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ABSTRAKT

PARILOVA Pavlina, Osetfovatelskd péce o pacienta se syndromem
multiorganového selhani v pooperacnim obdobi. Praha 2009, Bakalaiska prace. Vysoka
Skola zdravotnickd, o.p.s. Praha. Bakalai v oboru v§eobecna sestra. Vedouci prace

MUDr. Tomas Skalicky.

Hlavnim tématem bakalarské prace je oSetfovatelska péce o pacienta se syndromem
multiorganového selhani v poopera¢nim obdobi. Teoreticka ¢ast prace charakterizuje
multiorganové selhani, pficiny, projevy, etiologii, patofyziologii a 1é¢bu. Prakticka ¢ast
seznamuje ¢tenafe s oSetfovatelskou péci o kriticky nemocného pacienta
v pifednemocni¢ni péci a lizkovém zatizeni. Dale je uvedena konkrétni kazuistika, kterd
se tyka nemocného, ktery byl piijat na anesteziologicko-resuscita¢ni oddé€leni s
diagnosou purulentni gonitis vpravo s rozvijejicim se septickym Sokem a

multiorganovym selhanim.

Klic¢ova slova:
multiorganové selhani
prozanétova odpovéd’
protizanétova odpovéd’
selhavani organi
resuscitacni péce

oSetfovatelskd péce



ABSTRACT

The main topic of the Bachelor’s Thesis is nursing care for a patient with the
multiorganic disfunction syndrome during the post-operative care. The theoretical part
of the thesis explains the term “multiorganic dysfunction”, its causes, symptoms,
etiologic, pato-physiologic and treatment. The practical part informs the reader with
nursing care for a critically ill patient in a pre-hospital treatment and in a hospital
treatment.

Further is detailed particular casuistry of the patient who was admitted to the ICU
department with diagnosis of right purulent gonitis with evolving septic shock and

multiorganic dysfunction.



PREDMLUVA

Syndrom multiorganové dysfunkce (MODS) je zdvaznym problémem resuscitacni a
intenzivni péce poslednich desetileti. Na jeho vrub pfipada vétSina oddalenych umrti
kriticky nemocnych pacientti. Ackoliv je znamo jiz mnohé o jeho patogenezi a
souvislostech se syndromem systémové zanétlivé odpovédi, ziistava fada otazek
nezodpovézenych. Pro klinickou praxi i vyzkum vyvstava potieba jednotlivych
diagnostickych kritérii, které umozni postihnout asnou fazi tohoto syndromu a
predpovédét alespoii s urcitou pravdépodobnosti nasledujici vyvoj. Je nutné zdiraznit
vCasnost zahajeni 1éCeni kritickych stavl, zejména u stavli Sokovych. Proto je snaha
prenést nékteré poznatky do pfednemocni¢ni péce a zasadit je ve sféfe terapeutické do

standardniho protokolu.

Téma m¢é zajima pro svou zdvaznou problematiku resuscitacni a intenzivni péce.
Vybrala jsem si ho pro moznost ovlivnéni disledku kritickych stavii jiz
v pifednemocni¢ni neodkladné péci. Cilem mé prace je prohloubeni znalosti 0 tomto

velmi obtiZzném tématu.

Touto cestou vyslovuji podékovani vedoucimu bakalaiské prace MUDr. Tomasovi
Skalickému za odborné konzultace, podnétné rady a podporu, kterou mi poskytl pfi
vypracovavani bakalaiské prace. Dale bych chtéla podékovat v§em pracovnikiim
Anesteziologicko resuscita¢niho oddé¢leni oblastni nemocnice Kladno, kteti mi umoznili

zpracovat praktickou ¢ast mé prace.
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Uvod

Syndrom multiorganového selhani je obvykle definovan jako stav spojeny se
selhanim jednoho nebo vice organovych systému, ktery vznikl na podkladé zdvazného
onemocnéni nebo Urazu. Jeho nedilnou soucasti je syndrom systémové zanétlivé
odpovédi, ktery je zdvaznym onemocnénim nebo urazem spoustén. Pri¢inou rozvoje
kritického stavu je nejcastéji infekce, obvykle respiracni, dale poranéni, popaleni, velka
operace €1 primarni selhani jednoho orgéanu ¢i systému vcetné primarniho postizeni
centrdlniho nervového systému nebo neuromuskularniho systému. Piivodni koncepce
sepse jako neadekvatni mobilizace obrannych mechanizmii proti virulentni infekci byla
modifikovana konceptem syndromu systémové zanétlivé odpovédi. Jedna se o
nekontrolované Siroké zanétlivé reakce nejen na infekei, jez vedou az k

multiorgdnovému selhani.



TEORETICKA CAST

1 Definice

V soucasné dobé¢ neexistuje jednotna definice multiorganového selhani, 1isi se
Kritéria pro selhani jednotlivych organd. V roce 1992 byla vytvorena definice organové
dysfunkce: “Jedna se o pritomnost postizené orgdanové funkce u akutné nemocného,

pricemz homeostdzu nelze bez lékarské intervence zajistit “.(6)

Autofi sami zdlraznuji pomérnou benevolenci a plasticnost této definice, ktera
patrné neni definitivni, ale v souc¢asnosti piedstavuje ur€ity zdchytny bod a odrazi i
soucasné ndzory na patofyziologii popisovanych dé&ju:

1. SIRS (Systemic Inflammatory Response Syndrome) — Syndrom
systémové zanétlivé odpovédi na rizné zavazné inzulty infekéni i neinfekéni
povahy (hypoxie, Sok, pankreatitis, ...) je pfitomen, je-li nalezena vice nez
jedna z nésledujicich znamek:

o télesnd teplota (metfend periferne) nad 38°C nebo pod 36°C

e tachykardie vice nez 90 tepi/min

e tachypnoe vice nez 20 dechti/min ¢i hyperventilace
leukocyty vice nez 12.10° /1

2. Sepse = SIRS jako duasledek potvrzeného infekéniho procesu, kritéria

jsou totozna s bodem a)

¢ infekce — mikrobialni fenomén charakterizovany zanétlivou odpovédi ¢i
ptitomnosti mikroorganismi v normalné sterilni hostitelské tkani (mozkomisni
mok, ...)

o bakteremie — pfitomnost zivotaschopnych bakterii v krvi (event. viremie,
fungemie)

e zavazna sepse — Sepse spojend s organovou dysfunkci, hypoperfuzi

e septicky Sok — zavazna sepse s indukovanou hypotenzi, ktera nereaguje na
piimétené doplnéni objemu cévniho fecisté spolu s projevy hypoperfuze a
organove dysfunkce

Vztahy mezi SIRS, infekci a sepsi jsou zndzornény v ptiloze 1.



3. MODS (Multiple Organ Dysfunction Syndrome) - syndrom
multiorganové dysfunkce: ptitomnost porusené funkce organu ¢i organové
soustavy u akutn¢ nemocného pacienta je takové miry, ze homeostaza
nemuze byt zaji$téna bez zevni intervence. MODS muze byt primarni nebo
sekundarni. (3,6)

Vztahy mezi SIRS,infekci a sepsi jsou znazornény v piiloze 1.

1.1 Primarni MODS

Vznika pfimym pasobenim na jednotlivé organy — selhani ob&hu pii infarktu
myokardu, t€Zké polytrauma, renalni selhani pti rabdomyolyze, aspirace do plic, atd.
Primarni inzult vétsinou vede k lokalizované zanétlivé odpovédi v postiZzeném organu.
(3.6)

1.2 Sekundarni MODS

Je zpuisoben systémovym rozsifenim zanétlivé odpovédi spojené s poruchami
hemodynamiky, mikrocirkulace a poruchami zpracovani kysliku. Sekundarni MODS je
Vv podstaté komplikaci SIRS. Zpravidla se vyviji po urcité dob& od pocatecniho inzultu,
ktery je nejcastéji infekéni, ale maze byt i neinfekéniho ptivodu, napft. pii rozsahlych
ranach nebo nekrézéach. Vyviji se také v souvislosti se sepsi, traumatem, Sokem,
rozsahlymi chirurgickymi vykony a zdvaznymi chorobami jako je napt. akutni

pankreatitida, perforace gastrointestinalniho ustroji. (3,9,10)

10



2 Etiologie a patogeneze

2.1 Primarni MODS

Vyvolavajici poskozeni tkan¢ vede v organismu zprvu k organickym zménam. Jedna
se jednak o piimy dusledek poranéni tkané, jednak o druhotné komplikace, které
primarni inzult zptsobi v zasazeném organu ¢i celkovém postizenim (hemorhagicky
Sok, arytmie pfi infarktu myokardu, ...).

Priméarni inzult vedouci k rozvoji primarniho i sekundarniho MODS miiZe byt:

2.1.1 Neinfekéni povahy:

o fyzikalni trauma mechanické — polytrauma

o fyzikalni trauma jiné povahy — popaleni, podchlazeni

e chemické trauma — intoxikace, poleptani

e primarni hypoxie a hypoperfuze — zastava ob&hu, respiraéni insuficience,
hypovolemicky a traumaticky Sok

e primarni imunitni reakce — anafylaxe, autoimunitni choroby

e onkologicka onemocnéni a komplikace jejich 1é¢by — radioterapie, cytostaticka
1é¢ba, transplantace kostni diené

e primarni metabolicky rozvrat — diabetické koma, uremické koma

e akutni diseminovand intravaskularni koagulopatie (DIC)

¢ gynekologicko-porodnické piithody — embolie plodove vody, EPH gestoza

e jiné — masivni krevni transfuze, pankreatitida, nadmérna fyzicka zatéz

2.1.2 Infek¢ni povahy:

¢ infekce bakterialni, virové, parazitarni, mykdzy — meningitida, enterokolitida,

pneumonie, malarie, ...

2.1.3 Kombinovany:

e nahlé piihody bfisni — perforace travici trubice s naslednou peritonitidou
e bronchopneumonie s respira¢ni insuficienci

e ngkteré porodnické piihody (1,3,6,9,12)
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2.2 Sekundarni MODS

Jiz ve stadiu primarniho MODS muze dojit k buné¢nému poskozeni a smrti. Rozviji
se komplex kompenzacnich déjti a jejich tspéch zavisi na mite prvotniho poskozeni,
rezervach organismu a piiméfenosti obranné reakce. Pokud zna¢né zjednodusim celou
problematiku mizeme najit tyto sméry dalsiho vyvoje:

e pickracuje-li primarni poskozeni tkané hrub¢é kompenza¢ni moznosti
organismu, dochazi i pfes resuscitaci ke smrti (megatrauma, vykrvaceni)

e naopak okamzité odstranéni pfi¢iny spolu s razantni terapii mize vést k rychlé
upravé stavu, aniz by nasledné doslo k rozvoji systémového zanétu a
sekundarniho MODS. Piikladem mutize byt fibrilace komor, kdy se nemocny po
v€asné defibrilaci pfimo ze stavu klinické smrti probird do plného védomi a je
ob¢hove i dechové stabilizovan

e pii téz8i a protrahované zatézi dochazi k aktivaci sekundarni zanétové reakce,
kterd je dilezitd pro pifekonani pficiny a ndslednym nahrazenim poskozené
tkan¢ jinou tkani a ma tudiz primarné obranny charakter. Tato reakce mtize
zaséhnout i systémy, které nebyly primarni pifi¢inou postizeny

e je-li zatéz nadlimitni (ale pfitom ne bezprostiedné smrtici) anebo schopnost
organismu reagovat abnormalné zvysena, dochazi k dal§imu premisténi a téz
k upravé zanétu, ktery nabyva systémoveho autodestruktivniho charakteru
(SIRS). Vysledkem je sekundarni MODS — syndrom odpovédi vzdalenych
organt, ktery je navzdory intenzivni terapii ¢asto smrtelny

Situace se sniZzenou schopnosti reagovat jsou samoziejmé také nevyhodné. Pacient,
ktery nedokaZe mobilizovat rezervy, snaze podlehne jiz ve stadiu primarniho MODS.
Potlacené byvaji jen dil¢i slozky zanétu, a tak i u téchto nemocnych mize dojit
k rozvoji SIRS, pii¢emz je efektivni obrana proti infekci nefunk¢ni. Jako piiklad mohou
slouzit pacienti po transplantaci kostni diené€ v obdobi pted pfihojenim $tépu, u nichz
Vv této dobé probihé tzv.,,cytokinova bouie* a ptitom jsou velmi vnimavi vici

bakterialnim, virovym i kvasinkovym nakazam. (6,8,9,10)
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2.3 Compensatory Anti-inflammatory Response Syndrome —
CARS

Dulezita je rovnovaha mezi pro- a protizanétlivou aktivitou organismu.
ukol udrzet v mezich odpovéd’ prozanétlivou. Tuto protizanétlivou reakci nazyvame
CARS — Compensatory Anti-inflammatory Response Syndrome. Pievladne-li jedna ze
slozek, je situace vesmes nepiizniva. Jednotlivé moznosti jsou oznaceny pismeny C-H-
A-O-S:

e pii zna¢né pievaze SIRS se vyvine septicky Sok a kardiovaskularni selhani (C).
podili-li se na odpovédi SIRS i CARS, jedna se o tzv. syndrom antagonistické odpovédi
MARS (Mixed Antagonistic Response Syndrom)

- zadouci je rovnovaha mezi SIRS a CARS — jejim vysledkem je nastoleni
homeostazy (H)

- prevlada-li SIRS, dochézi k bunééné smrti — apoptoze (A) a organovému
selhani (O)

e pii zna¢né prevaze CARS dojde k potlaceni imunitniho systému, coz muze
vyustit ve vzdorujici infekci a také v multiorganové selhani. Vysoké
neptiznivy vysledek. Viz. pfiloha ¢. 2.

Rovnovaha obou sloZek se pravdépodobné béhem onemocnéni méni (na pocatku

spise pfevaha SIRS po té pievaha CARS). (3,6,8,9)

2.4 Faktory patogeneze

Systémova zdnétova odezva zahrnuje nekontrolovanou aktivaci kaskadovych
systému, zanétlivych bunék a mediatord, hormonalnich a metabolickych zmén. Tato
odezva je spusténa do 30ti minut po poranéni a vede K organovému poskozeni
(sekundarni MODS) jednak pfimym toxickym tG¢inkem (kyslikové radikaly), jednak
nepiimo (sniZzenim dodavky kysliku do tkani). Klicovym momentem je pfitom postiZeni
epitelu a porucha mikrocirkulace.

