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1. Uvod do problematiky

Slovo sepse pochazi z fectiny, kde znamenalo zkazené, hnijici

maso; ¢esky se vétSinou pieklada jako otrava krve, coz neni pfesné,
jak dale uvidime. Sepse se stala nejcastéjSi a nejzavaznéjsi
komplikaci v traumatologii, chirurgii a intenzivni pé¢i obecné. Jeji
progrese do septického Soku ¢i multiorganového selhani je zdaleka
nejcastéjsi pri¢inou umrti na nekoronarnich jednotkach intenzivni
péce a jiz predstihla 1 mortalitu na infarkt myokardu. V poslednim
pulstoleti chirurgové rozpoznali, ze mimo jiz ddvno zndmou nutnost
odstranéni zdroje infekce musi 1é¢ba zahrnovat i podavani antibiotik
a organovou podporu. Vzdor velkym pokrokim v mediciné
vSeobecné a zejména v intenzivni péci se stidle mortalita sepse s
jednim selhavajicim organem pohybuje mezi 20-30 %, u dvou
selhavajicich organi dosahuje 30-40 % a pifi 3 selhavajicich
organech jiz ptesahuje 70 %. Incidence sepse se v poslednich letech
stale dramaticky zvySuje. Meziro¢ni narust ¢inil v USA 8,7 % mezi
lety 1979-2000 a incidence sepse vzrostla ze 164 000 piipadu (82,7
na 100 000 obyvatel) v roce 1979 na 660 000 (240,4 na 100 000) v
roce 2000. Dokonce se da fici, Ze vSeobecné pokroky v mediciné
zvySuji Cetnost septickych stavi. Stale Castéjsi pouzivani implantata,
provadéni invazivnich procedur, agresivni chemoterapie u
nadorovych onemocnéni a imunosupresivni lé¢ba po transplantacich
i v jinych indikacich zvySuji riziko vzniku virulentnich infekci a
sepse. Na tézkou sepsi umird jen ve vyspélych zemich pies 2000
pacienti denn€¢ a roén€ postihuje mnoho miliont lidi.
Nezanedbatelny je i zvySujici se podil starych lidi v populaci, ktefi v
pfipad€ zavazného urazu ¢i operace maji vysoké riziko pro vznik
sepse. Jen v USA je ro¢n¢ diagnostikovano na 750 000 piipadi tézké
sepse, z nichZ asi 30-40 % zmird (Angus et al. 2001). Naklady na
lécbu tézké sepse jsou obrovské - v nasSich podminkach dosahuji
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vétSinou fadu statisici K¢, ale vzacnosti nejsou ani naklady
nékolikamilionové; v zapadnich zemich ¢i USA mohou byt i ndsobné
vys$si. Praimérné néklady na 1é¢bu sepse byly v roce 2001 v Némecku
€ 25 500 (Morer et al. 2002).

Lécba tézké sepse je neobycCejné obtiznad pro komplexnost
obrazu nemoci. Vysokd mortalita a nepfiznivd prognéza umoziuje
nepfimo znacny voluntarismus v 1é¢bé. Nikdo se totiz piili§ nedivi,
kdyz pacient v septickém Soku zemie, coz umoznuje lékafim
beztrestné zavadét nové a dosud neovefené postupy.



2. Definice

Vzhledem k tomu, Ze pro riizné stavy souvisejici se sepsi byla
pouzivana zejména v anglosaské literatufe a pievzata do jinych feci
véetné odborné Cestiny fada nazvi, které mély mnohdy vyjadfovat
totéz (napf. sepse, bakteriemie, septikemie, septicky syndrom),
navrhla konsensuélni konference intenzivistl a plicnich specialistii
v Chicagu vroce 1991 nové definice a novou koncepci pro riizna
stadia rozvoje sepse (Bone et al. 1992). Prestoze je o definicich stale
kriticky diskutovano, neni bez nich mozné v soucasné dobé
publikovat zadnou vyznamnéjsi studii. Podle konsensu SIRS, sepse,
tézka sepse a MODS (MOF) reprezentuji rizna stadia jednoho
patofyziologického procesu. Ten zacina infekci, ktera mizZe
VvV piipadé, Ze se sni organismus nevyrovnd, vést k systémové
odpovédi — sepsi, jez mize dale progredovat do tézké sepse,
septického $oku, organovych selhani a piipadné skoncit smrti.

2.1. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome)

SIRS je uniformni syndrom systémové zanétlivé odpovédi
organismu na rizné noxy. Ty mohou mit piivod zevni, kam patii
faktory fyzikalni (mechanické, tepelné, radia¢ni), chemické (toxiny
organického a anorganického puvodu) ¢i biologické (bakterie, viry,
houby, plisn€) nebo vnitini (tkanové nekrdzy, trombdzy, ischemické
a hemoragické tkanoveé infarzace, depozice soli ve tkdnich apod.).
Ptestoze znamky zanétu jsou pOpsany jiz vice nez 2000 let, stale
chybi pfesna definice zanétu. Didakticky se uvadi, Ze zanét je
zakladnim ustdlenym typem reakce vySSich organismi, kterou se
pfizplisobuji na poruchu rovnovahy, vyvolanou zasahem riznych
Skodlivin. I kdyz pozdg¢ji u fady téchto stavi dojde k infekei, je nutné
si uvédomit, ze SIRS je celkova zéanétlivd reakce organismu na
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nejriznéjsi noxy bez prokazatelné pritomnosti infekce v normalné
sterilni tkani pacienta. Zanétliva reakce ke svému vzniku a prab¢hu
infekci nepottebuje. Pokud infekce pieckona obranné bariéry
organismu a je jiz prokazatelné pfitomnd, pojem SIRS se jiz pouzit
neda a jedna se pak o n¢které stadium sepse. K diagnostice SIRS je
nutna pritomnost alesponn dvou z nasledujicich pfiznakt, tyto zmény
musi byt akutni zménou stavu a nesmi byt projevem jiného
onemocnéni, které je znamou pfic¢inou téchto odchylek:

A. Teplota nad 38 °C nebo pod 36 °C
B. Srdecni frekvence >90/min
C. Tachypnoe s frekvenci >20/min nebo projevujici se Pa CO, <4,3
kPa (32 mm Hg)
D. Leukocytéza >12.10% nebo <4.10% nebo vice nez 10 %
nezralych neutrofilii (tycek)
Vzhledem k nemoznosti splnit bod C pifi umélé plicni
ventilaci se automaticky povazuje tento bod za splnény, pokud je
pacient mechanicky ventilovan.

Definice SIRS patii k nejcastéji kritizovanym, protoze jeji
kritéria jsou podle vétSiny expertti pfili§ mirna a splni je prakticky
kazdy pacient sledovany na JIP ¢i ARO (Vincent 1997). Mnozi
autofi se vSak domnivaji, Ze zakladni princip je spravny a zpiisnéni
by Slo dosdhnout jednoduse nutnosti pfitomnosti 3 (misto
dosavadnich 2) ze 4 kritérii pro diagnézu SIRS.



2.2. Sepse

Sepse je definovand jako jeden ze specifickych typti SIRS
(tedy jsou splnéna 2 ¢i vice vySe zminénych kritérii SIRS), pfi
kterém je prokdzédna invaze patogennich nebo potencidlné
patogennich mikroorganismul v normalné sterilni tkani, tekutiné nebo
télesné dutin¢ hostitele. Prikaz mize byt dan bakteriologickou
kultivaci napf. z krve, sterilné odebrané moc¢i, punkci dutin,
patologickych procesti ¢i bronchoalveolarni lavazi. Priikkaz infekce
neni k diagndze sepse nutny, pokud je situace klinicky jasna, jako
napf. piitomnost stolice ¢i volného vzduchu v bfisni dutiné béhem
operace, rana s hnisavou sekreci nebo jasny nalez
bronchopneumonie. O sepsi nemluvime, pokud ma pacient zndmky
infekce, ale nesplnuje kritéria SIRS.

Definice je dobte pouzitelnd, i kdyZz v nékterych ptipadech ne
zcela vyhovuje. Pfi kolitidé (zanétu tlustého stfeva) zplsobené
Clostridium difficile vznika sepse v duasledku pfemnozeni bakterii;
sttevo pfitom samoziejm& za normdlnich okolnosti sterilni neni.
Kolitida v tomto pfipad€ neni zplisobena invazi bakterii do normalné
sterilni tkang, ale U¢inkem endotoxinu produkovaného mikrobem.
Casto je také infekce jen s vysokou pravdépodobnosti
pfedpokladand, aniz by byla mikrobiologicky ovétena.

Tézka sepse

Tézka sepse je definovana jako sepse s organovou dysfunkci
a zndmkami hypoperfuze nebo sekundarni hypotenze. Zavadou této
definice je, Ze bez bliz§iho upfesnéni nic nefikd. Proto jsou v
klinickych studiich 1 publikacich wuzivana zpfesiujici kritéria.
Hypoperfuze je charakterizovand hypotenzi (snizenim krevniho
tlaku, viz dale), laktatovou acidézou (pH <7,30, laktat >2,3 mmol/l,
resp. nad horni hranici normy dané laboratofe) a/nebo oligurii
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(mnozstvi mo¢i <0,5 ml/kg/h po dobu nejméné 2 hodin) a/nebo
poklesem poétu krevnich desti¢ek <100.10%1 a/nebo plicni dysfunkci
hodnocenou poklesem indexu naméfeného kysliku v tepenné krvi
(PaO;) ke kysliku vdechovanému (FiO;) <250 (33,3 pii méfeni
parcialniho arterialniho tlaku kysliku v kPa). Normalné je ve
vzduchu 21 % kysliku, tedy 0,21, ale v téchto stavech se méfi
vetsinou kyslik dodavany pii umélé plicni ventilaci, kdy se bézné
uziva 40-50 %, muize vSak byt i 100 %. Hypotenze v dané souvislosti
musi byt nasledkem sepse a diagnostikujeme ji jako pokles
systolického tlaku <90 mm Hg, pokles stfedniho tlaku <60 mm Hg
nebo pokles vychoziho tlaku o vice nez 40 mm Hg po dobu
minimaln¢ 2 hodin. Pro diagnézu tézké sepse je potiebna dysfunkce
alesponl jednoho organu. Velmi neptesné jsou definovany znamky
mozkové hypoperfuze, kterd se miize projevovat akutni zmatenosti
nebo poruchami védomi bez jiné pficiny. Prave pro vagnost kritérii a
pro moznost ovlivnéni védomi medikaci toto kritérium v praxi takika
pouzivano neni.

Septicky Sok

Septicky Sok je povazovan za soucast t€zké sepse a vznika
jeji dalsi progresi. Je definovan jako tézka hypotenze, hypoperfuze a
organova dysfunkce i ptes adekvatni resuscitaci infuzni terapii. Jeden
resuscitace infuzemi nebyla nijak definovana. Za té¢zkou hypotenzi je
povazovan stav, kdy je nutno (po doplnéni objemu) podavat k
udrzeni systolického tlaku >90 mm Hg nebo stfedniho tlaku >60-70
mm Hg noradrenalin v jakékoliv davce nebo vice nez 5 ug.kg™t.min™
dopaminu. Pokud je k udrzeni tlaku nutna davka noradrenalinu >0,6
ng.kg.min™ & dopaminu >20 pg.kg™.min™, hovotime o septickém
Soku s refrakterni hypotenzi.
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Obr. 1. Vztah mezi SIRS, infekci a sepsi

2.3. MODS (Syndrom multiorganové dysfunkce)

Dtsledkem novych postupi v intenzivni mediciné bylo
zjiSténi, Ze hlavni hrozbou pro nemocného v kritickém stavu neni
zakladni onemocnéni nebo jeho jednoduchd komplikace, ale pravé
proces progresivnich zmén na sobé zavislych organovych systému.
Dysfunkci dnes hodnotime jako stav, pfi kterém ¢innost organu nebo
organového systému neni schopna zajistit homeostazu bez
terapeutické intervence. DalSim rozvojem tézké sepse muze dojit k
organové dysfunkci az selhdni, které mulzZe postihnout kterykoliv
nebo vSechny organové systémy. Typickym piikladem je selhani
ledvin nebo jater, stresovy vied, diseminovand intravaskularni
koagulopatie (DIC), syndrom akutni respiraéni tisné (ARDS).

Kritéria pro stanoveni abnormalit jednotlivych organovych
funkci jsou hodnocena podle riznych schémat. Patrné nejcastéji se
pouziva Marshallem et al. (1995) zavedeného Multiple Organ
Dysfunction Score (MODS) nebo v Evropé Vincentem et al. (1996)
zavedené Sequential Organ Failure Assesment (SOFA). Oba systémy
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hodnoti nepfili§ odliSnym zpisobem 6 zdkladnich organovych
systémd.

For each organ system, please record the CODE for the WORST VALUE corresponding to subject’s condition for each evaluation pariod.
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Obr. 2. Priklad skorovani v klinické studii

2.4. MOF (Syndrom multiorganového selhdni)

MOF je extrémni forma MODS. Nema vSak vSeobecné
uznavand diagnostickd kritéria. Pro diagnézu multiorgdnového
selhani se da pouzit napt. Moorovy Kklasifikace, spocivajici v
hodnoceni poruchy funkce 8 =zéakladnich systémia (plicni, GIT,
ledvinovy, srdecni, jaterni, metabolicky, hematologicky a CNS) body
1 pro minimalni, 2 pro stfedni a 3 pro tézké postiZzeni. Jednotlivé
bodové hodnoty jsou piesné¢ definovany. MOF je posuzovéano jako
souCet nejhorSich skoére pro jednotlivé organy (s vyloucenim
chronického postizeni) a diagnostikovano, pokud soucet presahne 8.
Systém je podobny SOFA, ale nebyl obecnégji ptijat. MOF je tedy
opét nejcastéji diagnostikovan ,,citem® s tim, ze selhavaji alespon 2
organy. MOF nepatiti do terminti stanovenych konsensualni
konferenci, ale je stale vSeobecné pouzivan, protoze nejlépe
vyjadiuje tento nejzavaznéjsi klinicky stav Casto vedouci ke smrti
nemocného.
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3. Patofyziologie septického Soku

Dnes je prokazano, ze zésadni roli v rozvoji tézké sepse hraji
faktory imunitni (zanétlivé) a hemokoagula¢ni odpovédi organismu
na infekci.

3.1. Imunitni (zanétliva) odpovéd’

Prvnim krokem ve vzniku SIRS a sepse je aktivace receptora,
které rozpoznavaji prinik patogennich mikroorganismua. Zakladni
roli hraje patrné¢ endotoxin G’ bakterii, dnes vétSinou oznacovany
jako lipopolysacharid (LPS). Endotoxin je nalézan v krvi velké
vétSiny pacientll v septickém Soku. Jeho pfitomnost neni zavisla na
druhu vyvolévajiciho mikroorganismu, ackoliv endotoxin je
specifickou soucasti zevni membrany pouze G~ bakterii (Opal a
Gliick 2003). Mimo to muze byt zéanétliva odpovéd organismu
modifikovéana specifickymi sou¢astmi G* mikrobi (peptidoglykany a
kyselina teichoovd), antigeny z bunéfné stény hub a virovymi
antigeny i exotoxiny jako napf. toxinem A a toxic shock syndrome
toxinem G+ bakterii ¢1 heat shock proteinem 90 kandid. Klicovymi
molekulami jsou sérovy protein akutni faze Lipopolysacharid
Binding Protein (LBP) a rozpustny - solubilni sCD14. Po
mnohaletém zkoumani, které receptory jsou odpovédné za pienos
signalu intracelularng, byly v roce 1998 identifikovany Toll-like
receptory (TLR) (Poltorak et al. 1998). TLR patii do rodiny
receptord  rozpoznavajicich bakterialni komponenty, které jsou
rozhodujici pro vyvolani zanétové reakce bunék, zejména makrofagi
a endotelii. V lidském genomu bylo identifikovano 10 TLR, z nichZ
je dulezity zfejmé& zejména TLR4. Zprosttedkuji odpovéd’ na riizné
komponenty vcetné lipopolysacharidu (endotoxinu) G bakterii,
lipopeptidi bunééné stény G* mikrobil, bakterialni DNA ¢&i prvoki
(Read a Wyllie 2001). TLR4 ,,vidi* endotoxin, TLR2 peptidoglykan
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a TLR9 bakterialni DNA (Beutler a Poltorak 2001). TLR jsou
fylogeneticky velmi stary systém signalnich cest rozpoznavajicich
mikroby, protoze se vyskytuji nejen u savci, ale i u hmyzu a
dokonce i u rostlin (Lien a Ingals 2002).

