizenim dalSich
organu. Nahle vznikly stav s intenzivni bolesti v epigastriu. Staly charakter bolesti, zvraceni bez
ulevy, tachykardie, horecka, Sok. Laboratof: leukocytdza, pankr enzymy v séru i moci. D¢leni:
Tézka forma: hemoragicko-nekrotickd s rozvojem MODS a lokéalnich komplikaci(absces,
nekroza), kon¢i i fataln€, Lehka forma: minimélni organova dysfce, plnd fni i morf reparace.
Formy postizeni Zlazy: Akutni tekutinova kolekce, Pankreatickd nekroza, Akutni pankreaticka
pseudocysta, Absces pankreatu. Etiologie:alkohol(spiSe pravideln¢ 1 menSi mnozstvi, nez
jednordzové exces, vliv na metabolismus pankreatickych bb, intraacinarni aktivace enzymi,
ovlivnéni tonu Oddiho svéraCe, stimulace sekrece), bilidrni patologie, poranéni dutiny bfiSni,
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iatrogenn¢ (ERCP). Patogeneze: nitrobunécna aktivace enzymi, medidtory zanétu do obchu —
organové zmeény, SIRS. Klinika: bolest vyvolana alkoholem, dietni chybou, trvald, intenzivni.
Tachykardie, hypotenze, teplota, hypovolemicky Sok, paralyticky ileus, ARDS, psych alterace.
Diagnoza: izoenzymy amylazy, leukocytoza, glykosurie, hypokalcemie (vychytani v nekrozach).
UZ, CT, ERCP(indikace u biliarni et, nebo pankreatitidy pii vrozenych anomaliich, ne u ethylické),
MRI. Zésady terapie: nihil per os!, zavedeni nazogastrické sondy, odsavani zalude¢niho obsahu,
upravy hypovolémie a hladiny elektrolytt, tlumeni bolesti, atb, drenaz Vaterovy papily, komplesni
parenteralni vyZiva, pfip.jejundlni sonda, inhibitory protedz, somatostatin, chirurgie, eliminace,
inzulin). Koloidy a krystaloidy (az 8 1l/den — velka sekvestrace tekutin do retroperitonea),
parenteralni opioidy, kontnudlni hrudni epidurdlni analgezie, preventivn¢ atb nemaji vliv na
mortalitu, ale na komplikace. Cefalosporiny 3.gen, metronidazol.

11D Gastrické a enteralni sondy

Gastrické sondy jsou vyrobeny z PVC, polyuretanu, silionu, opatfeny netraumatizujicim koncem s
n¢kolika vytokovymi otvory, rentgen kontrastni, maji stupnici pro hloubku zavedeni. Pro lepsi
zavedeni jsou vystuzeny, nebo se mohou zmrazit. Primér od 10 do 20 Ch. (1Charriere = 1 French =
0,33mm) Cim mensi pramér, tim je pro pacienta komfortndjsi, méné dekubitd, ale vyssi
pravdépodobnost obturace. Indikace: dekomprese git, vyziva. Zavadéni v sed€ nebo v polosed¢ s
lokalni anestetikem. Nasogastricka sonda: ovéfeni prichodnosti cavum nasi, zavadime kolmo k
Celisti, pfi dosazeni nasofaryngu(odpor) ptedklonime pacientovi hlavu, pti prichodu orofaryngem
vyzveme nemocného, aby polykal. Orogastricka sonda: u poranéni baze Ibi, lavazi zaludku(40Ch),
novorozencl, maxilofacidlnim traumatu. U pacientli s poruchou védomi dfive intubujeme. Ovéfeni
polohy: zméteni pH aspiratu, rtg, auskultaéné-neni uz doporuc¢ovano.

Enteralni sondy: material, oznaceni jako u gastrickych, viceluminové. Indikace: vyziva u pacientd se
zpomalenym vyprazdiovanim, refluxem, zvracenim a vysokych odpadech z gastrické sondy,
pfedpokladana dlouhodobé enteralni vyZiva. Postpylorické zavedeni: Bez optické kontroly: po
zavedeni do zaludku, polohovéni na pravy bok, insuflaci vzduchu, Sroubovitym pohybem,
prokinetika. Skiaskopicky: Endoskopicky(uchopeni a tazeni sondy, Seldingerovou metodou (drat
endoskopem), zavedeni kanalem endoskopu, transnazaln€. Ovéieni polohy: rtg 8-12h po. Proti
dislokaci na konci byva Sici material, ktery se hemoklipem fixuje na sliznici. Pro dislokaci svéd¢i
zvySené odpady.

12 A Trombembolicka nemoc TEN

= zilni tromboza a naslednd embolizace, trias: hyperkoagluace, poSkozeni cévni stény, zpomaleni
krevniho proudu. Patogeneze: systémové priciny: vrozené(defekty inhibitori koagluace — AT,
protein C, S), ziskané(autoimunitni onemocnéni, systémové onemocnéni pojiva, 1éky, infekce).
Lokalni: utlak cévy, degenerativni onemocnéni cév, cévni anomalie. Rizikové faktory: vrozena
dispozice, prodéland TEN piihoda, vyssi veék, obezita, varikozita, dlohodobéd imobilizace, perordlni
antikoncepce, t€hotenstvi, Sestined€li, multiparita, malignita, operace trvajici déle nez 2h, traumata,
kardidlni selhavani, infekce, delsi cestovani). Klinika: zilni makro a mikrotrombozou, tepennou
trombozou, embolizace. Diagnoza: priikaz trombozy(UZ, flebografie) nebo plicni embolizace (sken,
angio) nebo tepenné okluze (UZ, arteriografie). Terapie: Antikoagulacni terapie: u masivnich a
Cestvych tromboz a embolizaci, jako prevence, neovlivni jiz vzniky trombus, Antitromboticka
lécba: neovlivnuje konverzi fibrinogenu na fibrin. Pouziva se nefrakciovany nebo
nizkomolekularni LMWH heparin. Antiagregacni 1écba (ASA, klopidogrel). Lécbu laboratorné
nekontrolujeme. Warfarin — inhibitory jaterni syntezy faktorti. Trombolytika — fibrinolytika —
aktivatory plazminogenu. Vsechna iv, nejlépe do 1 hodiny. Streptokiniza(vznik protilatek),
alteplaza. Prevence:fyzikalni opatfeni: bandéze, elastické puncochy, rehabilitace, asnd mobilizace,
farmakologicka opatteni: heparinizace. Nizké riziko (vék do 40 let, vykon pod 45 min, maximalné 1
rizikovy faktor): fyzikalni opatteni. Stfedni riziko (vék do 60 let, vykon nad 45min, dalsi rizikovy
faktor): fyzikalni opatfeni, heparinizace do obdobi rehabilitace™. Vysoké riziko (v€k nad 60, operace
nad 45min, dalsi rizikovy faktor): jako u pfedchozich + 7-10denni heparinizace.
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12 B Akutni infarkt myokardu