Mezi vyznamné spoustéci faktory patii fenomén hypoxie/hypoperfuze —

reoxygenace/reperfuze a soucasti ¢i produkty mikroorganismu.
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Hlavni aktivované systémy, které vzajemné spolupracuji fadou vzajemnych a
zpétnych vazeb jsou nasledujici:
e systém komplementu
¢ leukocyty a jejich mediatory
e plazmaticky koagula¢ni systém
e trombocyty
e endotel
Jako zprosttedkovatelé pusobi celd fada mediatora, které jsou soucasti slozitych
zpétnovazebnych okruhd, a tak si ¢asto co do posloupnosti vyménuji potadi. Vzhledem

ke slozitosti jednotlivych aktivovanych systému se budu vénovat pouze tomu

vvvvvv

2.4.1 Endotel

Endotel ma mezi vSemi systémy ustfedni postaveni — je spousStécim faktorem i
cilovou strukturou patofyziologickych déji vedoucich k multiorganové dysfunkci.
Endotel je vysoce metabolicky i imunologicky aktivni. U dospélého ¢lovéka vazi pres
lkg a zaujima plochu nékolika set ¢tverecnich metrti. Je mistem vzniku i u€inku fady
pusobkil (NO, prostacyklin, endotelin, tromboxan, cytokiny, ...). Pfedstavuje aktivni
bariéru mezi cevnim luminem a intersticialnim prostorem, ucastni se regulace cévni
permeability a tonu, ma nezastupitelné misto v hemokoagulaci. Je to tkan univerzalni a
jeho systémové poskozeni je lokalizované ve vSech organech, ve vystelce fecisté
malého 1 velkého ob¢hu.

K primarni stimulaci endotelu dochézi pti hypoxii a hypoperfuzi, ¢i pii styku
s bakterialnimi toxiny, komplexy antigen—protilatka, histaminem, trombinem. Nejdfive
endotel méni svoje vlastnosti na trombogenni. Endotelové bunky se stahuji, vznikaji
mezi nimi prostory, odkryva se subendotelialni tkan, to pfispiva k aktivaci
komplementu, dalsi protrombotické aktivité a zvySuje se prostupnost.
Polymorfonukleary a desticky pftilinaji k endotelu. Soucasné vznikaji podpirné ptisobky
napft.prostacyklin, NO.

Prestane-li noxa pusobit, je proces zvratny, pokud jiz nedoslo k zadvaznému
hypoxicko—hypoperfuznimu poskozeni tkan¢. Pokud nedojde k odstranéni pticiny tak se
proces stava neregulovatelnym. Vlivem kaskadovych procesii dochazi k poskozeni

endotelu. Viz. ptiloha 3.(1,6,8,10)
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Vysledek popsanych patofyziologickych zmén je nasledujici:
o blokada kapilarni sité pii mikrotrombotizaci, zhor$eni rheologickych vlastnosti
krve a otoku endotelidlnich bunék
e zvySeni propustnosti (syndrom kapilarniho uniku malych bilkovin — capillary
leak syndrome) vede ke vzniku intersticialniho edému. To pfispiva k blokade
lymfatické drenédze, zpomaleni krevniho pritoku i k poruse prostupu O,
e dalsi poskozeni endotelu O, radikaly, protedzami, leukotrieny a ostatnimi

pusobky.

Dochazi ke komplexni poruse mikrocirkulace, oteviraji se arteriovendzni zkraty,
byva pritomna i celkova porucha hemodynamiky (hypovolemie, hypotenze, porucha
kontraktility myokardu). Snizuje se dodavka kysliku do tkani. Aktivuji se dalsi
kaskadové i mediatorové reakce, buné¢na hypoxie a energeticky deficit vedou k rozvoji
multiorganové dysfunkce. Podle rozsahu poskozeni endotelu, ktery je nahrazovan méné
hodnotnymi buitkami (fibroblasty), spolu s nekrotickym poskozenim tkani hypoxii a
toxickymi U¢inky volnych radikélii a medatora je ur€ena nevratnost tohoto

komplikovaného procesu.(6,8,10)

2.5 Patologicko-anatomické zmény na jednotlivych organech

Obecnym patologicko-anatomickym nalezem jsou znamky generalizovaného zanétu
a tkanového poskozeni i v organech, které nebyly primarné poranény. Tyto zmény jsou
nejvyrazngjsi v ptipadech manifestniho Soku a ARDS/MODS. Prakticky vZdy je patrné
zvyseni hmotnosti jednotlivych organd, které vSak nebyva umémé s mnozstvim
podanych tekutin. Pro histologicky obraz jsou typické zndmky mezibunécného otoku a
prostoupeni polymorfonuklearnimi leukocyty.

Cetnost a zavaznost poskozeni jednotlivych organti odpovidaji klinickym projeviim.
NejcCastéji zasazenym orgdnem jsou plice, nasleduje srdce, ledviny, jatra, ...

Plice: jsou t&z8i (hmotnost nad 1000g) s atelektdzami ¢i kongestivnimi atelektazami.
Muze byt pfitomna pneumonie a pohrudni¢ni vypotek. Typicky je ndlez hyalinnich
membran. Pozdéji dochazi k fibrotické prestavbé.

Srdce a krevni obéh: obéh je hypovolemicky, nasledkem poruchy mikrocirkulace a
zpomaleni prutoku krve a distribuce O, dochazi k hypoxii myokardu a nasledné poruse

jeho kontraktility. Kardiodepresivné piisobi nékteré mediatory.
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Jatra: dochazi k prestavbé nékterych jaternich bunék, coz vede az ke vzniku nekroz,
dale se muze objevit cholestdza a velmi Casty je ikterus.

Ledviny: i zde ¢asto vznika nekroza, muze také dojit k nekrotizaci glomerularnich
kapilar.

Slinivka bii$ni: reverzibilni i ireverzibilni poskozeni opét na trovni ptestavby
bunck.

Mozek: V mozku mizeme najit mnohocéetné mikroabscesy, infarktova loziska i
hemorhagie.

Spolecné zmény: Strevni ulcerace, zvétSena slezina s mnohocetnymi infarkty,

autolyza nadledvinek a znamky hemorhagické patologické reakci.(6,7,9,10)
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3 Priznaky , prubéh, vySetieni, terapie

3.1 Priznaky
Mezi typické znamky MODS patfi:
e zvySeny metabolismus
¢ hyperkineticka cirkulace
¢ hyperventilace
e zménéna imunitni odpoved
e zpravidla ptiznaky perzistentni nebo vracejici se sepse s horeckami
e cventuelné piitomnost septického Soku

Postupné selhavani organi se rozviji béhem tydnd, troven dysfunkce je rizna.

Ve vétsing ptipadi jsou prvni plice s rozvojem ARDS a s ni spojenou obéhovou
nestabilitou a zhorSovani ledvinnych funkci. ARDS byva ¢asto komplikovan sekundéarni
plicni infeket, kterd dale stimuluje rozvoj zanétlivé odpovedi.

Obvykle byvéa selhavani gastrointerstindlniho traktu (GIT) s nemoznosti piijimat
enteralni vyZivu a s rozvojem stievni paralyzy. Rozvolnéni slizni¢ni bariéry je spojeno
s portalni bakteriémii a endotoxémii, aktivaci jaterniho makrofagového systému a
S uvolnénim zanétlivych medidtorti do ob¢hu. Vysledkem je zhorseni plicniho
posSkozeni a aktivace plicnich makrofagl s dal§im uvolnénim mediatord. GIT je nékdy
oznacovan za tzv. ,,motor multiorgdnového selhani. Miize se objevit krvaceni do GIT,
ischemicka kolitida, cholecystitida, pankreatitida.

Jaterni metabolismus je nejprve zvySen, pozdéji nastupuje jaterni dysfunkce. Byva
pritomen ikterus rizného stupné, jsou zvyseny jaterni enzymy, je nizsi hladina
albuminu. V rizném stupni se rozviji DIC.

Pomérmeé castou slozkou MODS je také rizny stupeni selhavani ledvin i obéhu
s nutnosti podpory.

PostiZeni centralniho nervového systému (CNS) se projevuje zhorSenim trovné
stavu védomi, desorientaci az komatem. Obvyklé je hyperglykemie a katabolismus,
vyrazng je snizena obranyschopnost organismu. V zavérecné fazi je snizeny
metabolicky obrat a selhani tkanové oxygenace.

K definovani poruch organové funkce se pouziva fada skérovacich systémd,
nejpouzivanéjsi je tzv. SOFA - sepsis related organ failure assessment .Viz. ptiloha 4.

V ptednemocni¢ni péci je patrné nejvice vyuzivané Trauma score. Mezi dalsi skorovaci
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systémy patii Marshall MOD score. Viz. pfiloha 5. Univerzalnim systémem pro
vSechny kritické stavy, bez ohledu na vyvolavajici pti¢inu predstavuji celosvétove
pouzivané systémy APACHE — Acute Physiology and Chronic Health
Evaluation.(5,8,10)

3.2 Prubéh

Organy casto selhavaji v potadi plice — (jatra) - ob¢h — ledviny. Mezi pravidelné
postiZzené systémy (na laboratorni urovni) patii hemokoagulace a gastrointestindlni
trakt. Selhavani jednotlivych systému zavisi na typu primarniho poskozeni a

predchorobi. Chronické onemocnéni nékterého systému predisponuje k vyraznéjsi a

vvvvvv

3.2.1 Selhani plic— ARDS

Plice byvaji jednim z nejcastéji a nejdiive postizenych organi. Plice jsou citlivé na
lokalni (aspirace, kontuze) i mimoplicni (Sok, sepse) inzulty. Postizeni plic se da celkem
snadno diagnostikovat a jejich selhdni jako zékladni Zivotni funkce se proto manifestuje
¢asné. Pii pfimém poskozeni plice miize ARDS vzniknout jiz za n€kolik hodin, pfi
mimoplicnim inzultu se rozviji pfiblizné mezi 24 — 72 hodinami.

V obdobi Soku dochazi k hypoxické plicni vasokonstrikci neurogennim
mechanismem jako u novorozenci. Zvysuje se tlak v plicnici, dochazi k iniciaci
jednotlivych kaskad zanétové odezvy. Jiz v této fazi mize byt postizena perfize
mikrotrombotizaci, zvlasté je-li Sok provazen vyrazngjsi poruchou mikrokoagulace
(DIC). V prvni fazi zanétové reakce (hodiny az dny) se stimuluji makrofagy, cytokinova
reakce, zvySuje se permeabilita a vznika prekapilarni plicni hypertenze. V dalsi fazi
zanétlivé reakce (dny az tydny) je postizen surfaktant, objevuje se exsudat bohaty na
proteiny, blokuji se kapilary pti mikrotrombotizaci a v disledku endotelidlniho
poskozeni. Vznika nekardialni plicni edém, zmnoZi se extravaskularni plicni voda (az
petindsobné), zahlti se lymfatickéd drendz a dale se rozviji plicni otok. SniZzuje se
produkce a kvalita surfaktantu, coz ma za nasledek kolaps plicnich sklipkt. Plazmatické
proteiny, fibrin a surfaktant pak vytvoii hyalinni blanky. Zvétsuje se alveolarni mrtvy
prostor. Postizeni ma do jisté miry charakter restriktivni plicni poruchy a v chronické

fazi (tydny az mésice) dochazi k proliferativnim zménéam a fibrotické transformaci plic.
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Pacient je subjektivné dusny a vycerpany. Objektivné je pfitomna tachypnoe,
tachykardie, hyperventilace. Stav vypada podobné jako u chronické obstrukéni plicni
nemoci (CHOPN). V poslechovém nalezu mizeme najit suché i vlhké fenomény,
vrzoty, chriipky ¢i pouze zostiené dychani. K uplnému zhrouceni respiracnich funkci
dochazi nékdy pomérné nahle, napiiklad pii manipulaci s nemocnym (toaleta, transport,
drobné vykony). Stav svym rychlym prubéhem muze piipominat obraz plicni
embolie.(6,8,9)

3.2.2 Selhani obéhu

Ob¢h je postizen jak na urovni mikrocirkulace, tak i na trovni makrocirkulace.
Makrocirkulace: klinické a metabolické zmény v obéhovém systému pfi sepsi byly
rozd€leny do Ctyt stadii. V jednotlivych stadiich miizeme najit mnoho symptomd, které
odpovidaji obrazu postupujiciho neléceného septického Soku. V zacatku je pfitomna
normalni tepova frekvence, zvySuje se té€lesna teplota, dochazi k vasodilataci, vzestupu
katecholamint a glukokortikoidd. V dalsi fazi za¢ina nastupovat anaerobni
metabolismus, jehoz disledkem je rozvoj metabolické aciddzy a hyperlaktatemie. Ve
treti fazi dochazi k relativni hypovolemii, tekutina unika extravazalné, snizuje se Zilni
navrat, srdecni vydej, srdce zacind selhavat jako pumpa. Postupuji metabolické
poruchy. V terminalni fazi progreduje hypovolemie i srde¢ni nedostate¢nost, vznika
vasokonstrikce s centralizaci ob&hu, ktery se posléze zhrouti a nereaguje na
volumoterapii ani farmakologickou podporu. Pfiznaky v jednotlivych stadii se mohou
misit, pfiznaky z pozdé€jsich fazi mizeme najit v raném pribehu a naopak.
Mikrocirkulace: selhani kapilarni funkce je kliCovym momentem rozvoje
SIRS/MODS. Dochazi k otevieni spojek na trovni arteriovendznich zkrat, jsou
mikrotrombotizaci, ktera vznika na podkladé koagulopatie a zhorSenim rheologickych
vlastnosti krve. Na zhorSeném pritoku se podili také edém endotelidlnich bunék.
Patologické zvySeni propustnosti cévni stény, porucha hydrostatickych tlakovych
gradientt (dilatace prekapilarniho a konstrikce postkapilarniho sfinkteru), porucha
onkotickych tlakovych gradientli (hypoproteinemie, tinik velkych molekul do
intersticialniho prostoru) vede k uniku tekutin a malych bilkovin extravaskularné.
Mikrovaskularni selhani zptisobuje hypoxické poskozeni jednotlivych tkani a organt

a udrzuje systémovy zanét v chodu.(6,9,10)
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3.2.3 Selhani krevniho systému

Uloha vsech slozek krve (desti¢ky, bilé krvinky, plazmaticky koagulaéni systém)
V 10zvoji systémového zanétu je nezastupitelna, a proto jejich poruchy pii sekundarnim
MODS jsou piitomny vzdy, tykaji se pfedevsim koagulace. DIC je soucasti systému od
samého zacatku. Zmény v Krevnim systému zahrnuji: aktivaci a vzestup
polymorfonuklearti, absolutni i relativni pokles poctu lymfocytl, pokles erytrocyti,
pokles trombocytii, poruchu hemokoagulace — DIC.