MOF,
s

;

F,
mrt
\ kys. lipoteichonovéa
porucha
mikrocirkulace

Obr. 3. Schéma interakce mezi mikrobialnimi antigeny a
monocytem/makrofagem

Toll-like receptory spoustéji intracelularni signalni cesty, které vedou
k aktivaci nuklearniho faktoru kappaB, pod jehoz vlivem dochazi k
transkripci fady gent zahrnutych do zanétové odpovédi. Imunitni
odpovéd” na akutni bakterialni ¢i  mykotickou infekci
zprosttedkovavaji zejména neutrofily a monocyty s makrofagy, ve
kterych se tvofi mediatory a reguldtory zéncétu. Hlavnim
prozanétlivym mediatorem je tumor necrosis factor a (TNF-a), ktery
je zietelné zvySeny jiz za 30-90 minut. TNF- o stimuluje uvolnéni
cytokinu interleukinu (IL) 1, desti¢ky aktivujiciho faktoru (PAF),
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metaboliti kyseliny arachidonové, posiluje adhezivni molekuly, déle
zvySuje aktivaci koagulace, produkci bradykininu, zapficinuje
depresi myokardu a je odpovédny za zvyseni télesné teploty. Mezi
dal§i prozanétlivé cytokiny patii IL-6, IL-2 a IL-8, ale vyvoj a
rozpoznani téchto mediatorti zdaleka neni ukoncen.

Pacient vétSinou tuto fazi prezije a dochazi ke kompenzacéni

s w1

rrrrr

cytokind, napt. IL-4, IL-10, antagonistu receptoru IL-1, kortizolu a
adenozinu (Zanotti et al. 2002). Tato faze se nazyva kompenzaéni
Response Syndrome). Obé reakce jsou odpovédné za cyklicky
prabéh sepse. Na dalsim pribéhu sepse se pak podili SIRS i CARS a
stav je popisovan jako MARS (Mixed Antagonistic Response
Syndrome). Cilem téchto procesii je udrzet zanét pod kontrolou.
Piestieli-li SIRS, wvznikne zjednoduSené feceno septicky Sok a
multiorganové  selhdni, dominuje-li naopak CARS, vznika
nedostate¢na protiinfek¢ni obrana.

Horecka je zékladni klinickou odpovédi organismu na
infekci. VéEtsinou je u kriticky nemocnych léCena antipyretiky, aniz je
vSak k tomu jakykoli vyznamnéjSi podklad z hlediska mediciny
zalozené na ditkkazech. Horecka vyvolava tvorbu proteinil teplotniho
Soku (HSP), coz je skupina bilkovin kriticka pro pfeziti bunck béhem
stresu. HSP jsou fylogeneticky velmi starou strukturou, vyskytujici
se u vSech Zivocisnych druhi. V sou€asné dobé se klasifikuji podle
své piiblizné molekulové hmotnosti pohybujici se od 10 do 150 kDa,
napt. HSP 70, HSP 90 znamena protein s molekulovou hmotnosti 70
¢1 90 kDa. Jejich hlavni funkce spoc¢ivaji v ochrané bunck. Plisobi
prostfednictvim obnoveni redox potencialii, opravuji iontové kanaly,
snizuji tvorbu prozanétlivych cytokini a zabranuji aktivaci cest
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apoptozy. Nové prace poukazuji na jejich pfiznivy protizanétlivy
ucinek. HSP a tepelnd Sokovd odpovéd ziejm¢ inhibuji aktivaci
nuklearniho faktoru kappaB a v dusledku toho snizuji hladiny
prozanétlivych  cytokini a celou prozanétlivou odpovéd.
Ptredpoklada se, ze HSP sam nebo v kombinaci s jinymi faktory
odpovédi na stres miize snizit nasledky poranéni a urychlit obnoveni
funkce postizenych organu (Christians et al. 2002).

Pivodni zanétliva odpovéd’ na mikrobidlni invazi je uzitecna,
mobilizuje obranu proti infekci a umoziiuje hojeni ran. Pokud vSak
kontrolni mechanismy, které omezuji odpovéd organismu, jsou
nedostacujici nebo je jejich kapacita prekroCena zavaznosti infekce,
odpovéd’ organismu mize byt nadmérnd, produkce mediatord se
vymkne kontrole, vznika sepse, ktera se mtze prohloubit do tézké
sepse, septického Soku a pacient mize zemfit. Pro pfeziti pacientd je
z imunitniho hlediska rozhodujici rovnovdha mezi pro- a
protizanétovou reakci (Takala et al. 2002).

Kardiovaskularni zmény

Hemodynamické zmény u t€zké sepse a septického Soku se
skladaji z hypovolemie, poruchy distribuce krve a poruchy funkce
srdce. V pocatecni fazi vede zvySena propustnost kapilar a zvySena
kapacita Zilniho fecisté ke snizeni Zilniho ndvratu do srdce. Soucasné
uvoliiované cytokiny mohou také zplsobit piimé postizeni funkce
myokardu. Dusledkem téchto zmén je pokles ejekéni frakce a
tepového objemu, coZz vede ke kompenzacéni tachykardii a vzestupu
arteriolarni rezistence. Terapie tekutinami zvySuje Zilni névrat
kompenzaci vyvolavajicich pficin, tedy kapilarniho leaku a zvySeni
zilni kapacitance. Pokud po objemové resuscitaci obéhu pretrvava
hypotenze, je zavisla na sniZzené systémové cévni rezistenci a na
poruse kontraktility myokardu. Znamky tkanové hypoperfuze mohou
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pretrvavat, i kdyz dojde k upravé krevniho tlaku a srde¢niho vydeje,
coz je nazyvéano distribu¢ni Sok. Krevni tlak sam o sob¢ je vSak
nedostatenym  kritériem  pfitomnosti nebo  nepfitomnosti
nedostatecného prokrveni tkani.

3.2. Koagulacni odpovéd’

Jednim ze zdkladnich poznatkii ménicich nas pohled na
patofyziologii a ve svych diisledcich 1 IéCbu septickych pacientt je,
ze akutni zanétova odpoveéd’ je provazena aktivaci koagulace (Opal a
Esmon 2002, Marshall 2001). Mistem, které oba systémy spojuje, je
endotelidlni bunika (Vallet a Wiel, 2001, Aird 2001). Na endotelialni
buiky pisobi prozanétlivé cytokiny, aktivuji je a tim dochazi k
uvoliovani tkanového faktoru. Ten je klicovym spoustééem
koagulacni kaskady zevni cestou aktivaci faktoru VII. Dochazi také k
uvolnovani desticky aktivujiciho faktoru. Aktivované monocyty dale
vytvateji inhibitor-1 aktivatoru plazminogenu (PAI-1), ¢imz dochazi
k inhibici fibrinolyzy.

/7_
=7 infikujici

mikroorganizmus TF
aktivace koagulace
uvolnéni endotoxinu *
faktor VIIIaI m
faktor Va
aktivace trombmu
TNF-o.
flbrmove koagulum
JL-1 ‘—b chemotaxe "‘ s
TNF-u neutrofilt

endotel

B - - a- - - - - a»
Obr. 4. Souvislosti pri aktivaci koagulacni a zanetlivé odpovedi
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Regula¢ni mechanismy, které zabranuji tomu, aby se koagulace u
zdravych osob generalizovala, jsou tfi: inhibitor tkdnového faktoru
(TFPI), aktivovany protein C (APC) a antitrombin (AT). Koagulace
je zahajovana ptsobenim tkanového faktoru na faktor VIla. TFPI
mohutn¢ vaze faktor VIla a Xa na povrch endotelidlnich bunck a
monocytl,, ¢imz zabranuje zejména nadmérné koagulaci. Za
fyziologickych podminek nasleduje po aktivaci koagulace
kompenza¢ni reakce - protein C je po aktivaci komplexem trombinu
a trombomodulinu a vazb¢ na kofaktor protein S silna antikoagulacni
latka. Plisobi vazbou na faktor VIIla a Va a Gc¢inn¢ brani dalsi tvorbé
trombinu. APC ma dale fadu pfiznivych vlastnosti, jako snizeni
aktivace a adheze neutrofilti, snizeni produkce prozanétlivych
cytokini blokaddou aktivace nukledrniho faktoru kappaB a dale
naruSuje interakci endotoxinu s monocytdrnim receptorem CD 14
(Faust et al. 2001, Joyce a Grinnel 2002). Antitrombin reaguje s
heparinem na bunécném povrchu a/nebo s plazmatickym heparinem
a tvoii komplex, ktery inaktivuje rtizné prokoagulacni enzymy,
zejména trombin a faktor Xa. Snizené hladiny vSech téchto tii latek u
sepse koreluji se zvySenou mortalitou. Za normalnich podminek tyto
pfirozené inhibitory udrZzuji koagulaci lokalizovanou v misté
poranéni endotelu. U sepse se vSak predpoklada, ze tkanovy faktor je
uvolnovan soustavné a ze dochazi k inaktivaci téchto inhibitord
a/nebo jejich ucinky jsou natolik prevySeny prokoagulaénimi
procesy, ze inhibitory nejsou schopny zabranit generalizované DIC.
Mikrotromby se pak §ifi do vzdalenych organl, vyvolavaji jejich
dysfunkci az selhani a jsou hlavni mérou odpovédné za MODS ¢i
MOF. Dosavadni nazory podceniovaly ulohu zvySené koagulace a
sniZzené fibrinolyzy ve srovnani s imunitni reakci. Dnes se dokonce
zda, ze aktivace koagulace ma pro dalsi osud pacienta vétSi vyznam
nez imunitni odpoveéd’ (Healy 2002).
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Obr. 5. Pribéh aktivace koagulace
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4. Diagnostika

Stanoveni spravné diagnézy sepse muze byt velmi tézké,
pokud pacient nemé klasické zndmky, zejména zmény v télesné
teploté, leukocytozu a tachykardii. Moderni 1écba napf.
betablokatory, ivabradynem a dal$imi muZze tachykardii celkem
spolehlivé odstranit. Pfiznaky sepse jsou zcela nespecifické a jen
velmi malo senzitivni. Mohou se objevit u urazd, popalenin,
srde¢niho selhani, pankreatitidy, tyreotoxikdézy, nadorovych
onemocnéni, mozkovych krvaceni ¢i v transplantaéni chirurgii. Casto
je tedy velmi obtizné odliSit pacienty v ruznych stadiich sepse s
organovou dysfunkci ¢i selhanim od pacientd v prakticky stejném
stavu, ale bez ptitomnosti infekce. Takika nemozné je pak
posouzeni, pokud se u nékterého z téchto stavii objevi infekce.
Klinické znamky sepse se mohou vyvinout bez mikrobiologického
prukazu infekce a negativni vysledek kultivace sepsi nevylucuje.
Naopak pozitivni mikrobiologicky nalez nemusi byt nutné zpisoben
sepsi, ale mize jit o kontaminaci vzorku nebo miize jit o prostou
kolonizaci. B&Zné laboratorni testy nejsou pro sepsi dostateéné
senzitivni ani specifické a jejich prediktivni hodnota je mala. Z
téchto divodi byly a jsou hledany testy, které by byly casnym
markerem infekéniho plvodu generalizované zanétové reakce
organismu, ¢imz by umoznily c¢asnou diagnostiku a ucinny
terapeuticky zakrok.

4.1. Klinické a laboratorni markery infekce

Zakladni 4 podminky pro diagnézu SIRS (teplota, tepova
frekvence, dechova frekvence a leukocyty) jsou také klinickymi
projevy infekce ¢i sepse a jsou popsany vyse.
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C-reaktivni protein (CRP) je dnes spolu s prokalcitoninem
podezienim na sepsi. CRP je protein akutni faze, uvoliiovany z jater
jako reakce na zanét nebo na poskozeni tkéni. Jeho uloha v
organismu je zatim zcela nejasnd. CRP je dnes nejCastéji pouzivanou
metodou v diagnostice zanétove reakce organismu. Vysetieni je totiz
Siroce dostupné, stanovitelné prakticky ve vSech laboratotfich a ve
srovnani s prokalcitoninem levné. Dnes jiz byly vyvinuty pfistroje,
které vySetieni provadéji v ordinaci praktického Iékate a jsou
hrazeny pojistovnami. Odrazi do zna¢né miry zavaznost klinického
stavu, ale je pomérné velmi malo specificky pro infekci. PCT je v
soucasnosti bezesporu markerem c¢islo 1 z hlediska specifi¢nosti pro
sepsi. PCT je za normélnich okolnosti produkovan C bunkami §titné
zlazy a jeho plazmatické koncentrace jsou velmi nizké — <0,1-0,2
ng/l. U pacientd se sepsi je PCT vytvafen mimo Stitnou zlazu, ale
neni znamo kde. ZvySeni PCT u sepse byva 100- az 1000nasobné a
dosahuje bézné desitek a n¢kdy 1 stovek pg/l. Vysoké hodnoty jsou
nalézany zejména u pacientd s cirkulujicimi patogeny v krvi, tedy s
pozitivni hemokulturou. PCT je nepochybné lepsi v identifikaci
pacientl se sepsi nez klasické zndmky zanétu jako pocet leukocytl,
teplota, ale i CRP, IL-6 nebo TNF-a (Cheval et al. 2000, Oberhofer
et al. 2000). Jeho mirné zvySeni mize byt nespecifické, ale hodnoty
pres 5 pg/l se vyskytuji prakticky vyluéné u sepse. Je mozné ho
pouzit jako ukazatel sepse i u neutropenickych pacientd. Rychle
klesa po uspéSném chirurgickém zékroku ¢i po spravné zmeéné
antibiotik. Nevyhodou je pomérné vysokd cena a ndrocnost
laboratorniho vySetieni. Ostatni vySeteni (napt. IL-6, IL-8, TNF a
dalsi) vétsi vyznam vV klinice nemaji a pouzivaji se spiSe ve
vyzkumu.
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V pribéhu sepse dochazi, jak bylo vyse uvedeno, k aktivaci
koagulace. Sepse je nejcastéjsi pii¢inou DIC. Piestoze zmény
koagulac¢nich parametra (pokles hladin inhibitorti koagulace, hladiny
antitrombinu, proteinu C, pozitivita D-dimert) jsou u sepse velmi
vyznamné, pro diagnostiku se nepouzivaji. Pokles trombocytd je u
sepse Casty a je tedy jednim z kritérii tézké sepse.

Rozhodujici pro prikaz patogenu a nasledné¢ pro vedeni
antibiotické 1é¢by je mikrobiologicka kultivace. Je tieba provést
ptislusné odbéry z mist podezielych jako zdroj infekce a/nebo z krve
ihned pii podezieni na sepsi, v kazdém piipadé pied nasazenim
antibiotika, v takovém piipadé takika vzdy ,,na slepo®.