ireverzibilni nekrotické postizeni srde¢ni svaloviny zplsobené déletrvajici ischemii. Pficiny: 80%
akutni uzavér tepny trombem, ktery nasedd na ateromovy plat. 20% déletrvajici spazmus, zanét
cévy nebo zvysena spotieba O2 myokardem pii stenotické koronarni tepné. TRANSMURALNI —
elevace ST, ¢asto prechdzi do Q-IM. NERANSMURALNI — deprese ST nebo negativni T,
subendokardialni obl., obvykle pfechazi do nonQ-IM. S RAMENKOVYM BLOKEM. Patfyz.:
nestabilni ateromatozni plat -> ruptura -> intrakoronarni tromboza -> ischemie (NAP) -> nekréza
(AIM) -> zména geometrie komory (remodelace) -> riizny stupein poruSeni fce LK. Dg.: 1)
anamnéza: bolest (intenzivni, trva déle nez 20 min, po podani nitratii pouze maly nebo Zadny efekt,
+ - symptomaticky), duSnost (indikator srde¢niho selhavani), synkopa (projev arytmie, kratkodobé
fibrilace komor, nebo blokady pievodniho syst.), vegetativni ptiznaky (poceni, nauzea, tahcykardie,
uzkost). 2) EKG: casné stddium — Pardeeho vlna (elevace ST), akutni stadium — elevace ST,
popt.negativizace T, subakutni staddium — Q-IM vyvoj Q kmitu s negativni vinou T, nonQ-IM pouze
negativni T, chronické stadium — Q-IM patologicky kmit Q a tsek ST v izoelektrické linii nebo
lehce elevovan, T + - negat., nonQ-IM negat. T nebo se EKG normalizuje. Pfedni st€na: zmény ve
svodech V 1-4, postizen RIA. Spodni sténa: zmény II, III, aVF, postiZzena prava korondrni tepna.
Boc¢ni sténa: zmény v I, aVL, V 5-6, postizen ramus circumflexus. 3)_laboratorni nalezy: troponin T,
I (TnT, Tnl), kreatinkindza (CK) a jeji kardiospecificky izoenzym (CK-MB), aspartat
aminotransferaza (AST), LD a izoenzymy I, I, myoglobin. 4) ECHO: porucha kinetiky postiZzené
komory. Dif.dg.: akutni perikarditida, akut. myokarditida, plicni embolie (tachykardie, dusnost,
prekapilarni HT), disekce aorty, pneumotorax. Ter.. PREDNEM.: zklidnéni, poloha v polosedg,
podavani O2, rychly ptevoz na KAR (doba od vzniku bolesti do pfijezdu do nemocnice by neméla
presdhnout l1hod). Léky prvni pomoci: 1) anxyolytika — diazepam. 2) kys. acetylsalicylova. 3) O2
polomaskou. 4) nitroglycerin. 5) opioidova analgetika — fentanyl (pii bolestech). 6) beta-blokatory —
metoprolol. 7) pti bradykardii atropin. 8) pti extrasystolii trimekain. 9) pfi plicnim edému izosorbit
dinitrat. Nepodavat nic nitrosvalové!!! (Spatné vstfebavani pii Soku, ovlivnéni hladiny CK,
nebezpedi krvaceni pii trombolyze). NEMOCNICNI: pokraduji opatieni zahajena v piednem. pééi.
Co nejdiive oteviit uzavienou koronarni tepnu — PTCA, nebo tam, kde to neni mozné, trombolyza
streptokindzou nebo rt-PA (tkanovy aktivator plazminogenu. Dalsi farmakolog. ter. — beta-
blokatory, nitrozilni nitraty (pfi selhani LK), ACE inhibitory (dlouhodobé — sniZeni reinfarktti a
mortality), antiarytmika, nizkomolekuldrni hepariny, kys. acetylsalicylovd. Komplikace: akut.
levostranné selhani a Sok, arytmie (supraventrikularni ektopické rytmy, komor.ektopické rytmy,
komor.ES, komor. tachykardie, komor. fibrilace, bradyrytmie, AV blokady), perikarditida,
trombembolie, ruptura myokardu

12C Pristupy do arterialniho recisté

Kanylace tepny: opakované vySetfeni Astrupa, invazivni méfeni TK. Kl:vyhnout se arteriim bez
znamych kolateral, zndmé onemocnéni arterie. Do arterie se nesmi nikdy aplikovat infuze,
kr.derivany nebo léky (vyjma kontrastu a fibrinolytika). Ptistupy: a.radialis (nejcastéji pouzivana —
povrchové, ma kolaterly), ulnaris (obtiznéjsi, neni vhodné jako alternativa k piedchozimu
neuspéchu na stejnostranné a. radialis), brachialis (pfesné méfeni TK, katetr se mlze v jamce
zalamovat, pii vzniku trombu ohrozeni ischemii distaln¢), femoralis(v emergentnich situacich, vyssi
riziko vzniku pseudoaneuryzmatu a infekce), doralis pedis, tibialis post. TECHNIKY: Katetr pies
jehlu (pronikneme do tepny, pak i pfes prot&jsi st€énu extralumindlné, vytdhneme jehlu a pomalu
vytahujeme katetr, nez v ném zacne pulzovat krev. Seldingerova metoda. Komplikace: hematom,
krvaceni, infekce, trombosa, embolizace vzduchu, pseudoaneuryzma.

Meéieni krevniho tlaku. Od katetru vede rigidni hadicka s fyziolog.roztokem do tlakového prevodniku,
kt je ve vysi srdce. Nutné uvodni nulovani — kalibrace vii¢i atmosferickému tlaku. Vlastnosti
idedlniho snimace: tepelna stabilita, co nejvétsi citlivost. Vérnost méfeni rychlych pribéht tlaki
zavisi na rezonanc¢ni frekvenci méficiho systému, kterd je dana poddajnosti membrany snimace,
délkou a prisvitem trubicky. (vyssi poddajnost, delsi a uzsi trubi¢ka = niZsi rezonan¢ni frekvence)
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12D Neodkladné stavy u diabetiki

Hypoglykemické koma — stav abnormaln¢ snizené hladiny glukézy v krvi v disl.absolutniho ¢i
relativniho nadbytku inzulinu, nej€.pfi 1é€bé DM inzulinem ¢i peroral.antidiabetiky (PAD). V praxi
se jako hranice udava hodnota glykémie pod 3,3 mmol / . Bezptiznakovd hypogl. - jako pouhy
biochemicky nalez je relat.casta (1-3x tydn€). Mirnd symptomatickd hypogl. — pac.ji zvladne sam (u
DM L.typu predstavuje 40-70% hypoglykem.ptihod). Zavazna symptomatickd hypogl. — vyzaduje
asistenci okoli (u DM ILtypu pfedstavuje 20-30% hypogl.ptihod). Hypoglykemické kéma — 10%
hypogl.piihod u DM Itypu, u DM ILtypu malokdy. Cast&jsi je u nespolupracujicich pac., u
alkoholikt, u pac.s rozvinutou rendl.insuf., pii lé€bé [] - blokatory a u pac.s autonomni neuropatii.
KO: glukéza je jedinym energet.zdrojem pro mozk.bunku, denni spotieba se pohybuje kolem 100
g. Pii poklesu glykémie dochazi k ptiznakiim neuroglykopenie — ke zmatenosti, poruchdm chovani,
ke Spatné koncentraci, porucham koordinace, zraku. Ospalosti, porucham te¢i, kiec¢im, bezvédomi.
Druha skupina piiznak je déna zvyS.aktivitou sympatoadrenalniho systému a zvys.produkci
adrenalinu. Jednd se o pfiznaky vegetativni (poceni, palpitace, anxieta, hlad, tfes, bledost) a
pfiznaky nespecifické (nauzea, slabost, bolesti hlavy, sucho v ustech). Ter: bézna lehka
hypogl.byva pacientem zvladnuta, pfijem 10-20 g sacharidii je obvykle dostate¢ny. U tézké
hypogl.s bezvédomim aplikujeme glukézu 40% i.v.v pocatec¢ni davce do 50 ml, maximalné do 120
ml. V terénu je mozné podat glukagon 0,5-1 mg s.c., i.m., 1.v.