DIC — diseminovana intravaskularni koagulopatie — ziskany systémovy rozvrat
hemokoagula¢ni rovnovahy. Manifestuje se trombotickymi nebo hemorhagickymi
vznika pii poruse regulacnich mechanismt trombinové aktivity nebo nadhrani¢nim
aktiva¢nim inzultu. Byva ptevaha spotieby nad produkci u fady koagulacnich faktort.
Organismus je ohrozen tkanovou hypoperfizi pti mikrotrombotizaci, hemorhagickym
Sokem pfi sekundarni hyperfibrinolyze a systémovym poskozenim endotelu pfi
excesivni trombinové aktivité. Chronickd DIC je soucésti systémového zanétu a
sekundarniho MODS. Vznika bud’ pfechodem akutniho DIC do chronického stadia
nebo postupnym vyvojem pii aktivaci a protrombotickém stavu endotelu vlivem
cytokint.

Pii akutni DIC prob&hnou prvni faze velmi rychle a prvnim projevem byvaji
krvacivé projevy. U chronické DIC je typicka delsi dobu trvajici hyperkoagula¢ni
aktivita, mohou se projevit projevy TEN jako sukcesivni embolizace. Souéasné se
zacinaji projevovat poruchy hemostazy. Zac¢inaji vétSinou jako drobné, ale vétSinou
obtizné¢ stavitelné hemorhagie (epistaxe, vpichy). Mezi zavazné projevy patii krvaceni
kolem katetr, tvorba hematomd, petechii a sufuzi, az k projeviim krvéaceni do GIT a

nitrolebni krvéceni.(6,9)

3.2.4 Selhani ledvin
V rdmci primarniho MODS je jednim z pfiznakt oligurie (v této fazi jde o
kompenzacni poruchu). Klinicky i laboratorn€ jsou vyznaceny prerendlni incuficience —

oligurie az anurie, vysoka specificka hmotnost moci, hyponatriurie. Casna normalizace
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obéhu vede k rychlé upravé ledvinovych funkei. Teprve dlouhodobé plisobici inzult
zpusobuje skutecné morfologické poskozeni.

selhavaji pouze pii chronickém onemocnéni ledvin, nebo u ptimého renalniho, nebo
postrendlniho inzultu (infek¢ni nefritidy, obstrukce vyvodnych cest, polékové akutni
tubularni nekrozy toxické, nejCastéji po ATB). Na selhani ledvin pti sekundarnim
MODS se podileji tyto mechanismy: kumulace prerenalnich inzultti, obé¢hova
nedostatecnost z riiznych pficin, zatizeni ledvin vysokym mnozstvim katabolitti pfi
obrovském metabolickém obratu, ptimé poskozeni mikrocirkulace, toxické vlivy (ATB,
kontrastni latky, diuretika, atd.). Bezprostiedni pfi¢inou nedostate¢nosti renalnich
funkei je kombinace téchto patofyziologickych zmén: pokles glomerularni filtrace,
zména permeability glomerularni membréany, zpétna difuze az reflux solutt a filtratu

ptes poskozeny tubularni epitel, tubularni obstrukce.(6,7,9,10)

3.2.5 Selhani jater

Klinickd manifestace tézkého selhdni byva vzhledem k funk¢ni rezerve jater spiSe
pozdni. Na patogenezi jaterniho poskozeni se podileji zejména nésledujici vlivy:
porucha prokrveni v ramci globalni ob&hové nedostate¢nosti, kde splanchnicka oblast
trpi Casto na ukor ostatnich organt, nedostateéna autoregulace v povodi v. portae
predisponuje k nedostate¢né dodavce kysliku do jater navzdory adekvatni resuscitaci,
hypoperfuze je samoziejmé i disledkem lokalnich zmén v mikrocirkulaci. Dalsi vliv
maji loZiska nekrotické ¢i poranéné tkdné€ nebo loZiska infekéni. V neposledni fadé
zéavisi vznik selhani jater na preexistujicim onemocnéni (cirhdza apod.). Bezprostiednim
mechanismem poSkozujicim hepatocyty je porucha mikrocirkulace a vliv mediatort
jako u jinych orgdnti. Stejné€ jako ledviny jsou jatra zatizena vysokymi metabolickymi
naroky i toxickym uc¢inkem nékterych 1€k, pfi pravostranné srdecni nedostatecnosti je
dal$im nezadoucim faktorem méstndni. Pfidatny je nepfiznivy ucinek totalni
parenteralni nutrice. Elevace transaminaz (ALT, AST) je pomérné castym ukazatelem
hypoperfuze na niz jsou jatra vysoce citliva. Mirny vzestup ALT je n¢kdy zpiisoben
léky (ATB). Hodnoty desetkrat vy$si neZ norma naznacuji moznost nekrdzy ¢i tézkého
zanétu. Pokud je pfitomna hyperbilirubinémie musi se vySetfit oba typy bilirubinu
(konjugovaného i nekonjugovaného). Nekonjugovany bilirubin souvisi s celou fadou

jaternich poruch, z nichZ nej¢astéjsi pii¢inou je hemolyza (mnohocetné transfuze, tézka
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sepse). Tézka hemolyza vede i k vzestupu bilirubinu konjugovaného, je-li jeho podil
veétsi nez 15% celkového vznika podezieni na jaterni 1€zi. ZvySené obstrukéni enzymy
(GMT, ALP) jsou pfiznakem cholestazy, ktera byva ¢asta. Katabolismus je
charakterizovan hypoproteinemii, hypalbuminemii a abnormalni hladinou prealbuminu.
Klinicky se zavazné jaterni poSkozeni projevuje jejim prosaknuti (hepatomegalie)

objevuje se zloutenka a encefalopatie (ties, porucha védomi).(3,6,9)

3.2.6 Selhani GIT

Prokrveni splanchnické oblasti trpi jiz ve fazi redistribuce ob&hu v ramci primarniho
organti (mozek, myokard). Na této redistribuci ob¢hu se podili sympatoadrenergni
reakce a renin-angiotenzinovy systém. Pfi jiz rozvinutém systémovém zanétu se ke
v mikrocirkulaci. Ke snizeni perfuze GIT muize dojit 1 vlivem nékterych 1ékt
(vasopresory). Mezi projevy dysfunkce GIT patii porucha pasaze az paralyticky ileus
(dasledek samotné vegetativni dysbalance v ramci protrahovaného stresu, hypoxie
stievni stény, toxicky uéinek medidtord, event. vysoké davky opiatd. Jako prvni jsou
postiZzeny horni ¢asti GIT (atonie a dilatace Zaludku), motilita dolnich ¢asti byva
zachovana, a proto je mozna vyziva duodenalni (jejunalni) sondou. PostiZeni sliznice
zahrnuje ztratu absorb¢ni, sekrecni a bariérové funkce. Resorpce toxind, presun bakterii
je umocnén stagnaci stievniho obsahu. Dochazi k tvorbé slizni¢nich 1ézi az k viedum.
Nedostatecna enterdlni vyziva vede k inaktivit€ a atrofii sliznice. Dysmikrobie muize byt
zdrojem endogennich potencialnich patogenti (kolonizace hornich ¢asti GIT s naslednou
bronchopneumonii pfi ptiliSné alkalizaci Zalude¢niho obsahu). DalSim projevem mohou
byt prijmy az kolitida s pfitomnosti hlent a krve ve stolici. Ztraty krevnich solutti do
stfevniho lumen pfispivaji k hypovolemii a k rozvratu vnitiniho prostiedi. Na vzniku
stresovych erozi a viedd s ndslednym krvacenim ¢i perforaci se podili hypoperfuze,
hyperacidita Zalude¢niho obsahu, eventueln¢ infekce helicobacterem.

Slinivka je extrémné citliva na hypovolemii a hypoperfuzi .Casnou znamkou
hypoperfuze je vzestup pankreatické amylazy v séru (S-AMS). Vzestup této amylazy se
muze také objevit po samotném podani vyssich ddvek Noradrenalinu. Jednoznacnym
ptiznakem poskozeni slinivky je zvy$eni amylazy v moci (U-AMS). Klinicky je patrny

zvySeny odpad z NGS, piipadné zvraceni. Netlumeni pacienti mohou pocitovat bolesti

wevr
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Diskutuje se o vhodnosti enteralni vyzivy a to i pfi primérni akutni pankreatitidé. Pokud
je enteralni vyziva podavana, mélo by to byt az do tieti ¢asti duodena ¢i jejuna.

Smyslem je minimalizovat aktivaci pankreatickeé sekrece.(6,9)

3.2.7 CNS

Postizeni CNS se nejcastéji projevuje neklidem a zmatenosti, amentnim az
delirioznim stavem s agresivitou, parézami, fokalnimi ¢i generalizovanymi kieemi,
kvantitativni poruchou védomi az komatem. Klinické hodnoceni stavu védomi je
znesnadnéno u tlumenych a relaxovanych pacientii, GCS je pfesto nejcastéji
pouzivanym nastrojem, (pfiloha 6). Patogeneticky se na poruse CNS podileji obecné
zmény v mikrocirkulaci (zvySena permeabilita, lokalni hypoperfuze pti
mikrotrombotizaci) a poskozeni hematoencefalické bariéry. Nezanedbatelny je také vliv
ruznych toxickych katabolitii a excitacnich aminokyselin (glutamat, aspartat, volné
radikaly, lipoperoxidace, laktat, ...). Kone¢nym néasledkem vSech uvedenych vlivii jsou
zmény mozkové perfuze a intrakranialniho tlaku. Stav mtize vyustit az v mozkovy edém
s nitrolebni hypertenzi a trvale difuznim hypoxicko-hypoperfuzni poskozeni CNS. Je
nutno myslet i na moznost intrakranialniho krvaceni pfi selhani hemostazy a
antikoagulacni 1é¢bé. Pfi podezieni na vyznamnou nitrolebni hypertenzi je vhodné

zavést monitorovani nitrolebniho tlaku a zajistit jeho kontrolu.(3,6)

3.2.8 Periferni nervovy systém, pohybovy aparat

Na vznik a vyvoj neuromuskularnich komplikaci (polyneuropatie) intenzivni péée se
pravdépodobné podili nasledujici faktory: hyperkatabolismus, energeticky ubytek,
mikrovaskularni zmény, zanétové mediatory (TNF) a volné radikaly v ramci SIRS, dale
poruchy vnitiniho prostiedi (hypoxie, elektrolytova disbalance), vliv 1€k (svalova
relaxancia, kortikosteroidy), imobilita.

Patologicko-anatomické zmény zahrnuji distalni axonalni degeneraci, ve svalech je
patrnéa skupinova vldknova atrofie, ojedinélé nekrdzy mohou znacit ptidruzenou
myopatii. Nasledkem je vyznamna celkova slabost (chaba kvadruparéza, areflexie)

s pomérné malou senzorickou poruchou, mize byt piitomna hyperestézie nebo
parestézie. Obli¢ejové a o¢ni svaly jsou vétSinou nepostizené. Polyneuropatie je

vétSinou reverzibilni. Prodluzuje se v§ak odpojovani od UPV (motorické postizeni
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branice a pomocnych dychacich svall) a je znesnadnéna rehabilitace. Relaxancia a

iontova dysbalance patii mezi pfidruzené faktory ve vzniku svalové slabosti.(6,8)

3.2.9 Metabolické zmény

Metabolické zmény jsou Gizce provazany s ostatnimi déji probihajicimi v ramci
MODS. Vzhledem k obsahlosti tohoto tématu si dovoluji vybrat jen nékteré.

Metabolismus bilkovin: Aminokyseliny se stavaji vyznamnym energetickym
zdrojem a stavebnim kamenem pro syntézu proteinti akutni faze ¢i glukoneogenezi.
Proto dochézi k degradaci svalovych a visceralnich proteint, ktera neni pfilis
ovlivnitelna externim pfivodem aminokyselin. Tato degradace vede k Ubytku netukové
télesné hmoty. Zdrojem aminoskupin jsou predev§im vétvené aminokyseliny (valin,
leucin, isoleucin). Hlavni pii¢inou negativni dusikové bilance je odbouravani svalovych
bilkovin. Proteolyza ma primarné Gi¢elny charakter. Pti piestieleni, a pii soucasné
nizkém pfisunu aminokyselin ve vyzivé se stava jednim z hlavnim patogennich faktort.

Metabolismus sacharidii: Vstup glukézy do buné€k a jejich utilizace je zavisla na
inzulinu. Za normalni situace je postprandialné zvySena hladina inzulinu, disledkem je
vychytavani glukozy, jeji oxygenace a glykogenogeneze. Pti hladovéni jsou
koncentrace inzulinu nizké, coZ umozni mobilizaci tukt a ketolatek jakozto
energetického zdroje. B€hem sepse a MODS se ¢asto shledavame se sklonem
k hyperglykémii, piestoze vychytavani a utilizace glukozy jsou zvysené a je vyssi i
hladina inzulinu. Pt{jjem gluko6zy svalovymi buiikami v§ak neni doprovazen jiz
zvySenou utilizaci ve smyslu oxidace a vzniku energie; slouceniny typu pyruvatu a
alaninu se vraceji zpét do jater, kde jsou pouzity znovu pro glukoneogenezi. Glukéza je
Setfena pro tkané jako je CNS, periferni nervovy systém, den ledvin, erytrocyty,
leukocyty, kostni dfen, hojici se poranéni. Exogenni inzulin pfiddvany k vyZzivé mize
tyto tkané o glukézu ochudit.

Metabolismus tukui: Lipidy a ketolatky jsou normalné€ vyuzivany jako zdroj energie
ve veétSine tkani s vyjimkou téch, které prednostné vyuzivaji glukézu. Tuky jsou
zvySené mobilizovany pfi sniZzené hladin€ inzulinu (hladovéni, diabetes) nebo zvyseni
sekrece kortizolu, katecholamint a glukagonu. I pfi systémovém zanétu slouZzi lipidy
jako hlavni zdroj energie.

Poruchy vnitiniho prostiedi: poruchy metabolismu mineralll v intenzivni péci tvori

velice Sirokou a riiznorodou skupinu od prosté karence az po komplikované syndromy.

24



Podobna situace je i porucha acidobazické rovnovahy, kde se jedna nejcastéji o smisené

poruchy metabolické i respira¢ni.(6,10,12)

3.2.10 Nozokomialni nakazy pii SIRS/MODS

Jako nozokomialni ndkaza je oznaCovana takova infekce, jejichz prvni znamky se
vyskytly za vice nez 48 hodin od pfijeti na piislusné oddéleni. V intenzivni péci je
vyskyt NN velmi ¢asty a jeho riziko vzrustd s dobou pobytu a jsou zodpovédné za
vétSinu umrti z divodu MODS. Nejcéastéjsi nozokomialni nékazy:

Pneumonie: u pacientti na UPV vznika diky mikroaspiraci kolonizovaného sekretu
z HDC ¢i ptimo zalude¢niho obsahu, zavleceni infekce pti odsdvani, manipulace
s okruhem, kontaminace hadic, zvlhéovact, mikronebulizatorti, atd. Hematogenné se
agens dostava do plic z kolonizovaného GIT.