4.2. Monitorovani

Moznost trvalého sledovdni pacienta zdravotnickym
personalem a okamzitd reakce na zménu jeho zdravotniho stavu byla
zakladni ideou, ktera vedla ke vzniku a rozvoji jednotek intenzivni
péce (JIP) zacatkem 70. let minulého stoleti. Dnes je jejich role
v 1é¢be kritickych stavii nezastupitelnd a umoznila vyrazné snizeni
umrtnosti a dafi se vratit do zivota i pacienty s difive neodvratné
smrtelnymi Urazy.

co o

-~

Obr. 6. Nekdy uz toho moc nenadélame
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Zikladni monitor

Kontinualni monitorovani EKG, tlaku a tepové frekvence je
rutinni postup na kazdé¢ JIP. U pacientli v sepsi se nesnazime o
ziskani nékterého klasického svodu; po nalepeni elektrod na hrudnik
pouze dbame, aby pfevazujici kmit komplexu QRS m¢él pozitivni
vychylku (tedy aby hlavni kmit sméfoval nahoru) a aby byly dobfie
diferencovatelné P a T vlny. Samoziejmosti u monitord je
nastavitelny alarm pro nizké a vysoké hodnoty. Zakladni ulohou
monitorace EKG je, ze upozorni na zdvazné poruchy rytmu
vyzadujici nékdy i neodkladnou 1écbu. Rovnéz vyvoj zmén — napf.
nartistajici tachykardie v prubéhu nékolika hodin miize znamenat
pokracujici nebo obnovené krvaceni. Hodnoty tepové frekvence z
monitoru zapisuje sestra kazdou hodinu do zdravotni dokumentace
pacienta.

Dalsi samoziejmosti na JIP je trvalé sledovani krevniho tlaku.
U méné zavaznych pacientli vysta¢ime s neinvazivnim méfenim, od
stadia tézké sepse vyse je nutné méfeni invazivni, nejCastéji katétrem
zavedenym do arteria radialis. Na zakanylovanou arterii se pfipoji
trojcestny kohout, ktery umoziuje odbéry krve. Jeho volny konec je
spojen pokud mozno kratkou hadi¢kou s pfevodnikem doddvanym k
monitoru, ménicim tlakové zmény na elektrické, které jsou
monitorem vyhodnocovany. Pievodnik musi byt pted pouzitim
vynulovan na atmosféricky tlak a umistén do vysSe srdce. Cely systém
je treba kontinualné proplachovat malou davkou infuze s heparinem,
protoze i ¢aste€na obturace mize ziskané informace zkreslit.
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Obr. 7. Zakladni monitor - zelené EKG krivka a cislem tepova
frekvence, cervene arteridlni tlakova krivka a cislem tlak, zluté
kiivka saturace krve kyslikem a cislem je vyse v procentech

Centralni Zilni pristup

Nezbytnosti pro intenzivni péci je zajisténi vstupu do velké
wcentralni  zily. Katétr v centralni zile umoziuje zakladni
hemodynamické monitorovani, se kterym ve velké vétSin¢ piipadt
vysta¢ime, ale i zavedeni docasné kardiostimulace ¢i katétru do
plicnice. Soucasné slouzi k rychlému podani roztokli v pocatecnich
fazich sepse, k podavani veskerych 1ékli, spravnému davkovani
katecholaminli bezprostiedné do centra obéhu. U téZkych stavi
rutinn€ volime trojcestné Kkatétry, které dovoli podéavat I1éky
separovan¢ a vyclenit jednu cestu pro parenteralni vyzivu. Katétry s
SirSim prusvitem (12-13 F) slouzi k urgentnim hemodialyza¢nim
postuptim. I v takovém ptipadé¢ pouzivame katétr trojcestny, obé
silngj§i lumen vyhrazujeme pro dialyzu a stfednim prasvitem
aplikujeme léky. Neziidka je indikaci katetrizace centralni zily i jen
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prosta nutnost zajistit si zilni vstup u pacientl, kde jsou periferni zily
nedostupné.

K zavedeni slouzi 2 techniky — zavadéni prasvitem jehly nebo
zavadéni Seldingerovou metodou. Teoreticky je sice jednodussi
zavést luminem punkcni jehly katétr, ale naprosto zasadni nevyhody
spoc¢ivaji v tom, ze takto lze zavést jen tenky katétr s jednim lumen.
Naopak punk¢ni jehla méa pomérné velky prisvit, takze hrozi vznik
pneumotoraxu ¢i poranéni tepny nebo zily. Seldingerova technika
(Seldinger 1953) spociva v tom, Ze se punkcni jehlou zavede vodic,
jehla se odstrani a vodi¢ ponecha v céve; pak se v ptipadé potieby pii
zavadéni SirSich katétri  vstupni drdha dilatuje  dilatatorem
dodavanym v setu. Nakonec se zavede katétr s vétSim poctem lumen
¢i zvlastni upravou (dialyzacni, s volnym vstupem pro stimulaci ¢i
katetrizaci plicnice) podle potieby. Jako misto vstupu je dnes
jednoznaéné preferovana podklickova nebo jugularni zila.

Zavedenym katétrem je mozné nejen podavat léky, ale
dulezité je téz méfeni centralniho Zilniho tlaku (CVT), se kterym
v95 9% wvystatime 1 v 1écbé tézkych pacientd. Za normalnich
podminek CVT odrazi predtizeni levé komory. CVT mlzeme méfit
jednoduchym postupem — trojcestnym kohoutem, jimZz prochazi
venozni linka a na némZ je trubicka asi 30 cm dlouhd, oznacena
méfitkem po 1 cm, naplnéna vodou nebo solnym roztokem. Kohout
musi byt umistén do Grovné srdce a pacient na dobu méfeni ve
standardni poloze vleZe. Po spojeni pacienta s méfici trubi¢kou se za
nékolik sekund hladina vyrovna a rovnou odefteme CVT v cm
vodniho sloupce. Ukazatelem spravného meéteni je, ze se hladina v
trubicce mirn€¢ pohybuje v souvislosti s dechem. Vyhodou tohoto
systému je naprostd jednoduchost a obtiznd moznost omylu; casté
rozpojovani katétru vSak muiZze byt spojeno se vznikem infekce. S
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rozvojem monitortl a tlakovych prevodnikil se ovSem stalo rutinou i
meéteni elektronické.

Normalni CVT se pohybuje kolem 5 mm Hg, coz odpovida 6-
7 cm vodniho sloupce (specifickd hmotnost rtuti je 13,6 g/em®, tedy 1
mm Hg = 1,36 cm vodniho sloupce), pfiCemz za fyziologické
rozmezi lze povazovat hodnotu 1-10 mm Hg. U ventilovanych
pacientl je tfeba zhodnotit rezimy, které CVT mohou ovliviiovat.
Zejména PEEP (pozitivni endexspiracni tlak) rezim je pouzivan
takika u vSech pacienti a CVT 1 plicni tlaky zvySuje. V chirurgii,
traumatologii a u septickych stavii nas CVT zhruba orientuje o
naplnéni fec¢isté. Ve vétsSing pripada lze totiz predpokladat (na rozdil
od pacientl piijatych na interni JIP), ze pred urazem ¢i planovanou
operaci byl stav pacienta zhlediska ob&hu vcelku normalni.
hodnoty CVT mohou byt v dasledku hypervolemie, insuficience
pravého srdce ¢i pozdni faze insuficience levého srdce, plicni
embolie (i vzduchova), tamponady srdecni nebo obstrukce horni duté
zily. 1 kdyz je absolutni hodnota CVT dulezitou veli¢inou zejména
jejich absolutni vyse.

Zavedeni baldonkovych plicnicovych katétri Swanem et al.
(1970) umoznil provadét pravostrannou katetrizaci u lizka pacienta,
¢imz doslo v 70. a 80. letech v souvislosti s rozvojem JIP k jejimu
velkému rozmachu. Metoda dokaZe meéfit tlaky v pravém srdci,
plicnici, tlak v zaklinéni plicnice, odpovidajici ve vétSin€ situaci
(mimo mitralni vady) nepfimo plnicimu tlaku levého srdce a odebirat
vzorek smiSené zilni krve. Ze ziskanych udajii umoziuje vypocitat
fadu hemodynamickych parametrii jako tepovy objem, minutovy
objem srdecni, srde¢ni index, syStémovou 1 plicni cévni rezistenci,
praci spojenou s jednim stahem levé 1 pravé komory srdecni,
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dodavku a spotiebu kysliku a dalsi. V poslednich letech je vSak uziti
vysledkli ziskanych katetrizaci zpochybiiovano, protoze je jen
minimum publikaci, které¢ by prokéazaly jejich piinos u kriticky
nemocnych nebo pii operaci (Cooper et al. 1996). Naopak nékteré
studie v posledni dobé naznacily, ze 1écebnéd rozhodnuti, piijatd na
zakladé vysledku ziskanych pii pravostranné Katetrizaci, celkovy
stav pacientll zhorSuji (Dalen 2001, Polanczyk et al. 2001). Mezi
klasické indikace pravostranné katetrizace patii velké chirurgické
vykony u pacientl se zavaznym srdecnim onemocnénim nebo s
vyznamnou ob¢hovou instabilitou (sepse, polytrauma), jinak
neovéfitelné podezieni na embolii plicnice, ARDS, akutni poSkozeni
plic (ALI) ¢i akutni selhani plic.
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Obr. 8. Centralni monitor - zelené EKG kriivka a tepova frekvence,
Zlute kirivka saturace tepenné krve kyslikem a vysledna saturace
V procentech, cervené kiivka arteridlniho tlaku a tlak ciselné
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Nové neinvazivni metody
Ultrazvukovy Doppler

Spektralni analyza posuni v dopplerovské frekvenci
ascendentni aorty vytvari hrotnaté trojihelnikovité vinovité obrazce s

hrotem nahote, jejichz plocha odpovida vzdélenosti, o kterou se
sloupec krve posune za jeden srdec¢ni stah. Nasobek této vzdalenosti
a soucCasné zjisténé plochy aortalni chlopné je objem jednoho stahu =
tepovy objem (SV — stroke volume). Tepovy objem ndsobeny srdecni
frekvenci pak da minutovy objem. Hlavnimi vyhodami metody jsou
rychlost, bezpecnost, neinvazivita a dostatecné piesnost. Nevyhodou
je, ze vySetfeni pii klasickém provedeni neni kontinualni a Zze
pomérné hodné zavisi na zkusenostech vysettujiciho.

Transezofagealni Doppler

Novou metodou, odstranujici nékteré nedostatky klasického
dopplerovského méfeni tepového a minutového objemu, je umisténi
sondy do jicnu. Jeji zasadni vyhodou je, ze umoznuje kontinudlni
sledovani zvoleného parametru. Rovnéz jeji pfesnost a pouzitelnost
je vzhledem k umisténi sondy do zcela tésné blizkosti aorty ve
srovnani s klasickou sonografii vyssi. Zasadni nevyhodou metody je,

Ze j1 neni moZno pouZzit pi1 soucasné zavedené Zaludecni sondé,
pfiemZ zna¢na cast pacientli nazogastrickou ¢i nazojejunalni sondu
vyzaduje at’ jiz k odsavani zaludku, nebo ¢asné enteralni vyzive.

PiCCO

PiCCO  technologie je  zalozena na  kombinaci
transpulmonalni termodiluce a analyzy kontury tepenného pulsu.
Pojem transpulmonélni znamend, Ze bolus studeného roztoku,
vstiiknuty do centralni Zily, projde plicemi a ve velké tepné
(femoralni, brachialni nebo axilarni) je méfena termodiluc¢ni kiivka.
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Metoda umoziuje stanovovat prubézné (po kazdém tepu) srdecni
vydej, nitrohrudni objem krve (enddiastolicky objem vSech 4 komor
- objemovou hodnotu ptedtizeni), extravaskularni plicni vodu
(zvySuje se pii plicnim edému) a dal$i parametry (Zollner et al.
2000). Nevyhodou je nutnost umisténi tepenného katétru do velké
artérie; vEtSina intenzivistd totiz dava prednost a. radialis pro mensi
riziko infekce a men$i nebezpec¢i zavaznych komplikaci; dalsi
nevyhodou je Spatna validita vysledki méfeni nemoznost pfi
nepravidelné srdecni akci, napt. pii fibrilaci sini. Vyhodna je naopak
mald invazivita a jednoduchost metody, kterd poskytuje opravdu
prabézné hodnoty srde¢niho vydeje a to jak u intubovanych, tak i u
spontann¢ dychajicich pacientd. Metoda dava pfimou informaci o
objemu, na rozdil od napf. katetrizace plicnice, kde objemové
veliCiny ziskdvame vypocty zatizenymi vétS§i nebo mensi chybou.
Dal$im zdokonalovanim této metody bude patrné mozné uplné
katetrizaci plicnice opustit (Pinsky 2003).

Existuje jeSté celd tfada dalSich metod, ale jejich vycet by
presahl ucel a rozsah této publikace.

Obr. 9. Monitor PiCCO
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Monitorovani dychani

Dechovou frekvenci spontanné dychajiciho pacienta zjistime
orientacné fyzikdlnim vysetfenim. U jiz pfijatych pacienti vidime
jeji hodnotu jako jeden ze zakladnich udajii monitoru. Normaln¢ se u
dospélych pohybuje mezi 10-20 dechy za minutu. Pfi zrychleni
frekvence nad asi 30 decht je tieba vyhodnotit pfi¢inu (algicka
reakce, hysterickd reakce, Kussmaulovo dychani kompenzujici
metabolickou acidozu apod.) a podle pfi¢iny zasahnout.

Dostatecna saturace arterialni krve kyslikem je nezbytna pro
preziti organismu. Obecné se da fici, ze PaO; <4 kPa (30 mm Hg)
ohrozuje funkci organii a <2,7 (20 mm Hg) akutné ohrozuje zivot.
Pribézné a nepfetrzité monitorovani saturace arterialni krve
kyslikem (pulsni oxymetrie) patii k nejzékladn&j$im postuptim u
septickych pacientli. Jde o vySetfeni zcela neinvazivni a lze ho
provadét kazdym v soucasné dobé pouzivanym monitorem (pokud
ma ve vybaveni ptislusny modul, coz je vSak dnes nezbytnosti). Jeho
princip spociva v barevnych vlastnostech hemoglobinu, ktery pii
dobré saturaci kyslikem mén¢ pohlcuje svétlo v ¢ervené oblasti (650
nm). Saturace je meéfena spektrofotometricky diodou stfidavé
vysilajici ¢ervené a infracervené svétlo o vinové délce 940 nm. Na
druhé stran¢€ svorky proti diod¢ piikladané na prst nebo na ucho,
méné Casto na nosni septum, je detektor svétla. Pomér intenzit
emitovaného svétla a svétla piijatého detektorem se automaticky
pfepocitava na Cislo odpovidajici procentlim saturace arterialni krve
kyslikem.

Ptesnost pulzni oxymetrie pii hodnotich >70 % je vysoka;
chyba se pohybuje do 2 %. Metoda vSak umi odliSit jen mezi
hemoglobinem bez kysliku - deoxyhemoglobinem a ostatnimi
hemoglobiny. Za normalnich okolnosti jsou ,,ostatni hemoglobiny
tvofeny z vice nez 98 % oxyhemoglobinem a zbytek soucasné
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detekovany tvoii karbonylhemoglobin a methemoglobin. Vyznamné
zvySené hodnoty karbonylhemoglobinu se objevuji u silnych kurakt
nebo u dopravnich policistd, fidicich silné frekventované ktizovatky,
kdy mohou dosahnout podilu az 20 %. V ptipad¢ otravy CO nebo ve
vyse zminénych situacich tedy pulsni oxymetrie dava falesn¢ vysoké
hodnoty. Pfi Spatné periferni perfuzi (v méfeném misté) nebo v
dasledku periferni vazokonstrikce neni metoda spolehliva; v tom
piipadé je presnéjsi vysledek pii umisténi ¢idla na uSnim lalicku. V
piipadé pochyb je vzdy dilezité oveérit hodnotu oxymetrie soucasné
provedenym odbérem arterialni krve s vySetienim acidobazického
statusu. Normalni hodnoty SaO; se pohybuji >90-95 %. Pti nizSich
hodnotéach (ovéfenych laboratorni analyzou krevnich plynit) zvazime
podavani kysliku nosnimi brylemi ¢i maskou, ptipadn€ umélou plicni
ventilaci. Pro podrobnou analyzu podilu jednotlivych druhi
hemoglobinu slouzi tzv. CO-oxymetr, coZ je ovSem uZ slozit&jsi
laboratorni pfistroj.

