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Abstrakt

JANKOVSKY, Botek. Acidobazicki rovnoviha a moznosti jeji tipravy
v urgentni mediciné. Vysoka Skola zdravotnicka, o.p.s. Stupen kvalifikace: Bakalaf
(Bc.). Vedouci prace: MUDT. Josef Storek, Ph. D. Praha 2013. Poget stran: 54

Hlavnim tématem bakaldiské prace je acidobazickd rovnovaha. Teoreticka Cést
se zaméfuje na rozdéleni acidobazické rovnovahy, diagnostiku a piiznaky rozvrati
acidobazické rovnovahy a jejich terapii. Nosnou casti prace je soubor kazuistik,
které uvadi ptiklady péce o pacienty s rozvratem acidobazické rovnovahy. Cilem prace

bylo pfedevsim zmapovani a utfidéni informaci o tématu acidobazické rovnovahy.

Klicova slova
Acidobazickd rovnovaha. Acidéza. Alkaléza. Dychani. Pfednemocni¢ni neodkladna

péce. Vysetieni dle Astrupa.



Abstract

JANKOVSKY, Boiek. Acid-Base balance and its Treatment Options
in Emergency Medicine. College of Health, 0.p.s. Degree qualifications: Bachelor (Bc).
Supervisor: Mgr. Josef Storek, Ph. D. Prague 2013th pages: 54

The main Theme of this Work is the Acid-Base Balance. The Theoretical Part
focuses on the Distribution of Acid-Base Balance, Diagnose Symptoms and Disruption
of Acid-Base Balance and Therapy. The Key Part of the Work is a Set of Case Studies
showing Examples of Care for Fatients with Disruption of Acid-Base Balance. The Aim
was Primarily to explore and organize Information about the Topic of Acid-Base

Balance.
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Acid-Base Balance. Acidosis. Alkalosis. Breathing. Prehospital Emergency

Care. Astrup Examination.
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1 Uvod

Téma své bakalafské prace jsem si vybral, protoze se o problematiku
acidobazické rovnovahy (dale ABR) zajimam a myslim si, Ze jeji studium nepatii mezi
nejoblibengjsi. V pied nemocni¢ni péci se vSak bez znalosti ABR neobejdeme. Stalost
vnitiniho prostfedi je narusovéna téméi kazdym onemocnénim a vliv jeji rovnovahy
na stav pacienta je znacny. V prubéhu svého studia jsem se setkal s tématem ABR
velice Casto. Jeji pochopeni mi stale unikalo. To je také jeden z divodu, pro¢ jsem
si toto téma vybral. Myslim si, Ze kazdy kdo se pohybuje v urgentni medicing, by mél
byt obeznamen s ABR a s ni souvisejicimi odbéry, které neni nutné pouze znat,
ale také chapat. Jestli-ze fekneme acidobazicka rovnovaha, vétSina z nds si predstavi
pH. To je ale jen jedinou soucasti rozborl, kterd nam vyjadii hodnotu ABR.
K diagnostice je naprosto nedostacujici. Musime znat hodnoty krevnich plynii, hodnoty
tzv. puferového systému a dalsi. Teprve po komplexnim vysetfeni je mozné stanovit
pfi¢inu rozvratu vnitiniho prostfedi a zacit s adekvatni 1écbou.

Zde se dostavame k hlavnim problémim diagnostiky a 1é¢by rozvratu vnitiniho
prostiedi v pfed nemocni¢ni péci. Jsou jimi nedostatek diagnostickych a léebnych
prostfedkd. V pied nemocni¢ni se tedy mtizeme spoléhat pouze na vlastni zkusenosti
a védomosti. K tomuto Ucelu je vypracovana prakticka ¢ast mé prace. Jsou v ni uvedeny
jednotlivé ptipady, u kterych se vyskytl problém rozvratu ABR.

U hospitalizovanych pacientl je tomu jinak. K dispozici méame celou Skalu
laboratornich vySetieni. Z tohoto diivodu je mozné pfesné urcit stav ABR a podle toho
dale postupovat v 1écbé€. U hospitalizovanych pacientt je tak i snaz$i monitorovat vyvoj
rozvratu vnitiniho prostredi.

Myslim si, Ze je velice dulezité znat problematiku kazdého onemocnéni komplexné
a az poté ji aplikovat na pfed nemocnicni péci. To je jeden z divodi, pro¢ jsem svou

praci pojmenoval Acidobazicka rovnovaha v urgentni mediciné.
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2 Teoreticka ¢ast

2.1 Definice acidobazické rovnovahy

Acidobazicka rovnovéha je stale se ménici, ale relativné stabilni rovnovaha mezi
zasaditymi a kyselymi slozkami v organismu. Jednd se tedy o pomér jejich pifijmu
do organismu a vyluc¢ovanim (3). Tento pomér nasledné vyjadiujeme ¢islem, které nam
udava jaka je latkova koncentrace vodiku v krvi. VSeobecné se k oznaceni téchto
hodnot pouzivana zkratka pH. Normalni hodnoty pH uddvame mezi 7,35 az 7,45.
Rozvrat hodnoty pH krve, ze které se odviji i rozvrat celkovy, mizeme nazvat jako
acidémii a alkalémii (12).

Vnitini prostfedi respektive jeho rovnovaha je jednou z vitalnich funkci,
proto by nemélo byt opomijeno jeji pfesné stanoveni (4). Stalost vnitiniho prostredi
Vv organismu oznacujeme jako homeostazu. Homeostaza je jinym vyjadieni pro udrzeni
stalosti vnitiniho prostiedi, ale s ohledem na vnéjs$i podminky to znamena, ze nase télo
je do urc¢ité miry schopné tolerovat a upravovat vnitini prostiedi podle vlivu prostiedi
vnéj$iho. Mira tolerance je pak dana aktudlnim stavem vnitiniho prostfedi a moznostmi
jeho tpravy (3).

UdrZeni homeostazy je velice dilezité pro funkci celého organismu.
Acidobazicka rovnovaha ma vliv na vSechny organy v téle. Jeji disbalance ma pak
za nasledek selhavani jejich funkci (3). Tento vyrok mizeme také chapat z opac¢ného
uhlu pohledu. Orgénové funkce ovliviiuyji stav homeostdzy. To znamena,
ze je- li zasadn€ poruSena homeostaza, dojde k poruse vnitiniho prostfedi a ta nasledné
poskozuje funkénost organti. Stav, do kterého by se pacient dostal, by byl ireversibilni,

ale v téle mame systémy, které této spirale zabranuji.
2.2 Moznosti organismu k ovlivnéni acidobazické rovnovahy

VsSeobecné nazyvdme moznosti k Upravé acidobazické rovnovahy
jako kompenza¢ni mechanismy. Jedna se o soubor biochemickych a organovych
schopnosti  organismu, slouzicich k vyrovndvani koncentrace H* v  krvi.
Tyto mechanismy funguji na zakladé provédzanosti a vzijemnosti. Celkové miZeme
kompenzacni mechanismy rozd€lit na respira¢ni a metabolické. Z hlediska rozvratii
vnitiniho prostiedi se vzdy kompenzuje metabolicka porucha respiraénimi mechanismy
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a porucha respiracni zase kompenzacnimi mechanismy metabolickymi. V nékterych

ptipadech muze dojit i ke kombinaci obou systémi (16).

2. 2.1 Pufery

Pufer je roztok s kyselym nebo zasaditym pH. Hodnota pak urCuje za jakych
podminek je tento roztok vyplavovan a v jaké mife. Moznosti ovliviiovani homeostazy
pomoci puferit je velice omezené. Pufery lze také povazovat za latky schopné
uvoliiovat, ¢i pohlcovat ionty vodiku (H"). Mezi fyziologické pufery fadime bikarbonat,
kyselinu uhli¢itou, hemoglobin, fosfaty, sulfaty a proteiny krevni plazmy (4).
Z divodu pouhého pohlcovani & uvoliiovani H* je sila pufert nevelka, ale v téle
existuji jeste¢ dal$i moznosti jak upravovat hodnotu pH. Tyto moznosti jsou pro télo
az druhou volbou po selhani pufert.

Hodnota pH néaraznikového roztoku je dana Handerson-Hasselbalchovou rovnici

viz obrazek ¢islo 1.

Sul

=pK+
pH=pK 10gKysehna

Pufer je vzdy sloZeninou paru slabé kyseliny a jeji soli se silnou zésadou

nebo slabé zasady a jeji soli se silnou kyselinou (11).

2. 2. 2 Regulace dychdnim
K témto moZnostem fadime regulaci pH pomoci dychéani. Jedna se o takzvany
otevieny systém, kdy k vyrovnani pH napomaha komunikace organismu s vnéjSim

prostfedim. Dychéni je V}'Iména plynli mezi bunkami a vnéj§im prostiedim. Dvéma

vvvvvv

vvvvvv

ovlivituje hodnoty pH. Vztah mezi koncentraci oxidu uhli¢it¢ého a pH vyjadiujeme
jako neptimou Uméru. Je- li vice CO; je niZ§i hodnota pH a naopak. Pii vySetieni
nesmime zapomenout ani na hodnoty kysliku v krvi. Ty nam totiZ napomohou

pfi ur€eni pfi€iny rozvratu vnitiniho prostiedi (6).
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Ke kompenzaci rozvratu vnitiniho prostredi pomoci dychani dochazi
az po selhani naraznikového systému. To vSak neznamend, Ze je tato metoda méné
ucinna. Je tomu prave naopak.

Kompenzace dychanim je velice U¢innym ndastrojem k ovlivnéni ABR.
Smyslem kompenzace je prohloubeni nebo zvySeni frekvence dechu pii acidoze,
kdy se z téla odstrafiuje prebytecné CO,. Pii alkaléze dochédzi k opacnému d¢ji.
Zpomalenim nebo az zastavou dechu dojde k hromadéni CO, v Krvi
a tak k nasledujicimu snizeni hodnoty pH.

K regulaci pH dychanim dochézi pouze pfi kompenzaci metabolickych poruch
vnitiniho prostiedi. V kompenzacnich systémech plati pravidlo, ze kompenzaci
zajiStuje vzdy nezasazeny orgdn. To znamend, ze pii poruchdch respiranich musi
ulohu kompenzacniho organu pievzit ledviny. Déle je také rozdil mezi dynamikou
respiracniho systému a ledvinového. Pfi regulaci vnitiniho prostiedi dychanim dojde k
maximalni u¢innosti do 24 hodin, kdezto u regulace ledvinami se vrchol pohybuje

az na hranici péti dnu. (13)

2. 2. 3 Regulace ledvinami

Dalsi moznosti regulace je odbouravani nebo resorpce takzvaného bikarbonatu
(HCO3) ledvinami. Bikarbonat se vyskytuje v intracelularnim a extracelularnim
prostoru. Jeho hlavni funkci je zvySovani hodnoty pH. Ledviny jsou tak pomoci
bikarbonatu schopny ovliviiovat nejen kyselost, ale ve své mife i zasaditost vnitiniho
prostiedi (4). K tomu vsak musi byt splnéno nékolik podminek. Pacient musi mit zdravé
ledviny a v organismu musi byt pfitomno dostatené mnoZstvi bikarbonatu,
ktery ovlivni hodnoty pH a nasledné¢ se ledvinami vylou¢i. Dale spoc¢iva podstata
regulace ledvinami v odbouravani a vyludovani H'. Kyselost mo¢i viak neklesa pod pH
4,4. Dochazi k vyplavovani volnych iontli H*, kterych je v organismu malé mnoZstvi
a ionti vazanych v podobé NH4". Tato sloudenina vznikd v builkach tubuld.
Vyplavovani NH4" je z mechanismil ovlivnéni hodnoty pH pomoci vyplavovani H*
neji¢inngjsi. Posledni moznosti jak vyluovat iont H® je v podob&é H,POy.
Ke kompenzaci respiraéni acidézy také napomaha zvysena resorpce Na® a zvysené

vylu€ovani CI'.
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Respiracni alkaloza je ledvinami ovliviiovana témét presné naopak. Zvysi se
vyluéovani HCOjz a snizi se jeho tvorba. Vylu¢ovani H' za¢ne klesat a tim se zadrzuje
v téle.

Regulace ledvinami je pozvolna a dochazi k ni pouze v piipadé respiracnich
poruch vnitiniho prostiedi. Uginek se rozviji v priib&hu nékolika hodin od vypuknuti

potizi a vrchol Gi¢innosti nastoupi do péti dnti (12).