Infekce mocového ustroji

Rane infekce

Katetrové sepse: ke vstupu nadkazy mize dojit pii zavadéni katetru a dale bud’
intralumindrné, kanalem kolem cévky ¢i hematogenné. Riziko kontaminace stoupa
s dobou zavedeni. V. jugularis interna je spojena s vétsim vyskytem infekci nez v.
subclavia. Mens§i procento septickych komplikaci ma punkéni zavedeni dlouhého
centralniho Zilniho katétru z periferie (ptes v. basilica) oproti piimé punkci velkych
zilnich kment. Periferni i.v. kanyly taktéz predstavuji potencialni zdroj celkové infekce
a sepse, zvlasté pokud jsou zavadeény v tisiiové situaci za ne zcela sterilnich podminek,
nebo pokud jsou ponechany déle nez 72 hodin.

Sinusitida: jde o ¢asto ptehlizené lozisko infekce, vyskyt koreluje s poranénim
obliceje, ptidatnym faktorem je nasotrachedlni intubace a zavedena NGS.

Neuroinfekce: pacienti s poranénim obli¢ejové kostry mohou mit nepoznanou
komunikaci s likvorem bez zjevné likvorey.

Enterokolitida: potencionalnim patogenem je clostridium difficile, jeho mnozeni

muze byt paradoxné podporovano zbytkovou enteralni vyzivou.(3,6,8)

3.2.11 Celkovy vzhled pacienta

Unik tekutiny a malych bilkovin do intersticialniho prostoru se projevuje

povSechnym prosaknutim, které patii k obecnym znakiim pacienta SIRS/MODS.
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Prosaknuti mtize gradovat od pomérné nevyrazné formy (akralni ¢asti HK, DK az po
anasarku s velkymi otoky mékkych ¢asti (scrotum, labia, vicka). Podkozi je naplnéno
tekutinou volné vytékajici z vpichi i drobnych trhlinek na kiizi. Soucasné miize byt
ascites €1 pleuralni vypotek.

Na kazi nékdy pozorujeme petechie, sufuze a hematomy jako projev koagulopatie.
Casté je nastifknuti a cheméza spojivek, nékdy i t&zka konjuktivitida, kterd miZe i pres
spravné osetiovani vyustit v postizeni rohovky.

Alergické exantémy maji pii¢iny bud’ mistni (kosmetické ptipravky) nebo celkové
(Iéky, hlavné¢ ATB). Dekubity vznikaji u pacienti se SIRS/MODS snaze nez v jinych
pripadech, pti¢inou je opét selhani mikrocirkulace a porucha proteosyntézy. Vznik

dekubitarnich viedi je n€kdy hodnocen jako znamka selhani kize.(6,10)

3.3 Prehled zakladnich vySetieni

Spektrum vysetieni pii 1é¢bé SIRS/MODS je velmi pestré a variabilni, kromé
standardn¢ provadénych vysetieni fyzikalnich funkci a laboratorniho screeningu se dalsi

vySetieni fidi klinickym obrazem pacienta.

3.4 Terapie

Nesmirné dulezity je v€asny terapeuticky zasah jiz v pfednemocni¢ni etap¢, na néjz
plynule navazuje dalsi nemocnicni péce. Ne nadarmo se Vv této souvislosti hovofi o
»Zzlaté hoding* ¢i ,,platinovych deseti minutdch®. Podminkou je bezchybné fungujici
zachranny fetéz bez tzv. ,,ptijmového vakua®. Zfizovani urgentnich piijmi s pfimou
navaznosti na resuscita¢ni oddéleni, odd€leni zobrazovacich metod a operacni trakt je
vice nez Zadouci.

Snaha o zvladnuti primarniho poskozeni zahrnuje:

- symptomatickou podporu vitalnich funkci k zajisténi dostateéné oxygenace
a perfuze

- kauzalni terapii vyvolavajici pficiny

- modulace zanétové aktivity zasahem do mediatorovych a kaskadovych
reakci

Jiz pfi prvnim kontaktu s pacientem je tedy dulezité zajistit dostate¢nou dodavku
kysliku a objemovou nahradu. Pro zajisténi polytraumatizovaného pacienta v PNP jsou

uvadéna tato doporuceni:
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Casnd intubace s UPV pro zajisténi dostateéné oxygenace a ventilace
zavedeni dvou silnosténnych perifernich kanyl pro zajisténi dostatecného
systolického tlaku

u normotoniki je uvadén hrani¢ni 80mmHg

U kraniocerebralniho krvaceni je nutné zajistit vyssi arterialni tlak

u té¢hotnych k zajisténi placentarni perfuze nutno dosahnout alespon 100 -
110mmHg systolického tlaku

podani hypertonickych roztoku je vhodné, umoziuje splnit ¢asovy limit
ob&hové resuscitace, maji piiznivy rheologicky efekt, positivné inotropni
ucinek, snizuji otok endotelu.

nemén¢ duleZitou soucasti je analgosedace a jind podplirna terapie
diuretika a normalni TK nemusi znamenat adekvatni resuscitaci ledvin, ale
diuretika 1 inotropika by se neméla podavat pred adekvatnim doplnénim
objemu

v ¢asné fazi primarniho inzultu nebyla prokazana efektivita podani
kortikosteroidt

i pfes tato opatieni je velmi dulezité zastaveni krvaceni(6,8,9,10)

3.4.1 Odstranéni pri¢in vyvolavajicich SIRS/MODS

Neinfekcni priciny:

devitalizovana nekroticka tkan — doporucuje se jeji peclivé odstranéni

crush syndrom — traumaticky, pfi nadmérné svalové zatézi (namaha ¢i kiece),
pfti hyperpyrexii nebo pii dlouhodobém bezvédomi — je aktivovan komplement
a zaroven je pfimym inzultem pro ledviny (myoglobinurie)

kompartmentovy syndrom — v piipadé zavazné hypoperfuze je nutné provést
uvoliyjici nafezy

mnohocetné fraktury — (femur, panev, humerus, tibie) — je dulezité provést
casnou osteosyntézu, ¢imz se zkrati doba resuscitacni péce a sniZzuje se riziko
rozvoje SIRS/MODS

to samé plati u popalenin
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e oSetieni persistujiciho krvaceni a evakuace hematomu — (dutina bfi$ni) — jsou
potencialnim zdrojem infekce a mohou na nékterych mistech pifimo

mechanicky ovlivitovat nékteré funkce (hemothorax)

Infekéni priciny:

e odstranéni loziska infekce — neni vzdy snadné najit konkrétni lozisko, je
k tomu zapotiebi mnoho vySetieni. LoZisko se snazime odstranit napt. punkeci,
perkutanni drenaZi ¢i operaci. Velkou pozornost je nutno vénovat vSem
invazivnim vstuptim

e antibiotika, chemoterapeutika, antimykotika - je ticba podavat baktericidni
ATB a to pouze i.v.,antibiotika pouze s uzkym spektrem ucinku (zabranéni
vzniku multirezistence), provést odbéry na mikrobiologické vySetieni, vénovat
pozornost i nezavaznym infekttim, sledovat hladiny ATB v ob&hu, monitorovat
celkovou epidemiologickou situaci na oddéleni, eventuelné konzultovat

s klinickym mikrobiologem

Prevence nozokomialnich nakaz
e opatfeni jsou zaméfena na zabranéni kolonizace GIT a orofaryngu
e oSetfovatelska péce — bariérovy zplsob oSetfovani — pouzivani ochrannych
pomucek, dodrzovani aseptickych postupii péce o invazivni vstupy
e alkalizace zalude¢niho obsahu - provadét pouze cilené, jinak dochazi

k rychlejsi kolonizaci hornich ¢asti GIT(3,6,9,10)

3.4.2 Podpora plicnich funkci
Oxygenoterapie:
e pii spontanni ventilaci je symptomatickym postupem a je do¢asnym feSenim do

zah4jeni disten¢ni terapie a UPV

Distencni terapie (CPAP):
e je neinvazivni podpora oxygenace, aplikuje se t€snici maskou
e znovu otevira zkolabované alveoly

e zvySuje tlakovy gradient pro tekutiny smérem z alveolll do kapilar a snizuje

7ilni ndvrat
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umoziuje snizeni Fi02

umoznuje ventilaéni podporu bez nutnosti zajisténi DDC

UPV:

bézna UPV preruSovanym tlakem zlepsuje vymeénu plyna

piebira za pacienta dechovou praci, ¢imz snizuje celkovou spotiebu kysliku
pii nevhodném nastaveni ventilaénich parametri muze zpasobovat volumo- a
barotrauma,

riziko pneumonie uméle ventilovanych pacientl

prilis casté odsavani mize prispét ke kolapsu nestabilnich alveolt

pacienti si od UPV tézko odvykaji

Vysokofrekvencni ventilace:

je standardni metodou v neonatologii

jeji pfednosti je omezeni volumo- a barotraumatu

narazi na fadu technickych problémil (zvlhcovani, eliminace CO2,
monitorovani tlaku)

Vv soucasné dobé renomovana metoda, nabizi moznost s jinymi metodami (NO,
pronacni poloha)

tryskovou ventilaci 1ze vyuzit pro toaletu DDC

Polohovani pii UPV:

u ¢asti pacientd méni ptiznivé ventila¢né-perfuzni poméry

pii jednostranném postizeni se doporucuje poloha na boku se zdravou plici
pii1 oboustranném postiZzeni se doporucuje pronacni poloha na biiSe — v ¢asné
fazi ARDS zlepSuje oxygenaci, krev je redistribuovana do méné postizenych
partii, zlepSuje se odstrafiovani sekretu z dorzalnich partii, kde jsou vétsi
dychaci cesty

efekt polohovani je omezen na ¢asné faze ARDS

rutinn€ pouzivana metoda na vétsiné pracovist’ JIP/ARO

kontraindikaci je nitrolebni hypertenze, fraktury patete a panve, velka

laparotomie
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Celkové ucinky UPV:

o kardiovaskularni systém — vysoky sttedni nitrohrudni tlak a PEEP snizuje
srdecni vydej a perfuzi splanchnické oblasti, napojeni na UPV casto vede
k hypotenzi a mize dojit az k tiplnému ob&hovému selhani,

¢ rendlni funkce — snizeni vydeje moci, renalni perfuze a sekrece sodiku jsou
dany ptedevsim sniZenim srde¢niho vydeje, hormondlnimi zménami a
zménami Zilniho tlaku

¢ splanchnicka oblast — zmény jsou podobné jako u ledvin, sniZeni perfuze,
zvySeni jaterni vaskularni rezistence pii vzestupu jaterniho Zilniho tlaku,

ptidatny efekt ma zilni méstnani v ductus choledochu

Surfaktant:

e vykazuje v ¢asné fazi ARDS kvantitativni i kvalitativni abnormality (sniZzena
syntéza)

e substituce je logickym krokem, jeho podavani se osvéd¢ilo nejvice
Vv neonatologii

e stimuluje funkci granulocytd a makrofagt

¢ nejasno je kolem zplsobu podavani, aerosolem ani instilaci se nemusi dostat az
do alveolti

¢ n¢kdy se jeho podavani doporucuje u stavt po tonuti(3,6,8,9,10)

3.4.3 Podpora obéhu
Cilem podpory ob¢hu je zajisténi dostatecného srde¢niho vydeje a pokud mozno
adekvatniho periferniho prokrveni. Snahou je dosdhnout optimalni dodavky a spotieby
kysliku a dalsich zivin. Z hlediska srdce samotného se musi zabezpecit piiznivy pomér
mezi dodavkou a spotiebou kysliku v myokardu. Podpora obéhu je provadéna témito
prostiedky:
Doplnéni cirkulujiciho objemu
e krystaloidy jsou zakladem rehydratace, v fe¢isti vydrzi pomérné kratkou dobu,
rozdéluji se rovnomérné mezi extravaskularni a intracelularni prostor
¢ koloidni nédhradni roztoky se li§i podle molekulové hmotnosti, ptipravky
dextranové fady jsou nevhodné u hemokoagula¢nich poruch a zndmé alergii,

HAES se udrzi v fecisti v praméru 5-6 hodin
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e otazka preference krystaloidu ¢i koloidu je stale diskutovana, s tim ze
rozhodnuti zavisi na klinické situaci a stadiu onemocnéni, vétSinou se
resuscitace ob¢hu zacina krystaloidy, koloidy jsou ptidavany pti vEtsi potiebe
i.v. tekutin nebo pti nedostate¢né ob&hové odezvé na objemovou vyzvu
krystaloidy

e podavani albuminu se doporucuje pii sérovych hladinach pod 20g/1

e mrazena plazma byva n¢kdy podavana pro souc¢asné doplnéni plazmatickych
bilkovin, pfedevsim koagulacnich faktort, ale neni ur¢ena primarné pro
zvyseni systémového tlaku.

e transfuze erytrocytil je nutnd pfi ubytku erytrocytll na takové mnozstvi, kdy je
snizena transportni kapacita krve pro kyslik.

¢ naplni obchu se orientujeme podle prokrveni periferie, diurézy, specifické
hmotnosti mo¢i, samoziejmosti je monitorace CVP, kdy by jeho optimalni

hodnota méla mit 12-15mmHg

Zajisténi dostateného systémového perfuzniho tlaku a inotropni podporou
myokardu
Pomoci farmakologické podpory ob¢hu, ale az po zajisténi dostatecné naplné fecisté
se vyuziva kombinace piipravki ze skupiny katecholamind, blokatort fosfodiesterazy
III. (Amrinon, Milrinon), vasodilatancii, eventuelné antiarytmik
e katecholaminy — pfi jejich aplikaci je nutné znat jejich farmakologické
vlastnosti, jejich plisobeni na jednotlivé receptory a alespon pfiblizné
zastoupeni receptort v riznych organech
- Noradrenalin (NA) — pfirozeny katecholamin pusobici na alfa a betal
receptory. Vyhody: pfiznivé ovliviiuje vasodilataci jako pfi¢inu hypotenze,
zlepSuje myokardidlni dysfunkci a zvySuje koronarni pritok, zvySuje renalni
perfuzni tlak a zvySuje glomerularni filtraci. Nevyhody: zvySuje narok tkani
na kyslik, snizuje prokrveni GIT a ledvin, zvySuje pulmonalni rezistenci,
muZe pusobit arytmie.
- Dopamin — je vychozi latkou pftirozenych katecholamint, ktery se
transformuje na NA. Vyvolava splanchnickou a renalni vasodilataci, méa

natriureticky ucinek, rovnéz vyznamny je imunosupresivni efekt pfi
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dlouhodobém podavani, zvySuje intracelularni koncentraci kalcia, ktera je

spojena s pro-arytmogenni a pro-ischemickou aktivitou.