Kapnometrie méti vétSinou spektrofotometricky procentualni
podil CO; ve vydechovaném vzduchu. Kapnometrické hodnoty jsou
dilezité zejména v anesteziologii; analyzatory jsou vétSinou soucasti
modernich anesteziologickych pfistroji. V béZném monitorovani na
JIP vyznam nemaji a nejsou standardni soucasti monitorovaciho
protokolu.

Monitorovani umélé plicni ventilace (UPV)

VétSina pacientll v téZké sepsi a septickém Soku vyzaduje
umélou plicni ventilaci. Dnes se na rozdil od doby nedavno minulé i
pii UPV pfidrzujeme nizSich dechovych objemi, odpovidajicich
spontannimu dychani, tedy 6-7 ml/kg a vdech. Dtive uzivané zhruba
dvojnasobné objemy se pii déletrvajici plicni ventilaci jiz

nepouzivaji, protoze vedly k vyznamné vysS§i mortalit€¢ pacientl
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(ARDS-Network 2000). Pokud je pacient na UPV, zjistime dechovy
objem z pfislusného ukazatele ventilatoru. Minutova ventilace se
vypocita jako soucin dechového objemu a dechové frekvence. Za
normalnich okolnosti je pro dospélé asi 100 ml/min/kg hmotnosti,
tedy 7 litra pro 70 kg osobu. U pacientli na UPV je hodnota pfimo
méiena elektronickym priatokomérem ventilatoru, coz odstraiuje
chyby spojené s nestejnym objemem vdechu.

Jednou z nejdilezitéjSich soucasti ventildtoru je monitor
apnoe (zastavy dychani). Monitor vydava zvukovy a svételny signal,
pokud tlak v dychacich cestach nebo v okruhu ventilatoru nedosdhne
pfedem zvolené hodnoty. Rychld reakce na signal u uméle
ventilovaného pacienta je bezpodmine¢né nutna, protoze pieruSeni
dodavky kysliku jiz na jednu minutu muze u kriticky nemocného
zpusobit nezvratné poSkozeni. U spontdnné dychajicich pacientl neni
tfeba monitorovat apnoe a na ptipadnou zastavu dechu nas upozorni
ostatni monitorované veli¢iny - nejdiive SaOs.

Posledni z hodnot, ktera nas pfi monitorovani septickych
pacientll zajima a je dulezita z hlediska celkového stavu i z hlediska
nekterych sledovanych velicin, predstavuje hodnota pozitivniho
endexspira¢niho tlaku (PEEP). Celkovy PEEP se souctem hodnot
tlaku, ktery ptsobi na urovni vstupu do dychacich cest (extrinsic
PEEP - PEEPe) a vnitiniho endexspiracniho tlaku (dynamic PEEP -
dynamicky PEEP, PEEPdyn). Dynamicky PEEP vznika, pokud
nadech za¢ne v dobé, kdy jesté neskoncil vydech. Projevuje se
zejména o nemocnych s obstrukci dychacich cest v situacich s
vysokymi poZadavky na minutovou ventilaci. PEEP se uplatiiuje 1 u
spontanné dychajicich zdravych osob. Za normalnich okolnosti je
maly PEEP 2-3 cm H,0 vytvaren uzavienym hrtanem. Tento tlak se
ztraci pii intubaci €1 tracheostomii, ale 1 u spontanné dychajiciho pii
zavedeném T tubusu bez CPAP chlopné. Jeho hlavni vyznam
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spo¢iva v prevenci kolapsu plicnich sklipkli jejich ndvratem k
atmosférickému tlaku béhem vydechu. Za béznych okolnosti pii
UPV se pohybuje mezi 5-10 cm H,0; vhodnou hodnotu je vsak vzdy
tteba nastavit titracné.
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Obr. 10. Monitor dnesniho ventilatoru - ukazuje radu parametrii,
prakticky viechny ventilacni parametry je mozné zmenit

4.3. VySetiovaci metody

Biochemické vy§etr“'eni a monitorovz’mi

vvvvvv

zejména u pacienti mechanicky ventilovanych, protoze hladiny
krevnich plynli jsou rozhodujicim cilovym parametrem, podle
kterého se fidime pii volbé ventilatniho rezimu. VysSetfeni navic
dopliluje udaje o tom, zda metabolicky stav organismu je vyrovnany
nebo zda dochazi v dusledku sepse k aciddze (metabolické alkaloza
je v této situaci pomérné¢ vzacna, ale mize se objevit pii velkém
odsavani kyselého obsahu ze Zaludku). Monitorovani krevnich plynii
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se u ventilovanych pacienti provadi obvykle 3x denné a dale asi 30
minut po kazdé vyznamnéj$i zméné ventilacniho rezimu. Odbéry
jsou snadné, pokud ma nemocny, jak je doporuceno, zakanylovanou
arterii; u ostatnich je nutnd opakovana punkce prakticky vyluéné
femoralni arterie. U spontanné ventilujicich pacientl sta¢i vétSinou
odbér 1x denné. Dnes jsou jiz vyvinuty systémy vybavené ¢idly na
konci katétru, zavadéného do a. radialis, které dokazi krevni plyny a
acidobazickou situaci vysettovat prubézné¢ v intervalu 20-30 S.
Vyzaduji pouze opakovat 2x denné kalibraci. Zasadngjsi lécebny
pfinos vSak nepiinaseji, protoze po zmén¢ nastaveni ventilatoru c¢i
medikace je nutné urcity ¢as vyckat, aby se mél pacient ¢as vyrovnat
s novym léCebnym postupem. Piili§ Casté a dostatecné neuvazené
zmény jsou totiz pro pacienty na intenzivnich oddélenich nejvétsim
nebezpe¢im, mnohdy vétsim nez nemoc sama.

Obr. 11. Automaticky analyzator k vysetieni acidobazicko statusu
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Dalsim dilezitym parametrem je vySetfeni elektrolytii.
24hodinovych intervalech, je Na* a K'; u zavaznych pacienti je
obvyklé sledovani 3x denné. Normalni sérové hladiny jsou pro Na*
135-145 mmol/l, pro K* 3,5-5,3 mmol/l. Zatimco velké Zivot
ohrozujici zmény sodiku nebyvaji ptilis Casté, je nutno u septickych
pacientd bedlivé sledovat hladinu drasliku. U oligurie ¢i anurie, at’ jiz
v disledku crush syndromu v kombinaci s hypovolémii nebo jako
jednoho z organovych selhani u sepse, se mize snadno vyvinout
zivot ohrozujici hyperkalemie. Celkem bezpe¢né jsou hodnoty K*
3,0-6,0 mmol/l. Za hranici vitalni indikace k dialyze povazujeme
hodnotu K* 6,5 mmol/l, i kdyz jsme vidéli prezit (samoziejmé diky
okamzit¢ dialyze) i pacienty s hodnotou 10-11 mmol/l. Jelikoz
nitrobun&éna (a tedy i erytrocytarni) hladina K* je 30-40x vyssi nez
sérova a hodnota K* v erytrocytech se pohybuje kolem 120 mmol/l
(Svoboda a Koupil, 1986), je jeho vySetfeni v séru velmi citlivé na
hemolyzu. Diky vysokému obsahu K* v erytrocytech jiz 2%
hemolyza miize zvysit sérovou hodnotu az o 100 %. Prvnim
opatfenim pfi zjisténé hyperkalemii je opakovani vySetteni. Pokud se
toto potvrdi, je tfeba pii dostupnosti hemodialyzy na pracovisti zvazit
jeji provedeni. lontoménice (Resonium) dokdzi v nouzi a za
predpokladu, Ze pacient nema ileus ¢i Uplnou stfevni atonii, snizit
hladinu K* 0 0,5-1,0 mmol/l a poskytnout pracovistim nevybavenym
dialyzou cas ke konzultaci dialyza¢niho stfediska. Pti acidoze
dochazi k vyplavovani K* z buné&k a je-li acidéza vyrazna (pH <7,0-
7,1) a akutni, miize byt jejim obrazem i vysok4 hladina K kolem 6
mmol/l i vice. V takovém piipadé se kalemie upravi spontanné po
korekci acidézy. Nizké hodnoty K naopak doprovazeji alkalozu,
mohou Se objevit v polyurické fazi nebo mohou doprovazet
anabolické reparacni pochody na zacatku Gpravy stavu. Hodnoty 2,5-
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3,5 mmol/l mohou vyvolat srde¢ni arytmie, ale nejsou jesté zivotu
nebezpeéné, hodnoty K* <2,5 mmol/l jiz vyzaduji rychlou a peélivou
korekci.

Kalcium se vyskytuje v organismu ve dvou hlavnich formach
— ionizované (50-60 %) a neionizované, vazané na bilkoviny (40-50
%). Za normalnich okolnosti panuje mezi obéma frakcemi
rovnovaha, ktera se vSak maze vychylit fadou vlivl. Nejdilezitéjsi je
vliv pH, kdy pfi acidéze ionizace stoupd a pii alkaloze klesa.
Biologicky aktivni je pouze ionizovana forma. Kalcium je nutné pro
kontrakci svali véetné srdce a pro drazdivost nervi. Normalni
hodnota celkového Ca je 2,2-2,7 mmol/l, ionizovaného 0,95-1,2
mmol/l. Hladinu Ca je tfeba udrzovat ve zminénych mezich; jeho
hladinu mtize snizit opakované podavani transfuzi. Nebezpecna je
hyperkalcemie >3,5 mmol/l, ktera mize vést k porucham srde¢nim.
Léci se zastavenim pfivodu kalcia, diuretiky, infuzemi
fyziologického roztoku s KCl a v urgentnich (na rozdil od
hyperkalémie fidkych) piipadech dialyzou.

Vétsina hotéiku (90 %) je obsazena ve tkanich; cast
cirkulujici v plazmé je podobné jako Ca z poloviny ionizovana.
Normalni sérova koncentrace je 0,7-1,0 mmol/l. Klinicky vyznam ma
zejména sniZzena hladina Mg u kardiaku, kdy je tfeba ji substituovat.

Normalni hladina fosforu se pohybuje mezi 0,7-1,4 mmol/l. U
kriticky nemocnych miZe dojit k jejimu poklesu. Ke zvySeni hladiny
dochdzi pii selhavani ledvin, k poklesu ve fazi anabolismu. Zvyseni
hladiny fosforu vede ke zvySeni 2,3 bisfosfoglyceratu v erytrocytech,
¢imz dochazi k posunu disociaéni kiivky kysliku doprava a
snadnéjSimu uvolilovani kysliku ve tkanich. Z téchto divodla byva
fosfor lécebné¢ dodavan ve formé roztoku KHyPO,., novéji i
NaH,PO,. Denni monitorovani hladiny fosforu neni potieba.
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Funkce ledvin se nejéastéji posuzuje podle kreatininu a urey.
Kreatinin je parametr znacné specificky pro ledvinné funkce.
Normalni hodnoty v séru jsou 55-115 pmol/l pro muze a 45-95
pmol/l pro Zeny. VySe hladiny v tomto rozmezi zévisi na svalové
hmoté, jejiz mnozstvi hladinu zvySuje, pfi malnutrici je na dolni
hranici normy. Zmény hladiny kreatininu velmi dobie koreluji s
urovni renélnich funkci a prakticky ni¢im jinym (na rozdil od urey)
nejsou ovlivnény.

Hladina urey v séru na rozdil od kreatininu je mimo funkci
ledvin z4visld na stavu metabolismu, zejména u kriticky nemocnych
na rozpadu bilkovin, a na hydrataci pacienta. Normalni rozmezi je
2,5-8,2 mmol/l. Pii porusené funkci ledvin se jeji hladina zvysuje. V
kritické situaci je toto zvyseni zavislé na aktualni katabolické situaci.
Pti velkém katabolismu pozorujeme zna¢né zvyseni hodnot (20-30
mmol/l), zatimco hladina kreatininu je jen v hornim rozmezi
normalnich hodnot. Naopak u pacientli v chronickém dialyza¢nim
programu nejsou zvlastnosti hodnoty kreatininu kolem 1000 pmol/I,
zatimco urea je jen lehce nad horni hranici normy — kolem 10
mmol/l. Urea je rovnéZ na rozdil od kreatininu klinicky vyznamné
osmoticky aktivni — jeji hladina v mmol/l zvySuje o stejny pocet
mOsm/l osmolalitu, zatimco 1 vysoce zvySena hladina kreatininu
dosahuje maximalné 1000 umol/l, tedy 1 mmol, coz je z hlediska
osmolality organismu zvySeni bezvyznamné. To je hlavni divod,
pro¢ se pii normalni hladiné K fidime u intenzivnich pacientl pii
indikaci dialyzy hodnotou urey. Dialyzovat pacienty v tézké sepsi
zaCiname pi1 sérové hladiné urey 35 mmol/l a s dialyzami
prestavame, pokud pacient nepiekracuje piiliS§ v dennich vykyvech
hodnotu 25 mmol/l. K hodnoté kreatininu pii akutni dialyze
nepiihlizime vubec (vzdy se dfive zvysi hladina urey). Oba
parametry je nutno monitorovat nejméné jednou denné, pfi
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zvySenych hodnotach 2-3x denné. Mimo to je stanovujeme rutinné
po kazd¢ dialyze, aby bylo mozno sledovat dynamiku nartstu hodnot
a tim posoudit, zda je potieba dialyzovat denné nebo staci ob den.

Obr. 12. Plynovy chromatograf k soudné znaleckému vysetieni
alkoholu v biologickych tekutindch

Ukazatelé _jaterniho poskozeni (ALT, AST) - znamkou
jaterniho postizeni at’ jiz Grazem, zdnétem, hypoperfuzi, toxonutri¢né
¢i jakkoliv jinak, jsou zejména alaninaminotransferaza (ALT) a

aspartataminotransferdza (AST). Normalni hodnoty obou enzymu
jsou pro ALT 0,1-0,8 pkat/l, pro AST 0,1-0,7 ukat/l. ALT je pro
jaterni postizeni specifi¢téjsi nez AST. ZvySuje se diive, protoze je
prevazné v cytosolu jaterni buiikky. AST neni specificka pouze pro
posouzeni stavu jater; v minulosti slouzivala napt. i k diagnostice
infarktu myokardu. V jaterni bunce je vSak obsazena v jejim jadie a
zvySeni AST naznaCuje vétsi postizeni jaterni bunky nez zvySeni
ALT. Pomér mezi AST a ALT je tzv. DeRitisiv kvocient a pokud je
>1, sv&d¢i to pro nekrézu jaternich bunék. Pro postizeni jater je
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charakteristické a specifické vysoké zvyseni ALT i AST v fadu 10- i
100n4sobkl normy. Pfi postizenich jinych organt k takto vysokému
zvySeni nedochazi.

Ukazatelé cholestazy (bilirubin, ALP, GGT) - bilirubin v Krvi
je nekonjugovany (nepifimy) a konjugovany (piimy). Ke konjugaci s
glukuronidem dochézi v jaterni buiice. Konjugovana forma je ve
vodé rozpustna a dava piimou barevnou reakci; odtud piimy

bilirubin. Normalni hodnoty pro celkovy bilirubin jsou 4-21 pmol/l,
pifimy 0-6 pmol/l. Bilirubin se zvySuje u chirurgicky nemocnych
zejména pii cholestaze intrahepatalni ¢i extrahepatalni, kdy je
zvySeny hlavné ptimy bilirubin. Na omylem podvazany ductus
choledochus pfi operaci vSak jako prvni reaguji vzestupem ALT a
AST, které i o n¢kolik dni pfedchazeji vzestupu bilirubinu. Pfimy i
neptimy bilirubin se zvySuje pfi postiZzeni jater urazem, nekrozou,
rozsdhlym abscesem, tumorem ale i nechirurgickym onemocnénim,
jejichz hlavnim reprezentantem je zanét (virova hepatitida).
Prehepatalni zvyseni bilirubinu je zpisobeno rozpadem krvinek —
muze se vyskytnout pii hemolyze napt. po inkompatibilni transfuzi.
V menSi mife miZe byt i ndsledkem rozpadu erytrocytl pfi
masivnich krevnich ptevodech v tadu desitek transfuzi, kterym se
nekdy v pocatecni fazi 1écby polytraumatu nevyhneme. Alkalicka
fosfataza (ALP) ma 3 hlavni izoenzymy — kostni, jaterni a stfevni; v
téhotenstvi byva jesté¢ forma placentarni. Normalni hodnoty jsou 0,4-
2,3 pkat/l. Gamaglutamyltransferaza (GGT) je vysoce senzitivni
marker zejména toxického obstrukéniho jaterniho poskozeni.
Zvysuje se tedy u alkoholikli, medikaci, ptisobenim toxinil na jatra,
ale 1 v ramci cholestatického postizeni jater obstrukci zlu¢ovych cest
kamenem ¢i tumorem. Normalni hodnoty jsou pro muze 0,25-1,77
pkat/l, pro zeny 0,17-1,30 ukat/l.