Hyperglykemické ketoacidotické koma (diabetickd ketoacidoza) — zavazna metabolickd komplikace
DM I.typu provdzend metab.acidézou pii vzestupu ketolatek, hyperglykémii a deficitem vody a
minerall. Zpiisobenou nedostatkem inzulinu (absolut.¢i relat.) a / nebo zvys.produkci
kontraregula¢nich hormont. PFi€iny vzniku: 1) porucha sekrece endogenniho inzulinu nebo
nedostateny exogenni piivod — recentni DM I.typu, chyby v 1écb¢é ze strany pacienta ¢i Iékare. 2)
stresogenni faktory — operace, infekce, uraz. Az v 50% ale nelze jednoznacnou pficinu zjistit.
Patog: nedostatek inzul.zpiisobi hyperglykémii pii zvyS.vydeji glukdézy zjater pfi inhibici
glykolyzy a zvySujici se glukoneogenezi U€inkem glukagonu. Hyprglykémie vede ke glykosurii
s osmotickou diurézou a dehydrataci pacienta. Metabol.acid6za je vyvolana nadprodukci ketolatek
v jatrech. Mastné kys.jsou pfi nedostatku inzulinu zvySené uvolilovany z tukové tkané a v jatrech
oxidovany. Kone¢ny produkt [ - oxidace mastnych kys., acetyl — CoA, je pfemenovan v silné
kyseliny — acetoacetat a [] - hydroxybutyrat. Spontanni dekarboxylaci acetoacetatu vznika aceton
zpusobujici charakteristicky zapach dechu. KO: ptiznaky se rozvijeji pozvolna — hodiny az dny.
V uvodu se jedna o pocity slabosti, zizné, polyurie, nechutenstvi, nauzey, zvraceni, bolesti bficha,
az k projevim imitujicim nahlou piihodu bfisni (pseudoperitonitis diabetica). Pak nastupuji
ptiznaky dehydratace se suchosti sliznis a sniZenim kozniho turgoru, zapach acetonu, Kussmaulovo
acidotické dychani, dusnost, porucha védomi. Ter: jako u hyperglykemic. hyperosmolarniho
komatu.

Hyperglykemické hyperosmoldarni kéma (neketogenni) — akutni komplikace DM Il.typu s velmi
Spatnou progndzou, provazena extrémni hyperglykémii, t€Zkou dehydrataci a poruchou védomi.
Priciny: recentni DM, infekce, operace, Uraz, stavy znemoziujici zvys.ptivod tekutin pfi osmotické
diuréze (pt.CMP, kardiovaskular.piihody, psychické poruchy, socialni izolace), dale dietni chyby,
stavy spojené se zvyS.ztratou tekutin (zvraceni, prijmy), akutni pankreatitida, stavy vedouci
k hyperosmolalit¢ (dialyza, parenteralni vyziva), neadekvatni terapie (kortikosteroidy, diuretika).
Patog: i zde se uplatiiyje relativ.deficit inzulinu a nadprodukce kontraregula¢nich hormond, ale
diky pfitomnosti vys§i hladiny inzulinu v portalni krvi nedochdzi k extrémnimu vystupnovani
jaterni ketogeneze, nerozviji se ketoacidoza. KO: rozviji se postuopné, dny az tydny. Zizef,
polyurie, postupnd dehydratace a hypotenze, neurologické pfiznaky — kiece, koéma, ale 1
dyspeptické obtize, hubnuti, poruchy krev.obé¢hu. Je zde hyperglyk.i nad 50 mmol / I,
hyperosmolalita 1 nad 320 mosm / 1, selhani ledvin, glykosurie. Ter: 1) doplnéni chybéjiciho

objemu tekutin spolu s ionty (izotonicky rotzok NaCl — prvni hodinu 1000 ml, dalSich 6-8 h.500 ml
/ h pti kontrole CVP. 2) inzulin i.v.kontinualn¢ 2-8 IU / h s Gpravou podle glykémie tak, aby
maximal.pokles glykémie byl 4 mmol / | za hodinu. 3) suplementace drasliku — podéavat kalium
chloratum 20-40 mmol / h. 4) 1é¢ba vyvolavajici pfi€iny a pfidruzenych komplikaci (akutni selhani
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ledvin, kardiovaskular.ptihody, tromboembolické komplikace, zavazné infek¢éni komplikace —
pneumonie, septické stavy). 5) antikoagulaéni profylaxe — miniheparinizace nebo podéavani
nizkomolekular. heparinu.

Laktatova acidoza — vyskytovala se u pac.s DM léCenymi biguanidy, dnes je jeji vyskyt vzacny.
Klinicky je zde tkanova hypoxie (tedy vlastni pfi¢ina laktatové acidozy — tézka hypoxémie, Sokovy
stav aj.) a projevy metabolické acidozy. Ter: zvladnout zakladni onem., hemodialyza.

13 A Akutni respiraéni selhani (selhani — nefunk&nost organu za bazalnich podminek, nedostate¢nost
— pfi zvySenych narocich)

A.r.nedostateCnost - stav nedostateCnost zevniho dychani, kdy se hodnoty parcialnich tlakt
arterialnich krevnich plynii (pO, a pCO,) pohybuji mimo normalni rozmezi. Diagnézu respiracni
insuficience nelze stanovit bez vyseteni krevnich plynt : 1) hypoxémie: pO, 9 kPa. 2) hyperkapnie
pCO, 6 kPa. 3) respiracni acidéza : pH 7,35. pCO2 je ukazatel pfiméfenosti ventilace, pO2 je
ukazatel oxygenacni fce plic. Déleni a terminologie resp. insuficience: parcidlni resp.
insuficience. znamena izolovanou hypoxémii. Globalni resp. ins.: znac¢i kombinaci h\poxémie a
hyperkapnie. Akutni resp. ins.: charakterizovand nahlym vznikem (bronchopneumonie, astma,
ARDS). Chronicka resp. ins.. vznika postupné, dlouho trvé, a jsou pfitomny znamky aktivace
kompenzacnich mechanismt (CHOPN, chron. restrikéni plicni procesy). Latentni resp. ins.:
patologické hodnoty krevnich plynii zazanamename pouze piti zvySené namaze. Manifestni resp.
ins.: patol. hodnoty krevnich plynl jsou pfitomny i v klidu. Kompenzovand resp. ins.: neni
ptitomna resp. acidoza, tzn. pH je v norm. rozmezi. Dekompenzovand resp. ins.: je pritomna resp.
acidoza s poklesem pH pod 7,35. Ventilacni selhani: je selhani ¢innosti svalové pumpy (hrudni kos,
dychaci svaly, neuromuskuldrni spojeni), vede k nedostatecné alveoldrni ventilaci a nasledné
hypoxémii s hyperkapnii. K ventilacnimu selhani vede rovnéz obstrukce v dych. cestach.
Oxygenacni_(,,plicni,,) selhani: znamena poruchu oxygenacni fce plic, tj. poruchu na Urovni
alveolarni vymény plynii nebo na urovni vymény plynti mezi alveolem a plicni kapilarou vedouci
primarné k hypoxémii. Patofyziologie: Priciny parcidalni resp. ins,: (porucha je pfevazné na Grovni
alveolus-plicni kapildra). 1) nerovnomérnost alveolarni ventilace: atelektaza, pneumonie, lehci
stavy akutniho astmatu. 2) porucha difuze: intersticialni plicni procesy (fibrozy plic), kardiogenni
edém plic, casné stadium ARDS a ALI (akutni poSkozeni plic — acute lung injury). 3) porucha
perfuze: plicni embolizace, plicni zkraty, primarni onemocnéni plicniho kapilarniho tecisté. Priciny.
globdlni resp. ins.: (poruchy vedouci piedevS§im k alveolarni hypoventilaci): 1) plicni pfic¢iny -
CHOPN, tézké akutni astma, jiné pficiny akutni obstrukce dych. cest, ARDS v rozvinutém stadiu.
2) mimoplicni pii¢iny - porucha na trovni CNS, perifernich nervii, nervosvalového spojeni,
dychacich svalt, hrudni stény, pleury a pohrudni¢ni dutiny. Zakladni patofyziologické
mechanismy resp. ins.: Nevzdusnd plicni tkan: (pneumonie, edém, atelektdza). Urcity objem krve
se vibec nedostane do kontaktu se vzduchem a pO2 zlstane na urovni krve vstupujici do plic, tj.
smiSené Zilni krve. Nerovnomérnost ventilace/ perfuze: (bronchitis, astma). Nekteré alveoly jsou
nedostate¢né ventilovany a krev z nich odtékajici nedosahuje normélnich hodnot saturace a pO2.
Zesileni alveolo-kapildrni membrdny: (plicni fibrozy, edém plic). Zesileni alveolo-kap. membrany
zhorSuje syceni krve kyslikem. Alveolarni hypoventilace: spoleénym znakem je hyperkapnie
odraZejici nemoznost dostate¢né eliminace CO2 plicemi: 1) stavy sniZujici ventilaci (porucha na
urovni CNS- nervy- svaly- hrudnik). 2) stavy zvysujici ventilaci mrtvého prostoru (povrchni mélké
dychani, emfyzém, embolizace a. pulmonalis). 3) obstrukce dych. cest. U vSech procesti vedoucich
k resp. ins. vS8ak muzeme pozorovat vétsi ¢i mensi zastoupeni nekolika patofyziologickych
mechanismil. PFehled nejéastéjSich pricin respiracni ins. podle mista vzniku: CNS: urazy,
spontanni krvaceni, ischemické ptihody, nadory, zanéty, intoxikace a lékové utlumy, poliomyelitida,
vysoké misni 1éze. Nervosvalovy prenos:  myastenie a jiné myopatie, polyneuritidy a
polyradikuloneuritidy, tetanus, botulismus, svalova relaxancia, vyrazné iontové zmény,
organofosfaty. Hrudnik a pleura: svalova dystrofie, kyfoskoliéza, traumata hrudniku, popéleniny
hrudni stény, fibrozy hrudni stény, pneumotorax. Obstrukce dvch. cest: zapadly jazyk, syndrom
spankové apnoe, aspirace krve, zvratkl, cizich téles, lasyngospasmus, bronchospasmus, zanéty
dych. cest (laryngitidy, abscesy, zaskrt...), tumory dych. cest (kofen jazyka, hrtan), sten6zy dych.
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cest (vCetné postintubacnich, posttracheotomickych), otok dych. cest (alergicky, hereditarni
angioneuroticky edém, po bodnuti hmyzem), poranéni ¢i utlak n. laryngeus recurrens, piima
poranéni dych. cest (mechanicka, popaleni), utlak dych. cest hematomem (poranéni, pooperacni,
koagulopatie). Plice: astma, zanéty plic, ARDS, atelektdzy, kontuze. Kardiovaskuldarni priciny:

kardiogenni edém plic, plicni embolizace.
13 B Objemové nahrady, Pristupy do zilniho systému (vyse)

Transfize plné krve — logickym postupem u hemoragického Soku, u jinych forem Soku erymasa pro
zvySeni Hb. Rizika infekci(hepatitidy, HIV), inkompatibilita, imunosuprese, pyretické reakce. Pti
vetSim mnozstvi se ptidavaji: hypotermie, mikroembolizace, koagulopatie(skladovana krev je bez
trombocytl a koagul.faktor(), metab.acidoza (krev s citratem), hypokalcémie (vyvazani citratem),
hyperkalemie (K roste ve skladované krvi — pfedehtati zahaji metabolismus ery a K klesd).

Krystaloidy — nejsou vhodné pro velkoobjemové infuze — dochézi k distribuci do intersticia (edem plic,
git, periferie). Fyziologicky roztok, Ringer — vhodné v prvnich fazich 1é¢by Soku, po infuzi 11
krystaloidii by mély nasledovat koloidy. G 5% je jako nédhrada objemu nevhodna, Hyperosmolarni
roztok NaCl vede k redistribuci znacného objemu intraceluldrni vody do extracel, proto mize byt
doporucen na zahéjeni objemové resuscitace.

Koloidy — vedou k trvalejSimu zvétSeni objemu, zlepSeni kardiovaskularnich fci, transportu a spotieby
02. Zvysuji koloidné¢ osmoticky tlak. Pfi zvySené permeabilit¢ mohouunikat z intravaskul
kompartmentu a zvySovat onkoticky tlak intersticia. U vétSiny kriticky nemocnych by mély mit
koloidy ptfednost pted krystaloidy. Lidsky albumin — dostupny, drahy, riziko hypernatremie. U
hypernatremie 1ze podat 20% albumin. Pfi hypovolemii, edemech, pleuralnich vypotcich, ascitu:
podat albumin s diuretiky. Dextrany — silny onkoticky ucinek, expanze intravaskul objemu o
dvojnasobek podaného mnozstvi, rychle vylu€ovan ledvinami, kratkodobé, vazi se na ery —
zhorSovuji kiiZovou zkousku. Polyzelatiny — neinterferuji s kiiZovym pokusem, mohou unikat
sténou kapilar (edém), riziko pfetizeni sodikem, vhodné pro akutni f4ze objemové resuscitace.

HydroxyethylSkroby — drazsi nez Zelatiny, ale levnéj$i nez albumin, polocas 12h, objemova expanze
odpovidd podanému mnozstvi.

13 C PEG

minimaln¢ invazivni, endoskopicky asistovand, transabdominalné¢ vyvedend, Sirokd sondo do
zaludku. Indikace: u malnutrici ohrozenych, je — li f¢ni git a pfedpokladané doba vyzivy delsi 4-6t.
Neurologicke:CMP, RS,parkinson, bulbarni sy, pseudobulbaryni sy, zdvazna epilepsie, Poruchy
védomi, Mechanické prekazky (tumory, striktury, pooperacni stavy), dlouhodobé selhavani git (sy
kratkého stieva, fistula, cisticky fibroza, Crohn). KI:nemoznost diafanoskopie, difuzni peritonitida,
karcinomatoza peritonea, ascites, porucha koagulace, ca Zaludku. MoZnost zavedeni: PUSH
(vpichem, fixaci), PULL (vytazeni vodi¢e se sondou). Pomocné techniky: endoskop(PEG),
radiologicky asistovana RAG, sono: USAG, chirurgicka gastrostomie, direktni perkutdnni
gastrostomie DPG. Sonda: PVC, polyuretan, silikon, rentgen kontrastni, vnitini strana opatfena
diskem, vnéjsi posuvnou klipsnou. Pfiprava: max tyden staré koagulacni vySetfeni, nalacno, atb
profylaxe. Postup: gastroskopie, prosviceni stény zaludku, punkce zaludku, zavedena kanyla,
protahnut vodi¢, uchopen gastroskopem, vytazen Usty ven, upevnéni gastrostomického setu,
zavedeni, kontrola. Vyzivu zahajujeme 24h po zavedeni, ¢asté pneumoperitoneum.

13 D Status epilepticus, Myasthenia gravis, Akutni polyradiculoneuritis

Status epilepticus — neodkladna situace vyzadujici zasah, aby nedoslo k postizeni mozku, opakované
epileptické zachvaty bez plného navratu védomi nebo déle nez 30 min trvajici el kiecova aktivita.
Generalizovany konvulzivni SE: protrahované nebo opakujici se generalizované tonicko-klonické
kiece. Nekonvulzivni (komplexni parcidlni SE): epilepticka kvalitativni porucha védomi,
pohybové automatismy. Simplexni parcialni SE: vice neZ 30 min trvajici fokalni motorické nebo
senzitivni projevy bez ztraty védomi. Etiologie: de novo nebo nebo méné cCasto u jiz
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diagnostikované. De novo: nadory, Grazy, cmp, nitrolebni zanéty, hypoxie mozku, 1éky, abstinencni
sy, hypoglykemie. Primarni manifestace jako dg per exclusionem. U diagnostikované: pieruSeni
1é¢by, zména antiepileptika, alkohol, infekce, interference 1éku. Generalizovany konvulzivni SE:

nejobvyklejsi a nejnebezpecnéjsi, opakované generalizované kiece nebo drobné zaskuby casti téla,
hlubokd porucha védomi, zmény na EEG. Systémové komplikace: hypoxie, laktitova acidoza,
hyperkapnie, rhabdomyolyza(selh.ledvin), arytmie, aspir pneumonie, nitrolebni hypertenze.
Pseudozachvaty (simulace, u zen, zachovano védomi, pacient klade odpor, hlasové projevy,
normalni §lachové a zornicové reflexy). Pomocnd vysetieni: CT, EEG, likvor. Terapie: dostat pod
kontrolu kieCovou aktivitu a udrzovat zékladni zivotni fce. Chranit pfed poranénim, uvonit DC,
intubace?, zajistit Zzilni linku, korigovat objem, elektrolyty, chlazeni pfi hyperpyrexii,
antiedematozni 1éCba, svalova relaxancia, zvySeni objemu, diuretika, alkalizace moci pro prevenci
selh.ledvin. Antikonvulziva okamzité po zajisténi dychacich cest. Diazepam, klonazepam, fenytoin.
Barbituraty: thiopental- riziko kardiovaskuldrniho a dechového utlumu. Valproat — t€inéjsi u fokalni
a komplexni parcialni epilepsie, klomethiazol.