- Dobutamin je synteticky katecholamin s pfevazujicim betal ucinkem

(zvySena kontraktilita) a mirnym beta2 uc¢inkem (vasodilatace). Neptisobi
koronarni vasokonstrikci, zvySuje spotiebu kysliku myokardem, mtze vést
Kk progresi myokardialni ischemie, je Gi¢inny u selhani levé i pravé komory.
Hlavni indikaci jsou stavy s nedostate¢nym srde¢nim vydejem. VétSinou

byva pouzivan v kombinaci s NA.

- Adrenalin je pfirozeny katecholamin pusobici na alfa a betal a beta2

receptory. Pii nizkém davkovani ptevazuji beta ucinky (vasodilatace). Je

doporucovan vétsinou az po netspéchu ostatnich vasopresort.

- Vasopresin je vasokonstriktor, vasodilatatné piasobi na cerebralni,

pulmonalni a koronarni cévy, vasokonstrikéni uc¢inek ma v cévach kize,
podkozi a svali. Jeho pouziti u pacienti v septickém Soku neni bézné, je
S nim malo zkuSenosti.
Inhibitory fosfodiesterazy I11: amrinon, milrinon a enoximon ptisobi
positivné inotropné, snizuji periferni rezistenci, pokud jsou u sepse pouZivany,
tak vétSinou v kombinaci s katecholaminy
Kardioglykosidy: Digoxin je vyuzivan pro efekt negativné chromotropni a
dromotropni pfi fibrilaci sini
Vasodilatancia jsou indikovand pifi hypertenzi a vysoké periferni cévni
rezistenci za podminky dostatecné naplné obé&hu, hlavni indikaci pro podani
nitratl je akutni terapie a profylaxe koronarni ischemie, jejich ucinek dle
podané davky je koronarodilatacni, sniZeni Zzilniho ndvratu a arteriolo- a
arterialné dilata¢ni G¢inek. Vasodilatancia mohou zhorsit ventilaéné-perfuzni

poméry v plicich.

Restituce sinusového rytmu

klidna, pravidelna srde¢ni akce je dulezita pro perfuzi myokardu

vybér antiarytmik zavisi na typu arytmie a stavu ob&hu

pomérné vyhodny je amiodaron pro malé obéhové depresivni plisobeni
Vv ptipadé netispéchu farmak by se nemélo otalet s elektrickou kardioverzi

nezbytna muze byt i externi stimulace
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Ovlivnéni mikrocirkulace a periferni rezistence

e prvnim pfedpokladem je dostate¢na napli fecisté a priznivé globalni obéhové
parametry

e prokrveni ledvin: nizké davky dopaminu mohou diurézu a prokrveni ledvin
zvysit

o farmakologicky ovliviiujeme perfuzi GIT a jater

e pretrvava-li periferni vazokonstrikce i po doplnéni krevniho volumu, Gpraveé
srde¢niho vydeje a zajisténi dostatecné analgosedace, miizeme podat néktera
vasodilatancia

e rheologické vlastnosti krve ovliviiuje téz ptiznivé pentoxyphyllin a

piracetam(6,8,10)

3.4.4 Celkova dodavka a spotieba kysliku
Cilem podpory respirace a obéhu je vzdy optimdlni dodavka a spotieba kysliku. Na
stran¢ dodavky kysliku je ovlivnitelna oxygenace, transportni kapacita a srdecni vyde;.
SniZit spotfebu kysliku na periferii je moZné ovlivnénim metabolickych naroki:
e snizeni fyzické aktivity a stresu — analgosedace, svalova relaxace
e vcasné zahdjeni UPV

e pii vysokych teplotach snizovani TT antipyretiky (6,9,10)

3.45 Ovlivnéni krevniho systému a hemokoagulace

Dtlezitym piedpokladem pro kontrolu DIC je nutnost odstranéni pficiny, jez je
vyvolavaji. Pribéznou snahou o udrzeni hemokoagula¢ni rovnovahy mizeme zabranit
mikroembolizace a krvaceni. Je dileZzita i pro zajisténi aktivni perfuze tkéani.

Obecna péce o hemokoagulacéni rovnovahu:

e kontinualni heparinizaci

e salicylaty, reodextran, nesteroidni antiflogistika ovliviiuji desti¢kové funkce,
proto je pii jejich podavani na misté zvySena opatrnost

e mistni krvécivé projevy je mozno ovlivnit lokalnimi hemostyptiky, v této
indikaci jsou mozna i antifibrinolytika (Exacyl, Pamba, Gumbix), je vSak

nutno mit na paméti jejich eventuelni vstiebavani.
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systémova aplikace hemostyptik je riskantni, jejich podani je nutné vzdy dobie
zvazit

Dicynone muze potencovat poruchy mikrocirkulace

antifibrinolytika potlacuji rozpousténi vznikajicich mikrotrombu, rusi tim

kompenzacni antitromboticky d¢€j a napomahaji zablokovani mikrocirkulace

Substituce plazmatickych faktori:

fibrinogen je indikovan pfi poklesu pod 1g/1 za soucasného anatomického
poruseni kozni integrity cévniho fecisté, zbytek indikaci se fidi klinickym
stavem pacienta

antitrombin by m¢l byt substituovan pti poklesu aktivity pod 70%, je snaha
dosahnout aktivity nad 100% u ARDS

koncentraty faktor protrombinového komplexu jsou vhodné pti poklesu jejich
aktivity pod 40% normy, nejéastéji se podavaji pfi jaterni insuficienci

cerstvé mrazend plazma je u DIC univerzalni nahradou

Substituce krevnich elementi:

erytrocytové koncentraty podavame v kritickém stavu pro dosazeni
hematokritu (Htc) 0,30, resp. koncentrace hemoglobinu do mnoZstvi kolem
100g/1, n€kdy mtze byt Zadouci hodnota Htc jeste vyssi, zvIaste ve stadiu
odvykani od UPV, pouzivame co nejcerstvéjsi derivaty, nejvyhodnéjsi jsou
promyté ¢i resuspendované, nejlépe deleukotizované

trombocytové koncentraty jsou indikovany u trombocytopenie, ato i
profylakticky, bez zjevného krvaceni, desticky se uchovavaji pti pokojové

teploté, nejsou-li ihned podany je nutny neustaly pohyb s konzervou (6,9)

3.4.6 Podpora renalnich funkci

Konzervativni terapie:

primarnim pfedpokladem upravy rendlnich funkci je resuscitace ob&hu, pro
adekvatni perfuzi ledvin je potieba udrzet MAP nad 80mmHg u normotoniki,
je nezbytné odstranit obstrukci vyvodnych cest a cévniho systému, piipadné

snizit intraabdominalni ptetlak (punkce hemoperitonea),

34



piedpokladem tuspéchu je 1€cba vyvolavajici pficiny

vylouceni vSech nefrotoxickych vlivii (ATB, antimykotika, kontrastni latky),
pii vybéru 1€kl se vzdy snazime o vybér Setrnéjsi varianty

nizké davky dopaminu se pouzivaji pro renoprotektivni u€inek

farmakologicka podpora diurézy je mozna az po uUpravé hemodynamiky
(Manitol, Furosemid)

alkalizace je vhodna vzhledem Kk privodni metabolické acidoze a hyperkalémii
a muze pomoci obnovit diurézu a to hlavné u tubularnich 1ézi, preferuji se
mensi opakované davky bikarbonatu

péCe o vodni hospodafstvi a iontovou rovnovahu — do bilance tekutin u
dospélého je nutno pripocitavat asi 400ml vznikajici metabolické vody denné,
provadi se substituce iontl dle mineralogramu

vyziva by mé¢la obsahovat esencialni aminokyseliny, histidin a arginin

Mimotélni eliminacni metody:

pfi neuspéchu konzervativni terapie je nutno pfistoupit k ndhradé ledvinnych
funkci nékterou z elimina¢nich metod, na vybér mame klasickou intermitentni

dialyzu, CVVHD, CAVHD. (6,9)

3.4.7 Péce o GIT a splanchnickou oblast

Podpora funkce travici trubice:

podminkou dobré funkce GIT je adekvatni hladina kalia a zajisténi dobré
perfuze a oxygenace

zakladnim opatienim je dosaZeni normovolemie, dosaZeni dostate¢ného
srde¢niho vydeje a perfuznich tlaka

pfiznivy uc€inek na prokrveni splanchnické oblasti je pfisuzovan dopaminu a
dobutaminu

nékteré 1éky zhorSuji perfuzi travicim traktem, mély by byt podavany
indikované

prokinetika usnadnuji podavani enteralni vyzivy, omezuji bakterialni
kolonizaci hornich ¢asti GIT a hypofaryngu, snizuji riziko regurgitace a

mikroaspirace kontaminovaného zaludecniho obsahu
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e prevence stresového viedu je jednoznacné otazkou dostatecné oxygenace a

perfuze GIT

e tvorba HCI je aktivni metabolicky proces vyzadujici dostate¢nou dodavku

kysliku, a proto u pacientu s nizkou GIT perfuzi byla zaznamenana

hypochloremie a relativné vysoké pH zalude¢niho obsahu

e podavani antiulcerdznich latek je stile povazovano za vyznamné

eubiotika podporuji obnovu stievni mikroflory a fyziologické prostredi

v souvislosti s ATB 1é¢bou a dysmikrobii, obsahuji bud’ pfimo bakterialni

kmeny, nebo koncentraty metabolickych produkttl, je mozné pouzit i jogurty

s zivou kulturou ptidavané k vyzivé sondou

o deflatulencia podavaji se v piipadech zvySené plynatosti, usnadiuji pasaz a

zlepsuji prokrveni stfevni stény

e entralni vyziva

Podpora jaternich funkci:

e opét je nutné zajisténi dostatecné oxygenace,

¢ Vvhodna je farmakologicka podpora jaterni perfuze, vyhybame se latkdm, které

zpusobuji splanchnickou vazokonstrikei (somatostatin)

e vyziva by méla obsahovat vys$si podil vétvenych a méné aromatickych kyselin

e podpirny vyznam muze mit aplikace hepatoprotektiv, kterd maji antioxida¢ni

uc¢inky, pomahaji snizit plazmatickou hladinu amoniaku. (3,6)

3.4.8 Nutri¢ni podpora

Pomoci nepiimé kalorimetrie stanovime vypocet bazalniho vydeje energie (BVE)

nebo k nému pouzijeme vypocet a odvodime ho od celkové aktualni energetické

spotieby.

Nutri¢ni podporu v kritickém stavu si miZeme rozd¢lit do tii obdobi:

bezprostitedn¢ po inzultu, hypometabolickd faze, volumoterapie,
energetickym zdrojem je glukdza, vitaminy E, C ve farmakologickych
davkach

hypermetabolicka perakutni faze — podavame glukdzu, aminokyseliny a

tuky asi do 80% nutné potieby, snazime se o Casné zavedeni enteralni
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vyzivy, alespoil jako dopliiku k parenteralni a postupné zvySujeme jeji podil

i na celkovém piijmu

- celkova dodavka energie ve 100% aktualni potfeby, zvySovat podil tukd, pfi

znamkéach pocinajiciho anabolizmu i aminokyselin, je vhodny dalsi vzestup

enteralni nutrice nad parenteralni

Parenterdlni vyZiva:

e V/yhodn4 je v tom, ze muze byt podavana v jakékoliv situaci, i pii zcela

nefunkénim GIT, je vSak spojena s celou fadou nezadoucich Gc¢inkl a
komplikaci jako je metabolické koncentrace, vykyvy hladin krevniho cukru,
moznost hypofosfatemie a dalsich elektrolytovych poruch, metabolicka
porucha skeletu, poruchy jaternich funkci, cholestdza zpiisobena snizenou
motilitou Zluéniku a zmény ve slozeni zluci

komplikace pii zavadéni a osetfovani CZK

vesmes vyssi naklady

Enteralni vyZiva:

prednosti enteralni nutrice: fyziologicky ptivod pfes stfevo, povodi vena portae
a jatra vede k lepsimu vyuziti Zivin a jejich v€lenéni do metabolickych
pochodl, méné viedovych komplikaci, je kompletné;jsi a 1épe vyvazena,
snizuje incidenci krvaceni z GIT, redukuje stresovou odezvu na poranéni,
ochranuje stfevni mikrofloru, podporuje slizni€ni imunitu, zvysuje perfuzi
splanchnické oblasti a ma piimy ucinek na trofiku stfevni sliznice
kontraindikace — ileozni stavy, totalni stendzy a obstrukce GIT, akutni tézka
zanétliva onemocnéni stfev, stavy bezprostiedné po operacich na travici
trubici, velké vykony na zluCovych cestach a pankreatu, syndrom kratkého
stteva, akutni pankreatitida

zpusoby enteralni vyzivy: nasogastrickd sonda (NGS) eventueln¢ orogastricka
sonda, nasoduodenalni, resp. nasojejundlni sonda (mozno pouzit i u akutni
pankreatitidy), perkutanni techniky (katetriza¢ni jejunostomie)

enterdlni vyZiva se aplikuje bud’ kontinudlné, nebo intermitentné

pro konkrétni organové 1éze mame zvlastni typy diet (6,9,12)
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3.4.9 DalSi symtomaticka péce

Osetiovatelska péce:

kvalitni oSetfovatelska péce prispiva podstatnou ¢asti k tispéchu 1écby
nemocnych v kritickém stavu

proleZeniny — sofistikovany postup v oSetfovani povrchovych ran je jednim

z vyznamnych prvki v eliminaci sekundarnich inzulta ptispivajicich k progresi
MODS

rehabilitace by méla byt provadéna alespon 2x denné, je soucasti boje proti
trombembolické nemoci (TEN)

TEN — mezi preventivni opatieni patii péce o koagulacni rovnovahu a elastické
bandaze dolnich koncetin (DK), je vhodna delsi preventivni antitromboticka
1é¢ba nizkomolekuldrnimi hepariny