2. 2.4 Regulace jdatry
Jatra jsou v piipad¢ ovliviiovani homeostdzy pouze pomocnym organem,
ktery pteménuje HCO3 za pomoci NH4 na mocovinu, ktera se posléze vylouci ledvinami

a také ovliviiuji hodnoty laktatu.

2.3 Definice rozvrati vnitiniho prostiedi

Za rozvraty acidobazické rovnovahy povazujeme hodnoty pH krve pod 7,35
anad 7,45. Z toho vyplyva, ze rozvraty se daji d€lit na acidézu (hodnota pH se snizuje)
a alkalozu (hodnota pH se zvysuje) (5).

Toto déleni povazujeme za naprosto zékladni, protoZe rozvraty ABR se dale d¢li
na metabolické a respiracni a to u obou dvou piedchozich tipi. Mame tedy mozZnosti
respiracni alkalozy (dale RAL), metabolické alkalozy (dale MAL), respiracni acidozy
(dale RAC) a metabolické acidozy (dale MAC). Kazdy z tipd ma jiny algoritmus feSeni.
Proto si je pozdé&ji podrobné rozebereme (12).

Na rozvraty ABR neukazuje pouze hodnota pH, ale muZeme s ni pocitat
i uréitych onemocnéni. Napiiklad u pacientii s asfixii, po resuscitaci, u pacientl
s poruchou ledvin nebo u diabetiki, ale také u psychickych onemocnéni jakym
je napftiklad panické ataka. VSechna onemocnéni, kterd zpisobuji poruchy rovnovahy
vnitiniho prostfedi mizeme fesit jiz v pfed nemocni¢ni péci a v€asnost jejich fesSeni
napomuze celkovému stavu pacienta. V rychlém a ucelném zplisobu 1éCby tkvi
prevence zhorSeni rozvratu vnitiniho prostiedi. Muzeme také fici, Ze rozvrat vnitiniho
prostedi je svym zpisobem pfidruzené onemocnéni k onemocnéni primarnimu.

Rozvraty acidobazické rovnovahy patii mezi komplexni systémova onemocnéni,
kterd ohrozuji pacienta na Zivoté. U rozvrati ABR musime ptedevSim hledat pficinu,

ktera je zplisobuje. Bez tohoto postupu by byla néaslednd 1écba zbyte¢na. Po odhaleni
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pfi¢iny vSak musi 1écba a neméné dilezit¢ monitorovani pokracovat,
protoze organismus muize vycerpat své kompenzacéni systémy a tak neni schopny dale
upravovat pH (12).

Reseni rozvratit ABR je zdlouhavy a vysoce odborny postup, ktery neni mozné
praktikovat pfi vyjezdu zdravotnické zachranné sluzby. A v nemocni¢nim prostiedi je
nutné vénovat stavu a rychlosti upravy pH vysokou pozornost. Z divodu
nedostatecného sledovani hodnot je mozné pacienta z alkalézy pievést do acidozy a
rozvrati. Zde by mohla rychla 1écba zptisobit vazné potize i ptes zvolenou adekvatni

1é&bu (16).

2.4 Déleni a priciny rozvratii vnitiniho prostredi

Vseobecné délime rozvraty ABR na acidotické a alkalické. Acidotické rozvraty
se daji charakterizovat hodnotou pH pod 7,36. Dalsi charakteristikou je schopnost
organismu acidézu kompenzovat, kterd je mnohem lepsi nezli u rozvrati smérem
k alkaldze. Acidotické poruchy jsou také v populaci Castéjsi nez alkalické. Vyssi vyskyt
je zplsoben ptedevs§im pfidruzenim rozvratu k dal$im onemocnénim, ktera jsou
v populaci vice zastoupena. Alkaloza je stav pfi kterém hodnota pH krve stoupa
nad 7,44. Alkaloza je také z divodu menSich moZnosti kompenzac¢nich systému

organismu hure fesitelna (8).

2.4.1 Metabolicka acidoza

Metabolicka acidéza je poruchou ABR, kterd je vyvolana piedevSim
metabolickymi  zménami v organismu.  Charakteristickou  problematikou,
se kterou se setkavame pii metabolickych poruchéch, je obtizné zjisténi pticiny poruch.
Je to ptedevsim z diivodu provazanosti organti, které se navzéjem ovliviuji.

Metabolicka acidoza se nejCastéji vyskytuje u pacientd v kritickém stavu.
Pacient je tedy indikovan k hospitalizaci na anesteziologicko-resuscitaénim oddéleni
(dale ARO) nebo na jednotce intenzivni péce (dale JIP) (10).

Metabolickou acidozu miizeme také délit dle pficiny na MAC bez ztraty HCO3
a na MAC se ztratou HCOs.
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Metabolicka acidoza se ztratou HCO3

Tento stav se nejCastéji vyskytuje z pficin masivnich prijmu, tedy jako skute¢na
ztrata HCO® z t&la nebo jako hypercholeremické acid6za

Metabolicka acidoza bez ztraty HCO3

MAC bez ztrity HCO;3; je prevazné zpusobena ketoaciddzou, laktatovou

aciddzou, renalnim selhanim nebo otravami.

2. 4.2 Respiracni acidoza

U kriticky nemocnych se RAC objevuje pomérné ziidka. Jinak tomu
je u chronickych pacientdi s onemocnénim plic. Mezi tato onemocnéni pocitame
napt. chronickou obstrukéni plicni nemoc v termindlnim stadiu, tedy u pacientii
s emfyzémem plic (ddle CHOPN). Dale také mizeme jmenovat tzv. Sokovou plici
(Adult respiratory Distres Syndrom, dale ARDS), rozsahly pneumothorax (dale PNO),
mnohocetnou embolizaci plic, globalni respiracni insuficienci nebo poskozeni

dechového centra traumatem (17).

2. 4.3 Metabolicka alkaloza

W v

wevr

Alkaloza je v téle fyziologicky ovliviiovana zvySenim hodnoty CO; v Kkrvi.
Z toho vyplyva, ze pacient musi snizit dechovy vydej zpomalenim nebo zastavou dechu.
Pfi¢inami MAL mohou byt masivni ztraty silnych kyselin (zvraceni),

nepfiméfena diureticka 1é¢ba, hypokalemie nebo sekundarni hyperaldosteronismus (12).

2. 4.4 Respiracni alkaloza

Respiracni alkaléza je casto zplusobena nevhodnou terapii. Nejcastéji
k ni dochazi po chybné nastavenych parametrech umélé plicni ventilace (dale UPV),
rychlé 1écbé acidozy, ale miize k ni dojit 1 z diivodu onemocnéni centralni nervové

soustavy (dale CNS) nebo psychogenné (reakce na stres).

Vsechny typy rozvrati vnitiniho prostfedi se mohou navzijem kombinovat,

proto je dilezité pozorné¢ sledovat vsSechny hodnoty acidobazické rovnovahy.
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V pfipadé¢ kombinace jednotlivych poruch wvnitiniho prostiedi se vyrazné zhorSuje

moznost jejich feseni (12).

2.5 Priznaky rozvratii acidobazické rovnovahy

Ptiznak rozvrati vnitiniho prostfedi musime rozd¢lit a pfiradit k jednotlivym
druhtim rozvratti. Diky odliSnostem budeme posléze schopni diagnostikovat druh
rozvratu a stav pacienta.

U diagnostiky si musime byt védomi, jakym zpisobem se télo s rozvratem
vyrovnava. Musime tedy znat kompenzacni mechanismy organismu. Na zékladé téchto
informaci mizeme rozvijet dalsi vySetieni, ktera nam diagnozu potvrdi a upiesni (9).

Mezi kompenzaéni metody patii predev§im dychani. To je sice pouzito
az po selhani pufert, ale jelikoz v ZZS nejsme schopni stav pufertt zméfit, musime

Dalsi zkoumanou oblasti bude védomi. JelikoZ centralni nervova soustava
je souborem vysoce citlivych bunék, mizeme pocitat S projevem na stavu citlivosti
a vnimani pacienta (10).

V neposledni fadé se musime také zaméfit na stav srde¢ni aktivity, kterou nam
prezentuji krevni tlak a srde¢ni frekvence. Mé&li bychom si také ovéfit, v jakém rytmu
se nachazi srdce, a proto je neodmyslitelnou soucasti elektrokardiograf (17).

Acidoza:

Acidotické dychani je typicky hyperventilace a hyperpnoe s pravidelnou
frekvenci. Tento typ dychani oznacujeme jako Kussmaulovo (acidotické) dychani.
Objevil ho némecky Iékat Adolph Kussmaul koncem devatenactého stoleti.
Toto dychani se objevilo u pacientky, kterd pozdéji zemfiela na diabetickou ketoacidozu.

Z hlediska nervové soustavy dochdzi k atlumu. V krajnich ptipadech mize dojit
az ke ztrat€¢ védomi (pii hodnoté pH nizsi nez 7,0). V ptedeslych stadiich je pfitomen
psychomotoricky neklid (agitovanost) a zmatenost (amence).

Obchoveé se u pacienta projevi snizeni minutového vydeje, snizeni krevniho
tlaku (hypotenze) a mize byt pfitomen nepravidelna srdecni akce (disrytmie) (2).

Alkaloza:

Dychani pii alkaléze je diametrdlné odliSné od dychani pii acidoze.

Jeho charakteristickymi rysy je povrchovost a sniZzena frekvence.
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Pacient v alkal6ze se bude projevovat zvySenou drazdivosti nervové soustavy
a mohou byt pfitomny pocity mravenCeni, paleni. Stav se mlze rozvinout
az v nekontrolovatelné zaskuby a kieCe (tetanii) (2).

U pacienta dojde stejné¢ jako u acidozy k poklesu minutového vydeje srdce,
hypotenzi a disrytmii (16).

Priznaky dle rozsireného déleni poruch vnitiniho prostiedi

Diagnostika dalSich typt rozvrati vnitiniho prostiedi vyzaduje piesnéjsi
pomiicky a krevni vySetfeni, proto je tato ¢ast vice vhodna pro nemocni¢ni prostiedi
nez pro PNP. Predeslé ptiznaky plati i pro dalsi druhy rozvratl, avSak jsou doplnény
o laboratorni vysetfeni.

Metabolicka acidoza:

Pii metabolické acidoze dochazi k poklesu pH. To znamena, Ze hodnoty budou
niz§i nez 7,36. Stejn¢ tak dojde i k poklesu standardniho a aktudlniho mnozstvi
bikarbonatu. Jeho hodnota bude niz§i nez 24 mmol/l. K tomuto procesu dochazi
z divodu kompenzace stavu pufery. Dale bude pfitomen negativni Base Excess.
Pti metabolické acidoze z pocatku nedochézi k velkym zménam parcidlniho tlaku CO;
(2).

Metabolicka alkaloza:

Metabolicka alkal6za zvySuje hodnoty pH nad 7,44. Dal$im symptomem
je vzestup bikarbonatu a pozitivni Base Excess. Z laboratorniho vySetieni také vyplyne
hypokalemie a v nékterych ptipadech snizeni hladiny Cl (7).

Respiracni acidoza:

U respiracnich druhi rozvrat wvnitinitho prostiedi se setkdvame s lehce
odliSnymi pfiznaky. Mezi né pocitame pfedev§im zmény parcidlnich tlakli dychacich
plyni. Pfi respiraéni acidéze dochazi k vzestupu pCO,. Projevy na pH budou
samoziejmé v jeho poklesu smérem k acidoze. DalSim projevem je pokles parcidlniho
tlaku kysliku, ze kterého vyplyva vzestup laktatu z divodu anaerobni glykolyzy
a také pokles HCO3 (1).

Respiracni alkaloza:

Pti respiracni alkaldoze dochéazi k vzestupu pH. Tento vzestup je zpusoben
predev$im poklesem parcialniho tlaku CO, pod 4,7 kPa. Neméli bychom také

opomenout hyperventilaci, ktera je pfic¢inou vsech potizi (16).
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2.6 Diagnostika poruch vnitiniho prostredi

Diagnostika poruch vnitiniho prostiedi se odviji od diagnostiky vSeobecné.
U kazdého pacienta, kterého pfijmeme do nemocnice nebo k nému piijedeme s
posadkou ZZS se provadi standardni fyzikélni vySetieni. Posléze urcujeme jakd budou
pokracovat vysetieni "nadstandardni".