Mpyasthenia gravis — autoimunitni onemocnéni se sniZzenim poctu acetylcholinovych receptorli na
nervosvalovych ploténkach, protilatky proti receptoriim. Zeny 20-40 let. Klinika: slabost vyvolana
namahou,v klidu zlepSeni. Postizené svaly: okohybné, bulbarni, kréni, koncetinové, trup. Unavnost.
VySetteni: anticholinesterazovy test(podani kratkodobého preparatu prechodné zvysi svalovou silu.
EMG. Terapie: inhibitory acetylcholinesterazy:pyridostigmin, neostigmin; anticholinergika — v
situacich s vedlej§imi parasympatomimetickymi U€inky — slinéni, slzeni, koliky, prijmy.
Imunosuprese u pacientli, kde nelze provest tymektomii, azathioprin. Plazmafereza — dramatické
zlepSeni, nejlepsi 7-10 den, trvd mésic. Tymektomie — rychlej$i nastup remise, niz§i mortalita.
Myastenickd a cholinergni krize: zhorSeni muiZe byt vyvolano: nasazenim Kkortikosteroicd,
hormonalnimi zménami (menses, t€hotenstvi, tyreotoxikoza), interkurentni infekci, operaénim
vykonem, 1éky tlumicimi dychani. Mlze vyustit v respiracni selhani i kompletni paralyzu. Tézké
odlisit myastenickou a cholinergni krizi. Cholinergni krize se vyznacuje zvySenou sekreci v DC,
kterd zhorSuje stav. Po napojeni na UPV byva vhodné vysadit na 24-48h blokatory
acetylcholinesterazy.

Akutni polyneuritida

je pritomen urcity stupenn demyelinizace perifernich nervli. Napadné je postizeni motorickych
nervil, zadnich kofenti 1 ganglii. Klinika:vyvolavajicim faktorem byva leh¢i respiracni nebo git
infekce — CMV, EBV, kampylobakter, vakcinace, chirurgicky vykon. Svalova slabost zprvu akralné,
asymetricky. Progreduje do vzestupné obrny s postizenim dychacich a bulbarnich svald, poruchy
citlivosti, sfinktery nebyvaji postizeny. Vegetativni neuropatie byva rozsahla a smrtici (tachykardie s
periodami bradykardie, asystolie, prolongovana hypertenze). VySetieni: likvor s vysokou bilkovinou
a normdalnimi leu. Terapie: specifickd:plazmafereza, imunoglobuliny; intenzivni péce: UPV, péce o
vegetativni symptomatiku: udrzovani volumu, oxygenace, atropin pifi zvySené srdecni aktivite.
Lécba bolesti, prevence TEN, plicni infekce, krvaceni do GIT.

14A Polytrauma

trauma = nahlé fyzické poskozeni mechanickou, fyzickou, chem., tepelnou a jinou energii, jejiz
rozsah piekracuje odolnost téla. Polytrauma = soucasné poranéni nejmén¢ dvou télesnych systémti,
z nichz postiZzeni alesponl jednoho znich nebo jejich kombinace ohrozuji zékladni Zivotni fce.
Pri¢iny arazii: v doprave, pracovni urazy, nasili, sportovni tirazy, urazy v domacnosti. Klasifikace:
MECHANICKE - pronikajici, tupé (vysoké rychlosti, malé rychlosti), kombinované. TEPELNE —
popaleniny, omrzliny, piehiati, podchlazeni. TLAKOVE — pietlakové, dekompresni. CHEMICKE.
RADIACN{. TONUTI.
Trauma protokol: dostupnost, rychlost a kvalita poskytované péce! Stanoveni zakladnich priorit,
v poptedi stoji v€asnad detekce ohrozenych vitalnich fci a naslednd opatieni k jejich obnoveni a
podpote. Aplikace standardnich postupti = trauma protokolii. Struktura: 1) kratké celkové
zhodnoceni (zrakem — ziejmd poranéni, stru¢na anamnéza). 2) primarni zhodnoceni A = airway
control (zajisténi pruchodnosti dych cest) B = breathing (adekvatni ventilace C = circulation
(kontrola obéhu a krvaceni) D = disability (neurolog. stav) E = exposure (Uplné¢ obnazeni
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nemocného). 3) resuscitace._V nemocnici: 4)sekundarni zhodnoceni 5) definitivni oSetieni. Ad 2:
Prakticky postup: 1) kontrola a zajisténi dych. cest. 2) zajiSténi adekvatni ventilace (saturace
nejméné 95%). 3) kontrola a zajiSténi adekvatniho ptistupu do krev. fecisté (minimalné 2 perif.
kanyly). 4) infuzni terapie: u obchové stabilnich aplikujeme krystaloidni roztoky do vylouceni
dutinového poranéni + korigujeme krevni ztraty pti znamkach hypovolemie — 2000 ml jako bolus.
5) kontrola zdroje krvaceni.

Ukoly piednem. neodkladné péce: 1) dosihnout pac. co nejdiive. 2) zajistit podminky pro jeho vys. a
oSetfeni na misté. 3) pohotové posouzeni klin. stavu. 4) rychlé rozhodnuti o zavaznosti a prioritach.
5) nejnutnéjsi stabilizace zakladnich zivotnich fci v rdmci moznosti. 6) zahajit 1écbu Soku. 7) cilené
podat analgosedaci, je-li nutna. 8) zajistit co nejdiive a co nejSetrnéji transport. 9) podat vysilackou
do trauma centra co nejptesnéjsi zpravu. 10) pfedat polytraumatizovaného pac. pfipravenému tymu
v nemocnici. 11) uzavtit dokumentaci. 12) splnit oznamovaci povinnost

Polytrauma v nemocniéni neodkladné péci

Sekundarni zhodnoceni: po stabilizaci vitalnich fci. 1) podrobna prohlidka nemocného od hlavy
az k paté. 2) mocova cévka. 3) zaludecni sonda. 4) zobrazovaci metody: RTG hrudniku, UZ biicha a
hrudniku, CT mozku...5) laboratorni vys.: krevni skupina, KO, mineraly (Na, K, Cl), glykémie,
zakl. hemokoagul. vys., mo¢ chem., krevni plyny...Definitivni oSetieni: veskeré specialni
diagnostické a terapeutické postupy definitivniho oSetfeni poranéni. Poiadi operacnich vykoni: 1)
zavazné krvaceni do hrudniku nebo tamponéda. 2) zdvazné biisni krvaceni. 3) krvaceni pti poranéni
panve. 4) krvaceni z kon&etin. 5) nitrolebni poranéni. 6) poranéni michy. Casné chir. oSetieni:
profylaxe tetanu, ¢asna tracheotomie (poranéni hlavy a obliceje, predpokladand dlouhodoba UPV),
punk¢ni jejunostomie pro enteralni vyzivu, ¢sna fixace zlomenin, ¢asna excize a vycCiSténi ran.
Intenzivni péce u polytraumat: myslet na moznost postizeni kréni patete, provéfit stavajici katétry
a dreny, ziskat informace, systematicky vySetfit celého pacienta, neurologické urologické...
konzilium, systematickd dokumentace. Hlavni slozky intenzivni péce: 1) udrZzovani prichodnosti
dych. cest. 2) udrzovani stabilniho krevniho obéhu. 3) zajisténi metabolismu a eliminace z pohledu
fce ledvin, jater, GIT, endokrinnich fci. 4) zajisténi a udrzovani. 5) obranyschopnosti (oSetieni ran a
drentl, prevence a 1écba infekce, posileni imunity. 6) specificka diagnostickd a 1é¢ebna opatfeni pro
jednotlivé poranéné organy