Profylaxe stresového viedu — byla zmifiovana vyse

Analgosedace:

terapeuticky ovlivituje prib¢h onemocnéni

redukuje psychicky i fyzicky stres

amnézie na nepiijemné prozitky

zabranéni psychomotorického neklidu

lepsi tolerance UPV, terapeutickych a vySetfovacich procedur
sniZeni plicni hypertenze u ARDS

zlepSeni perfuze CNS

snizeni katabolismu a spotieby kysliku

Svalova relaxace:

k endotrachealni intubaci

jiné invazivni procedury

transport mezi i nitronemocni¢ni

kiecové stavy

kontrola nitrolebniho tlaku

tolerance nefyziologickych ventila¢nich rezimu
zlepseni poddajnosti hrudniku

snizeni spotieby kysliku (6,9)
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4  OsSetfovatelska péce o pacienta v kritickém stavu

4.1 OgSetiovatelska péce o kriticky nemocneho pacienta
V pfednemocni¢ni neodkladné péci

V PNP se zaméiujeme, vzhledem k omezenému prostoru, ¢asu a poctu pracovnikii
ve voze ZZS (2-3), pfedevsim na vySetieni a udrZeni vitalnich funkci, oSetfeni poranéni,
zavedeni a péci o invaze, plnéni ordinaci Iékate a pfedchazeni nezadoucich komplikaci.
Osetiovatelskd péce v PNP je zamétena spisSe na provedeni zakladnich vykonti
k obnoveni ¢i udrzeni vitalnich funkci s dodrzovanim zasad asepse. Pfi plnéni prvnich
opatfeni u pacienta se snazime ziskat co nejvice anamnestickych udajti o pacientovi a
zaroven ziskavame informace o mist¢ a mechanismu vzniku onemocnéni ¢i trazu.
Dulezité informace peclivé zaznamenavame do dokumentace.

e Vysetieni a monitorace EKG, TK, P, dech, Sat O2, TT, védomi pacienta,
neurologické vySetieni (zornice, svalovy tonus, lateralizace), glykemie.

e Asistence i zajisténi dychacich cest (pouziti ambuvaku s maskou, airway,
OTI, NTI, Combitube, Fast-trach, koniotomie, event. koniopunkce), kvalitni a
spravna fixace pomticek. Podavani O2 terapie (bryle, maska), podavani 1éki
pies dychaci cesty (spray, inhalace, spacer). Kvalitni a aseptické odsavani
z dychacich cest, dale také i dutiny Ustni a ostatnich dutin.

e Zahjjeni a vedeni KPR, provedeni defibrilace, zevni kardiostimulace.

e Zajisténi i.v. vstuptl, event. asistence pfi jejich zavadéni (CZK, intraosealni
ptistup), dale jejich aseptickd a funkeni fixace.

e Podévani 1€k a infuznich roztok dle ordinace 1ékate. Znalost a ptiprava
zakladnich 1éku v kritickych stavech.

e Péce 0 o¢i u pacientll v bezvédomi a umé€lém spanku.

e Osetteni krvavych i nekrvavych poranéni (desinfekce, kryti, fixace), stavéni
krvéceni, fixace zlomenin event. vykloubeni.

e PouZivani transportnich a imobiliza¢nich prosttedki (kréni limce, Kramerovy
dlahy, exten¢ni dlaha, Kendrickova vypros§tovaci vesta, kliny k fixaci hlavy,
vakuové dlahy a matrace, transportni plachta, Scoop ram, schodolez, nositka).
Dbéame na spravné uloZeni pacienta s prevenci proti proleZenindm a otlaklim.

e Provadéni lavaze GIT, event. lavdze dychacich cest.

e Zavedeni PMK, NGS, asistence u zavedeni hrudni drenaze.
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e Péce o tepelny komfort pacienta (deka, termofodlie).

e Precizni vedeni zdravotnické dokumentace a kvalitni soupis a ptedani osobnich
véci a cennosti pacienta do ZZ.

e Péce o zemielého (péce o t€lo, dokumentace).

e Dokonalé znalost ovladani ptistrojového vybaveni vozu ZZS.

e Dodrzovani bezpe¢nostnich zasad pfi manipulaci s kyslikovymi lahvemi a
defibrilatorem.

e Spolupracujeme s ostatnimi slozkami IZS (HZS, PCR, méstska policie,
sousedni ZZS, LZS, aj.) (2,11)

4.2 OsSetrovatelska péce o kriticky nemocného pacienta ve
zdravotnickém zarizeni

Na oSetiovatelské péci o kriticky nemocného pacienta ve zdravotnickém zatizeni se
podili osetfovatelsky tym, ktery je slozeny z nékolika kategorii zdravotnickych
pracovniki s riznymi kompetencemi, kteti maji k dispozici dostatecné zazemi
s mnozstvim rozli¢nych pomticek. OSetrovatelskéd péce na lizkovém oddéleni by méla
byt proto provadéna tak, aby vedla k maximalnim komfortu pacienta. Tuto péci je
mozné rozdélit na zékladni a specializovanou oSetfovatelskou péci.

Ugelem této kapitoly je popsat zakladni o3etfovatelské postupy.

4.2.1 Zakladni oSetfovatelska péce
Zaméfena je piedev§im na uspokojovani zakladnich lidskych potieb jako je napt.

dychani, hygiena, vyziva, vyprazdiiovani.

Dychani:

V prvnich dnech je pacient vétSinou udrZzovan v umélém spanku, dychaci cesty ma
zajisténé OTI a pfipojen na UPV. Je nutné pravidelné odsavat dychaci cesty, dle
ordinace lékate provadime ambuing, poptipadé poddvame inhalace prostfednictvim
viazeného systému, eventuelné provadime lavaze dychacich cest. T€mito zptlisoby se
snazime zabezpecit Cisté a prichodné dychaci cesty a udrzet plicni sklipky ve spravném
napéti, abychom dosahli kvalitni oxygenaci organismu. Déale nesmime opomijet

pravidelnou kontrolu obtura¢ni manzety ETI z divodu moznosti tvorby dekubitt
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Vv trachee, je nutné také polohovat ETT opét z dtivodu prevence dekubitti v koutcich a
rtech. Pfi potiebé dlouhodobého zajisténi dychacich cest se u pacienta provadi
tracheostomie. Zakladni oSetfovatelska péce o tracheostomickou kanylu (TSK) je

podobna jako u ETI

VyZiva

Nezbytnym piedpokladem je udrzovani homeostazy v organismu. V prvnich dnech
pievazuje parenteralni vyziva nad enteralni, v co nejkratsi dobé se snazime o prevedeni
na plnou enteralni vyzivu, kterd je vhodnéjsi vzhledem k vyuziti organismem. Jak
v parenteralni, tak v enteralni vyzivé podavame nejen zakladni slozky vyzivy (cukry,
tuky, bilkoviny), ale také mineraly, vitaminy, stopové prvky a jiné. Péce o invazivni
vstupy (parenteralni vyziva) bude popsana v samostatné kapitole. Enteralni vyziva je
nejcastéji podavana NGS, a to kontinuadlné, nebo intermitentné. Pti péci o NGS dbame o
jeji pruchodnost, kazdy den vyménujeme fixaci a oSetfujeme nos. Alternativnim
zpusobem podavani enteralni vyZzivy je jejunalni sonda. V jejim oSetfovani plati jiz vySe

zminéné.

Vyprazdiiovani

U pacientll v bezvédomi, ¢i uméle navozeném spanku dochazi k odchodu stolice
samovolng, je tedy nutné udrZovat pacienta v ¢istoté a suchu, pti kazdém znecisténi je
nutné pacienta omyt a okoli konec¢niku oSetfit. Permanentni katétr udrzujeme taktéz
Cisty, prichodny. Pfi manipulaci s nim zachazime ptisné asepticky. Snazime se
vyvarovat piili§ ¢astym vstupim do tohoto uzavieného systému. komplexni hygiena
nemocného zahrnuje celkovou toaletu vétSinou na lizku, péci o vlasy, vousy a nehty,
pokozku, o¢i, usi, nos, dutinu Ustni, genitalie, to vSe se zam¢efenim na prevenci
imobiliza¢niho syndromu a rozvoje opruzenin a dekubitii. K tomu samoziejmé patii
uprava luzka s vyuzitim antidekubitarnich matraci, podlozek a ¢istého lozniho a

osobniho pradla

Hygiena
Komplexni hygiena nemocného zahrnuje celkovou toaletu vétSinou na lizku, péci o
vlasy, vousy a nehty, pokozku, o¢i, usi, nos, dutinu Ustni, genitélie, to vSe se

zamé&fenim na prevenci imobiliza¢niho syndromu a rozvoje opruzenin a dekubitd.
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K tomu samoziejme¢ patii uprava lizka s vyuzitim antidekubitarnich matraci, podlozek a

¢istého lozniho a osobniho pradla

Rehabilitace

Z pocatku je RHB provadéna pasivng oSetfovatelskym personadlem, pozdéji za
pomoci nemocného v ramci jeho fyzickych moznosti. Rehabilitace opét slouzi jako
prevence imobilizacniho syndromu a zaroven jako prevence tvorby svalovych a

Slachovych kontraktur.

Psychosocidlni poti‘eby pacienta

Mezi tyto potieby patii podpora a rozvoj sobéstacnosti, kdy pacient pti zlepSovanim
svého zdravotniho stavu postupné tuto péci piebira. V ramci moznosti oddéleni se
snazime pacientovi zajistit dostatek intimity a klidu pro odpocinek a spanek. Snazime se
pacienta motivovat a podporovat v jeho aktivitach, které vedou ke zlepSeni psychické
vyrovnanosti. Proto je s pacientem nutno komunikovat od samého zacatku od pfijeti na
odd¢leni a to verbalné i neverbalné. V dnesni dobé zaziva rozvoj bazalni stimulace.

TaktéZ je nutné do zotavovani pacienta zapojit i rodinu.

Péce o zemielého

Probihd vétSinou dle zvyklosti odd€leni, provedeme odstranéni invazi, omyti téla,
podvaz brady, svazani hornich koncetin tkalounem ¢i obvazem, na ktery pfipojime
karti¢cku osobnimi daty pacienta s oddélenim, datem a ¢asem umrti, totéZ napiSeme na
stehno. SepiSeme nesnimatelné cennosti. Pacienta zabalime do prostéradla. Ukon¢ime
osetfovatelskou dokumentaci, sepiSeme veskeré¢ osobni a cenné véci, které budou
pfedany piibuzenstvu. Zasleme poziistalym telegram. Lékat vypiSe list o prohlidce

zemfelého. Po dvou hodinach odvezeme télo na patologii.

4.2.2 Specializovana oSetiovatelska péce

Je zamétena predevsim na provadénych vykont a tikkont spojenych s resuscitacni
péci na ARO/JIP.

Zakladni fyzikdlni vySeti‘eni a monitorace pacienta

U vétSiny pacienti na ARO/JIP probiha vétSinou invazivni monitorace krevniho

tlaku (CVP, AP), pfi plném vyuziti funkci souasnych monitorti mizeme sledovat
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kontinudlné¢ EKG, hodnoty SatO2, P, D, TT, EtCO2, ICP, tlak v zaklinéni a plicnici.

Ventila¢ni parametry sledujeme na ventilatorech, kde je miizeme i ovliviiovat.

Laboratorni vySetieni

Na akutnich odd¢lenich se provadéji zcela bézn¢, provadime standardni screening,
tak i specialni vySetfeni. VySetteni se provadi nejen z krve, ale i z jinych materiala
(moc, stolice, stéry, punktaty, aspirat, sputum, ...) Sestra musi znat postupy odbért,
mnozstvi materialu a jednotlivé druhy zkumavek ¢i jinych nadobek, ve kterych se
material odesila do laboratofi, je nutno také vénovat pozornost pii vypliiovani zddanek a
oznaceni zkumavek, abychom se vyhnuli moznosti zdmény materialu jiného pacienta.

Také by méla znat fyziologické hodnoty zakladnich vySetteni.

Komplementdrni vySetieni

RDG, SONO, CT, MR, vysetieni odborniky z jinych oddéleni, ...) sestra musi znat
ptipravu pied vySetfenim a zpusob jednotlivych vysetieni. Pokud je nutno pacienta na
toto vySetfeni transportovat, je vzdy doprovazen oSetfovatelskym persondlem a dle

potieby 1 1ékarem.

OSetifovani invazivnich vstupii

OTI, NTI, TSK, NGS, PEG, CZK, AK, ICP &idlo, PMK, drenaze) pfi oSetiovani
vSech invazi postupujeme asepticky, kontrolujeme jejich prichodnost, dbame na
precizni oSetfeni pokozky, sledujeme mistni znamky zanétu, fixujeme ve spravnych
polohach, pfedchdzime nezddoucim komplikacim ve smyslu maceraci a dekubitd,

pouzivame odpovidajici material.

Podavani léki infuznich a transfuznich pripravki

Pfi jejich aplikaci se fidime ordinaci 1ékafe, musime znat zasady a mozné
komplikace a dodrzovat asepticky postup. Podavani i.v. ptipravkil neni oficidlné
v kompetenci zdravotni sestry, ale na vétSin€ akutnich oddélenich jsou sestry pisemné
povéfeny primarem oddé€leni. Pii podavani transfuznich ptipravkt by mél vzdy asistovat
lékat. Casto vyuzivame kontinualni podavani 1éki a roztokti za pomoci infuznich pump

a perfuzord.
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Sledovani bilanci

Je dilezité pro dalsi 1écbu a korigovani podavanych tekutin, sledujeme nejen piijem
(infuze, transfuze, enteralni tekuta vyziva), ale také vydej (moc, odpady z NGS, drén,).
Tyto bilance se provadéji dle zvyklosti oddé€leni a stavu pacienta v riznych ¢asovych

intervalech.

Pristrojova technika

Kazda sestra na ARO/JIP ovlada bezchybné praci s veskerym piistrojovym
vybavenim (monitory, ventilatory, inhalatory, nebulizatory, infuzni pumpy, davkovace,
odsavacky, piistroje pro hemodialyzu). Stara se o jejich funkénost, pfipravenost, dale se

stara o jejich ¢istotu, desinfekci, spravné uloZeni.

K osetiovatelské péci neodmyslitelné patii peclivé vedena dokumentace.
Samoziejmé také pripravné a dokoncovaci prace, zajistovani vySetfeni, objednavani
transfuznich pripravkl, dokonala péce o piistroje a pomucky, jejich desinfekce a
sterilizace, kontrola expiraci nejen pomticek, ale i ¢kt a jinych pfipravkl. Zajisténi
dostatku jednotlivych 1é¢ivych ptipravkl a materidlu potfebného k oSetfovani
nemocného. Dilezitou soucasti prace sestry je také komunikace a spoluprace s rodinou

nemocného. (2)
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5 Kazuistika

Pro zpracovani praktické ¢asti bakalaiské prace jsem si zvolila oSetfovatelsky model
podle Marjory Gordon. Tento model, nazyvany také funkéni model zdravi, vytvari
prostor pro komunikaci v multidisciplinarnim tymu a vyjadiuje, Ze zdravi ¢lovéka je
vyjadienim bio-psycho-socialni rovnovahy. Zakladni strukturu modelu tvoii 12 oblasti
podle nichzZ jsem ziskala potfebné informace a podle toho stanovila mozné
osetfovatelské problémy.