Do souboru fyzikalniho vySetieni pocitame pohled, poslech, poklep, pohmat,
a v nemocni¢nim prostfedi a v rukou lékate, per rectum. Déle pokracujeme s vySetfenim
zakladnich zivotnich funkci. To znamena, Ze neopomeneme krevni tlak, srdecni
frekvenci, saturaci periferni krve kyslikem a glykémii. Ve zdravotnické zachranné
sluzbé bychom také neméli zapominat na elektrokardiograf (dale EKG), ktery muze
odhalit disrytmie nebo i vazn&jsi poruchy srdecni Cinnosti. Po vysSetfeni pacienta
musime projit budto s nim nebo s nejbliz§im svédkem soubor otazek, které nas
pfivedou k diagndze. Soubor téchto otdzek by mél byt cileny a mél by se tykat
objektivnich a subjektivnich ptiznakl. Cilenost téchto otdzek spociva v nasledovani
zjisténych informaci, ktera nas dovedou k diagnoze (2).

Problémem pfi diagnostice rozvrati ABR v ZZS je nedostatek vysetfovacich
metod. K pfesné diagnostice je zapotfebi nadstavbovych vysetieni krve. Mezi tato
vySetieni pocitdme vySetfeni krve dle Astrupa. Toto vySetfeni nam presné fekne jaky
je stav pacientova vnitiniho prostiedi a posléze mizeme pristoupit k adekvatni terapii.

Je dulezité odlisit, jaké mame moznosti diagnostiky v pfed nemocni¢ni
a nemocni¢ni péci. V PNP se nemiizeme spolehnout na komplikovana laboratorni
a piistrojova vySetieni, a proto bychom méli zndt symptomatologii onemocnéni
a od toho rozvijet dalsi postup feSeni problému. Z hlediska rozvrat vnitiniho prostiedi
nam velké mnoZstvi informaci napomiize k uceleni klinického obrazu pacienta. Posléze
muzeme pouze tyto informace zapsat a predat pfi pfijmu dal ke zpracovani. Role ZZS
v feSeni rozvrati ABR je pfedevSim o sbéru informaci, které ndm poda nejen pacient
sam, ale 1 svédci kteti byli pfitomni pfi priabehu potiZzi.

Diagnostika rozvratu ABR je pouhym zafatkem v jeho 1écbé. Musime také
odlisit, o jaky typ rozvratu se jedna a jaka je jeho pfi¢ina. Teprve po ureni pficCiny
a jejim odstranéni je mozné efektivné ovliviiovat hodnoty pH tak aby se stav pacienta

zlepsil (17).
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2.7 VySetreni dle Astrupa

VysSetteni dle Astrupa je zakladem diagnostiky rozvratu vnitiniho prostiedi.
Vysetieni je provedeno z krve odebrané z arterie nebo vény. Mlizeme odebrat krev
1 z kapilary. VSechny tyto vzorky jsou relativné presné, ale k typu krve je nutno piihlizet
pii vyhodnocovani vysledka. Vysledky se budou lisit pfedevS§im v parcidlnich tlacich
plynti.

V dnesni dobé se jiz setkdvame s pfistroji na vySetfeni dle Astrupa
i na odd¢€lenich. Pfesnost, rychlost a komplexnost méfeni v téchto piistrojich je velice
vysoka. Do pfistroje sta¢i zadat zakladni informace o pacientovi, jeho aktualni té€lesnou
teplotu a typ odebrané krve. Poté se pfilozi specidlni stfikacka, ze které si pfistroj
automaticky nasaje pozadované mnozstvi odebrané krve. VySetfeni je vétSinou hotové
do jedné minuty. Rychlost vySetfeni a malé mnozstvi odebrané krve umoznuje relativné
Casté opakovani. Tim ziskdme maximalni piehled o stavu lécby rozvratu vnitiniho
prostfedi. Kvili ¢etnosti odbért je Zaddouci mit u pacienta zavedenou linku do cévniho

feciste.

Zakladni hodnoty:

Parcialni tlak kysliku (paO;) 13,0 kPa

Parcialni tlak oxidu uhli¢itého (paCO,) 4,5- 5,5 kPa
Base Excess (BE) +/- 2 mmol/I

Buffer Basis (BB) 44 mmol/l

pH 7,36- 7,44

Bikarbonat (HCO3) 24 mmol/I

Glykémie 3,3- 6,6 mmol/I

Pti vySetieni dle Astrupa dostavame i dal$i vysledky naptiklad hodnoty laktatu,
mocoviny, amoniaku, kreatininu, kyseliny mocova a dalSich. VySetfeni je velice
komplexni z hlediska biochemie a jeho vysledky urcuji postup dal$i 1éCby.
Vyhodnoceni hodnot vySetieni dle Astrupa patii do rukou lékate, ale zdravotnik by mél
znat alesponi zédkladni hodnoty. Na nékterych oddélenich ARO vyhodnocuje hodnoty
1 nelékarsky zdravotnicky personal, ktery informuje Iékafe pouze v piipadé hodnot

mimo mez normy (9).
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2.8 Aniontovy Gap

Dalsi z moznosti jak odhalit poruchu acidobazické rovnovahy je aniontovy Gap
(dale AG). V zasad¢ jde o vzorec, ktery ndm napomuze pii diferencialni diagnostice
pfi¢iny metabolického rozvratu acidobazické rovnovahy. Tento vzorec zahrnuje
1 anionty které jsou za normalnich podminek neméfitelné a to albumin, fosfaty, sulfaty

a organické anionty (10).

AG = [Na* + K*] - [CI- + HCOx]

AG ve vzorci predstavuje vyslednou hodnotu aniontového Gapu, ktera by se
m¢éla pohybovat okolo 14 +/- 2. Dalsi hodnoty dosadime z odebraného biochemického
vySetieni. Po vypocteni hodnoty AG miiZeme usuzovat, z jaké ptfi¢iny mohla byt
metabolicka acidoza vyvolana. Jestlize je hodnota AG zvySena, muze se jednat
o ketoacidézu zplsobenou diabetem mellitem, alkoholem nebo hladovénim,
dale se mtze jednat o laktatovou acidézu, acidézu z divodu akutniho renalniho selhani
nebo o otravu. Déile mlze byt hodnota AG nezménéna, ale hodnota HCO3 sniZena
a hodnota chloridli zvySena. V tomto pfipad€ usuzujeme na rendlni tubuldrni acidézu
nebo ztratu HCOjs gastrointestindlnim traktem. K témto ztraitdm muize dochazet
pii masivnich prijmech, nebo drenazich pankreatu a Zlu¢ovych cest (9).

Aniontovy Gap je tedy pouze pomickou k hrubému nastinu ptic¢iny metabolické
acidozy. To nam vSak napomuze k cilenému hledani pfi¢iny a tak i ke v€asnému
odhaleni. Jakmile budeme znat pfiinu rozvratu ABR, mlizeme zacit s kauzalni 1é¢bou

(6).
2.9 Terapie rozvratu vnitiniho prostredi

Po zjisténi presné diagndzy je nutné zahdjit 1écbu, ktera bude odpovidat
jak stavu pacienta, tak typu rozvratu. Stejn¢ jako jsou odlisné symptomy a vysledky
vysetieni u jednotlivych typl rozvrati, tak je 1 odliSna terapie. Vhodnou terapii volime
peclive, abychom nezhorsili pfitomny stav, ale pomohli pacientovi. V ptipadé rozvrath

acidobazické rovnovahy se setkdvame s kauzalni 1éCbou. Kauzalni 1é€ba znamena,
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pfimé 1é¢eni onemocnéni zplisobujici symptomy. Rozvrat acidobazické rovnovahy neni
pfimim onemocnénim, ale diisledkem néjaké respiracni nebo metabolické poruchy.
Proto k jeji upravé musime nejdiive zalécit onemocnéni, které zptisobilo rozvrat
a nasledn¢ upravovat hodnoty pH (16).

Terapie v pred nemocni¢ni péci se opird predev§im o symptomatickou stranku
a zjisténé informace z ust pacienta. Adekvatni 1é¢bu, ktera by vedla k okamzitému
zlepSeni stavu pacienta, neni mozné zahdjit. Ke zjisténi aktudlniho stavu jsou zapotiebi
vysetiovaci metody, které se v ZZS nenachazi. Stejné tak casovy usek, po ktery lé¢ime
778 je tedy léCeni symptomi, které pacient vykazuje a zaléCeni potizi, na které si
stézuje. V zdravotnické zdchranné sluzbé také miZeme zjistit primarni diagnozu
pacienta. Nejleps§im zplsobem jak zjisti potize je komunikovat s pacientem a zeptat
se ho na soubor otdzek, které nas dovedou k diagnéze. Tyto otdzky a vyslednou

diagnézu musime samoziejme opfit o vysledky namétenych hodnot (2).

2.9.1 Terapie metabolické acidozy

Metabolicka acidéza je zpisobena poruchou v metabolismu organismu,
ktera nasledné vede ke zméndm pH smérem ke kyselosti. To znamena, Ze metabolicka
acidoza je disledkem nékterého z metabolickych onemocnéni. Mezi tato onemocnéni
fadime:

Ketoacidoza

Ketoacidoza vznika predevSim jako komplikace diabetu mellitu 1. typu.
Diabeticka ketoacidoza je duasledek absence inzulinu v krevnim fecisti. Jelikoz neni
v obéhu dostatek inzulinu, ktery by zpracovaval glukézu a napomahal ji ke vstupu
do bunék, vznika vysoka hyperglikémie. Dusledkem toho se snizuje pH organismu,
krev se zahuStuje a méni své reologické vlastnosti. Ketoacidoza miize také vznikat
v disledku hladovéni nebo vysoké fyzické zatéZze. V tomto ptipad€ vSak vétSinou
nedojde az do tak tézkého stav, jako u pacientd s diabetickou ketoacidézou. Diabeticka
ketoacidoza je zivot ohrozujici stav. Hodnota pH pod 6,7 je neslucitelnd se zivotem,
a proto by méla byt diabeticka ketoacid6za vEasné feSena (17).

Ptiznaky ketoacidozy jsou velice typické. Jedna se o ovocny zapach z Gst, inavu
pacienta, apatii, ale i agresi a podrdzdénost, extrémni zizefl, stdlé moceni, hubnuti,

rozvoj kvasinkovych onemocnéni v dutiné ustni a ve vylucovacich organech, zmény
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typu dychani, nauseu a zvraceni. Po zméfeni hodnot objevime u pacienta vysokou
hyperglykémii.

Terapie ketoacidozy spociva v podani inzulinu a doplnéni tekutin a elektrolytu.
Inzulin musi byt aplikovan postupné a opatrn€. Spolu s inzulinem muizeme podévat
1 glukézu, kterd napomulze pozvolnosti upravy glykémie a postupnému odbourdvani
ketolatek. V ramci feseni dehydratace podavame roztoky hradici tekutiny a elektrolyty.
Parenteralni hrazeni tekutin by meélo byt pozvolné. Podavané roztoky by se meli
kombinovat a jejich u¢inek kontrovat z biochemickych vysSetfeni. Neni vhodné podavat
pouze fyziologicky roztok z divodu rozvoje hyperchloremie, ktera muze vést
az k hyperchloremické acidoze.

Pacient by m¢l byt sméfovan na oddéleni jednotky intenzivni péce z divodu
monitorovani zivotnich funkci a Upravy hodnot vnitiniho prostfedi. Po upravé hodnot
by méla nasledovat edukace pacienta ohledné jeho diabetu a nastaveni pravidelnych
inzulinovych déavek.

Terapie otrav metanolem a etylenglykolem

Pti otravach etylenglykolem a metanolem dochézi k rozvoji metabolické acidozy
z davodu rozkladu latek na toxické metabolity. Metanol je Cird, bezbarva latka stejné
jako etylenglykol. Jejich hlavni odliSnost je pfedevSim ve vzorcich. Etylenglykol
je zapisovan jako C;HgO, a metanol CH3;OH. Dalsi odlisnosti spoéivaji v zapachu
a chuti. Jinak jsou si ob€ slouceniny velice podobné. Metanol ani etylenglykol nejsou
toxickymi latkami. Problém nastava pfi jejich metabolismu v organismu. Prognéza
otrav je ovlivilovana predev§im mnozstvim poziené latky a také pfedeSlym stavem
pacienta. Pfi otravach nespravné zpracovanym alkoholem je prokdzano, Ze kombinaci

nékolika druht alkoholu, se také snizuje nasledek otravy (18).