14B Tézké astma

Status asthmatikus
=vystupniovany astmaticky zachvat, protrahovany tézky laryngospasmus, refrakterni na béznou
lécbu B,- sympatomimetiky a xantinovymi preparaty. Hypoxémie, hyperkapnie, respir. Acidéza a
ohrozeni asfyxii. PFi¢iny obstrukce dechovych cest: spasmus hl. svalstva bronchti, edématozni
prosaknuti bronch. sliznice, hypersekrece a zvySeni viskozity hlenu. PostiZzeni bronch neni
homogenni a vznikd nepomér ventilace a perfiize. Mikro: Cetné eosinofily, Charcot-Leydenovy
krystaly, Curshmanovy spiraly, polymorfonukleary, hypertrofie sval. Bronchii. PFi¢iny vzniku SA:
1) respiracni infekce, pii febrilii dochdzi k dehydrataci a zvySeni viskozity hlenu. 2) vysokd a
prolongovand expozice antigenu. 3) nahlé vysazeni kortikoterapie astmatu. 4) piredavkovani
inhalacnich B,- sympatomimetik, trankvilizéra, sedativ nebo hypnotik. 5) velka psychickd zatéz. 6)
zména klimatickych podminek. 6) aspirinové astma. KO: enormni expiracni duSnost, vtahovani
meziZzeber. prostor, paradoxni pohyb branice (miiZze dojit k vymizeni ventilace v bazal. Partiich
plic), hypoxie => neklid, vyCerpadni, pozdé€ji az bezvédomi. poslech. Mize byt pfitomen sy. tiché
plice( vymizeni poslechového néalezu na plici). cyanoza, zvySend napln krénich Zil, Sok, centralizace
ob¢hu, tachykardie. Nemocny vétSinou umird na KP selhani. Laborat. ndlez: vyS.krev. plynl a
acidobaz. rovnovahy, RTG: jasna plic. pole s nizkym stavem branic, tachykardie, dysrytmie,
leukocytoza. Dif. Dg: plic. Edém, laryngospasmus, plic. Embolie, ptetlakovy pnemothorax,
aspirace. Ter: 1) hydratace infuzi s pfidanim teofylinu a hydrokortizonu. 2) kratce plsobici B.-
sympatomimetika ( ve formé& aerosolu nebo kontinudlni inhalace nebo subcutanni aplikace
(adrenalin a terbutalin). 3) oxygenoterapie nosni sondou pii monitorovani plyni a saturace kysliku.
4) indikace mech. Ventilace: paradoxni puls, bradykardie, hypotense, tich4 plice, poruchy védomi,
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metabol. Acodoza. 5) ATB v ptipadé¢ infekce. 6) expektorancia a mukolytika. 7) sedativa pouze pfi
vyrazném neklidu opatrné aplikace diazepinu

14C Akutni selhani ledvin, profylaxe

= nahlé sniZzeni fce ledvin, ke kterému dojde hned nebo nékolik dni po pisobeni noxy na
parenchym ledviny. SniZeni fce ledviny je v podstaté reverzibilni. Casto je snizena diuréza (v 80-
90%) — oligurie (pod 300 ml / 24h.), anurie (pod 100 ml / 24h.), Giplna anurie (5 ml / hod.). U 10-
20% ARI je diuréza normdl.nebo zvySend, jde o tzv.neoligurické selhani ledvin. Etiopatog: ARI se
déli na: 1) prerenalni ARI — patogenetické mechanismy se rozvijeji proximalné od parenchymu
ledvin, sniZenim prokrveni kary ledvin. SniZeni prokrveni vede ke sniz.GF (glomerul.filtrace),
glomeruly jsou nezménény. VétSinou se objevuje oligurie. Normalizace prokrveni znamena
normalizaci fce ledvin, porucha fce je bezprostiedné reverzibilni. Pti¢iny: A) hypovolémie (ztraty
téles.tekutin, krve). B) sniZeni srde¢.vydeje — kardidlni pficiny (akutni a chronic.onem.srdce). C)
ob¢hovy Sok. D) redistribuce télesnych tekutin (nefroticky sy., jaterni cirhoza, sepse, crush sy.,
peritonitida). 2) renalni ARI — pfic¢inou je ptfimé plsobeni patogenetickych faktord (hypoxémie,
toxiny) na parenchym ledvin. Je moZné, Ze prerendl.a rendl. ARl ma zpocatku spolecny
patogeneticky mechanismus, vyvolavajici snizené GF. Dochdzi k anatomickému posk.ledvin, které
je vétsinou reverzibilni. Trva 1 po normalizaci ob&hovych poméri a odstranéni prekazky odtoku
moci. Priciny: A) ischémie ledvin (Sokova ledvina) a toxické posk.ledvin (tzv.tubuldrni nekroza).
B) akutni glomeruldrni onem. C) akutni intersticidlni onem. D) akut.vaskuldrni onem.ledvin. 3)
postrenalni ARI — pfic¢inou je obstrukce moc.cest, Casto byva Gplna anurie. Odstranéni obstrukce
vede k obnové diurézy. Poskozeni parenchymu zavisi na trvani a stupni obstrukce. Pfiiny: A)
uretralni obstrukce (kdmen, krev.sraZzenina, nekréza papily). B) extrauretrdlni obstrukce
(gynekologicky karcinom, ca prostaty, retroperitonedlni fibr6za). C) intrarenalni obstrukce
(depozita kys.mocové, precipitace bilkovin, obstrukce solitarni ledviny). Patogeneze oligurie:
nékolik synergickych faktort: 1) intrarendlni obstrukce mnohocetnymi valci uvnitt lumen tubuld. 2)
intersticidl.edém a zpétna resorpce filtratu do cirkulace. 3) snizeni GF v disledku sniz.permeability
glomerulu. 4) ischémie klry z vazokonstrikce aferentnich arteriol, selektivni zvyS.renalni cévni
rezistence je zpisobeno systémem renin — angiotenzin nebo nedostatkem prostaglandint._KO:
celkovy stav pac.a fyzikalni nalez je velmi variabilni — kolisa od zdanlivého zdravi az k tézkému
stavu, Soku nebo komatu. Klinic.symptomy pfevodnéni jsou otoky, hypertenze, tachypnoe,
intersticialni a pozdé€ji alveolarni plic.edém, edém mozku. Objektivné zvys.télesné hmotnosti,
zvySeny CVT, snizeni hematokritu, celkové bilkoviny, hyponatrémie, pokles pO,". Pribéh ARI: 1)

vvvvvv

2) oligoanurické st. — diuréza < 400 ml / 24h., symptomy urovany rozsahem posk.fce ledvin a
zékladnim onem. 3) diuretické (polyurické) st. — za¢ina diurézou nad 400 ml a béhem tydne diuréza
obycejné dosahuje hodnot 3,5-4,5 1. Pfi diuréze 2000 ml / 24h.je mozno pocitat s poklesem hodnoty
mocovinya kreatininu S obnovenim diurézy je obvykle zvlddnuto zakladni onem. Jsou mozné
komplikace (infekce, stresovy vied, tromboza, embolie). 3) reparacni st. — po normalizaci diurézy a
retence jsou obvykle rychleji normalizovany tubularni fce, k normalizaci GF mutze dojit az po
mésicich.

prerenalni renalni
Specif.hmotnost |>1 015 <1010-1012
moci
Na v moci <20 mmol /1 > 40 mmol / 1
EF Na <1% >1%
U / P kreat. > 40 <20