Cilem osetfovatelské péce je co nejvyssi uroven zdravi a piijeti odpovédnosti
jedince za své zdravi.

Nemocného jsem béhem hospitalizace pozorovala, oSetfovala, starala se o n¢j a
rozhovorem s manzelkou a prostudovanim dokumentace z ptedeslé hospitalizace jsem
pak sestavila o3etfovatelské diagnosy podle NANDA DOMEN. Potom sestavila a fidila

se oSetfovatelskym planem, ktery jsem pravideln¢ vyhodnocovala a aktualizovala.

5.1 Udaje o hospitalizaci, anamnéza, vysetieni, 1é¢ba, priibéh

Pacient Z. V. nar. 1953, byl pfijat k hospitalizaci na oddéleni ortopedie. Tam byl
pfijat pro pravostrannou gonitidu v septickém stavu. 2.den hospitalizace mu byla
z vitélni indikace provedena incize a kontraincize pravého kolena, evakuace
hnisu,drenaZ a ptelozen na metabolickou JIP pro znamky subSokového stavu. Na
metabolické JIP hospitalizovan 10 hodin. VVzhledem k tomu, Ze saturace pfi
oxygenoterapii byla 85%, hypoxie s encephalopatii okamzité progredovala pfi i
kratkodobém odpojeni O,, pietrvavajici anurii, hypotenzi a vzhledem k zavaznosti

celkového stavu nemocny ve 22 hodin pfeloZzen na ARO.
Rodinna anamnéza: Bezvyznamna
Socialni anamnéza: Ridi¢, Zije s manzelkou v byté v 1.patfe

Osobni anamnéza: DM na PAD, hypertenze na th.,chronicka lymfocytarni leukémie

—cca 1 rok, bez th. — dispenzarizovan kontroly a 3 mésice, ICHDK, obesita magna.
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Farmakologicka anamnéza: doma: Lokren 20mg %2-0-0, Prestarium combi 1-0-0,
Agen 1-0-0, Enelbin R 2-0-2,Glukophage 2x500mg

Alergicka anamnéza: neguje

Abusus: koutil dymku, nyni cigarety cca 15 denné, pivo 2xdenné, jiny alkohol

prilezitostné

Nynéjsi onemocnéni:
Pacient s purulentni gonitidou vpravo s rozvijejicim se septickym Sokem a
multiorgdnovym selhanim pteloZen pro pocinajici respiracni insuficienci a dalsi

progresi stavu na ARO.

Pii prijeti:

Somnolentni, vyzveé vyhovi s latenci, tachypnoe, SaO, 87%, febrilni 39°C, zornice
isokoricke, foto +,skléry bilé, spojivky prekrvené, usi a nos bez vypotku, JN nezvétSena.
Dychani oboustranné do periferie, Cisté, sklipkové, AS pravidelna. Biicho nad urovni
hrudniku pro obesitu obtizn¢ prohmatné, permanentni katetr odvadi minimalni mnoZstvi
koncentrované moci, DK pigmentované, PDK edematozné prosakla v ortéze, drény

v oblasti pravého kolene odvedly minimalni mnozstvi serosanguinolentniho sekretu.
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Vysetieni:
Tabulka ¢.1

Biochemie krev

VySetieni

Naméiené hodnoty

Normalni hodnota

Natrium

136

135 — 144 mmol/I

Kalium

6,4

3,6 — 5,3 mmol/l

Chloridy

99

96 — 107 mmol/I

Urea

42,7

2,5—-6,5 mmol/l

Kreatinin

622

44 — 104 mmol/I

Bilirubin

105

5—17 umol/Il

ALT

1,94

0,10 — 0,80 ukat/I

GMT

1,54

0,10 — 0,50 ukat/I

ALP

1,86

0,62 — 2,40 ukat/I

Glykémie

13,6

3,3-5,8 mmol/l

CRP

188

0 mmol/l

Albumin

Tabulka €. 2
Astrup

VySetieni

11

Namérena hodnota

3858 g/l

Normalni hodnota

ph

7,121

7,36 — 7,44

PCO;

9,16

4,7-5,7 kPa

PO,

10,5

8,0 — 13,0 kPa

Akt. bikarbonét

21,9

20 — 28,8 kPa

Base excess

0 mmol/l

Saturace O,
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Tabulka ¢. 3

Krevni obraz

Vysetieni

Namérena hodnota

Normalni hodnota

Hemoglobin

120

120 — 160 g/l

Leukocyty

24,4

4,20 — 10,0 109/1

Hematokryt

0,34

0,36 — 0,46%

Erytrocyty

4,1

4,0 -5,210/121

Trombocyty

150 — 400 109/1

Stf. objem ery

Tabulka ¢. 4

Hemokoagulace

VySetieni

Namérena hodnota

81 - 100

Normalni hodnota

APTT index

1,84

08-12

Antitrombin 11

43%

80 —120 %

RTG S+P: dilatace srde¢niho stinu bilat., méstnani v malém ob¢hu

Echo srdce: koncentricka hypertrofie myokardu LK, hyperkineticka cirkulace,

hybnost levé komory bez poruchy kinetiky EF 70%.

48



Terapie:

OTI, tizena ventilace, G5 ASV Vm 130% PEEP 1kPa, FiO2 0,7
CZK, PMK, dialyzacni katétr, CVVHD, pfi vazkém sputu lavaz,

NGS 5x50ml caje

Medikace:

Prostaphyllin 3g a 6 hod. i.v.

Ciphin 400mg a 12 hod. i.v.

Guamatel 2x1 amp i.v.

Noradrenalin 12mg/hod. kontinualné i.v.(dle TK)
Dobuject 250mg do 15 ml FR 8ml/h i.v.
HMR 3j/hod. i.v.

Furosemid F 4amp/24 hod. i.v. kont.

AT 111 200ui i.v.

Cordarone 600mg+250 ml G 5% /24 hod. i.v.
Midazolam 600mg/24 hod. i.v.

Sufenta 600ug/24 hod. i.v.

Infuze:

FR 1000ml

+ Multibionta 1amp + Tracutil 1 amp
Oliclinomel NG 2000ml

Albumin 20% 2x100mi

CVVHD:

Heparin 2000 Ul/hod. i.v. UF 100ml/hod.
Pritok 150ml/hod.

Dialyzat 1000mli/hod.
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antibiotikum
antibiotikum
antacidum
katecholamin
sympatikomimetikum
insulin

diuretikum
antitrombin
antiarytmetikum
sedativum

opiat

krystaloid
vitaminy+stop. prvky
parenteralni vyziva

krevni derivat

antikoagulancium



Pribéh:

55lety pacient hospitalizovan na ARO pro progresi septického stavu na podkladé
purulentni gonitidy. Pti pfijmu OTI, napojen na ventilator, obéhova podpora
katecholaminy, pietrvava oligo az anurie, zahajena kontinudlni venovenozni
hemodialyza. Nadale pietrvava obraz tézkého septického Soku a rozvinutého MODS.
Stav nereaguje na vstupni masivni objemovou resuscitaci ani na masivni piivod
katecholaminti, trva hypotenze, anurie, rozvrat vnitfniho prostiedi. NavySena davka
ATB o gentamycin.

4. den hospitalizace zastava ob&éhu — fibrilace , opakované defibrilovan, cca po 20
min obnoven spontanni sinus. rytmus — jesté navySena davka katecholamini — bez
efektu. Ve vecernich hodinéch pies kratkodobou bradykardii opét zastava ob&hu,

asystolie, exitus letalis.

5.2 Zakladni fyzikalni vySetieni sestrou

Pohled
- Pacient je upraven, Cisty
- Dutina ustni nejevi znamky dehydratace, dutina nosni €ist4, bez vytoku
- Zuby jsou bez viditelnych kaz, bilé, udrzované
- Slysi bez problému
- Vidi dobfe, doma nosi bryle na ¢teni
- Kuze je rizova, vlhka, na DK zvySena pigmentace, jinak pfimétfend, bez
znamek dekubitl a bércovych viedi
- Kozni 1éze nema
Pohmat
- Stisk ruky nelze hodnotit
- Kduze a otoky: kuze tepla, opocena, otoky obou nohou do poloviny lytek,
akra tepla
VySetieni Cichem

- Kduze je bez zapachu moce a potu
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Védomi

- Sedovan, relaxovan pro nutnost OTI a fizené ventilace

Celkovy stav
- Vyziva: obézni
- Télesna teplota: 39,2 °C
- Vyska: 187 cm
- Hmotnost: 122 kg
- Krevni tlak: hypotenze 100/60 Torrt

- Tepové frekvence: tachykardie 110 tept/min, pravidelna

5.3 Posouzeni stavu potieb klienta dle Gordonové

Vnimani zdravotniho stavu

Nelze nyni zjistit od nemocného. Podle manzelky je to jeho prvni hospitalizace.
Nikdy vaznéji nestonal, kdyZ mu cca pted rokem byla zjisténa leukémie, byl vydéseny,
nyni tvrdil, Ze si chce v Zivoté jesté néco uzit. Bolavé koleno ho trapilo asi 3 tydny, byl
uz na punkci u jiného lékate, kde nebyl spokojen s pfistupem. Byl zvykly pracovat a
pohybovat se mezi lidmi, v posledni dob¢ byl spi§ smutny, ze Zivot nejde tak, jak by on
chtél.

VyZiva a metabolismus

Dle manzelky se stravoval velmi nepravidelné a rad si doptaval. Sdm pry umi
vyborng vafit, s ¢imz se rad chlubil. Na doporuceni 1ékate, ze by m¢l zhubnout piilis
nedbal. Jedl rdd maso, ale od doby, kdy mu zjistili cukrovku se snazil dodrzovat
pravidelny jidelni rezim. Pil dostate¢né, nejradé€ji vodu, vecer nebo po jidle pivo. Nyni

ma zavedenou zalude¢ni sondu a vyzivovan je parenteralné.

Vyluéovani
Doma problémy s vyluc¢ovanim nemél. Pti hospitalizaci na ortopedii zachyceny
znadmky ledvinového selhavani, tidajné nikdy zadné potize nemél. Chodil pravidelné na

odbéry krve kvili cukrovce a leukémii. Nyni ma zaveden permanentni katétr.
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Aktivita - odpocinek
Aktivné nesportoval, chodil na prochazky se psem, s vnukem jednou tydné plavat.
Spal dobie, v posledni dobé ale ne, trapili ho noéni bolesti kolene, omezeny rozsah

pohybu.

Vnimani a poznavani
Pan V. je podle manzelky optimista. Sdéleni, Ze ma leukémii nejprve neakceptoval,
chtél védét o nemoci vse jak od 1ékatu, tak sam vyhledaval informace. S diagndzou byl

wev

smifen. Nepfipoustél si, ze by z bolavého kolena mohlo byt zavaznéjsi onemocnéni.

Sebepojeti, sebelcta
Nelze hodnotit

Vztahy
Bydli ve starém domé v 1. patte bez vytahu s manzelkou. M4 syna a dceru se
kterymi se pravidelné navs§tévuji, maji dobré vztahy. Rad si hral s vnukem a je podle

manzelky ,,$tastny dédecek®. Je rad mezi lidmi. Chodi mezi kamarady na karty.

Sexualita
Nelze zhodnotit

Zvladani zatéze, odolnost viiéi stresu
Je to pry vyrovnany a klidny a vesely ¢lovék jeho zivotni moto pry je: S usmévem

jde vSechno lip.

Zivotni princip

Neni véfici, véfi v s&m sebe a ve svoji rodinu.

Bezpecnost a ochrana

Pted onemocnénim se o sebe nebal, umél se o sebe postarat.
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Komfort
Trapila ho bolestivost kolene, hlavné noc¢ni, byl smutny, ze nemuze d€lat to co on by

chtél.

5.4 OgSetfovatelské diagndzy podle Nanda domén dle priorit
pacienta

Osettovatelské diagndzy jsem stanovila ze ziskanych informaci, pozorovanim
klienta, z jeho zdravotni dokumentace a na zaklad¢ jeho potieb. To vSe probihalo béhem
druhého dne hospitalizace pacienta na anesteziologicko-resuscita¢nim oddé¢leni, kdy
jsem si pana Z.V. vybrala ke zpracovani oSetfovatelského péce u nemocného se
syndromem MODS.

Protoze je nemocny sedovan a relaxovan, napojen na dychaci pfistroj, stanovila jsem

oSetfovatelské diagndzy, které se tykaji zakladnich biologickych potieb.

1. Oslabené dychani 00033 v souvislosti s respiraéni insuficienci pti zakladnim
onemocnéni projevujici se nizkou saturaci Oy, hypoxiii, tachykardii, s nutnosti zajisténi
dychacich cest orotrachealni rourkou a ptipojeni na ventilator, z dtivodu nedostate¢né

ho dychéani,hygieny dychacich cest, oxygenace a zvlh¢ené dychaci smési.

2. Riziko nevyvazeného objemu télesnych tekutin 00025 z dtivodu rozvratu

vnitiniho prostfedi pfi zdkladnim onemocnéni.

3. Deficit sebepéce pri koupani a hygiené 00108, deficit sebepéce pri
vyprazdiovani 00110 z divodu bezvédomi a pfipojeni na ventilator, projevujici se
neschopnosti postarat se sam o sebe.

4. Riziko poruseni kozni integrity 00047 z divodu invazivnich vstupt.

5. Riziko imobiliza¢niho syndromu 00040 z divodu zmény védomi a

nervosvalové inaktivity a poruchy télesnych systému.
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5.5 Plan oSetirovatelské péce

1. Oslabené dychani 00033 v souvislosti s respira¢ni insuficienci pii zakladnim

onemocnéni projevujici se nizkou saturaci O, hypoxiii, tachykardii, s nutnosti zajisténi

dychacich cest orotrachealni rourkou a ptipojeni na ventilator, z divodu nedostatecné

ho dychani,hygieny dychacich cest, oxygenace a zvlhc¢ené dychaci smési.

Cil: Pacient ma efektivni dychani bez porusené vymény krevnich plyni do tydne.