Otrava metanolem:

K otravdm metanolem dochazi pifedevsim pii konzumaci nespravné upraveného
alkoholu. Jedna se o tézké otravy, které jsou nesnadno feSitelné. Metanol
se v organismu rozklad4 na kyselinu mraven¢i a mravencan. Kyselina mravenci patii
mezi silné kyseliny. Po rozkladu metanolu dochazi k rozvoji metabolické acidozy.
U pacienta se vétSinou rozviji ptiznaky otravy az do jednoho dne od poziti.
Mezi piiznaky nepatii ebrieta. Pacient trpi bolesti hlavy, bolestmi bficha, nauseou

az zvracenim, poruchami vidéni, midridzou bez fotoreakce a Kussmaulovym dychanim.
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Kussmaulovo dychani je pfitomno piedevSim kvili snaze téla kompenzovat
metabolickou acidézu respiraénimi kompenza¢nimi mechanismy. V dalSich fazich
onemocnéni se u pacienta rozviji koma, kiece, meningealni piiznaky a obc&hové
respiracni selhani. Otravu metanolem muzeme odhalit v toxikologickém rozboru.
Dulezité je vySeteni CT, které ukaze mozny rozvoj otoku mozku (19).

Terapie otravy metanolem je kauzalni. U pacienta zajistime dychaci cesty.
Podame mu bikarbonat sodny na vyrovnani hodnot ABR. Kvili kie¢im je vhodné
pacientovi podat i davku benzodiazepini. Dale pokracujeme vyplachem zaludku,
ktery je ucinny do prvni hodiny od poziti. U pacienta musi byt zavedena i. v. linka
do které privadime roztok etanolu a 0,9% NaCl. Vhodné je také pouziti hemodialyzy
a podani kyseliny listové. Hladina etanolu v krvi by se méla udrzovat mezi 1 a 1,5

promile (5).

Otrava etylenglykolem:

Etylenglykol je nejCastéji pouzivan jako nemrznouci smeés, proto se s nim
setkavadme relativné bézné. Pro svou charakteristiku miize dojit k lehké zdméné s vodou.
Casto se stava, ze si automechanik splete lahev s vodou s lahvi metanolu a napije
se z ni. Jesté Castéji je etylenglykol pouzivan jako nastroj pii suicididlnim pokusu.
Etylenglykol se v téle rozklada na kyselinu Stavelovou a stavelan (oxalat). Tyto latky
patii mezi silné kyseliny. Smrtelnd davka etylenglykolu se pohybuje mezi 1,4 az 1,6
ml/kg. V prvni fazi se u pacienta projevuji neurologické pfiznaky. Mezi tyto pfiznaky
patii euforie, nausea, zvraceni, nystagmus, meningedlni ptiznaky, kiece a poruchy
védomi. Prvni faze otravy trva do 12 hodin od poziti. Posléze se rozviji druha, takzvana
kardiopulmonalni faze. V té se za¢nou projevovat dysrytmie, tachykardie, plicni edém
a posléze i ARDS. Tteti fazi oznacujeme jako rendlni. Pfi ni dojde k rendlnimu selhdni
a utlumu funkce kostni dené. Dalsi faze je jiz rekonvalescenéni (11).

Diagnosticky je k odhaleni otravy nejjistéjsi odbér krve na toxikologii. Vzorek
prokaZze nejen piitomnost etylenglykolu, ale také jeho hladinu. V biochemickém odbéru
se objevi hypokalcemie a hyperkalémie. Do né€kolika hodin od poziti se mohou objevit
oxalatové krystaly v moci. U pacienta se rozviji metabolicka acidéza, kterou télo
respiratné¢ kompenzuje. Opét stejné jako v piipadé otravy metanolem pacient dycha
Kussmaulovym dychanim. Z divodu v€asného zahdjeni adekvatni 1écby musime odlisit

otravu metanolem a etylenglykolem. Také musime vyloucit jinou etiologii rozvratu.
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Lécba u otravy etylenglykolem probihd podobné jako v pfipadé otravy
metanolem. Zahajujeme symptomatickou 1écbu, kterd se sklada ze zajisténi dychacich
cest a ob¢hové stabilizace. Déle se pokouSime o korekci vnitiniho prostfedi podanim
bikarbonatu sodného a kalcia. Preventivné poddme benzodiazepiny z divodu moznosti
ktec¢i. Kauzalni 1éCba je také podobna otravé metanolem. Pacientovi se provede vyplach
zaludku a kontinualni podani etanolu. Davka se udrzuje opé€t na hladin€ 1,5 promile.

Dale se u pacienta provede pfipojeni na kontinualni nebo intermitentni hemodialyzu

(18).

2.9. 2 Terapie respiracni acidozy

Terapie respiracni acidozy se zakldda predevSim na symptomatologické 1écbe.
Dale je dtlezité odhalit piivodni pfic¢inu poruchy vnitiniho prostedi. K diagnostice této
poruchy poslouzi pfedevsim odbér krevnich plynti, vysledky hodnoty pH a biochemické
vySetfeni krve. Pti respiracni acidoze dochazi k metabolické kompenzaci. Kompenzace
se projevi na hladin¢ bikarbonatu a Base Excess. Bikarbonat bude postupem casu
kompenzacné stoupat a Base Excess se dostane do pozitivnich hodnot. Stoupani hladiny
bikarbonatu je zapfi¢inéno retenci vylucovani ledvinami. Tento stav je ale podminén

vitalitou ledvin (12).

Chronicka obstrukcni broncho-pulmondlni nemoc

Respira¢ni acidoza je nejCastéji zplUsobena chronickou obstrukéni broncho-
pulmondlni nemoci. V ramci feSeni onemocnéni v pfed nemocni¢ni péci pouzivame
opét symptomatologickou lécbu. U pacienta se nejCastéji rozviji duSnost,
kterda ma za nasledek stagnaci CO; v téle. Rozvoj onemocnéni je pozvolny. Pivodni
pfi€¢inou je casto zhorSeni onemocnéni z divodu infekce dychacich cest.
Po vyhodnoceni saturace periferni krve kyslikem je vhodné zahdjit oxigenoterapii.
Pacienti s chronickou obstrukéni broncho-pulmonalni chorobou jsou vétSinou kufaci,
u kterych se onemocnéni rozviji jiz 1éta. Vzhledem k mite zavislosti a jeji délce musime
zvazit prutok kysliku. Centralni chemoreceptory, které sleduji hladinu CO; v Krvi jsou
pfivyklé na zvySenou hladinu CO; a ovlivilovani frekvence dychani tak piebiraji
periferni chemoreceptory. Periferni chemoreceptory sleduji hladinu O,. Pti vysokych
davkach kysliku se télo nasyti a dychani se mize velmi zpomalit ¢i dokonce zastavit.
Touto neohleduplnou terapii docilime dalsiho zvySeni koncentrace CO, a tak i1 ke

snizeni hodnoty pH (15).
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Je-li pavodni etiologii potizi infekce dychacich cest, je vhodné zahdjit
antibiotickou 1é¢bu. Zacileni antibiotik mizeme provést po ziskani vysledkt kultivace
vzorku sputa. Dale je vhodnéa bronchodilatac¢ni 1é¢ba. K upravé hodnot acidobazické
rovnovahy dojde vétSinou samovolné pouze s podptirnou lécbou. Dale mizeme feSit
moznou dehydrataci a dalsi komplikace, které se mohou v kontextu respiracni acidozy

objevit. Podani bikarbonatu je v piipadé respira¢ni acidozy kontraindikovano (14).

2.9. 3 Terapie metabolické alkalozy

DalSim druhem rozvratu vnitiniho prosttedi je metabolicka alkaldza.
Metabolicka alkal6za je Casto spojena v kombinaci s acidotickym stavem. Hodnota pH
v jejim piipadé neni urcujici. Metabolicka alkal6za mlze probihat i pfi fyziologickém
pH. Je tedy skrytym déjem. Pfi terapii metabolické aciddzi ptistupujeme k piipadu opét
kauzaln€. Nejcastéji byva pri¢inou nespravné zvolena terapie acidozy, ktera je az prilis
ucinné nebo rychld, a tak pacient mize piejit do alkalozy.

K terapii metabolické alkaldézy pouzivame roztoky NaCl a KCI. Tyto roztoky
acidifikuji krev pacienta a tak vyrovnavaji pH. U pacientii se silnou alkal6zou

pouzivame kyselinu solnou nebo argininchlorid (7).

2.9. 4 Terapie respiracni alkalozy

K respirac¢ni alkal6ze dochazi predevSim pii poruchach ventilace z psychickych
divodi. Do té€chto pficin fadime hysterii, zachvat uzkosti nebo reakci na bolest.
Déle mtze k rozvratu dojit v disledku poranéni dechového centra, hypoxie nebo
1atrogenni hyperventilace.

Opét pfistupuje ke kauzdlni 1écbé. Pii psychické etiologii musime nejdiive
pacienta uklidnit. K uklidnéni miZeme pouZit medikamenty nebo nemedikamentdzni
techniky. Jakmile se upravi psychické rozpolozeni pacienta, vétSinou dojde i1 k upraveé
acidobazické rovnovahy. U pacientdl v zichvatu hysterie se doporucuje dychani
do pytliku. Tento postup zaruci neunikani CO; a tak i vyrovnavani jeho hladiny v téle.
Respiracni alkaléza zpiisobena iatrogenné je vétSinou v disledku Spatné nastavenych
ventilaCnich parametra. Terapii tedy je pfizptisobeni fizené ventilace aktudlnimu stavu

(17).
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3 Prakticka c¢ast

3.1 Kazuistika 1

V letnich mésicich byla pfijata vyzva k vyjezdu na stanici zdravotnické
zachranné sluzby na mens$im meésté. V této ZZS funguje systém dvou vozil s posadkou
RZP a jednoho vozu RLP. Na misto vyjezdu byla odesldna posadka s Iékafem. Vyzva
byla pfijata jako opakované zvraceni. K vyjezdu posadky doSlo do dvou minut
od piijeti. Vzdalenost od stanovisté byla piiblizné 12 km. Posddka dorazila na misto
urCeni v Case 10 minut. Pfi cest¢ k pacientce nedoSlo k zddnym komplikacim.
Dispecerka domluvila setkani s pfibuznym pred domem. Jednalo se o novostavbu
na kraji obce. Potize byly upfesnény partnerem pacientka na dlouhotrvajici zvraceni,
kieCovité bolesti bficha a dychavi¢nost. Pacientka byla ve zvySeném piizemi
v obyvacim pokoji. Socidlni zazemi se zdalo v potadku. Pacientka leZela na gauci
v poloze plodu a evidentné méla problém udrzet pozornost. Uvédomovala si co se d&je
i kde je, ale byla spava. Po pristoupeni k pacientce a optani se na potize byl citit ovocny
zapach z Ust. Pacientka si st¢Zovala na zvraceni, opakované moceni a kiecovité bolesti
bficha. Tento stav vSak trval jiz n€kolik dni. Od pacientky byly vyzadany doklady
totoznosti a karticka pojisténce. Oba doklady nam pfinesl otec pacientky. Pacientce bylo
23 let a byla studentkou vysoké Skoly. Trvalé bydlist€¢ méla v misté zasahu. Uvedla,
ze se s ni¢im neléci a v minulosti byla hospitalizovana pouze kvili zlomenindm
v détstvi.

Po zméfeni zivotnich funkci jsme dosli k vysledkiim: tepova frekvence 122
za minutu (tachykardie), saturace kyslikem 90% (hypoxémie), dechova frekvence 30
za minutu (hyperventilace a tachypnoe), krevni tlak 85/55 mmHg (hypotenze),
glykémie 75 mmol/l (hyperglykémie). Glasgow Coma Scale pacientky bylo
vyhodnoceno na ¢islo 14. V pfesném poméru: otevieni o¢i na vyzvu (3 body), slovni
odpovéd’ adekvatni (5 boda), pfi pokynu k motorické reakci na vyzvu vyhovéla (6
bodil). Pacientka byla vyhodnocena jako spava, ale bez vaznéjsi poruchy védomi.
Komunikace s ni nebyla piili§ ztizend. Na EKG nebyly zjiStény Zaddné zmény.
Bylo provedeno fyzikdlni vySetfeni. Zornice méla pacientka normalné rozsifené
a isokorické. Po vySetieni kalvy nebyly zjistény zadné defekty ani bolestivost. Hybnost

hornich koncetin byla fyziologickd bez omezeni. Dychani bylo hluboké a pravidelné.
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Z st byl citit ovocny zapach. Poslechové nebyly zjiStény zadné vrzoty, ani jiné
patologie na plicich. Hrudnik byl stabilni a pevny. Bficho nevykazovalo Zz&dné
problémy. Na pohmat bylo klidné a prohmatné, ale pacientka si stézovala na bolestivost,
ktera byla ziejmé zplisobena zvracenim. Na pohmat necitila zmény v intenzité bolesti.
Test na tapotement byl negativni na obou stranach. Pdnev méla pacientka pevnou bez
patologii. Dolni koncetiny byly normalné pohyblivé bez otokli nebo patologickych
poskozeni. Pacientka netrpéla obezitou ani kachexii. Postavu a vySku méla pacientka
normalni. Jako diagndzu I€kat zvolil komplikovany diabetes melittus s hyperglykémii.