39



Ukazatel¢ sniZené syntetické funkce jater (albumin,
koagulacni _faktory, cholinesteraza) - jatra maji velkou funkéni
rezervu. Musi byt akutné zniCena vice nez 1/3 jejich parenchymu,
nez dojde k porucham funkce. Normalni hladina albuminu je 35-53
g/1. U zéavaznych patologickych stavll jeho hladina klesa v disledku
katabolismu bilkovin, poklesu syntézy, unikem z kapilar a jeho
koncentrace je ovlivnéna nafedénim po aplikaci koloidnich infuznich
roztok. V jatrech je syntetizovana tfada koagulacnich faktori,
zejména II, VII, IX a X. Porucha syntézy vede k jejich sniZeni, které
muzeme zachytit vzestupem mezinarodniho normalizovaného
poméru (INR) nebo poklesem hodnoty Quickova testu. Plazmaticka
cholinesteraza je dulezita z pohledu anesteziologického, protoze §tépi

néktera svalova relaxancia. Mimo to vSak slouzi jako pomérné citlivy
ukazatel jaterni funkce. Normalni hodnoty jsou 76-230 pkat/l,
postupné zvySovani je u kriticky nemocnych znamkou upravy a
pokles je naopak znamkou neptiznivé prognozy.

Obr. 13. Automaticky univerzalni analyzator vsech biochemickych
parametrii
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Zvysend hladina laktatu (>2,3 mmol/l) je jednim ze znakl
tézké sepse. Je nasledkem anaerobniho metabolismu v dasledku
hypoperfuze tkani. Problém ovsem je, Ze hypoperfuze je v ruznych
tkanich vyjadfena rizné a v krvi je distribuce laktatu nehomogenni.
Neékteré organy, napt. plice pii ARDS, mohou navic produkovat
podstatné vice laktatu nez jiné. Na zvySenych hladindch se také
podili sniZené zpracovani laktatu v jatrech. Pfes vSechny tyto
problémy je zvySend hodnota laktatu, zejména pokud jeji zvySeni
pretrvava, negativni prognostickou znamkou pro pacienty v
septickém Soku (Friedmann et al. 1995). Hladinu laktatu méfime
nejvyse 1x denné a sledujeme jeji vyvoj; pokles piivodné zvySenych
hodnot je dobrym prognostickym ukazatelem.

Obr. 14. Jednotlivé vzorky se viozi do karuselu, pomoci pocitace se
urci, jaké parametry maji byt u kterého vzorku vysetreny, a pak uz se
jen Cekd na vysledek
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Obr. 15. Pohled do pristroje

Hematologické vySetfeni a monitorovani

Monitorovani krevniho obrazu (KO) i jeho jednotlivych
soucasti je u septickych stavil 1 vSeobecné v chirurgii samoziejmosti.
Sledovat hodnoty je nezbytné nejméné 1x denné, vétSinou se vSak
vySetfeni provadi Castéji. Normalni hodnoty jsou: hemoglobin 130-
170 g/l u muzd, 120-160 g/l u Zen; hematokrit 38-49% u muzd, 35-
46% u Zen, erytrocyty 4,2-5,8.10"%/1 u muzi a 3,8-5,2.10'%/1 u Zen, z
toho retikulocytii 0,5-2%.

Hemoglobin a erytrocyty

ZvySeny hemoglobin a pocet erytrocyti maji za normalnich
okolnosti pacienti s polycytemii, kterych neni mnoho, ale vétsi ¢ast
tvofi pacienti s chronickou hypoxii, tedy pokrocilejsi chronickou
obstruk¢ni plicni nemoci. Pro tyto pacienty neni zvlastnosti hodnota
hemoglobinu kolem 200 g/l a pokles na 120-130 g/l muze byt
znamkou jiz veliké krevni ztraty. Anémie byva u chirurgickych
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pacientli kombinaci krevni ztraty a hemodiluce. Tézka anémie (i
sepse sama o sob¢) vede k hyperdynamické cirkulaci, kterd muize
zejména pii soucasné pritomné ischemické chorobé srdecni
progredovat do srdec¢niho selhani. V takovych pfipadech je nutna
velka opatrnost pii podavani krve, aby nedoslo k pietizeni ob&hu;
pfednost davame erytrocytarnimu koncentratu. Monitorujeme
centralni venozni tlak; pti jeho zvysSovani rychlost podavani erymasy
zpomalime. Tolerovana je hladina hemoglobinu nad 75-80 g/I.

Leukocyty
Vzestup leukocytii je jednim ze zakladnich diagnostickych

znakt SIRS ¢i sepse a doprovazi prakticky vSechny stavy, se kterymi
se v chirurgii setkdvame. ZvySeni leukocytli z jinych pficin
pozorujeme u chirurgické sepse ¢i polytraumat ziidka a prakticky
vzdy jsou tato onemocnéni znama z anamnézy. U septickych stavi se
vSak muize vyskytnout i snizeni leukocytl, cozZ je rovnéz jednim z
kritérii SIRS. Neutropenie se mize objevit i po 1écbé sulfonamidy
nebo v ramci Utlumu kostni dfené. Lymfopenie byva po 1éc¢bé
kortikoidy, u nékterych kolagendz (lupus erythematodes) ¢i u nas
nastdsti stale jests vzacného AIDS. PHi t&7ké neutropenii <1.10%1 je
JiZ potieba bariérovy zpisob oSetfovani, jinak hrozi nezvladnutelna
infekce.

Trombocyty

Pocet trombocytii je zavisly na technice odbéru. Spravny je
odbér z Cerstvé venepunkce, alternativou je nechat nakapat krev do
zkumavky nebo vacutaineru ze zakanylované centralni zily.
Arterialni krev, jinak uzivana k odbérim pfti zakanylované arterii,
neni pro tento Ucel idedlni. K trombocytopenii dochédzi pti sniZzené
tvorbé desticek (itlum dieng, nedostatek vitaminu B, nebo kyseliny
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listové), zkraceném preziti (infekce, hypersplenismus, 1écba
heparinem) nebo pfi zvySenych ztratach (krvaceni, DIC). U sepse
byva nedostatek desticek kombinaci vSech poruch. Snizeni
trombocytd <100 (ngkdy az <80).10%1 byva povaZovano za
hematologickou ¢ast orgdnové dysfunkce/selhani a samotné zjisténi
tohoto parametru méni defini¢né sepsi na tézkou sepsi. Je vsak tieba
poznamenat, Ze organismus trombocytopenii dobie toleruje; ke
spontannimu krvaceni dochézi aZ pfi hodnotach <20.10%I.

Obr. 16. Pristroj k vysSetreni krevniho obrazu

Koagulace
Monitorovani hemokoagulace ma u septickych stavi,

zejména v chirurgii a traumatologii, kde jsou doprovazeny krvacenim
nejruznéjsi geneze, velky vyznam. Alespon zakladni vySetieni je u
pacientli v tézké sepsi tfeba provadét minimalné 1x denné, protoze
mimo pomoci pii sledovani pribéhu onemocnéni nds informuje o
tom, co si mizeme z invazivnich postupti dovolit (zavést centralni
zilni katétr na druhou stranu nebo pietdhnout po vodici, provést

44



tracheostomii nebo jeste vyckat, kolik heparinu ptidavat do dialyzy
atd.). Za zakladni lze povazovat stanoveni poctu trombocyti,
protrombinovy (Quick) ¢as a aktivovany parcialni tromboplastinovy
¢as (APTT). K doplikovym vySetfenim patii stanoveni fibrinogenu,
antitrombinu III (AT III), fibrindegradac¢nich produktti (FDP) a D-
dimert.

Obr. 17. Pristroj k vysetreni koagulace

Tromboplastinovy cas (protrombinovy cas - PT, Quick) je
normalné 11-14 s a informuje o zevnim koagula¢nim systému.
Nejvice zachycuje nedostatek faktoru VII a X. Dtive se vyjadioval
prosty pomér naméfeného Casu pacienta a Casu nameieného v
normalni plazmé jako Quickiv test. Toto vyjadifovani bylo nahrazeno
udava jako INR. Test se bézné uziva ke kontrole antikoagulaéni
1écby dikumariny, kde se udrzuje v terapeutickém rozmezi podle
trombofilni situace, vétSinou mezi 2-3. Na antikoagulacni 1écbu je
ticba myslet; v dne$ni dob¢ je indikovana u stale se rozsifujiciho
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spektra zejména internich diagnéz a nezfidka se setkdvame s
pacientem, ktery ji ma zavedenu. Pfi nutnosti urgentné operovat
takového pacienta je tieba reagovat podle situace: rychle ale zna¢né
nakladné lze obnovit koagulaci poddnim koncentratu faktorti za
soucasného zajisténi heparinem. Pomalejsi a fyziologi¢téjsi tpravy v
fadu nékolika hodin lze dosahnout podanim mrazené plazmy.
Nejlepsi je ovSem vyckat, az se antikoagula¢ni lécba spontanné
eliminuje; béhem asi 2-4 dni se pacient dostane na pro operaci
unosnou hladinu Quicka 0,5-0,6 (INR 1,5). Podani K vitaminu velky
vyznam nemad, protoze klinicky se jeho ucinek projevi az za 36
hodin. Pokud mtizeme tak dlouho ¢ekat, je 1épe nepodavat K vitamin,
aby nedoslo k prestieleni do hyperkoagulac¢niho stavu.

Aktivovany  parcialni  tromboplastinovy cas (APTT) je
normalné 24-36 s a informuje o zménach ve vnitinim systému
aktivace tromboplastinu. Podobné jako protrombinovy ¢as se dnes
udava jako APTT-R (ratio), tedy pomér mezi ¢asem naméfenym u
pacienta a ¢asem naméfenym v normdlni plazmé; normalni hodnoty
jsou 0,8-1,2. Pouziva se jako kontrolni test pii 1é¢bé heparinem
(nizkomolekularni hepariny vSak jeho pomoci sledovat nelze).

Fibrinogen je jedna ze zakladnich latek, které jsou nutné pro
koagulaci. Jeho normélni hodnota je 2-4 g/l. V septickych stavech se
chovd rizné, mize byt normalni, sniZzeny, ale i zvySeny. U silné
snizenych hodnot je pfi pokracujicim krvaceni mnohdy nutna
substituce, ale rozvaha neni u septickych pacientli jednoducha — jeho
pfidani miZze podobné¢ jako podavani jinych prokoagulacnich
substanci potencovat tvorbu mikrotrombt a tedy zhorSovat organova
selhani. Ptitomnost fibrinovych degradacnich produktic (FDP) je
odrazem zvySené fibrinolytické aktivity. ZvySena koncentrace FDP
se objevuje pii DIC ¢i plicni embolii a doprovazi 1€¢bu trombolytiky.
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Metoda byva hodnocena semikvantitativné, pficemz za normalnich
okolnosti se FDP v krvi nevyskytuji.

D-dimery vznikaji ptisobenim plazmy na fibrinové koagulum
a rovnéz se zvysuji pii plicni embolii a DIC. VysSetieni je velmi
podobné FDP, protoze D-dimery jsou jednim z degradacnich
produktii fibrinu. Za normalni se povazuje hodnota do 0,2 mg/I1.

V poslednim desetileti se dostala diky rozvoji techniky i do té
doby (Cist¢ laboratorni metoda tromboelastografie do pozice
vySetieni, které je mozno délat u lizka a Casto opakovat. Rozborem
kfivky na monitoru ziskame informace, v kterém stadiu se aktudlni
stav krevni koagulace nachazi, je ,,vidét“ vliv heparinu, funkce
trombocytil atd. Zda znalost aktudlniho stavu koagulace umozni
cilengj$i 1é¢bu a zlep$i nad¢ji pacientd na pieziti, vSak nikdy
zkoumano nebylo, ale je znamo, ze odliSenim chirurgického od
nechirugického krvéaceni zabrani neindikovanym opera¢nim revizim.

Radiologické vysetiovaci metody

Tyto metody slouzi u septickych pacientli zejména k nalezeni
definovaného loziska infekce, ale nékteré znich jsou vhodné i
k posouzeni funk¢niho stavu nékterych organd, tedy napf. srdce.
V tad¢ piipadl je mozné radiologické metody vyuzit i 1écebné, napf.
pro zastavu krvaceni.

Historicky nejstarsi jsou metody rentgenové, jejichZ vznik se
datuje do roku 1895, kdy Wilhelm Conrad Rontgen, profesor fyziky
na universit¢ ve Wiirzburgu, provedl prvni snimek, pozdé¢ji po ném
nazvany rentgenovy.

Klasické RTG metody
Mezi zakladni rentgenové metody patii nejCasteji pouzivana
skiagrafie (se zaznamem, pivodné na foto snimek, dnes jiz takika
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vzdy digitalni), skiaskopie (prohlizeni organti na obrazovce monitoru
vV realném cCase) a v posledni dobé nenahraditelnd, od klasickych
metod odvozend, pocitacova tomografie. Spoleénym znakem je, Ze
pfi jejich pouziti je vySetfovany vystaven Skodlivému zateni. Je vSak
nutno konstatovat, Ze moderni pfistroje jiz zafi jen velmi malo.
Vsechny tyto metody je mozné doplnit aplikaci kontrastni latky
k diagnostice. Dale mohou slouzit k 1é¢enym metodam, at’ uz je to

zastava krvaceni v traumatologii a chirurgii, tak zejména rozsifeni
korondrnich cév.

Obr. 18. Prvni historicky snimek — ruka manzelky W. Rontgena,
exponovadno tehdy 15 minut (prevzato z Wikipedia)

Angiografie je specializované rentgenové vysetfeni tepen a zil. Na
klasickém rentgenovém obrazku nejsou cévy viditelné. Pfi podani
kontrastni latky do cévy, kterd je kontrastni na snimku, miiZeme celé
cévni feCisté¢ zviditelnit. Moderni piistroje maji k dispozici
pocitacové - digitalni zpracovani obrazu, tzv. digitalni subtrak¢éni
angiografie. Jeji vyhodou je vyrazné zlepsSeni ziskané¢ho vysledného
obrazu vcetné moznosti jeho dal§iho pocitacového zpracovani (3D
rekonstrukce, zobrazeni podobné CT, navadéni katétru ve
3rozmérném prostoru apod.).
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Obr. 20. Aplikace ,, coils “ do tepny pri krvaceni (digitalni subtrakcni
angiografie)

Pocitacova tomografie (CT)

Asi nejcennéjsi zobrazovaci metodou v diagnostice je dnes
CT. Vétsinou nasleduje po sonografii, ktera je jednodussi, ale méné
presna. Moderni CT pfistroje uz maji natolik dokonalé zobrazeni, ze
umoziuji provést po podani kontrastu arteriografii, koronarografii a
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podobné. Takika vzdy dokaze odhalit lozisko infekce, pokud je
dostatecné velké (alesponi 1 cm).

=

Obr. 21. CT pristroj (za sklem, v popredi monitor)

Pacient je zavezen K pfistroji a pteloZzen na jeho vySetfovaci
stul. Ten pak automaticky podle pfedem naprogramovaného zadani
vjede do pfistroje, kde jej po kruhové ose obiha zatizeni slozené z
rentgenky a detektorti. Béhem vySetieni jsou, v zavislosti na rozsahu,
vytvofeny desitky az stovky obrazkt, které jsou nasledné hodnoceny
1ékafi na specialnich pracovnich stanicich.