Priorita: Vysoka

Vysledna kriteria:

pacient je bez komplikaci pifi umélé plicni ventilaci (tiché aspirace, bez
poranéni, bez dekubitu v trachee, laryngospasmu, bez infektu) po celou
dobu pfipojeni na ventilator

pacient ma fyziologické hodnoty saturace O, a krevnich plynti do 6 hodin

nemocny ma zajisténou dostate¢nou hygienu dychacich cest do 1 hodiny

Intervence:

pravidelné kontroluj dychaci parametry a fyziologické funkce po 1 hodiné
kontroluj hodnoty krevnich plyni a informuj Iékate o vysledcich

asepticky, Setrné a rychle odsavej pouze potieby (pfipadné pouzij uzaviené
odsavaci okruhy)

kontroluj té€snost obturacni manZety a tlak v manzeté po tfech hodinach
zapisuj mnoZzstvi a charakter bronchialniho sekretu po kazdém odséavani

vSe peclivé zaznamenavej do dokumentace

pln ordinace lékate

Realizace:

pravidelné¢ jsem kontrolovala stav nemocného, barvu kuze, dychaci
parametry

odebirala krev na vySetteni ASTRUP a sledovala hodnoty krevnich plyni
pecovala o dychaci cesty , dbala na zésady aseptického odsavani
kontrolovala umisténi rourky a sledovala tlak obturacni manzety

kazdou zménu 1 pravidelné hodnoty jsem zapisovala do dokumentace

plnila jsem ordinace 1ékare
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Hodnoceni:

Nemocny byl sladén s ventilatorem, hodnoty krevnich plynt byly pfiznivé, nemél

znamky poranéni ani dekubitu v dychacich cestach, odsavalo se minimalni mnozstvi

sekretu z dychacich cest.

2. Riziko nevyvazeného objemu télesnych tekutin 00025 z diivodu rozvratu

vnitiniho prostiedi pii zdkladnim onemocnéni.

Cil: Nemocny ma vyvazenou rovnovahu tekutin po celou dobu hospitalizace.

Priorita: Vysoka

Intervence:

méft a zapisuj hodnoty krevniho tlaku a pulzu po 1 hodiné

zmé&f hodnoty centralniho Zilniho tlaku a teploty kazdé 3 hodiny
sleduj diurézu a hodnoty zapisuj po 1 hodiné

zapisuj kazdy ptijem a vydej tekutin kazdych 12 hodin

sleduj kozni turgor, stav sliznic, otoky po tfech hodinach

pln ordinace lékate

Realizace:

sledovala jsem hodnoty fyziologickych funkci a hodnoty pravidelné
zapisovala

peclivé zapisovala ptijem a vydej tekutin kazdou hodinu

sledovala stav kiiZe, sliznic, velikost otokil po celou dobu hospitalizace

plnila jsem ordinace lékate

Hodnoceni:

Nemocny byl pro deficit tekutin 3. den hospitalizace napojen na kontinualni

venovenozni hemodialyzu.

3. Deficit sebepéce pii koupani a hygiené 00108, deficit sebepéce pii

vyprazdiovani 00110 z divodu bezvédomi a pfipojeni na ventilator, projevujici se

neschopnosti postarat se sam o sebe.

Cil: Nemocny je po celou dobu, kdy je pfipojen na ventilator v ¢istoté a suchu.
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Priorita: Vysoka

Vyslednd kritéria:

nemocny nema projevy dekubitl a znamky zanedbani hygienické péce po
celou dobu hospitalizace
lizko nemocného je udrzovano v Cistoté a suchu po celou dobu

hospitalizace

Intervence:

provadéj celkovou toaletu 2x denné, promazavej pokozku, pouzivej cistici
peny a bariérové krémy

pecuyj o lizko nemocného, aby bylo v suchu a ¢istoté, pouzivej jednorazové
pomucky

pouzivej pomucky proti dekubitim

sleduj vyprazdnovani stolice

spravné pecuj o permanentni katétr a sleduj vyprazditovani moci

Realizace:

u nemocného jsem provadéla celkovou toaletu 2x denné

pecovala jsem o 1izko nemocného

pouzivala jsem antidekubitadrni pomutcky a ménila podlozeni koncetin
sledovala jsem vyprazdilovani stolice a dbala na fadné oSetfovani kone¢niku
a kiize kolem né¢j dle potieby

pecovala 0 permanentni katétr sledovala vyprazdhovani moci po celou

dobu hospitalizace

Hodnoceni:

O nemocného se po celou dobu hospitalizace staraly sestry. Nemocny byl v ¢istoté a

suchu, nemél znamky proleZenin.

4. Riziko poruseni koZni integrity 00047 z diivodu invazivnich vstupd.

Cil: Nemocny je bez znamek infekce kolem invazivnich vstupt.

Priorita: Stfedni

Intervence:

sleduj znamky lokalni infekce po celou dobu hospitalizace

o zménach informuj 1ékate ihned
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- oSetiuj invazivni vstupy asepticky a dle zasad a dle potiteby
- stanov si postupy, kterymi Ize vyvoji infekce zabranit ihned
- sleduj znamky celkové sepse po celou dobu hospitalizace
Realizace:
- sledovala jsem stav klize po celou dobu hospitalizace
- denng oSetfovala invazivni vstupy podle sterilnich postupt a zasad
- dodrzovala zasady asepse pii podavani 1ékti a infuzi i.v. a pti odbérech krve
- sledovala jsem celkové projevy infekce
Hodnoceni

Béhem hospitalizace mél nemocny znamky sepse uz pii ptijeti na oddéleni. Lokalni

znamky infekce z invazivnich vstupti nemé¢l.

5. Riziko imobiliza¢niho syndromu 00040 z diivodu zmény védomi a

nervosvalové inaktivity a poruchy télesnych systému.

Cil: Nemocny je bez znamek imobiliza¢niho syndromu
Priorita: Nizka
Intervence:
- pecyj a sleduj stav kiize nad kostnimi vy¢nélky po celou dobu hospitalizace
- pouzij antidekubitarni pomiicky thned
- udrzyj lazko nemocného v suchu a €istoté po celou dobu bezvédomi
- dle moznosti polohuj nemocného
- podle potieby odsavej sekret z dychacich cest
- sleduyj fyziologické funkce po jedné hodiné
Realizace:
- pravidelné jsem kontrolovala stav kliZze po cely den
- pouzivala a po dvou hodindch ménila mista podlozeni téla pomucky proti
dekubitim
- dle moZnosti a ordinaci ménila polohu nemocného
- odsavala jsem dle potteby
- sledovala a zapisovala hodnoty fyziologickych funkci
Hodnoceni:

Béhem hospitalizace nemél nemocny ptiznaky imobiliza¢niho syndromu.
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5.6 Zhodnoceni oSetirovatelské péce

Pacient pan Z.V. byl hospitalizovan na anesteziologicko-resuscita¢nim odd¢leni 4
dny pro progresi septického stavu na podkladé purulentniho zanétu v koleni. Z duvodu
respiracni insuficience, nutnosti obéhové podpory katecholaminy byl napojen na
dychaci pfistroj a nastavena agresivni ventilace, sedovan, relaxovan. Vzhledem
k ren&lnimu selhavéani a vzhledem ke znamkam multiorganového selhani byl pacient
napojen na kontinudlni dialyzu. I pfes intenzivni a resuscitacni pééi dochazi u pacienta
4. den hospitalizace k ptes kratkodobou bradykardii k zastavé ob&hu,asystolii a pacient

V 19 hodin zemfel.
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Z.avér

Syndrom multiorganové dysfunkce je zdvaznym problémem resuscitacni a
intenzivni péée. Ma nedobrou progndzu, mortalita je mezi 30-80%. Na vysoké
morbidité a mortalité se podili fada pfi¢in — narast chronicky nemocnych rizikovych
skupin, starnuti populace, zvysujici se pocet a invazivita vySetfovacich a terapeutickych
vykonii, zvySujici se rezistence mikroorganismd.

Péce o nemocné s MODS vyzaduje obrovské nasazeni lidi i technickych prostredki,
nezanedbatelny neni ani ekonomicky dopad. V poslednich letech je patrny ur€ity posun
K lep§imu, snizuje se vyskyt jednotlivych organovych postizeni a komplikaci jako je
ARDS, stresové krvaceni,...Diiraz je kladen na prevenci syndromu a ¢asnou intervenci.

Rozvoji MODS mizeme zabranit jiz v pfednemocni¢ni neodkladné péci a v péci
primarni. Véasnym zahajenim zivot zachranujicich tkont v kvalitni pfednemocniéni
péci, spravnym vyhodnocenim potizi, odebranim anamnézy, sledovanim nemocného,
rozhovorem, fyzikalnim vySetfenim mtizeme piedejit vzniku multiorgdnového selhani

Zpracovani tohoto tématu bylo pro mé velmi obtizné, ale zaroven velmi poucné a

piinosné.
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Seznam zKkratek

AIM

AP
APACHE
AK
amp.
APTT
ARO
ARDS
AT
ATB
BVE
CARS
CAVHD
CNS
CO,
CRP

CT

CVvP
CVVHD
CZK
DC
DDC

dg.

DIC
EtCO,
FiO,
F1/1
GCS
GIT

HCI

Akutni infarkt myokardu

Arterialni tlak

Skorovaci systém

Arterialni katetr

Ampule

Aktivovany parcidlni tromboplastinovy cas
Anesteziologicko-resuscitaéni oddéleni
Syndrom dechove tisné dospélych
Antitrombin

Antibiotika

Bazalni vydej energie

Syndrom kompenzacni protizdnétové odpoveédi
Kontinualni arteriovendzni hemodialyza
Centralni nervovy systém

Kysli¢nik uhlicity

C reaktivni protein

Pocitacova tomografie

Centralni zilni tlak

Kontinualni veno-vendzni hemodialyza
Centralni zilni katétr

Dychaci cesty

Dolni dychaci cesty

Diagnoza

Diseminovana intravaskularni koagulace
Koncentrace CO; ve vydechu

Frakce kysliku

Fyziologicky roztok plny

Glasgow coma scale

Gastrointestinalni trakt

Kyselina chlorovodikova
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HDC
HK
Htc
H1/1
JIP

V.
KO
MAP
MARS
MODS
NA
NACA
NGS
NN
NO
OTlI
PEEP
pH
PMK
RDG
RLP
R1/1
SIRS
SONO
SOFA
TK
TSK
1T
UPV

Z7S

Horni dychaci cesty

Horni koncetina

Hematokryt

Hartmaniv roztok plny

Jednotka intenzivni péce

Nitrozilni podani

Krevni obraz

Stiedni arterialni tlak

Syndrom antagonistické odpovédi
Syndrom multiorganove dysfunkce
Noradrenalin

National Advisory Committee on Aeronatutics score
Nazogastricka sonda

Nozokomidlni nakaza

Oxid dusnaty

Orotrachealni intubace

Pozitivni pfetlak na konci vydechu
Zpusob vyjadieni koncentrace vodikovych iontl
Permanentni mocovy katétr
Radiodiagnostika

Rychla 1ékatska pomoc

Ringertiv roztok plny

Syndrom systémové zanétové odpovedi
Sonografie

Skorovaci systém

Krevni tlak

Tracheostomicka kanyla

Télesna teplota

Ume¢la plicni ventilace

Zila

Zdravotnicka zachranna sluzbaPtilohy
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P¥ilohy

Ptiloha ¢.1 Infekce, sepse, SIRS (podle Bone et all. 1992)

INFEKCE SEPSE SIRS
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Ptiloha ¢.2 SIRS, CARS, MARS a multiorganova dysfunkce (upraveno dle Bonea)

INZULT
lokalni prozanétova lokalni protizanétova
odezva odezva
systémova prozanétova systémova protizanétova
odezva (SIRS) odezva (CARS)

\/

smisena antagonistickd odezva (MARS)

v AR RN
c @A 0 s

-~

kardiovaskularni homeostaza apoptdza organové suprese imunitniho
selhani (Sok) selhani systému
SIRS >> CARS SIRS =CARS SIRS > CARS SIRS > CARS SIRS << CARS
— ("?)

——— MODS [«
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Ptiloha ¢.3 SOFA score

SOFA skére 1 2 3 4
Dychani < 400 <300 <200 < 100
paO,/FIO, s ventilaéni podporou

mm Hg

Hemokoagulace <150 <100 <50 <20
trombocyty '

G/l

Jaterni funkce 20-32 33-101. 102-204 > 204
bilirubin

pmol/1

Kardio- dopamin, dopamin > § dopamin > 15
vaskularni MAP < 70 mm Hg dobutamin nebo NA £0,1 nebo NA > 0,1
systém <5 nebo A £0,1 nebo A > 0,1
Hypotenze '

CNS

GSC 13-14 10-12 6-9 <6
Funkce ledvin :
kreatinin 110-170 171-299 300-440 > 440
pmol/l

nebo diuréza nebo < 500 ml/d nebo < 200 ml/d
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Piiloha ¢.4 Glasgow coma score

| 1 neotvira neotvira
| 2 na holest na bolest
| 3 na osloveni na osloveni
| 4 spontanné spontanné

zadny

zadny

nesrozumitelné zvuky

na algicky podnét sténa

na algicky podnét kii¢i nebo
3 jednotliva slova place
spontanné kiici, place,
4 nedekvatni slovni projev neodpovidajici reakce
brouka si, zvatla, sleduje
5 adekvatni slovni projev okoli, otaci se za zvukem
1 Zadna zadna
na algicky podnét na algicky podnét
2 nespecificka extenze nespecificka extenze
na algicky podnét na algicky podnét
3 nespecificka flexe nespecificka flexe
na algicky podnét unikova na algicky podnét unikova
4 reakce reakce
na algicky podnét cilena na algicky podnét cilena
5 obranné reakce obranné reakce
na vyzvu adekvatni normalni spontanni
6 motorické reakce pohyblivost

nad 13 zadna nebo lehka porucha
9-12 sttedné zavazna porucha
do8 zavazna porucha
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Priloha ¢.5 NACA score

zadné onemocnéni

zadné trauma

lehka funkéni porucha

nezévazné poranéni

stfedné zavazna funkéni

porucha

stiedné tézké poranéni

zé&vazna porucha ohrozujici
jednu Zivotni funkci bez zndmek

selhavani

tézké poranéni jedné t€lni oblasti,

7ivot neohrozen

tézka porucha Zivotni funkce
nicméné neohrozujici

bezprostiedné zivot

tézké poranéni vicecetnych
télnich oblasti nicméné neohrozujici

bezprostiedné Zivot

tézka porucha zivotni funkce

ohrozujici zivot

tézké poranéni vicecetnych

télnich oblasti ohrozujici Zivot

tézka porucha - selhani
zakladnich Zivotnich funkci

bezprostiedné ohrozujici zivot

tézké poranéni vicecetnych
télnich oblasti selhdni z&kladnich
zivotnich funkci bezprostredné

ohrozujici zivot

primarné smrtelné

onemocnéni

primarné smrtelné poranéni
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