Po zjisténi hodnot saturace byl podan pacientce 100 % kyslik. Podani bylo
provedeno pomoci kyslikové masky. Saturace periferni krve kyslikem se vsSak pfili§
nezménila. Na misté zasahu byl pacientce zaveden zilni vstup do pravého predlokti.
Zavedeni kanyly bylo komplikované a povedlo se na druhy pokus. Pacientka byla
vyrazné dehydratovand a méla velice nizky krevni tlak. Velikost kanyly byla zvolena
Gauge 20. Do intravenozniho vstupu byl podan fyziologicky roztok (NaCl 0,9%)
o objemu 500 ml. Roztok byl podavan rychle. Po zajisténi pacientky bylo pfistoupeno
k transportu do vozu. Pacientka byla pfevezena pfed dim na transportnim kiesle.
Pfed domem byla optana, zda je schopna piejit si do sanitniho vozu a polozit
se na nositka. Pacientka bez potizi vyhovéla. Transport do nemocnice byl zahdjen
piiblizné¢ do tfi minut od nalozeni pacientky do vozu. Otci pacientky byl piedan
prospekt s ¢islem do nemocnice a na oddéleni kde bude s nejvétsi pravdépodobnosti
hospitalizovana. Transport prob¢hl bez komplikaci. Fyziologicky roztok byl podavan
po celou dobu transportu. Do pfijezdu do krajské nemocnice vykapalo ptiblizn€ 150 ml
roztoku. Pacientce byl stale podavan 100% kyslik maskou. Transport trval ptiblizné 12
minut.

Pacientka byla pfeddna na pfijmové ambulanci interniho oddéleni. Zde bylo
zopakovano kolo vysetfeni. Po vyhodnoceni stavu pacientky byla indikovana k pfijeti
na jednotku intenzivni péCe. Zde byla odebrana krev na biochemické vySetfeni statim.
Vysledky byly: Na* 115 mmol/l, CI" 82 mmol/I, K* 6,4 mmol/l, pH 7,03, pCO, 3,3 kPa,
pO, 9,7 kPa, HCO3 6 mmol/l, Base Excess -23 mmol/l, glukosa 77 mmol/l. S krvi byla
odebrana také moc, ve které byly objeveny ketolatky. Pacientka byla vyhodnocena
jako silné acidotickd. PfiCina byla zjevné v metabolické acidoze a to diabetické

ketoacidoze. Soucasné pacientka trpéla relativni respiracni acidézou.
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U pacientky byla zahdjena infusni 1é¢ba. Byl podan fyziologicky roztok
o objemu 1000 ml a s piimési jedné ampule Calcia Gluconica. Do druhého portu byla
podéna inflize s insulinem a rehydratace pokracovala pomoci krystaloidnich roztoka.

Prvni den po zahgjeni terapie doSlo k vyrazné tupravé hodnot glykémie,
které se pohybovaly okolo 8,2 mmol/l. U pH doslo také ke zméndm. 24 hodin
po zacatku hospitalizace se hodnota dostala k 7,24. Parcialni tlak kysliku byl upraven
k hodnoté¢ 12,2 kPa. U pCO; nedoslo k vyrazné zmén€. Po 24 hodinach byla hodnota
pCO, 3,7 kPa. Hodnota bikarbonatu (HCO3) byla 12 mmol/l. Na* se zvedlo o 20
mmol/l tedy na hodnotu 135 mmol/l. Hodnota drasliku klesla na 2,2 mmo/l a hodnota
CI" stoupla na 119 mmol/I.

Z hlediska kliniky u pacientky stale pfetrvavala vyrazna tachypnoe o hodnoté¢ 35
dechti za minutu. Tato hodnota ukazovala na snahu organismu regulovat stale kyselé
vnitini prostiedi pomoci dychani. Podle hodnoty CI° byla pacientka ve stavu
hyperchloremické acidosy. K tomu doslo masivnim podavanim fyziologického roztoku
tedy NaCl. V piedchozim dni bylo podano pacientce 11 litrd tekutin v rédmci
rehydratace. Z tohoto mnoZstvi bylo celkem 8 litrii zastoupeno fyziologickym roztokem
obsahujicim 0,9 % NaCl. Pacientka se také dostala do tézké hypokalémie,
protoze ji nebyly hrazeny masivni ztraty drasliku.

Po relativnim stabilizovani pacientky dosSlo k pfesunu na standardni odd¢leni.

Zde se vSak rozvinuly febrilie a dechova nedostatecnost. U pacientky byla
diagnostikovana pravostrannd bronchopneumonie pro zhorSeni respiracni insuficience.
Pacientka byla tedy opét pfesunuta na jednotku intenzivni péce, kde byla zaintubovana
a byla zahajena um¢la plicni ventilace.
Z diavodu bronchopneumonie byl odebran vzorek sputa na kultivaéni vySetfeni. Behem
kultivace byla zahdjena antibioticka 1écba Sirokospektrymi antibiotiky. Stav pacientky
se vyrazné¢ zhorSil. Obéhové byla velice nestabilni. Jeji krevni obéh bylo nutné
podporovat vasopresorickou 1écbou. Stale se pokracovalo v infusni terapii krystaloidy
I koloidy.

Po dal§im odbéru krve byly vysledky nasledujici: Na* 137 mmol/l, CI" 112
mmol/l, pH 7,16, pO, 9,1 kPa, pCO;, 9,0 kPa, HCO3; 14 mmol/l, Base Excess -12
mmol/l, laktat 8,1 mmol/l. Diagnéza nynéjSich potizi byla u pacientky upravena

na laktatovou metabolickou acidosu, ktera se rozvinula zaroven se septickym Sokem.
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Dalsi vyvoj stavu pacientky byl velice vazny. Pacientka se dostala do respira¢ni acidozy
a zaroven se u ni rozvinulo tézké selhani plic, které svym charakterem pfipominalo

ARDS.

Shranuti kazuistiky:

Pacientka byla piijata k hospitalizaci az nékolik dni po rozvinuti ptiznakii
zavazné choroby. Tento fakt mél za nasledek rychly progres jejiho stavu a znesnadnéni
1éCby. V piipadé péce o pacientku zdravotnickou zéchrannou sluzbou nedoslo k zddnym
pochybenim. Pomoc byla dostate¢né rychld, odhaleni diagndzy bylo v€asné a vySetieni
pacientky velice dikladné. Pouze transport do vozu mél probéhnout bez vlastniho
pfi¢inéni pacientky. Terapie byla zvolena vhodné a tucelné. Posadka ZZS Iécila
symptomy, které poukazovali na diabetickou hyperglykemickou ketoacidézu.
V zachranné sluzbé neni mozné aplikovat insulin, protoze nemame piesné informace
o diet¢ pacienta a jeho béznych davkach insulinu. Sméfovani pacientky na interni
pfijmovou ambulanci bylo pfesné dle zvyklosti nemocnice a zdchranné sluzby v tomto
okrese.

V réamci hospitalizace doslo k nékterym chybam, které by se neméli stavat.
Naptiklad podavani masivniho mnozstvi NaCl mélo za néasledek rozvoj
hyperchloremické aciddzy. Stejné tak nehrazeni ztrat drasliku a nésledna hypokalemie
byla divodem nepfiznivého rozvoje stavu pacientky. Dale uz vSe prob¢hlo dle mezi
norem. Pfevod pacientky na UPV napomohl ulevé do té doby pretéZovaného dychani.
Stav pacientky se jiz zhorSoval nezavisle na terapii, ktera u ni byla provadéna. V dalSich
fazich onemocnéni jiZ nebyla hlavnim problémem aciddza, ale respiracni a ob&hova
potize. Progndéza stavu pacientky neni pfili§ dobra, protoze ARDS patii k velice

zavaznym chorobam, ¢asto vedoucim ke smrti.

Vystup z kazuistiky:

Jako vystup ze souboru kazuistik bych chtél vytvofit algoritmus, ktery by
fungoval v prostiedi zdravotnické zachranné sluzby a napoméhal k rozpoznani a terapii
rozvratli acidobazické rovnovahy.

U pacientky byl zjistén piedevSim typicky ketoacidoticky foetor.
Ten je ukazatelem pravé na ketoacidozu. Pfipomina zépach odlakovace na nehty.

Dale frekvence dechu poukazovala na jisté acidotické zmény. Jak jsme si fekli
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v teoretické Casti, télo kompenzuje metabolicky rozvrat vnitiniho prostfedi respiracnim
systtmem. Pacientka projevovala znamky Kussmaulovo acidotického dychani.
Glykémie pacientky byla velice vysokd, a proto lze usuzovat, ze divodem potizi byla
pravé hyperglykémie. V mnohych pfipadech je hyperglykemickd ketoacidoza
(nebo hyperglykemické koma) a naslednd hospitalizace prvnim zichytem diabetu
mellitu u pacienta, proto dost Casto neexistuji zadné zaznamy o ptedeslé hospitalizaci
pacienta s diabetem. V piipadé pacientky byly informace odebirany piedevs$im
od ni samotné, ale byly doplnény otcem a partnerem pacientky. Odbér informaci
je v zéchranné sluzbé stézejni. Lékaf v nemocnici nemusi mit moznost odebrat
informace o predeslé 1€cb¢ a dalSich soucastech anamnézy od ptibuznych. Z hlediska
vytvofeni algoritmu pro ZZS bych si tuto kazuistiku vybral jako pfedlohu, protoZe v ni
byly ud€lany vSechny dulezité ukony, které dle mého nézoru maji byt pfitomny pfi

vyjezdu zdravotnické zdchranné sluzby k pacientovi s rozvratem vnitiniho prostiedi.

3.2 Kazuistika 2

V zim¢ kratce po poledni byla pfijata vyzva na stanici ZZS. Ve vyzvé byly
informace o misté vyjezdu, véku pacienta a pfedbézné diagndze. Na této stanici jsou
pouze dva vozy zachranné sluzby. Jeden je pro posddku RLP a druhy pro posadku RZP.
Vozidlo RLP bylo v tento okamzik na vyjezd¢ k jinému pacientovy. Na misto tedy
vyrazila posadka bez lékate. Pacient byl ve v€ku 72 let. Misto zasahu bylo vzdalené
od stanice pfiblizné€ 4 km. Za ptedbéznou diagnoézu zvolila dispecerka dusnost. Posadku
ZZS zavolala manzelka pacienta. Pfi jizd¢ k mistu zdsahu byla posadka RZP nucena
zastavit, kvuali vlaku, ktery ptejizdél pres prejezd nedaleko vzdaleny od vesnice.
Po piijezdu na misto zasahu nikdo nedekal pfed dvefmi. Ridi¢ RZP vzal z vozu
evakuacni kieslo a batoh s kyslikem. Zachranat vyndal z vozu vyjezdovy batoh
a defibrilator s monitorem. Posddka zazvonila na zvonek se jménem pacienta. Misto
zésahu se nachazelo ve tietim patie panelového domu. Po chvili pfiSla manzelka
pacienta, kterd také volala zachrannou sluzbu. Po ptichodu do bytu byl zfetelné citit
zapach z cigaret. Socialni zdzemi paru nebylo pfili§ dobré. V byté byl neporadek
a Spina. Pacient lezel v obyvacim pokoji. Pacient na sobé m¢l oble¢eny pouze vrchni dil
pyZama a trenyrky. Zachranaf se pacienta zeptal na jeho potiZe. Pacient sdélil, Ze uz ho

delsi dobu trépi potize s dychdnim, ale nyni uz neni schopen ani jednoduchych ukonti.
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k obvodnimu 1ékafi, protoze by neseSel schody. Problémy mu c¢inila i hygiena
a vyprazdnovani. Manzelka pacienta odesla do vedlejsi mistnosti a hledala obc¢ansky
prikaz a kartu pojiSténce. Mezitim zjiStovali zachranaii dal$i informace od pacienta.
Jak pacient udal, je silnym kufakem stejné jako manzelka. Vykouti piiblizné dvé az tii
krabicky cigaret denné€. Také uvedl, Ze se u néj Casto objevuji bronchitidy. Jejich vyskyt
je priblizné jednou za tii mésice. Tento stav u néj trva jiz tfi roky. Dale byl pry
diagnostikovan v minulé dobé na chronickou obstruk¢ni broncho-pulmonalni nemoc.
Kwvili této chorobé byl jiz dvakrat hospitalizovan. I kdyz mu byla vysvétlena skodlivost
koufeni, pokracoval ve své zavislosti témét bez omezeni dal. Pti hospitalizaci sice pocet
vykoufenych cigaret omezil, ale po propuSténi se vratil k pfedchozim davkam.
Dale se pacient 1é¢il s vysokym tlakem a peptickym viedem.