CT pracuje na principu rentgenového zareni, je tedy velky a
tézky, takZe pacient musi byt vzdy pfivezen a pfemistén na stil
pfistroje. Toto je mnohdy obtiZzné pro pacienty na ventilatoru, s fadou
infuzi. Pfi manipulaci s pacientem z lizka na vysetfovaci stul mize
dojit k dislokaci cévnich vstupt, poruse ventilace apod.
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Obr. 22. Prehledny CT snimek (vétsina zobrazeni je vSak v pricném
rezu)

kv 130
nA 83

TI 1.50
GT 0.0

Obr. 23. Klasické CT zobrazeni - V pricném rezu je zobrazen
hematom pravého laloku jater - temny oval zcela vlevo u Zebra.
Dobre je vidét napr. pater - bily stin dole uprostied
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K transportu pacienta sumeélou plicni ventilaci slouzi transportni
ventilator a monitor (obr. 24). U vétSiny pacientd probihd transport
bez problémi, pokud vSak pacient je pacient jiz na oddéleni
ventilovan 100% kyslikem, mtize nékdy vzniknout problém, protoze

transportni ventilaitor méd pfece jen niz§i vykon nez klasicky
ventilator.

Obr. 24. Transportni ventilator vpravo, castecné za transportnim
monitorem

Sonografie, vysetfeni ultrazvukem

VysSetteni ultrazvukem je technicky jednoduché a i v terénu
snadno dostupné (néco jiného je jeho sprdvné hodnoceni, to je
naopak dosti sloZité a vyZaduje zkuSenost lékare). Ultrazvukové
zobrazeni je bezbolestné neinvazivni vySetfeni, pii kterém jsou

vyuzivany vysokofrekvenéni zvukové viny (nevyuziva tedy
ionizujici rentgenové zafeni) k zobrazeni tkani lidského téla, a
pomoci kterého 1ékat muze urcit diagndézu a navrhnout dalsi 1écbu.
Protoze jsou pii ultrazvukovém vysetieni tkan€¢ zobrazovany v
redlném Case, je mozné zachytit strukturu a pohyb jednotlivych
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organd, stejné jako toky krve v cévach. Toky krve, smér a rychlost
jejich proudéni, jsou vySetiovany dopplerovskym ultrazvukovym
vySetfenim. Je mozné zjistit ptipadné zizeni ¢i uzavér cév. Vysetreni
je jen o néco malo mén¢ presné, nez CT, ale na rozdil od n¢j nema
zadné nezadouci ucinky na pacienta. Pro svou jednoduchost byva
metodou prvni volby, kdyz hleddme patologicky proces u septickych
pacientll a mizeme ho Casto opakovat i u lizka pacienta. Neni tedy
tteba transportovat pomérné slozit¢ ventilované¢ho pacienta na
vysetieni. Mimo zakladni zobrazeni zejména bfisni a hrudni dutiny
dokaze s pomoci Dopplerova efektu piesné posoudit stav srdce,
neinvazivné zméfit srdeéni vydej a fadu dalSich parametrt dulezitych
pro posouzeni ob&hu, stav chlopni atd.

Ultrazvuk je velmi vhodnou metodou pro posouzeni zvlasté
parenchymovych organti bfisni dutiny a také mekkych tkani (krk —
Stitna Zlaza, ale 1 jinde na téle), naopak je nepouzitelny pro posouzeni
kostni tkané ¢i plicniho parenchymu.

Dopplerovsky ultrazvuk umoziuje hodnotit cévy (tepny i
zily), pomoci UZ mtizeme posoudit jejich priachodnost a eventualné
stupent zOzeni, které byva nejCastéji u tepen na podkladé
aterosklerdzy, u Zil na podkladé trombozy.

Kombinace klasicke sonografie s dopplerovskym
ultrazvukem ma obrovsky vyznam v kardiologii i intenzivni péci,
kdy dokaze neinvazivné posoudit nejen stav srdce a krevniho obéhu,
minutovy objem srdecni, ale i stav chlopni.
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Obr. 26. Sonograficky nalez
- embolus v pravé sini

+ Vel = 432 cm/
PG = 74.6 mm

Obr. 25. Sonograf

Obr. 27. Barevny doppler srdce
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Magneticka rezonance (MR)
Princip vySetfeni magnetickou rezonanci spociva v zobrazeni
tkani méfenim zmén magnetickych momentd atomovych jader

(pfedevsim vodiku) pfi umisténi pacienta do silného magnetického
pole o intenzit¢ 1-3 tesly. Tyto zmény jsou nasledné pocitacoveé
zpracovany a je z nich vytvofen obraz. V lidském téle je velké
mnozstvi atomii vodiku pfedevSim ve vod¢, proto MR zobrazeni
ukazuje predevsim rozdily v mnozstvi a rozlozeni vody v riznych
tkanich. Na zéklad¢ toho tedy mohou byt v jednom organu rozliseny
i jednotlivé tkan¢ — naptiklad bila a Seda hmota mozku. Pii vySetieni
magnetickou rezonanci tedy neni vyuZzivano ionizujici rentgenové
zateni (na rozdil od CT ¢i klasického rentgenu).

Hodi se zejména pro posouzeni procestt v mekkych tkanich
(mozku, miSe, ale 1 v kloubech). Vyhodou je dobry kontrast, rozliSeni
mekkych tkéni a to, Ze vySetfeni je bez radiacni zatéZze. Nevyhodou
je dlouhy cas potiebny k ziskdni vysledku, vysoké pofizovaci i
provozni néalady, slozita volba protokolu a moznost vzniku artefaktii.
Vysetfeni dale neni mozné provést za piitomnosti feromagnetickych
materidlii; pacient nesmi mit v sobé zadny podobny material ve
form¢ implantatu, kostnich hiebti apod., - dokonce ani v mistnosti
nesmi byt napfiklad hodinky. VétSina do pacienta zavadénych
materidlli jiz stimto pocitd a nejsou vyrdbény z magnetickych
materiald, ale zase jsou o to draZsi.

MR mozku je nejcitlivéj$i metodou pro posouzeni morfologie
a piipadné 1 patologie mozku. Indikaci jsou pfedev§im zanétliva
onemocnéni mozku — (zvlasté ta demyelinizatni — roztrousena
skler6za mozkomi$ni), zachvatovita onemocnéni — epilepsie,
nadorova onemocnéni a dalsi.

MR vySetieni patefe jako jediné ze zobrazovacich metod
zobrazi morfologii michy i mekké komponenty patefe — ploténky,
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vazy, miS$ni nervy - proto se vyuziva k vySetfeni prakticky vSech
patologii v oblasti pateiniho kanalu.

Vzhledem k vynikajicimu zobrazeni mékkych tkani muze
vySetfeni magnetickou rezonanci odhalovat i drobné 1éze v kloubech
(poranéni menisktli, chrupavek, vazl), takze se nékdy nazyva i MR
artroskopie.

Obr. 28. Vysetreni magnetickou rezonanci
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S. Lécba

Lécbé septickych stavi se vénuje v odborné vetejnosti
obrovskd pozornost. Ptfedni sve€tovi odbornici, reprezentanti
odbornych spolecnosti, vedouci zkousejici ve velkych studiich a
odbornici z firem zalozili tzv. Surviving Sepsis Campaigne. V jejim
ramci publikovali opakované piehled soucasnych znalosti a soubor
doporuceni, jak postupovat podle mediciny zalozené na dikazech pfi
jednotlivych klinickych nalezech, naposled v roce 2008. Jakkoliv
muze byt a je tato aktivita kritizovand pro mozné komercni z4jmy
firem, urCit¢ je pro kazdého klinika dulezité¢ si tento piehled
prostudovat a lze konstatovat, ze cely svét se do znatné miry
podklady této kampané tidi.

Cilem 1é¢by je zajiSténi homeostazy (okysliceni, prokrveni a
vyzivy tkani)

Optimalni 1écba pacienta se sepsi podle dnesSnich poznatki
kombinuje odstranéni infek¢nich mikroorganismt oSetfenim zdroje
infekce, ucinnou léCbou zaméfenou proti vyvoldvajicimu
mikroorganismu, agresivni a cilenou resuscitaci Soku vetné podpory
obéhu a dalSich organi ohrozenych dysfunkei nebo jiz selhavajicich.
V posledni dob¢ je tato 1écba stale vice dopliovana snahou o
modifikaci reakci, ke kterym v organismu disledkem infekce
dochazi.

Lécba ma 3 teoretické zédkladni kameny:

1. Cilena lécba vyvolavajici a potencujici pficiny

2. Podpora selhavajicich systémi

3. Snaha o optimalizaci reakce na zancétovou aktivitu (snaha studii,
zatim bez vétsiho klinického vyznamu)

V praxi je nutné odstranit zdroj sepse, podat antibiotika a provadét

podpiirnou protiSokovou 1écbu.
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5.1. Chirurgické odstranéni zdroje infekce

Jeden z prvnich medicinskych poznatkt je, ze zdroj sepse mé
byt odstranén. Jiz takika 4000 let ovéfena zasada nutnosti drénovat
zdroj hnisani a pisemné podlozena v Chamurabiho zékoniku je trvale
uznavanym principem; piesto vSak pro n¢j nejsou z hlediska
mediciny zalozené¢ na dikazech dostate¢cné podklady. Ty vsSak
nebudou nejspiSe ani v budoucnu, protoze si lze tézko predstavit
zorganizovani studie, pii které by u kontrolnich pacientii absces v
organismu zustal.

Vseobecnym principem je, Ze oSetfeni a eliminace zdroje
infekce ma byt provedeno az poté, co je pacient hemodynamicky
stabilizovan, byt na niz$ich hodnotach (tlaku, hemoglobinu, ...) nez
udava norma. Je vSak tieba, aby resuscitace ob&éhu prob¢hla tak
rychle, jak je mozné. I kardiaci v této situaci dobte toleruji adekvatné
velky parenteralni piivod tekutin a dokonce i Kkatecholaminy. V
nekterych ptipadech nelze dosahnout uplné resuscitace ob&hu bez
odstranéni zdroje infekce, kterd rychle postihuje nekroézou dalsi
tkan¢, jako je stfevni infarkt, klostridiovda myonekréza nebo i
sterkoralni peritonitida. I v téchto ptipadech vsak rychla resuscitace
ob¢hu snizuje riziko anestezie. Pro drtivou vétSinu infekeli,
vyzadujicich zakrok k tomu, aby mohl byt zdroj odstranén, plati, ze
vykon je urgentni, ale ne emergen¢ni (Jimenez a Marshall, 2001).
Vykon je tedy tfeba provést brzy, co mozna nejdiive, ale ne za
kazdou cenu. Ve velké vétsin€é piipadi tedy odstranénim zdroje
infekce zaciname, protoZe sepse neni pfili§ rozvinutd, ale pokud
pacienta vidime az ve fazi septického Soku, je nutné prvné zacit fesit
Sok, jak uvidime v dalsi kapitole.

V chirurgii se nejcastéji setkavame s nutnosti fesit abscesy,
odstrafiovat devitalizované tkané a odstraiiovat fokusy, vzniklé z
dutych bfisnich organi. Zvlastni kapitolu pak tvoii infikované
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nahrady, implantované za léCebnym ucelem. Mimo centrdlni zilni
katétry se jedna o katétry v mocovych cestach, ale i umélé srdecni
chlopné, kardiostimulatory, cévni protézy, kloubni endoprotézy,
synteticky materidl pouzivany ke stabilizacim zlomenin kosti ¢i
patefe. V pozdéjsi fazi se objevuji dva nejcastéjsi typy infekci na
ARO/JIP — sepse z centralniho katétru a ventilatorova nebo na JIP
ziskana pneumonie.

Obr. 30. ... ale opatrné
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Absces

Absces je smés rozpadlé tkan€, mikroorganismu a leukocyti
vétSinou rozpusténych v tkanové tekuting, opouzdiend a membranou
dobfe odd€lena od okolni zdravé tkané. Tekuty charakter abscesu
umoziuje jeho spontanni (nebo léCebnou) drendz navenek nebo do
dutych organii; membrana zabraiiuje pruniku dalSich mikrobt do
abscesu a obéma mechanismy muze dojit samovolné k jeho zhojeni.
Metodou volby v 1é€bé abscesu je terapeuticka drenaz, ktera spociva
v tvorbé kontrolované pistéle. Hlavnim cilem drenaZe je odstranéni
loziska infekce u septickych stavii; vedlejsi vyhodou je snizeni rizika
kontaminace okolnich tkani a wusnadnéni oSetfovatelské péce.
Vseobecné je vyhodné provadét drendz perkutdnni cestou jehlou
nebo cévkou, nejlépe pod sonografickou kontrolou. U povrchnich
abscest staci jednoduché otevieni abscesové dutiny. Drendz cévkou
Ize pouzit i jako docasné opatieni k optimalizaci hemodynamicky
nestabilniho pacienta ptfed operaci. Operace je vhodnéj$i pro
pacienty, kde neni jasné ptitomna tekuta kolekce, kde je vedle
drenaze potiecba provést odstranéni mrtvych tkani, nebo kde po
perkutanni drenaZi zbyvaji kolekce tekutin, které jsou pfetrvavajicim
zdrojem sepse.

Devitalizované tkané

Pro odstranéni mrtvych tkani se v chirurgii stdle pouziva
francouzsky pojem débridement. Zakladni princip vzniku nezivé
tkan¢ spociva v tom, Ze postizend oblast nemd cévni zasobeni, coz
dovoluje snadné pronikdni a usidlovani mikroorganismi, jejichz

vyvoj neni nijak omezovan imunitnimi reakcemi organismu, protoze
do mrtvé tkan€ neproniknou pravé v disledku chybéjiciho krevniho
zasobeni ani bunééné a humoralni elementy obranné reakce. Rozsah
débridementu zavisi na hloubce infekce mekké tkané. Débridement
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musi odstranit vSechny nezivé tkdn¢ a musi zasahovat az do tkéani
zdravych, aby byl spolehlivé odstranén zdroj infekce.

Zdroj kontaminace z bfi$nich orgénu

Pokud je zdrojem sepse perforace nebo porucha celistvosti
stény dutého bfisnitho organu, kontaminace je kontinualni a
pokracuje az do doby, kdy je anatomicky problém odstranén
chirurgicky nebo nez pacient zemie. Idealni ze vSech téchto Spatnych
situaci je ta, kdy je mozno zdroj infekce cely pomérné snadno
odstranit (peritonitida pii perforované apendicitidé, perforovana
gangréna zluéniku). Slozitéjsi je situace, kde postizeny organ nejde
odstranit viibec nebo je feSeni nemozné v diisledku lokalni situace pfi
perforaci. Zna¢né odlisna koncepce je v soucasné dobé u jediné

nemoci — akutni pankreatitidy, kdy se neinfikované nekrozy v ¢asné
fazi neodstranuji.

Ostatni zdroje infekce

Z internich onemocnéni je zdrojem sepse zdaleka nejéastéji
zanét plic - pneumonie. S tou muze pacient do nemocnice prijit, ale
taky cCasto vznikd pii pouziti umélé plicni ventilace jako tzv.

ventilatorova pneumonie. Dal$imi moznostmi jsou meningitidy,
pneumokokové sepse atd. Vzacnosti nejsou septické stavy ani pfi
urologickych onemocnénich a docela bézna je septicka reakce po
operacich prostaty.