EF Na=(U/P Na)/ (U/P kreatininu) x 100

Ter: v inicial.stadiu odstranit pisobeni toxinu, zvladnout hypovolémii a Sok. Pii ndhradé tekutin se
fidime hodnotou tlaku, srdec.frekvenci, dech.frekvenci, CVT a az nakonec diurézou. Pii zvyS.CVT
je nadhrada tekutin kontarindikovéna. Nahradu tekutin provadime do normalizace ob&éhu. Trva-li
oligurie, snazime se zlepSenim prokrveni ledvin o prevenci renal.poSkozeni. ZlepSeni prokrveni
dosahneme: 1) podanim 20% Manitolu (200 g / 1). 2) pti netspéchu podame Furosemid 25 — 500
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mg i.v.. 3) nezvysi — li se diuréza, poddme Dopamin 200 — 400 [Ig / min v trvalé infuzi.
V diuretickém stadiu je nejdiil.opatfenim bilancovani tekutin.Bilancovani tekutin: denni ptivod
tekutin se rovna diuréze z ptredchazejiciho dne + 400 ml. Pfi normalni hydrataci, nejlépe
kontrolovatelné dennim vazenim, klesd hmotnost o 300 — 500 g denné. Tekutiny se snazime podavat
spiSe peroraln€. Pii prevodnéni je indikovan ve vysokych davkach Furosemid, event.dialyza. Vedle
nez 7,2 mmol / I dochézi ve 20% piipadt k poruchdm srde¢.rytmu, kalémie > 8§ mmol / | znamena
akutni ohrozeni zivota. Pfi hyperkalémii vyss$i nez 6,5 mmol / 1 ordinujeme infize 200 ml 20%
glukozy s inzulinem, ptisobi ihned po dobu 2-4h. Pti hyperkalémii 7 mmol / | a vice postupujeme
stejné, aplikujeme Ca gluconicum 10% iv 10-30 ml. V pfipadé¢ zavazné MAC podame
hydrogenkarbonat sodny. Pfi hyperkalémii mtizeme podat i iontoménicové pryskyftice, pt.Resonium
30g rektalné. Indikace dialyzacni 1é¢by: 1) hyperhydratace, intersticidlni nebo alveolarni

plic.edém. 2) hyperkalémie nad 7.2 mmol / 1. 3) moc¢ovina nad 35 mmol /1 (na nékt.pracovistich uz
pti 20-25 mmol / 1) nebo kreatinin nad 700 mmol / 1 (n€kde uz pti 300-400 mmol / I). 4)_acidéza

neovlivnitelna konzervativné. 5) trva-li oligoanurie déle nez 3 dny. Uprava anémie: u vétsiny
kriticky nemocnych s rozvojem ARF se rozviji normochromni normocytarni anemie. U téchto
pac.jsou nezbytné krevni transfiize, aby byl udrzen hematokrit nad 0,30.

Prevence: zachovat volum, udrzovat srdecni fce, minimalizovat expozici nefrotoxickym latkam.
Diuretika a inhibitory ACE nepodavat u hypovolemie a stenozy ren tepny. Aminoglykosidy jen z
vitalni indikace. Pfi masivni cytostatické terapii preventivné allopurinol soucasné s forsirovanou
diurezou a alkalizaci moci. Ischemické postizeni lze piiznivé ovlivnit podanim blokatora
kalciovych kanali nebo metabolitii prostaglandinti.

14D Pristupy do mocového méchyie, katetrizace, suprapubicka drenaz

Katetrizace — zavedeni cévky skrz uretru do mocového méchyie. Katetrizace jednordzovad (bez
balonku, u zen s oblym koncem, u muzu s protazenym zaspicatelym koncem) a trvala (Foleyovy
cévky, u nejmensich chlapcti samolepici sacky). Indikace: jednorazova(meéreni rezidua, mocova
retence, odbér nekontaminovaného vzroku moci, vyplachy a instilace mocového méchyte,
vypraznéni mo¢ méchyte pred operaci), trvald( méfeni diurezy, drendZz moci pii spindlni a
epidurdlni anestezii, poruch védomi, transverzalni miSni 1ézi, inkontinence, drenaz pfi retenci,
nékteré urologické operace. KI: poranéni nebo suspekce na poranéni uretry, striktura uretry, akutni
uretritida, prostatida. Postup: objasnime pacientorvi postup, provadime sterilng, po dezinfekci
zavadime sterilni civku do uretry pomoci pinzety, peanu nebo rukou oble¢nou ve sterilni rukavici,
na cévku aplikujeme lokalni anestetikum. U muZzi je tfeba v tivodu tdhnout penis smérem vzhru,
potom sklopit doli a vyrovnat tim druhé zakfiveni, po zavedeni naplnime balonek a poté Setrné
zatdhneme, az ucitime pruzny odpor — tim se cévka zaklini v trigonu. Komplikace: poranéni uretry,
krvaceni, infekce moc cest, strikutra

Suprapubickd drend? — zavedeni katetru transkutanné do mocového méchyte ve stfedni care asi 3 cm
nad symfyzou. Vykon se provadi sterilné s lokalni anestezii technikou punkéni epicystostomie
spicialnimi sety s katetry zavadénymi rozlomitelnou, kovou punkénijehlou. Piedpokladem bezpecné
punkce je dostatecna naplit méchyie. Mocovy méchyt punktujeme 2-3 cm na symfyzou ve stiedni
¢are pod uhlem 80-90st. Katetr fixujeme ke kiizi stehem. Indikace: poranéni uretry, striktury uretry,
vysoké riziko poranéni uretry, nékteré typy operaci na urologii. KI: malignita méchyfe,
koagulopatie, hematurie, operace v oblasti panve, mald napln, patologie v misté punkce.
Komplikace: poranéni struktur panve, poranéni stieva, infekce, hematurie, krvaceni urinozni pistél,
hematom

15A Bezvédomi, hodnoceni, analgosedace

Bezvédomi — stav, kdy si pacient neni védom okolniho déni a narozdil od spanku neni schopen se z
tohoto stavu probrat. Etiologie: mnoho pficin, jimz je spole¢né poSkozeni mozku nebo porucha jeho
fce. STRUKTURALNI: cévni(krvaceni, loziskova ischemie), infekce (meningitida, encefalitida,
absces), herniace (edem, tumory), INTOXIKACE (sedativa, anestetika, psychotropika, alkohol,
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CO), METABOLICKE: metabolismus neuronti (ischemie, hypoglykemie, hypotermie, hypertermie,
endokrinopatie), postizeni membranové aktivity(hypo,hyperospolalita, poruchy abr, kiece,
neurotraumata). MULTIFAKTOROVE (organové selhani — encefalopatie:septickd, jaterni,
uremicka, MODS; psychiatrické problémy — katatonie, spankova deprivace).

Prvni pomoc: zprichodnit DC, odstranit pficinu bezvédomi, stabilizovand poloha, stanoveni stavu
védomi. Rozdéleni: KVANTITATIVNI PORUCHY (somnolence, sopor, koma — zastaralé, nyni
Glasgow coma scale: (3-15b, vazné poskozeni 9 a mén¢€): otvirani odi:spontanné 4, na slovni
podnét 3, na bolest 2, neotvird 1; motoricka odpovéd’: uposlechne slovni podnét 6, cilena reakce
na bolest 5, necileny manévr 4, dekortikacni flexe 3, extenze 2, bez reakce 1; verbalni odpovéd’:
orientovana 5, zmatena 4, nepfiméfend 3, nesrozumitelna 2, zadna 1. KVALITATIVN{ — poruchy
obsahu védomi - psychiatrické

Analgosedace — analgezie spojena s utlumem védomi. Cilen¢: monitorovana anesteziologicka péce
(fiditelny stav utlumu védomi, ze kterého neni pacient silnym podnétem probuditelny, doprovazen
¢asecnou Ci Uplnou ztratou obrannych reflexi, v¢etné udrzeni prichodnosti DC), sedace pii védomi
(fiditelny stav utlumu védomi, z né¢hoz je pacient snadno probuditelny a schopen spoluprace s
lékatem, obranné reflexy HCD jsou zachovany). Benzodiazepiny, opioidy.