V  pribéhu odbéru anamnézy provadél zachranat vySetfeni pacienta.
Byl naméten tlak o hodnoté 110/80 mmHg (hypotenze). Pulzace na periferii byla dobie
hmatna, ale lehce nepravidelna. Pulzni oximetr zméfil hodnotu na 103 tepti za minutu
(tachykardie) a saturaci periferni krve kyslikem na 62% (hypoxemie). Pfimo na misté
byla namétena glykémie o hodnoté 5,2 mmol/l (normoglykémie). Glasgow Coma Scale
vyhodnotil zachranaf na 15 bodi. EKG neobjevilo Zadné vyrazné patologické zmény.
Po zméteni fyziologickych hodnot bylo pfistoupeno k dalSimu vySetfeni. Pacient mél
oboustranné¢ soumérné zornice. Hlava nevykazovala zadné znaky patologie,
stejné tak tomu bylo i v pifipadé krku a hornich koncetin. Hrudnik byl pevny a bez
znamek patologie. Poslechové bylo slySet probublavani, piskoty a vrzoty na obou
stranach plic. Poslechové fenomény byly patrné i bez fonendoskopu. Dech byl jinak
pravidelny, ale prohloubeny. Také si pacient stéZoval na veliké zachvaty kasle,
které se parkrat objevili i v dal§im priibéhu vyjezdu. ManZelka pacientovi méfila rano
télesnou teplotu, ktera mela hodnotu 38,3 °C. Teplota byla zachranafi pfemétena a dosli
k hodnoté 38,6 °C. Bficho mél pacient nebolestivé a mckké. Dolni koncetiny mél
pacient bez znamek otokil a jinych patologii. Celkové byl pacient pohubly.

S terapii bylo zapocato okamzité po zméfeni saturace periferni krve kyslikem.
Byl podan 100% kyslik polomaskou. Kyslik mél pritok okolo 4 litri za minutu.
Tento prutok byl zvolen kvili kutactvi pacienta a jeho chronické obstrukéni broncho-
pulmonélni chorobé. Ddle byla zavedena intravendzni kanyla o velikosti Gauge 20

(rizova kanyla). Mistem vpichu bylo levé piedlokti. Do kanyly byla okamzité podana
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infuzni 1écba v podobé 100 ml fyziologického roztoku. Do roztoku nebyl v pribéhu
vyjezdu ptidan zadny 1ék. Stav hydratace nebyl vyrazné Spatny.

Manzelka pacienta ptfedala zachranaiim doklady a taSku s osobnimi vécmi,
které by mohl potiebovat pti hospitalizaci. Poté mu zachranafi a manzelka pomohli
obléci kalhoty a svetr. Pacient byl transportovan do vozu na evakuacnim kfesle.
V panelovém domé chybél vytah, proto museli zachranaii transportovat pacienta
po schodech. Pied domem vysunuli pacientovi nositka a pielozili ho z kfesla na né.
V prubéhu cesty nedoslo jiz k zadnym komplikacim. Pacientovi byl podavan
kontinualné fyziologicky roztok. Po piijezdu do nemocnice byl pacient pielozen
na interni ambulanci. Jednalo se o mens$i okresni nemocnici, kterd byla vzdalena
od mista vyjezdu pfiblizn€ 17 km. Zachranaii informovali Iékafe na interni ambulanci
o stavu pacienta a predali sestie doklady s dokumentaci. Jako diagnézu urc€ili zachranafi
zhorSenou broncho-pulmonalni nemoc.

Po vstupnim vySetfeni byl pacient pielozen na oddéleni intermedialni péce,
ale na 1zko intenzivni péce. Po prvnim odbéru krve pfisly vysledky s nésledujicim
znénim: pH 7,21, pCO; 10,3 kPa, pO; 3,6 kPa, Base Excess -2, HCO3 33,1 mmol/l, sO;
49,3 %. Tyto vysledky byly dosazeny z arterialni krve.

Po obdrzeni vysledkil byla zahajena adekvatni 1é¢ba. U pacienta byla provedena
hygiena dychacich cest, pomoci odsavacky. Odebrané sputum bylo kultivacné
vySetieno. Poté byla nasazena farmakoterapie. Kvuli zhorSeni dychani z divodu
zahlenéni byly pacientovi nasazeny bronchodilatancia a expektorancia. Tato kombinace
zlepsila prichodnost dychacich cest a tak napomohla vykaslavani a dychani. Dale byla
nasazena mukolytika, ktera jeSt¢ umocnila vykaSldvani roziedénim hlenu.
Dale se pokracovalo v kyslikové terapii. Pritok kysliku se stale udrzoval pod 4 litry
za minutu. V neposledni fadé¢ byla poddna Sirokospektra antibiotika. Pacient byl
udrzovan v klidu na 10Zku a po Sesti hodindch mu byl znovu proveden odbér krevnich
plyni. Hodnoty se znateln¢ upravily. Hodnota pH se vratila do normalu 7,38, pO, m¢lo
hodnotu 8 kPa, pO; se dostalo k hodnoté 10,5 kPa, Base Excess se zvedl na hodnotu +5,
HCO; se zvysilo k hodnoté 36,5, nejmarkantnéjsi byla zména saturace krve kyslikem
ktera vystoupal na, u kutaka dostate¢nych, 91%.

Po vyhodnoceni téchto vysledkii bylo podano pacientovi Cl. Tento postup

zabranuje hromadéni HCOs v organismu, ktery vznikd na zakladé metabolizovaného
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laktatu. Dale pokra¢ovala oxygenoterapie, jejimz cilem bylo hlavné podpora dechovych
mechanismu.

Pacient byl pfelozen na standardni oddéleni. Tam byl hospitalizovan jesté
dalSich deset dni, kvili vyCerpani kompenzacnich mechanisml. Potieboval
tedy nepfetrzité monitorovani a hlavné podporu dychdni kyslikem. Také bylo nutné
zalécit infekci dolnich cest dychacich. Pacient se dostal do stavu kompenzované
chronické respira¢ni acidozy. Tento stav je velice Casty u silnych kutdku s chronickou

obstruk¢éni broncho-pulmonélni chorobou.

Shrnuti kazuistiky:

Ackoliv byl pacient pfijat k hospitalizaci az druhy den po regresi onemocnéni,
jeho stav se rapidné zlepsil béhem nékolika hodin. To bylo zplsobeno predevsim typem
acidozy, se kterou byl pfijat a také péci, ktera mu byla poskytnuta. Primarnim
spoustéCem acidozy bylo zhorSené dychani z divodu regrese chronické obstrukéni
plicni nemoci. Jakmile se upravilo dychdni a hodnoty krevnich plynli se pfiblizily
k normalu, okamZité se zacaly upravovat i hodnoty acidobazické rovnovéahy. Pacient byl
predevsim léCen kauzaln€. Tato 1é¢ba obsahovala podani bronchodilatancii, mukolytik,
expektorancii a antibiotik. Nedilnou soucasti 1€€by bylo podani oxygenoterapie,
kterd zapocala jiz ve voze zdravotnické =zachranné sluzby. Oxigenoterapie
byla upravena dle navyku pacienta a jeho nynéjSim potizim.

Pacient byl propustén po pfiblizné ¢trnacti dnech od zacatku hospitalizace.
Jeho stav byl upraveny a kompenzovany. Pacientovi byla vysvétlena Skodlivost koufeni
a dopad na jeho zdravi. Fakt Skodlivosti pacienta nepiesvedcil a po propusténi se opét

vratil k zavislosti.

Vystup z kazuistiky:

Nejvice zasadnim momentem v terapii pacienta bylo nasazeni kauzalni 1écby
jeho potizi s dychanim. U feSeni rozvratii acidobazické rovnovahy je velice dulezité
zacit s 1é¢bou jeji pric¢iny. Pacientovi byl podan kyslik, ktery nasledn¢ zlepsil parametry
dychacich plynt. Diagnosticky byla odhalena zhorSena chronickd obstrukéni broncho-
pulmondlni choroba, kterd také byla pfi¢inou potizi s rozvratem acidobazické
rovnovahy. Rychlost Gpravy stavu zdvisela predev§im na typu spoustéce a UspéSnosti

jeho 1écby v dnesni dobé. Chronicka obstrukéni broncho-pulmonalni choroba patfi mezi
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velice Castd a také relativné snadno upravovatelnd onemocnéni. Bez pomoci pacienta
je sice témét nemozné chorobu vylécit, ale jsme schopni stav kompenzovat.

Volba priutoku kysliku maskou byla velice dualezitda. Kviili mife zavislosti
pacienta na kouieni a jeji délce, byl organismus pacienta jiz piivykly k nedostatku
kysliku. To znamena, ze kdyz bychom zbyte¢né¢ pacienta zasobovali kyslikem, jeho télo
by si myslelo, ze je kysliku pfili§. Nasledkem toho by doslo ke zhorSeni dechovych
parametri, které je v ptipad¢€ respiratnich onemocnéni velice nezadouci.

Doba hospitalizace byla prodlouzena i ptes relativni upravu stavu pacienta.
Tato doba byla zvolena kvili monitorovani a findlni upravé vysledkii parametrt
acidobazické rovnovahy. Pfi respiracni acidéze dojde k vycerpani metabolickych
kompenzacnich mechanismti. To znamena, Ze pii podcenéni stavu muze dojit
k opétovnému vzplanuti respiracni acidézy v kombinaci s metabolickou acidozou.
Tento stav je z hlediska feSeni mnohem zavaznéjsi a komplikovanéjsi.

Umisténi pacienta na intermedialni oddéleni bylo hlavné kvili obsazenosti
jednotky intenzivni péce. Bylo zde vSak vyclenéno jedno lizko, které spliiovalo
parametry pro intenzivni pé¢i. Pacientovi bylo 24 hodin denné monitorovano EKG,
m¢l také individualizované pomicky a svou vlastni sestru, kterd ho méla na starost.
Intermedialni oddéleni je navic umisténo témét hned vedle jednotky intenzivni péce,
a proto byla 1 materialni a pfistrojova vybavenost dostatecna.

U pacientil zavislych na koufeni je velice dilezitd edukace o jejich zavislosti.
Ackoliv se sestra snaZila pacientovi vysvétlit miru sebepoSkozovani koufenim,
pacient jeji rady nebral piili§ vazné. Jestlize v nejbliz§i dob& nepiestane s kutdctvim,

je moznost opétovné hospitalizace velmi vysoka.

3.3 Kazuistika 3

V 1ét¢ roku 2012 byla vyzadana posddka RZP k vyjezdu. Vyjezd se meél
uskute€nit na sidlist¢ mensiho mésta. Na tomto stanoviSti ZZS funguje systém tii
vozidel, z toho jedno je s posadkou RLP a zbyla dvé s posadkou RZP. Vyzva byla
formulovéna jako zachvat urputného zvraceni u muze ve véku 36 let. PiesnéjSim
mistem urceni byl byt v Sestém patie panelového domu. Sidliste bylo vzdaleno pftiblizné
dva kilometry od stanice ZZS. Po cesté vSak museli zachranati objizdét uzavirku

silnice, ktera byla svedena do jednoho pruhu. Dojezdova doba se tak prodlouzila
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asi o polovinu. Dispecerka domluvila setkdni s pacientovou dcerou pied domem.
S pacientem zlstala v byté jeho manzelka. Po pfiblizné Sesti minutach od pfijeti vyzvy
byla posadka na misté¢ vyjezdu. Nikdo ale pfed domem nedekal. Ridi¢ vzal z auta
evakuacni kieslo a zachranar se chopil vyjezdového batohu. Na zvonku nebylo uvedeno
jméno pacienta, tudiz se zachranat spojil s dispe¢inkem, ktery kontaktoval volajici
a poslal jej oteviit dvefe. Ke dvefim dosla pacientova dcera, ktera se asi po dvou
minutach ptedeslého cekani vratila zpét do domu. Dcera nemocného posadku
nasmérovala do vytahu. Po piijeti do Sestého patra panelového domu vesli zachranari
do otevieného bytu. Socidlni zdzemi rodiny se zdalo v poradku. Byt byl uklizeny
a normalné vybaveny. Pacient lezel v posteli a u ni mél dany kbelik, ktery zjevné
pouzival na zvraceni. Kdyz se posadka zacala ptat co pacienta trapi, bylo jim sdé€leno,
ze uz od minulého dne Uporné zvraci. Jednou uz pry takovéto problémy mél a byl kvili
nim i hospitalizovan v nemocnici. Nikdy vSak netrvaly tak dlouho a neméli takovou
intenzitu. Pacient také udaval, Ze se 1é¢i patym rokem s viedovou chorobou Zaludku.
Podle vzhledu vypadaly zvratky bez piimési krve. Pacient krvéacivé zvraceni negoval
1 v predeslych porcich. ManZelka pfedala zdchranaiim osobni doklady pacienta
a zpravu od obvodniho I€kate. Ve zpravé byla uvedena zminovana 1écba a sledovani
pacienta pro viedovou chorobu Zaludku. Pacient uddval 1 precitlivélost na lepek.
Nyni drzel bezlepkovou dietu. Tu pry nikdy neporusuje, z divodu néslednych
dispeptickych potizi. ManZelka toto tvrzeni potvrdila. Pacient netrpél diabetem
ani Zadnou poruchou ob¢hu.