V intenzivni péci jsou vedle ventilatorovych pneumonii velmi
Casté infekce z zilnich vstupl; sepse mize vzniknout z kanyly
zavedené do periferni Zily, centralni Zily, tepny ¢i jakéhokoli jiného
vstupu, pfi kterém je poruSena integrita kiize. Centralni Zilni ptistup
je naprosto nevyhnutelnou soucdsti moderni intenzivni mediciny a
nemuze byt ni¢im nahrazen. Na druhé strané infekce souvisejici s
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katétrem jsou nejcastéjs$i nozokomialni infekci na ARO a JIP a jsou
vyznamnou pii¢inou nemocnosti, umrtnosti 1  zvySenych
ekonomickych nakladd. Jsou pricinou az 20 % vSech nozokomialnich
infekci na JIP a az 90 % nozokomidlnich infekci krevniho proudu
(Chugh a Khan, 2001). Ze vSech cévnich piistupti je z hlediska
infekce zdaleka nejvyznamnéjsi centralni zilni katétr, podstatné méné
vyznamné jsou periferni zilni pfistupy a takika bezvyznamna je
infekce arterialnich pfistupi. Vyskyt bakteriemie zapfic¢inéné
katétrem se pohybuje mezi 3-14 pacienty na 1000 dni pouziti katétru
a infekce vznikne u 5-10 % zavedenych katétrii. Kolonizace katétru
muze nastat v zasad¢ 2 cestami: extra- a intraluminézni. Infikovani
koznim vstupem je typické pro katétry pouzivané kratkodobé — do 2-
3 tydnd, zatimco infekce prusvitem je castéj$i u dlouhodobé
uzivanych katétrii. Zdrojem infekce jsou v obou piipadech nejéastéji
komensalové z vlastni kiize pacienta; nebezpeci je ovSem v tom, Ze
patogenni nemocni¢ni kmeny v mnoha pfipadech mezitim jiz
nahradily normalni kozni floru pacienta (Polderman a Girbes 2002).
Na JIP je mnohonasobné Castéjsi extralumindzni cesta. Je tieba si
vSak uvédomit, Zze 1 periferni zilni katétr mize mit zavazné
komplikace vcetné septickych. Komplikace perifernich katétrli se
Castéji objevuji u Zen a obecné u starSich pacientli. Z hlediska mista
zavedeni zilni kanyly je nejhor$i piredlokti nasledované rukou,
zapéstim a nejlepsi je kubitalni jamka (Kagel a Rayan 2004).

5.2. Resuscitace obéhu

Néhrada tekutin
Hypovolemie je u pacientd na JIP velice ¢asta. Mize byt

Mrwe

poceni, zvraceni) nebo vnitin€ (peritonitida). I pokud nejsou
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pfitomny pfimé ztraty tekutin, objevuji se u septickych stavl ztraty
sekundarni, které jsou zplsobeny vazodilataci nebo poruchami
endotelidlni bariéry, které sti do difuznich unika tekutin kapildrami.
Sepse je charakterizovand vsSeobecnym posSkozenim endotelu,
vedoucim k jeho zvySené permeabilit€¢ s naslednymi ztratami
bilkovin a otokem intersticia. Tim dochazi k vyznamnym pfesuntim
tekutin z intravaskularniho kompartmentu do intersticialniho (Boldt
2003). Klasickym ¢asnym nalezem je snizeny centralni venozni tlak,
a pokud je zavedeny plicnicovy katétr, nachazime i snizeny tlak v
zaklinéni. Vazodilatace vede ke snizeni periferni cévni rezistence.
Srdecni vydej vétSinou stoupad, protoze je snizené dotizeni a vétSinou
je pritomna i1 tachykardie. Snizené ptedtizeni a piiméa deprese
myokardu cytokiny vSak piisobi protichidné, takze srde¢ni vydej
muze byt nejen zvySeny, ale i normalni nebo dokonce snizeny.

Prvnim opatienim po kanylaci centrdlni Zily, ale pfed vSemi
ostatnimi 1é¢ebnymi postupy, je podani tekutin - Krystaloidii a
koloidu. Jiz dlouho je znamo, Ze nejcastéjsi chybou, vedouci k amrti
pacientl v 1é¢b¢ inicialniho stadia polytraumatu, je nedostatec¢né
podani tekutin v prvni fazi po pfijeti (Deane et al. 1988). Podani
tekutin musi byt rychlé centralni zZilou v davce 20-40 mi/kg, tedy asi
1,5-3 litry k dosazeni centralniho Zilniho tlaku 8-12 mmHg. Pfitom je
jedno, zda se pouziji krystaloidy nebo koloidy. Tento postup je
v soucasné dob&é nazyvan “early goal-directed therapy - EGDT”
(Rivers et al. 2001). Nejasna je situace ohledné pouziti plicniho
katétru - miZe byt uZite¢ny, neutralni nebo dokonce Skodlivy.

V situaci urgentniho podani tekutin u sepse se dale zvazuje
(7,5%, izotonicka je 0,9%). Jejich podany objem muZze byt jen
pomérné¢ maly a mobilizuji velké mnozstvi vody z intersticialniho
prostoru, kde ji neni v dané situaci tfeba a kam se naopak dostala
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v disledku patologickych podminek pfti sepsi. Je s podivem, pro¢ je
podavani hypertonickych krystaloidi vénovana tak mala literarni
pozornost a pro¢ nejsou velké studie, které by jejich pouziti
vyhodnocovaly. Vysvétleni je patrné dosti prozaické - hypertonické
krystaloidy jsou velmi levné a nestoji tedy za drahy firemni vyzkum.

Albumin je mozné rovnéz pouzit, ale bylo zjisténo, Ze nema
zadné vyhody proti krystaloidim a koloidim a pfitom je
mnohonéasobné drazsi. Albumin by se vSak podavat mél, pokud je
jeho hladina v krvi nizsi nez 20 g/1.

Krevni transfuze mohou byt uzite¢né u anemickych pacientl
nebo po krevnich ztratdch, kdy mimo zvétSeni intravaskularniho
objemu vedou i1 ke zvySeni dodavky kysliku. Tradi¢né bylo
doporucovano upravovat krevni obraz na hodnoty hemoglobinu >100
g/1. Prvni doporuceni kampané stanovila doporucenou hodnotu nize,
indikaci pro podani transfuze byla podle studie Heberta a spol. z roku
1999 hladina hemoglobinu 70 g/l. Nyni jsme opét vice liberalni, a
pokud ma pacient ischemickou chorobu srde¢ni, nizky srde¢ni vyde;j
a/nebo hypoxemii, vracime se opét k cilové hodnoté hemoglobinu
100 g/l, zejména pokud se pii piipravé transfuze uzivaji
deleukotizaéni postupy.

Obr. 31. Transfuzni vak skupiny 0
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Spravné 1écebné ovlivnéni koagulace je u septickych pacientt
velmi obtizné a mnohdy miZeme lééebnym zisahem udélat vice
Skody nez uzitku. Vzdy je tieba vyhodnocovat cely krevni obraz
dohromady, tj. ¢erveny krevni obraz spolu s poctem bilych krvinek,
jeho diferencidlnim poctem a s pocCtem krevnich desticek. U
septickych stavll existuje soucasn¢ fada kompetitivnich faktori, z
nichz nékteré ovliviiuji Cervené krvinky, jiné bilé krvinky nebo
desticky, popfipad¢ jejich nejriznéjsi kombinace. U tézkych
septickych stavli zejména v traumatologii a chirurgii je bézné
podavani heparinu. Prestoze patrné neni v ucinnosti rozdil mezi
klasickym a nizkomolekularnim heparinem, je dnes bézné
preventivni podkozni podavani nizkomolekularnich forem.

Dnes je snadno k dispozici Cerstvé zmrazena plazma. Jeji
vyhodou je, ze obsahuje celé spektrum koagulacnich faktori. Bézn¢
se k ndhradé objemu nepouziva pro svou cenu, urcita rizika spojend s
jeji aplikaci a pro relativné obtiznou pfipravu (nutnost rozmrazeni,
dodrzovani krevnich skupin). MraZzend Cerstva plazma je vyhodné u
pacient s koagulopatii a krvacenim, kdy Ize jejim prostiednictvim
do jisté miry nahradit chybéjici koagulacni faktory ve vyrovnaném
pomeru, tedy jak s prokoagulacnim, tak i antikoagulacnim ucinkem.

Obr. 32. Krevni plazma skupiny 0
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Vazopresory
Pokud je podanim tekutin dosazen adekvatni centralni Zzilni

tlak 8-12 mm Hg, je upraven krevni obraz na hodnotu alespon 70 g/l
hemoglobinu a stale neni dosazena ob&hova stabilita reprezentovana
sttednim arteridlnim tlakem 60-75 mm Hg nebo systolickym tlakem
>90 mm Hg, je na misté podat katecholaminy. Pied jejich podanim
by mélo byt zavedeno invazivni pfimé meéieni arteridlniho tlaku,
protoze hodnoty ziskané manzetou nejsou u Sokovych stavi
dostate¢né presné. Katecholaminy je tieba zacCit podavat neodkladné,
jakmile je zfejmé, ze tekutiny samy o sobé ob¢hovou stabilitu
neobnovi. Mezi vazopresory prvni volby patii katecholaminy
noradrenalin v davce 2-20 pug/min nebo dopamin 40-300 pg/min.
Noradrenalin je dnes povazovan za lep$i a G¢innéj$i nez dopamin a
navic nema potencialni nezadouci ucinek dopaminu - tachykardii.
Noradrenalin ptisobi pfedev§im na o-adrenergni receptory a ¢astecné
i na Pi-receptory; zvysuje stfedni arterialni tlak zvySenim periferni
cévni rezistence vazokonstrikci, pficemz neovliviiuje srdecni
frekvenci, srde¢ni vydej ani zaklinény tlak v plicnici (Vincent 2001).
Zvyseni stfedniho tlaku vede ke zvySeni glomerularni filtrace a ¢asto
dojde ke zvySeni produkce moci na dostate¢nou urover, aniz by bylo
spanchniku, jater a ledvin po noradrenalinu povede k nezadoucim
ucinklim v téchto oblastech, se nepotvrdily. Rovnéz se neprokazalo
zhorSeni ischemické choroby srde¢ni nebo vznik korondrnich piihod
v disledku zvySeni spotfeby kysliku myokardem po pouziti
noradrenalinu.

Pokud pretrvavd hypotenze navzdory 1écbé jiz vysokou
davkou katecholaminii nebo je dosazeno davky, kdy se jiz stav
povazuje za refrakterni na 1é¢bu katecholaminy (noradrenalin >0,6
ng.kgt.min™), je na mist& uvazovat o podani vazopresinu nebo jeho
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derivatu s menSimi nezadoucimi ucinky terlipresinu, které jsou
v fad¢ pripadi alespoii docasné€ ucinné i u takovych pacienta.

5.3. Antibiotika

Jak uz bylo feCeno, antibiotickd 1éCba ziistava whelnym
kamenem 1écby. Doporuceni Surviving Sepsis kampané udavaji, ze
intravenozni 1écba antibiotiky by méla byt zahajena co nejdiiv,
béhem prvni hodiny po rozpoznani tézké sepse nebo septického
Soku, ale samoziejmé az po odbérech vzorkii na mikrobiologické
vySetfeni. Toto doporuceni vSak neni zalozeno na diikazech ze studii,
protoze neni mozné dnes z etickych duvodii randomizovat pacienty
s téZkou sepsi do kontrolni skupiny, ktera by dostala antibiotika az
po né&jakém odkladu. Je jasné, Ze zahdjeni 1é¢by antibiotiky musi byt
empirické, bez znalosti mikrobiologické citlivosti.  Prvni
antibiotikum musi mit dostate¢né Siroké spektrum, aby pokrylo
vSechny pravdépodobné patogeny, protoze neadekvétni antibioticka
1é¢ba zvysuje umrtnost (Ibrahim et al. 2000, Montero et al. 2003). Na
druhou stranu antibiotika by neméla mit pfili§ Siroké spektrum,
abychom se vyhnuli nasledkiim excesivniho uzivani antibiotik.
Soucasna doporuceni zaloZend na prevalenci patogentl, citlivosti a
vysledcich klinickych pokusti doporucuji ve vétsiné ptipadi
vankomycin, jen u mocového traktu a nitrobfi$nich infekci panve
piperacilin (Nguyen et al. 2006). Nicméné i toto doporuceni je
kontroverzni, protoze v naSich podminkach by mél byt vancomycin
rezervovan pro infekce MRSA (meticilin rezistentni S. aureus).

Vysledky mikrobiologického vySetfeni jsou k dispozici
nejpozdéji po 48-72 hodinach. Po této dobé je nutno denné znovu
zvazovat antibioticky reZzim s cilem z0zZit spektrum antibiotik co
nejvice, aby se ptredeSlo vzniku rezistence, redukovala toxicita i
naklady na lécbu - tento pfistup se dnes nazyva deeskalace
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antibiotické 1écby. Trvani antibiotické 1é€by nema ptresdhnout 7-10
dni. Pokud jsou vysledky prvnich kultivaci negativni, je tieba
klinického rozhodnuti, zda pokradovat v I1écbé nasazenym
antibiotikem, zmeénit antibiotikum nebo ukoncit empirickou 1écbu.
Jakmile je identifikovan patogen, neni kombinace antibiotik lepsi nez
uziti jeho antibiotika, na néz je identifikovany mikrob citlivy.

Obr. 33. Transport kritickych pacientii se vétsinou déeje vrtulniky;
nekdy jich prileti i vice najednou

5.4. Uméla plicni ventilace

Mnoho pacienti potfebuje podporu dychéni pfistrojem -
umélou plicni ventilaci pro sepsi vyvolanou ALI nebo ARDS. Bylo
dechové objemy (6 ml/kg odhadované hmotnosti) ve srovnani s do té
doby tradicnimi objemy 12 ml/kg, protoZe tento postup snizil
statisticky vyznamné tmrtnost ze 40 na 31 % (ARDS network,
2000). Dnes je tedy jasné, ze dechové objemy maji byt mensi, ale
jestli to ma byt pravé 6 ml/kg, tedy dechovy objem u 70-80kg
¢lovéka asi 400-500 ml, jasné neni. Pokud by tento objem vyZadoval
vétsi medikamentozni tlumeni pacienta, objemy 7-8 ml/kg mohou
byt uzity. V téchto piipadech je tolerovana permisivni hyperkapnie,
tedy zvySeni hladiny oxidu uhli¢itého nad horni hranici normy a to i
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dost podstatné. Soucasné je tieba taky uzit PEEP, ale i ten ma byt co
nejmensi, aby udrzel oteviené plicni sklipky k vyméné plynti.

Poloha pacienta na bfiSe muze zlepSit pomér PaO,/FiO,
(Gattinoni et al. 2001), zatimco poloha v polosed¢ snizuje nebezpeci
vzniku ventilatorové pneumonie (Drakulovic et al. 1999).

Na kazdém pracovisti ma byt uzivan protokol k odvykani od
ventilatoru (anglicky ndzev weaning se pouziva i u nas v odbornych
kruzich) a kazdy pacient na umélé plicni ventilaci ma byt denné
vystaven pokusu o samostatné dychani a posouzen, zda jiz nemize
dychat bez pftistroje (Ely et al. 1996, Esteban et al. 1999). Pro
zahajeni weaningu je nezbytné, aby byl nemocny ob¢hove
stabilizovan, afebrilni, PaO, >60 mm Hg pii FiO, <0,4 a PEEP do 5
mm Hg. Nemocny musi byt schopen spontanni ventilace bez
svalového vycCerpani. Odvykani zhorSuje pretrvavajici ucinek
analgosedace,  metabolicky  rozvrat, nedostatecnd  vyZiva,
polyneuropatie a myopatie kriticky nemocnych. Zvlast obtizny je
weaning u nemocnych s neurologickym deficitem - v traumatologii
jsou to transverzalni miSni léze s tetraplegii.

K zahgjeni weaningu jsou pouzivana nejriznéjsi kritéria,
nejcastéji je doporucovano dosazeni téchto hodnot:

MV (dechovy minutovy objem) <10 I/min

VC (dechovy objem) >10 ml/kg

f (dechova frekvence) <35/min

pH >7,3

f/VT (frekvence dechii/dechovy objem) <100 (1'1)
PaO, >8 kPa pti FiO, <0,4

PaCO, <6 kPa
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Pomér f/VT (Tobinlv index) je jednim z nejspolehlivéjsich a
nejjednodussich parametrd k zahajeni uspé$ného odvykéni od
ventilatoru. Je-li vypocitan pifi spontdnnim modu bez vyznamné
tlakové podpory, pak jeho hodnota pod 100.1" predpovida usp&snou
extubaci v 80 % (Larsen a Ziegenfuss 1999).