15B Péce o nemocné na UPV, Ié€ba kyslikem

prevence komplikaci: komplikace vzniklé ze zajisténi (komplikace intubace, tracheotomie...),
komplikace z nedostate¢né ohtatého a zvlhéeného vzduchu, nezddouci ucinky déletrvajici expozice
vysokym koncentracim O2, infekéni komplikace (sniZeni reflexti, zhorSeni fce mukociliarniho
aparatu), ucinky pfretlaku na plice (barotrauma, volotrauma — emfyzém, neumomediastinum,
pneumoperitoneum, podkozni emfyzem, pneumotorax, atelektazy, edem), ucinky ptetlaku na ostatni
organy: srdce: zmény nitrohrudniho tlaku ovliviluji preload a afterload, (snizeny Zzilni ndvrat,
omezena roztaznost, zvysena plicni cévni rezistence, omezena roztaznost srdce), rendlni ucinky
(snizeni vydeje moci, glomerularni filtrace, snizeni pritoku ledvinami, snizeni exkrece sodiku,
jaterni a git U¢inky(neni zcela jasny mechanismus, pravdépodobné také na podkladé snizeni
srde¢niho vydeje a zvySeni Zilniho tlaku)

Kyslikovd terapie — ptivod kysliku do organismu. Indikace: zastava obéhu a dechu, respiracni
insuficience (typ I — asma, pneumonie, plicni edem, plicni embolie; typ II — COPD, hrudni
poranéni, bezvédomi, predavkovani 1€ki), srdecni selhdni, infarkt myokardu, Sok, zvySené metabol
naroky, pooperacni a pourazové stavy, intoxikace CO a kyanidy. Podavani kysliku by mélo byt
spojedno s dal§imi opatfenimi: snizenim nadmérnych pozadavki na O2 (chlazeni, analgosedace,
relaxace, UPV), zvySeni dodavky kysliku tkanim (Uprava anémie, nizkého srd vydeje, faktort
vedoucich k posunu disociaéni kiivky doleva), zlepseni mistniho prokrveni. Typy pomicek: nosni
katetry, masky, polomasky, resuscitacni vaky, ventilatory, anesteziologické systémy, T-spojky,
kyslikové stany, inkubatofy, hyperbarické komory. Rizika: retence CO2(narkoza), kyslikova toxicita
(plicni toxicita — atelektdza, ARDS), neurologické ucCinky (epilepsie), retrolentalni fibroplazie,
barotrauma.

15C Neodkladné stavy endokrinologie vyjma DM

Tyreotoxikoza — masivni vyplaveni tyreoiddlnich hormont nebo nahly pokles vazby na nosice. U
pacientii se Spatné¢ nebo vibec nelécenou hypertyreozou. Vyvolavajicim faktorem byva stres,
infekce, operace. Klinika: intolerance tepla, horecky kolem 40stC, jemna, teplda ktize, tremor,
urychlené reflexy, agitovanost, amence, tachykardie, tachyfibrilace, kardialni selhdvani, bolesti
bticha, zvraceni, prijjem, hmatna struma. Dg:zvySené¢ hormony. Terapie: tyreostatika — karbimazol,
thiamazol, jodid v kombinaci s tyreostatiky, antiadrenergni terapie — b blokator, kortikosteroidy,
symptomaticka terapie, parenteralni vyziva. Velmi vysokd mortalita, proto se snazime o co
nejrychlejsi definitivni kauzalni 1é¢bu (chirurgicky, aplikaci aktivniho jodu)

Mpyxedémové koma — dlouhotrvajici hypotyreoza nasledkem interkurentni nemoci, prochlazeni,
operace, sedativy. Klinika: hypotermie, chybéni nebo zpomaleni reflexti, sucha chladnd ktze s
ubytkem adnex, ventila¢ni Gtlum, hypoxie, respiracni acidoza, perikardialni, pleuralni vypotek, tuhé
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prosaknuti ktize. Terapie: podani hormonu S§titné zlazy, kortikosteroidy od zacatku pro moznou
insuficienci nadledvin, podptirna ventilace, docasna kardiostimulace, parenteralni vyziva, lécba
vyvolavajici pticiny

Addisonskd krize — stres u nemocnych s perifrnim nebo centralnim hypokorticismem, rychlé ukonceni
terapie glukokortikoidy, nahld destrukce kiry nadledvin (waterhouse-friderichsen). Vyvolavajici
faktor — uraz, infekce, operace, fyzickéa zat€z. Klinika: rychle se rozvijejici ptiznaky, vyrazna tnava,
adynamie, hypotenze, tachykardie, poruchy rytmu, dehydratace, zvySend kozni a slizni¢ni
pigmentace. Hyperkalémie, hyponatrémie, hypoglykémie, apatie, obraz cirkulacniho Soku a
poruchy védomi. Dg z klinického obrazu, sniZeni kortizolu v séru a moci za 24h, pii podezieni
thned zah4jit terapii! Substituce kortizolem, doplnit objem tekutin a korekce hyponatrémie, acidozy,
odstanit vyvolavajici pfi¢inu, chronické substituce kortizolu. Prognoza je obvykle dobra.

Hypopituitarni koma — panhypopituitarismus nejéastéji vznia pii tumorech, traumatech mozku,
zanétech, poporodni ischemické nekroze hypofyzy. Nerozpoznany nebo neadekvané léCeny
hypopituitarismus mutize vyuUstit v urgentni stav. Klinika: anorexie, prohlubujici se svalova slabost,
spavost az hlubsi poruchy védomi, kiize je sucha, chladna, bez perspirace, rozvijejici se respiracni
insuficience. Pravidelné: HYPOTENZE, BRADYKARDIE, BRADYARYTMIE. Laboratorné:
hyponatrémie, hyperkalemie, hypoglykemie, hyperkapnie, hypoxemie, nizka hladina T3, T4, TSH,
snizena kortizolémie, snizené ACTH, pohlavni hormony a prolaktin. Terapie: hydrokortizon, fizena
ventilace, doCasna kardiostimulace, uprava vnitiniho prostiedi, po stabilizaci stavu L-tyroxin,
plasmaexpandéry, opatrné korekce hypotermie. Substituce hormony cilovych organti je dozivotni

15D Tracheostomie, koniopunkce

-tracheostomie — uméle vytvorené vyusténi praduSnice na povrch. Indikace:obstrukce vys od
tracheostomie, dlouhodobé zajisténi DC. Snizeni odporu, mrtvého prostoru, lepsi toaleta, zvySeni
komfortu.Nevyhody: ztrata funkce nosni sliznice(potifeba zvlhcovani a ohfivani, omezeni fonace).
Techniky: chirurgicky, punkéné

-koniostomie,koniopunkce - protéti lig. cricothyreoideum (=lig. conicum) nebo jeho punkce nékolika
silnymi jehlami. Indikace: akutni nepriichodnost hornich dych. cest, kterou nelze v dané situaci
fesit trach. intubaci (chybi vybaveni, rozsahlé poranéni dutiny ustni, vysoko ulozeny obturujici
predmét, edém laryngu...). Vzdy se snazime, aby co nejdiive nasledovala trach. intubace nebo
tracheotomie. Technika: misto punkce ¢i incize je tésné pod dolnim okrajem $titné chrupavky.
rourky vybavené spec. adaptérem umozni prohlubované nebo fizené dychani. Zvlastni technikou je
translaryngealni tryskova insuflace kysliku, pfi které tenkou jehlou zavedenou v obl. membrana
cricothyreoidea aplikujeme kyslik pod vysokym tlakem (obvykle 350 kPa). Horni cesty dych. musi
byt volné. Pti jejich obstrukci je nutné zavést jesté jehlu o SirSim pruméru pod 2. nebo 3. tracheélni
prstenec, kterd umozni vydech. Komplikace: 1) pozdni subglottické stendzy trachey ---- je nutné
nejpozdéji do 24 h provést zajisténi dych. cest jinym zpisobem (nejCastéji tracheotomii). 2)
traumata hornich cest dych. 3)velky odpor pti vydechu

Vypracovali Jifi Jang a Marie Kuéerovd, 2008

Pouzité materialy:

Bruthans, pfednaska KPR na: http://www.karim-vfn.cz/cz/vyuka/medici/e-learning.html
Zimova, Kontinudlni elimina¢ni metody, Mefanet (e-learning)

Zeman, Specialni chirurgie,

Zazula, Praktikum intenzivni mediciny;

Klener, Interna;

Sev¢ik, Intenzivni medicina

vypracované otazky pro aro z www.11f.cz;

vypracované otazky do interny od elHrochita
http://www.popaleniny.cz/2008/01/08/popaleniny-a-hlavni-zasady-jejich-lecby/
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