Po letmém optani ptistoupil zachranat k vySeteni pacienta. Celkoveé byl pacient
aniktericky. Postavu mél Stihlou a vysokou. Hlava byla bez ptiznaku jakékoliv
patologie. Skléry mé&l pacient bez znamek ikteru. Zornice reagovali na osvit pozitivné
a byly isokorické. Z Ust pacienta byl citit zapach po zvratcich, ale nebyl pfitomen zadny
jiny foetor. Hrudnik pacienta byl pevny bez znamek patologie. Dychéani vSak bylo
mélké a zpomalené. Frekvence dychani se pohybovala okolo Sesti dechli za minutu.
Bficho pacienta bylo prohmatné ale v levém hornim kvadrantu bolestivé na pohmat.
Poslechové byly slySet peristaltické pohyby. Bolestivost ohodnotil pacient
na snesitelnou, nelimitujici. Koncetiny mél pacient bez zndmek patologického nalezu.
Kotniky na dolnich koncetinach nebyly oteklé. U pacienta byla po fyzikdlnim vySetieni
vyloucena cirhdza nebo jiné poskozeni jater. Pacient také netrpél iledznim

onemocnénim. VySetieni vitalnich funkci dopadlo nésledovné: saturace periferni krve
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kyslikem méla hodnotu 97% (normalni hodnota), hodnota pulsu na oximetru ukazovala
112 udertt za minutu (tachykardie), krevni tlak dosahoval hodnoty 90/60 mmHg
(hypotenze), glykémie pacienta z kapilarni krve byla 5 mmol/l (normoglykémie).
Pulzace pacienta byla pravidelnd a po hmatové kontrole zhodnocena i jako dobie
hmatna. Glasgow Coma Scale bylo 15 bodu (pIné védomi). U pacienta nebyl proveden
zdznam EKG. Zadny ze symptomil nenaznacoval srdeéni potiZe.

Po vySetfeni nasledovala terapie. Zachranar zavedl intraven6zni vstup do pravé
kubity. Zilni kresba nebyla v jinych mistech dostate¢né patrna. Velikost kanyly zvolil
zachranat Gauge 20 (rGzova). Po telefonické konzultaci s lékafem byla pacientovi
aplikovana antiemetika ve 100 ml fyziologického roztoku (NaCl 0,9%). Pacient byl
ptelozen na evakuacni kieslo a transportovan v poloze vsedé do vozu. K ruce mu byl
dan igelitovy pytlik na zvraceni. Pacient byl pozadan o pfesun s dopomoci do vozu,
kde byl ulozen na nositka. Pacient ale prosbé zachranaii nevyhovél, proto byla nositka
vytazena z vozu a pacient na n¢ ulozen. Transport do nedaleké nemocnice netrval déle
nez tfi minuty. Celkova doba vyjezdu tedy byla okolo 40 minut. Po pfijezdu
do pfijmové ambulance ptfedal zachranai dokumentaci sestfe a sdé¢lil zakladni informace
1ékafii ve sluzbé.

Pacient prosel vstupnim vySetfenim a byl pfijat k hospitalizaci na standardnim
internim oddéleni. Z pocatku s nim bylo zachizeno jako s potencidln¢ infekénim
pacientem. Byl umistén na samostatny pokoj s individualizovanymi pomuckami.
vySetieni krve. Z toho vyplivalo, Ze pacient trpi metabolickym rozvratem smérem
k alkal6éze. Hodnota pH byla 7,52, hodnota HCO3 40 mmol/l, hodnota pCO, 7,4 kPa
a pO2 byl v normé. Pacientovi byla diagnostikovana metabolicka alkaléza z divodu
uporného zvraceni a také silnd dehydratace. Dale mél také pacient potize s dychanim,
které¢ bylo mélké. Z toho Iékat usoudil, Ze se jedna o kompenzaci pravé metabolické
alkalozy.

Lékar zacal s kauzélni 1écbou pacienta. Pokracovalo se v podavani antiemetik.
Hrazeni ztrat a vyrovnavani dehydratace probihalo pozvolnou infuzni terapii. Pacientovi
byla podavdna kombinace krystaloidnich a koloidnich roztokid. Nasledné se zacalo
upravovat dychani a hodnoty acidobazické rovnovahy. Po Sesti dnech od zacatku
hospitalizace byl pacient propustén z nemocnice. Pfi¢ina zvraceni nebyla ozfejmeéna.

Mohlo jit o dietni chybu, kterd nasledné€ vyvolala potize.
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Shranuti kazuistiky:

Pacient v této kazuistice trpél upornym zvracenim po dobu pfiblizné 24 hodin.
alkalozu. Posadka zdravotnické zachranné sluzby stav nepodcenila a vénovala vySetieni
i 1é€bé pacienta nejvysSi pozornost. Vysetfeni bylo provedeno velice komplexné.
Po zjisténi potizi a konzultaci s 1ékafem byla zahajena adekvatni 1écba, ktera napomohla
pozitivnimu vyvoji pacientova stavu. Lécba byla zvolena pomoci antiemetik. Hrazeni
bylo zajisténo infuzi fyziologického roztoku o objemu 100ml, ktery nestacil vykapat
pted piijezdem zéachranné sluzby do nemocnice. Informace o hodnotach acidobazické
rovnovahy nebyly posadce ZZS znamé, a proto nebyla urCena diagnéza metabolicka
alkaléza z divodu zvraceni, ale pouze dispepsie. Tento fakt je zplisoben nemoZznosti
diagnostiky rozvrati v ZZS.

Nemocni¢ni 1éCba probihala bez obtizi. Lékai uréil spravnou diagndzu,
na kterou reagoval kauzélni 1écbou. Tato 1é€ba obsahovala dalsi podavani antiemetik
a pozvolnou rehydrataci pacienta. K rehydrataci byly pouzity roztoky jak krystaloidni
tak koloidni. Pacient opustil nemocnici jiz po Sesti dnech. Rychlost 1écby byla

zpusobena piedevsim zvolenou terapii.

Vystup z kazuistiky:

Z kazuistiky ¢islo 3 je podle mého nazoru nejdilezitéjsi zvolena 1écba pacienta
v piipadé zdravotnikli v zachranné sluzbé&. Jejich piistup byl velice zodpovédny a nic
nepodcenili. Lécba se tykala aktudlniho problému pacienta a tak byla piesné zacilena
1 na feSeni metabolické alkal6zy. Ackoliv nemohli mit k dispozici vySetieni dle Astrupa.
Jejich konani vedlo k zastaveni rozvoje stavu, ktery trval jiz jeden den. Poté se mi zda
velice dobra rychlost feSeni problému se vstupem do budovy, kde se nachéazel pacient.
Necekali na ptichod dcery pacienta, ale aktivné vyhledali feSeni ve znovu kontaktovani
volajici ptes dispecink.

Myslim si, ze infuze zvolend k 1é€bé dehydratace byla o dostatecném objemu.
Jeji obsah nestacil vykapat pted pfijezdem do nemocnice, kterd byla vzdéalena pouze par
minut od mista vyjezdu. Zachranati sice mohli zvolit inflizi o vétSim objemu, ale ta by
jim spiSe ptekazela pfi transportu.

Transport pacienta probéhl bez vétSich komplikaci. K pozadani pacienta

o asistenci pii pfevedeni do vozu doSlo slusnou formou. KdyZz pacient odmitl,
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zachranafi mu ochotné vyhovéli a prfenesli ho na nositka vysunutd pied vozem.
Domnivam se, ze vlidnost k pacientovi velice napomahd k vytvareni divery,
a tak 1 k dalsi spolupréci pacienta se zdravotnickym personalem.

Dalsi casti kazuistiky byla hospitalizace v nemocnici. Pti hospitalizaci nedoslo
k zddnym zavaznym chybam v péci. Opatrnost v piistupu k pacientovi byla mozna
Ve zdravotnictvi jde predevS§im o ochranu vlastniho zdravi, a proto si myslim,
Ze umisténi pacienta na samostatny pokoj bylo spravné. Zvolena terapie feSila
pfedevSim symptom, ktery byl nasledné i zdrojem dalSich potizi. K dalS$im vySetfenim

doslo az po upraveé stavu pacienta.

3.4 Kazuistika 4

Tato kazuistika byla pievzata ze zdroje 5. Jedna se o pacientku ve véku 29 let,
kterd se pii suicididlnim pokusu otravila etylenglykolem. Mnozstvi, které vypila
,Se blizilo piiblizn¢ 750 ml. Pacientka tento jed pozila ve formé nemrznouci smési.
Poté ji naSel jeji bratr v auté na polni cesté. Ten ji také pievezl na stanici lékatrské prvni
pomoci. Z hlediska védomi pacientka reagovala pouze na algicky podnét. Lékai LSPP
pacientce zavedl intuba¢ni rourku a odsal obsah zaludku. Po intubaci a odsati podal
pacientce Carbosorb a 90% alkohol pfidany do 0,9% NaCl. Poté byly pacientce podany
katecholaminy a bikarbonat sodny. Na stanici LSPP byla dovolana posadka RLP,
ktera pacientku ptevezla na nejblizs§i oddéleni ARO.

Prvni den po pfijeti pacientky na oddéleni nereagovala na algické podnéty
a mé¢la mydriatické zornice. Té€lesna teplota pacientky byla 32 °C (hypotermie).
Na parcialnich ¢astech téla se u pacientky objevovalo promodravani. Pacientka m¢la
tachykardii a hypotenzi. Saturace periferni krve kyslikem byla v norm¢. U pacientky
se pokracovalo v umélé plicni ventilaci. Pacientce byla odebrana krev a kompletné
laboratorné vySetiena. Dva vzorky byly odeslany na toxikologické vySetfeni k uréeni
pfitomnosti a hladiny etylenglykolu. Terapie pacientky byla zahajena roztokem 96%
etanolu v 5% glukdze. Dale byly podavany katecholaminy v podobé noradrenalinu.

Vzorek na hladinu etylenglykolu se vratila o vysledcich 0,54 gramt na litr
v prvnim vzorku a 0,80 grami na litr v druhém vzorku. Hodnota pH byla namétfena

na 6,7. Pacientce byl podan bikarbonat sodny a antibiotika. Pacientce byl zaveden
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permanentni mocovy katétr a sledovana hodinova diuréza. Déle byl zaveden centralni
venozni katétr, pres ktery byl monitorovan centralni venozni tlak.

Tyz den byla pacientka piipojena na kontinualni venovendzni dialyzu.
U pacientky se objevily zvySené kardioenzymy a jaterni testy. Po piilozeni EKG byly
zjistény obcasné fibrilace sini a tachykardie. Kviili prohlubovani hypotenze byla
zvySena davka podavanych katecholaminli. Po kontaktovani toxikologického centra
byla zvySena hladina alkoholu na 1,5 % a zacalo se s poddvanim vitamind.

Druhy den u pacientky pokracoval hypotenzni stav, proto byl nasazen
Dobutamin a davka adrenalinu opét zvysena. Pacientka hyperventilovala, a proto byl
podan Midazolam v bolusovych davkach. Posléze z divodu drazdéni intubaci byla
nasazena kontinualni analgosedace. S touto terapii byly nasazeny krystaloidni a koloidni
roztoky a parenteralni vyziva. Hodnoty acidobazické rovnovéhy se zacali vyrovnavat,
a proto byla sniZzena a nakonec vysazena davka etanolu. Hemodialyza stale pokracovala.
Kwvili zlepseni hodnot krevniho tlaku byla postupné snizena davka noradrenalinu.