JelikoZz endotrachealni intubace, bez niz se klasicka uméla
plicni ventilace neobejde, je spojena s Cetnymi komplikacemi,
zejména S vyvojem ventildtorového zanétu plic, je tieba zvazovat i
neinvazivni mechanickou ventilaci, kdy do pacienta dycha pftistroj
ptes masku, nikoliv do trubi¢ky v hrtanu. Tato neinvazivni ventilace
snizuje vyrazné pocet ventilatorovych pneumonii (Antoneli et al.
2000, Girou et al. 2000). Tato technika je dnes na mnohych
anesteziologicko-resuscitacnich oddélenich pouzivana, i kdyz neni
jasné, zda je uZite¢na i u pacientl se sepsi (Vincent 2004).

Obr. 34. Moderni ventilator - hadice vedou plyny k pacientovi,
vSechny diilezite parametry jsou vidét na dotykové obrazovce, jejimz
prostrednictvim je lze ménit
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5.5. Pomocné lé¢ebné metody

Krev a krevni produkty

Jiz bylo zminéno, ze préh pro zahéjeni podavani transfuzi byl
na zakladé multicentrické studie, na niz se podilelo 25 kanadskych
pracovist’ (Hebert et al. 1999) stanoven na hladinu hemoglobinu 70
o/l, protoze mortalita pacientd, u nichz byl prah pro transfuzi 100 g/I,
byla podstatn¢ vyssi. Tento transfuzni prah 70 g/l a tedy hodnota,
kter¢é méa byt dosazeno transfizemi je ovSem v docela zna¢ném
rozporu se souc¢asnym doporuc¢enim EGDT (Early Goal — Directed
Therapy), které povazuje za nutné dosahnout 30% koncentraci
hematokritu, coz pfi normalni velikosti ¢ervenych krvinek odpovida
hemoglobinu 105 g/l. Tento vyssi prah byl potvrzen i1 posledni
velkou evropskou studii zahrnujici 3000 pacienti, ktera Skodlivé
ucinky transfuzi pii vy$si hodnoté hemoglobinu nepotvrdila (Vincent
et al. 2006). Ackoliv vysvétleni tohoto lepsiho vysledku v poslednich
letech miize byt zpiisobeno vlivem technologického pokroku -
snizenim rizika krevni transfuze a zavedenim deleukotizacnich
programit  (odstranéni  leUkocytii  z transfuze  snizuje  riziko
nezadoucich ucinkii, vyvoje protilatek atd.), patrné jiz pfiSel cas
k zopakovani puvodni studie, abychom zjistili aktualni hladinu
vhodnou pro doporuceni u pacientl s t€Zkou sepsi. Baleni ¢ervenych
krvinek, slangové erymasa, by mélo byt Cerstvé, protoZze starsi
krvinky skladované vice nez 21 dnd hufe zasobuji periferni tkané
kyslikem (Kiraly et al. 2009).

Soucasné ptedpisy nedoporuCuji pouzivat erytropoetin
k 1é¢b¢é anémie, coz se diive zvazovalo. Rovnéz se nedoporucuje
podavat Cerstvou mrazenou plazmu ani jiné 1éky ovliviujici krevni
srazlivost k tomu, aby se normalizovaly piislusné laboratorni testy,
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pokud pacient nekrvaci nebo pokud neni planovan operacni vykon
(Delinger et al. 2008).

Koncentraty trombocytl (trombonéplavy) maji byt podavany,
pokud jejich pocet v plazmé poklesne pod 5.10%1, uz bez ohledu na
to, zda pacient krvaci nebo ne. Podani trombonaplavu ma byt
zvazeno, pokud je namétfen pocet 5-30.10%1 a soudasné je pritomno
vyznamné riziko krvaceni. Pokud planujeme u pacienta operaci,
veétSinou se snazime, aby pocet jeho krevnich desticek presahl
50.10°/1.

Lécba steroidy
V 80. letech minulého stoleti byly u septického Soku

indikovany a podavany vysoké davky kortikoidd. V 90. letech byla
tato strategie opusSténa, protoze dv€ randomizované studie a dvé
metaanalyzy (postup, pii kterém se spoji vice studii s podobnym
protokolem na stejné téma dohromady a vysledek se pak statisticky
pfepocita s vétsim poctem pacientl a tedy lep$i moznosti prokazat
statistickou vyznamnost néjakého jevu) prokazaly, ze vysoké davky
kortikoidi jsou pro pacienty vtézké sepsi z hlediska 1écby
bezvyznamné nebo dokonce mohou byt §kodlivé (Cronin et al. 1996,
Bone et al. 1987, Minneci et al. 2004, The Veterans Administration
Systemic Sepsis Cooperative Study Group 1987).

Zajem o podavani kortikoidli opét vzbudilo pozorovani, ze
mnoho pacientll se septickym Sokem nemd dostateCnou rezervu
produkce nadledvin nebo dokonce ma relativni insuficienci
nadledvin (RAI, relative adrenal insufficiency). Mechanismus vzniku
neni Upln¢ jasny, ale zda se, ze aktivace zanétlivé kaskady vede
k nedostatecnému uvolfiovani nebo nedostate¢né odpovédi na
adrenokortikotropni hormon (ACTH) Vv kombinaci s rezistenci
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perifernich receptorti steroidii (Rothwell et al. 1991, Soni et al. 1995,
Keh a Sprung 2004).

Obr. 35. Krevni derivaty musi byt uchovavany za presné
monitorované teploty - obrazovka pocitacem nepretrzité
kontrolované a monitorované teploty lednicek a mraznicek
v hematologické laboratori

Podavéni nizkych davek hydrokortisonu (asi 200 mg/den) u
pacientl v septickém Soku snizilo spotfebu vazopresord, u casti
pacientli vedlo k tpravé Soku a snizilo imrtnost u pacientl s RAI
(Annane et al. 2006). Dvé metaanalyzy z poslednich let prokazaly
snizeni umrtnosti po malych davkach kortikoidi Annane et al. 2004,
Minneci et al. 2004). K odpovédi na otazku, zda podavat kortikoidy
méla odpoveédét velkd studie CORTICUS. Jeji vysledek vsak byl
necekany, protoze neprokazala zadné vyhody pro pacienty, jimz byly
podavany kortikoidy, ve srovnani s kontrolami (Sprung et al. 2008).
V soucasnosti jsou tedy kortikosteroidy (hydrokortison 200-300
mg/den) doporucovany jen u dospélych pacientd v septickém Soku,

73



pokud jejich krevni tlak Spatné reaguje na substituci tekutin a
podavani vazopresorti a lécba kortikoidy se mé ukoncit, jakmile
dojde ke stabilizaci krevniho tlaku. Pokud pacient neni v septickém
Soku, kortikosteroidy uzivany byt nemaji. Pokud vyhodnotime
vSechny dostupné literarni podklady za posledni ptl stoleti, zda se,
7ze podavani nizkych davek kortikosteroidii je bezpecné, snizuje
spotfebu vazopresorii, ale nesnizuje Umrtnost. Pfesto 1 snizeni
spotieba vazopresort mtze mit klinicky vyznam (Sligl et al. 2009).

Aktivovany protein C, TFPI

Prozanétlivé cytokiny vysoce zvysuji aktivitu sepse a indukuji
uvolnovani tkanového faktoru, ktery zahajuje patologickou
hyperaktivaci koagulacni kaskady. Protichtidné, tedy sniZenim
aktivity koagulace, piisobi tii hlavni inhibitory - inhibitor tkdfiového
faktoru (TFPI - tissue factor pathway inhibitor), aktivovany protein C
a antitrombin. U sepse vede nadmérna koagulace k tvorbé

v _cr

organii a vyvolavaji jejich dysfunkci nebo az selhani. Z hlediska
1é€by se nejnadéjnéji jevil inhibitor tkdnového faktoru, protoze ten
stoji na zacatku celého procesu. Klinicka studie II. faze s TFPI méla
velmi nadéjné vysledky (Abraham et al. 2001), nadéjné probihala i
prvni polovina studie III. faze (které rozhoduje o tom, zda 1€k bude
ucinkovat a bude se podavat), nazvand OPTIMIST ale v druhé
poloving selhala (Abraham et al. 2003). U prvni poloviny pacientt
byla mortalita 1é€enych TFPI statisticky vysoce vyznamné niz§i, u
druhé poloviny zase naopak vyssi; celkové se neliSila od placeba.
Proc se tak stalo a co se vlastné stalo je védclim zcela nejasné.

Ve studii saktivovanym proteinem C (APC) nazvané
PROWESS doslo podobné jako u pacienti s TFPI k statisticky
vyznamnému poklesu tmrti u lé€enych APC. Studie byla v této fazi
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ukoncena (Bernard et al. 2001), takze se nemohl projevit podobny
efekt jako u TFPI. Ackoliv APC je dosud jedinou novou lécbou
statisticky vyznamné snizujici umrtnost u tézké sepse a septického
Soku, lékaii ho pfili§ nepouzivaji. Jednim z dGvodid ne Uplné
presvédciva studie PROWESS, dal$im je velmi vysoké cena 1€ku (asi
200 000 K¢ za 4 dny), ale pochyby jsou i o samotném léku - u
pacient s APACHE 2 skore pod 25 prognézu nezlepSuje. Soucasné
doporuceni k Iécebnému pouziti aktivovaného proteinu C je, ze se
ma podat u pacienti s APACHE 2 >25 u sepse s multiorganovym
selhdnim, septickym Sokem nebo ARDS, ktefi nemaji jasnou
kontraindikaci k jeho pouziti.

Té&sna kontrola glykemie

Intenzivni podavani inzulinu s cilem udrzet hladinu krevniho
cukru mezi 4,4-6,1 mmol/l prokazala vyznamné sniZzeni tmrtnosti
(van den Berghe et al. 2001). Ackoliv studie nebyla provadéna u
pacientl s tézkou sepsi, vysledky byly zevSeobecnény pro vSechny
kriticky nemocné. Hlavnim rizikem této 1écby je samoziejmé
moznost vzniku hypoglykemie, ktera je zavaznéjsi nez
hyperglykemie. Pies zevSeobecnéni bylo tfeba tento ptedpoklad

udrzovani pomérn¢ nizké hladiny cukru ovéfit 1 u septickych

pacientil. Za Gc¢elem potvrzeni, Ze opravdu té€sna kontrola glykemie je
uzite¢na, byla provedena studie NICE-SUGAR (Normoglycemia in
Intensive Care Evaluation and Survival Using Glucose Algorithm
Regulation). Tato studie vySetfila velké mnozstvi 6104 pacientl a
dospéla k naprosto piekvapujicimu zaveéru, ze tésnd kontrola
glykémie zvysila imrtnost pacientd na jednotkdch intenzivni péce
(NICE-SUGAR Study Investigators 2009). Vysledky jasné popiely
tésnou kontrolu glykemie u septickych pacienti a nyni je
doporucovano udrzovat hladinu krevniho cukru pod 10 mmol/I.
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Kontinualni a intermitentni filtraéni metody

Hemofiltrace dokaze diky velikosti otvori v membrané
odstranit molekuly do 30 kDa. Kontinualni metody mohou byt
uzitecné pro svou nespecifickou schopnost odstraiiovat takové
molekuly. Teoreticky mtize byt vyhodné odstranéni vrchola aktivity
pro- i protizanétlivych mediatori (Ronco et al. 2004). Z tohoto
divodu se mnozi autofi snazili pouzit hemofiltraci k odstranéni
endotoxinu ¢i prozanétlivych mediatort. Zejména v Evrop¢ se pied
nekolika lety Siroce pouzivala u septickych pacientd, ackoliv nikdy
nebyly podany zadné diikazy o jeji prospésnosti. Vysledky studii z
posledni doby jsou jednozna¢né negativni — hemofiltrace nebo
hemodiafiltrace mortalitu neovlivnila nebo byla dokonce mortalita u
1écené skupiny vyssi (Silvestr 1998, Cole et al. 2002). RovnéZ asi
neni zadny rozdil mezi kontinudlnimi a intermitentnimi
hemopurifikaénimi metodami (Mehta et al. 1996).

V souCasné¢ dobé tedy neni kontinudlni ani intermitentni
hemofiltrace ¢i hemodiafiltrace u tézké sepse indikovana, neni-li
soucasné pritomna porucha funkce ledvin. Pokud je indikace z
hlediska selhani ledvin, je lepSi provést denné krat$i klasickou

hemodialyzu neZ kontinudlni. Pokud musime kontinualni nebo i
intermitentni eliminacni metodu pouzit u pacienti s vysokym
rizikem  krvaceni  (trombocytopenie <20-50.10%1, vyrazné
prodlouzeny APTT), je mozné volit z hlediska rizika krvaceni
bezpecnéjSi regionalni antikoagulaci. Pii ni je aplikovdna
antikoagulacni latka do portu pred kapsli a jeji antidotum do portu za
dialyzator. Jednou z moznosti je antikoagulace, pouzivajici
trisodiumcitrat pred a ionty Ca®* za membranu. Metoda je o n&co
drazsi, ale ma mensi riziko krvaceni (Cointault et al. 2004).
Alternativou je podévani heparinu pred filtrem a protaminsulfatu v

poméru 1 mg protaminu na 100 jednotek heparinu.
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Obr. 36. Pacient napojeny na umélou ledvinu (pristroj vlevo,
intermitentni dialyza), umélou plicni ventilaci (pristroj vpravo),
monitor nad hlavou. V cinnosti jsou 4 infuzni pumpy a 3 ddavkovace

Lécba bikarbonatem k odstranéni acidézy

Diive hojné uZivany bikarbonat (NaHCO3) jiZ dnes piili§
doporu¢ovan neni. Urcit¢ by se nemél pouzivat ke stabilizaci
pacienta ¢i k redukci spotieby vazopresorti, pokud mé pacient pH
>7,14.
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Piedchazeni hluboké zilni tromboze

Hluboka zilni trombodza a jeji hlavni komplikace - plicni
embolie - je dnes hlavni Zivot ohrozujici komplikaci po operacich.
V tézké sepsi by mél pacient dostavat bud’ klasicky heparin 3x denné
nebo nizkomolekularni heparin  1x denné, pokud nema
kontraindikace kjeho podavani (nedostatek krevnich desticek,
poruchu srazeni krve, probihajici krvaceni).

Obr. 37. Nad hlavou pacienta je monitor, vlevo uméla ledvina
V ¢innosti (hadice vedouci k pacientovi i od pacienta obsahuji krev),
vpravo ventildtor monitorujici ventilacni parametry

Piedchéazeni stresovému viedu zaludku a duodena

U pacientl s tézkou sepsi a septickym Sokem hrozi vyvoj
stresovych viedl v gastrointestinalnim traktu. Dnes je nepfili$
vehementné doporu¢ovano podavat antagonisty H, receptorii nebo
protonové pumpy K prevenci krvaceni. To vSak jiz dnes nebyva piilis
Casté, a navic tyto 1éky zvysuji pH zaludku a mohou usnadnit vyvoj
ventilatorové pneumonie.
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Uvahy o ukonéeni 16¢by

Ptes vSechny lécebné pokroky na tézkou sepsi zmira vice nez
ttetina pacientl. Velmi cCasto se tedy setkdvame s nutnosti fesit
situaci, zda dale pokracovat v plné agresivni 1é¢b¢, 1 kdyz uz vime,
ze z ni pacient nebude mit prospéch. Rozhodnuti o snizeni urovné
1écby z plné¢ a agresivni medikace na méné intenzivni mize byt
V nejlepSim z4jmu pacienta. Lécba by tedy méla byt zvazovéna i
z tohoto hlediska a je tfeba diskutovat s pfibuznymi, vysvétlit jim
situaci a ptipadné i respektovat jejich nazor.

Pouzita a dalsi odborna literatura k dispozici u autort.
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