Tteti den po piijeti se pacientka zacala probouzet. Otevirala oc¢i, byla neklidna
a reagovala na bolestivé podnéty. U pacientky doSlo k upravé acidobazické rovnovahy
a vylouceni veSkerého etylenglykolu. Byla zapocata infuze krevni plazmy.
Kvili pretrvavajici tachykardii byly podany Iéky Rytmonorm a Betaloc.
Déavka katecholaminti se stale snizovala s upravujici se hodnotou tlaku.

Ctvrty den zadala pacientka otevirat oéi a otadet se za hlasem. Vyzvé viak stale
nevyhovéla. U pacientky se objevila subfebrilie a paréza gastrointestinalniho traktu.
U pacientky doslo dalsi k apravé jaternich testt. Hemodialyza stale pokracovala a stejné
tak 1 transflize plazmy. Pro stabilitu krevniho tlaku byly vysazeny katecholaminy.

Paty den od zacatku hospitalizace pacientka vyhovéla jednoduché vyzvé.
Bylo zapocato s realimentaci pf{jmem tekutin per os. Do gastrické sondy byla nasazena
vyziva. U pacientky doSlo k odchodu stolice, ale anurie ptetrvavala jiz od prvniho dne
hospitalizace. Pacientce bylo provedeno sonografické vysetteni hrudniku, které odhalilo
hydrothorax. U pacientky byla punkeci odsata tekutina o objemu 700 ml s pfimési krve.
Vecer patého byla vyzkouSena extubace, ale pro dechovou tiseri musela byt pacientka
znova intubovana.

Sesty az dvanacty den jiz pacientka zacala spolupracovat a komunikovat
s persondlem. Anurie uz u pacientky dale netrvala, ale diuréza stale odpovidala renalni

insuficienci. Desaty den byla pacientka odpojena od dialyzacniho pfistroje.
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Ve vysledcich mikrobiologie byla objevena ptitomnost Candidy Albicans, proto byla
nasazena antimykotika.

V dalSich dnech se u pacientky rozvinulo ARDS. Proto byla pacientka agresivné
ventilovana a odsavana uzavienym systémem. U pacientky doSlo k pokusu o zavedeni
tracheostomie, ktery nebyl Uspésny. Dale doslo k upravé urey a kreatininu v krvi.
U pacientky byla podévana strava per os. Z divodu vyssi hodnoty tyreostimula¢niho
hormonu byl po konzultaci s endokrinologem nasazen Letrox.

Po dalsi dob¢ doslo ke zlepSeni ventilacnich parametra pacientky. Po postupném
odvykani od ventilatoru byla pacientka extubovana. Pacientce byla také Gplné vysazena
analgosedace. Postupné byla pacientka realimentovana na dietu 4s. Rendlni funkce
a diuréza se naprosto upravily. U pacientky doslo i k nacviku kontinence
a psychiatrickému konziliu.

Kdyz se hodnoty a zivotni funkce upravily, byla pacientka pielozena na jednotku
intenzivni péCe a nasledné na standardni oddéleni. Po dvou mésicich pfisla pacientka

zpét na oddéleni ARO v dobrém fyzickém i1 psychickém stavu.

Shrnuti kazuistiky:

V piipadé této pacientky doSlo k zdmémé otravé etylenglykolem.
Pfesné mnozstvi poziené smési nebylo mozné zjistit. Podle nabérti ptekrocily hodnoty
etylenglykolu letalni hladinu. Pacientka se i1 pfesto uzdravila a pfiblizn€ po mésici
hospitalizace byla propusténa. VétSinu doby byla napojena na umélou plicni ventilaci
a dialyzacni pfistroj. V rdmci prvni pomoci na stanici LSPP bylo provedeno odsati
zaludku s podanim Carbosorbu. Jiz zde byla pacientka 1 zaintubovéna. Na oddéleni
anesteziologie a resuscitace byla pfivezena posadkou RLP. Po zacatku hospitalizace
byly nabrany standardni odbéry a toxikologie. Z hlediska acidobazické rovnovahy byla
pacientka v tézké acidoze, kterd hranicila se smrtelnou hodnotou. Po zjisténi hodnot byl
podan bikarbonat sodny a antibiotika. Ob&hové byla pacientka nestabilni,
a proto se pristoupilo k podévani katecholamind. V podani se pokracovalo az do tuplné
obchové stabilizace. Dale byl pacientce podavan etanol az do hodnoty 1,5%¢ Vv Krvi.
Tato hodnota byla nastavena po konzultaci s toxikologickym centrem. U pacientky byla
provadéna postupna realimentace. Z divodu anurie byla sledovana hodinova diuréza
a podavany krystaloidni a koloidni roztoky. K Upravé hodnot acidobazické rovnovahy

doslo tieti den po zacatku hospitalizace, ale pro rozvoj dalSich komplikaci a nenabyti
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védomi byla pacientka dale hospitalizovana. U pacientky se v pozd¢jsi dob¢ rozvinulo
ARDS, které bylo feSeno zménou ventila¢niho rezimu a odsavanim. Dalsi komplikaci
byl hydrothorax, ktery byl feSen punkci dutiny hrudni. V tekutiné se objevila i krev.
Pacientka byla postupné odvykana od fizené ventilace. Po stabilizaci vitalnich funkci
a navratu védomi byla pacientka ptrelozena na jednotku JIP a nésledné na standardni

oddéleni.

Vystup kazuistiky:

Tato kazuistika byla inspirovana kazuistikou uvedenou ve zdroji 5. Vybral jsem
si ji pfedev§im kvuli podrobnému popsani jednotlivych dni, které mapovalo vyvoj
zdravotniho stavu pacientky. Také mi pfipadd velice zajimava z duvodu téméf
smrtelného otraveni pacientky etylenglykolem. K témto otravdm nedochézi pfili§ ¢asto
a jsou vétSinou dilem ndhody. Nejcastéji se jednd o zaménu tekutiny a suicidialni
umysly. Etylenglykol jako takovy neni jedovatou latkou, avSak pfi jeho rozkladu
v organismu dochazi k uvoliiovani vysoce jedovatych latek. Uginky etylenglykolu jsou
negovany etanolem, proto byl ve vysokych davkach podavan i v ptipadé¢ této pacientky.
Dalsim velice zajimavymi momenty byly komplikace v prabéhu lécby pacientky.
Ty byly feSeny okamzité kauzalnim pfistupem k terapii. Tato terapie se vztahovala
na rozvoj hydrothoraxu, pfitomnost Candidy Albicans v mikrobiologickém nalezu
a rozvoj ARDS. VSechny komplikace byly vyfeSeny okamzité a velice preciznim
zptisobem. Lékafi a cely zdravotnicky tym dle mého nadzoru odvedli velice dobrou
praci, ktera vedla k relativné brzkému navratu pacientky do bézného zivota. Preventivné
bylo svoldno i psychiatrické konzilium z divodu suicididlniho tmyslu poziti jedu.
Tento fakt mi ptipada také velice dulezity, protoze jak je zminovano na konci kazuistiky
pacientka se vratila na oddé¢leni v dobrém psychickém 1 fyzickém stavu a ne k dalsi

hospitalizaci.

3.5 Kazuistika 5

Na stanici zdravotnické zachranné sluzby byla ve stfedu 14. listopadu ve 16:54
pfijata vyzva na vyjezd k pacientce trpici duSnosti. Na misto byla vyslana posddka RZP,
ktera vyrazila do dvou minut od pfijeti vyzvy. Posddka RZP byla informovéna o véku

pacientky, ktery byl 74 let. Na misto zasahu dorazila RZP ptiblizn¢ za 8 minut. Po cesté
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na misto vyjezdu nedoslo k zddnym komplikacim. Pacientka bydlela v rodinném domku
ve stfedu nedaleké vesnice. Pied vraty stala dcera pacientky, kterd na posadku usilovné
mavala. Po zastaveni byl ¢as dojezdu od piijeti vyzvy 10 minut. Dcera pacientky
si stézovala, Ze dojezdova doba byla pfili§ dlouha. Po vstupu do objektu byla nalezena
pacientka, ktera sedéla v predsini na stoliCce a marné se pokousela o obuti bot.
U pacientky se objevoval kasel a pouhym uchem slySitelné sipani. Pacientka byla
polozena na nositka a transportovana do sanitniho vozu. Dcera pacientky pozadala
o transport s postizenou. To zachranai zamitl z divodu dodrzovani bezpecnostnich
zasad. K vySetfeni pacientky doslo ve voze pfed mistem zasahu. Pacientka udala,
ze je jiz druhym dnem febrilni a mé potize s dychanim. Potize s dychanim méla pry
pofad, ale nyni je to jiz nesnesitelné. Od dcery pacientky byly vyzaddany doklady a karta
pojisténce. Dcera z vlastni iniciativy donesla i1 lékafskou zpravu a v ni seznam
uzivanych 1éka. Pacientka byla zjevné polymorbidni a kutacka. Lékati u ni v predeslé
dobé¢ diagnostikovali chronickou obstrukéni plicni nemoc. Pacientka vSak svlj navyk
1 pfes ditkkladnou edukaci neomezila. Dale se 1écila s hypertenzi a Zaludecnimi viedy.
Pted péti lety byla pacientka hospitalizovana kvili totalni endoprotéze.

Vysetieni pacientky bylo provedeno v nasledujici posloupnosti: hlava bez
priznakli onemocnéni, krk pohyblivy bez patologie, horni konéetiny nebolestivé, kozni
turgor mirn€ zhorSeny, pohyblivost koncetin omezend. Dale bylo pfistoupeno
k vySetfeni hrudniku. U pacientky byly pfitomny znacné Selesty, které byly slySitelné
1 bez pouziti fonendoskopu. Srdecni frekvence byla poslechové pravidelnd. U pacientky
nebyla odhalena dalsi patologie hrudniku. Bylo ptfilozeno EKG, které neodhalilo zadné
anomalie. Bficho pacientky bylo prohmatné a nebolestivé. Dolni koncetiny nebyly
oteklé a neméli Zz&dnou znamku defektu. Pohyblivost byla omezena bolestivosti
po zékroku totalni endoprotézy.

Vysetteni fyziologickych funkci bylo provedeno tésné po transportu do vozu
Z78S. Pacientka byla obéhov¢ stabilni se zvySenym krevnim tlakem, ktery mél hodnotu
150/100 mmHg. Déle méla pacientka normdlni tepovou frekvenci okolo 80 tept
za minutu. Glykémie byla naméfena o hodnoté¢ 5,4 mmol/l a saturace periferni krve
kyslikem 72%. Po zjisténi hodnoty saturace byl pacientce podan 100% kyslik o priatoku
4 litry za minutu polomaskou. Poté byla zavedena kanyla o velikosti 20 Gauge a do ni

podan fyziologicky roztok o objemu 100 ml. Medikace nebyla zvolena Zadna.
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Po vySetfeni a zajiSténi pacientky byl proveden transport na nejblizsi pfijmovou
ambulanci interniho typu. Tato ambulance se nachéazela piiblizné¢ 15 km od mista
vyjezdu a posadka RZP dorazila v ¢ase 12 minut. Celkové trvani vyjezdu i s predanim
pacientky v nemocnici a navratem posadky na stanovisté bylo 62 minut.

Pii ptfedéani pacientky informoval zachranat o jejim aktudlnim stavu a potizich
Iékate a sestie byly odevzdany osobni véci a doklady pacientky. Poté se posadka
zdravotnické zachranné sluzby vratila zpét na vyjezdové stanoviste.

V dobé¢ hospitalizace byla u pacientky diagnostikovana respira¢ni acidoza
s Castecnou metabolickou kompenzaci. U pacientky se projevily poruchy védomi,
z divodu zvySeni hodnot pCO,. Tento stav byl zpisoben pfiliSnym pfisunem kysliku.
Parametry se ale po terapii bronchodilatancii a antibiotiky upravily do normaélnich
hodnot. Pfed zménou objemu podavaného kysliku se u pacientky objevila zmatenost

a spavost. Pacientka byla propusténa jedenacty den od pfijeti.

Shrnuti kazuistiky:

V piipadé této kazuistiky byla pacientka diagnostikovana zachrannou sluzbou
jako zhorSeni CHOBPN (chronickd obstrukéni broncho-pulmondlni nemoc). Jeji stav
nebyl pii pfijezdu posddky RZP piili§ zavazny. U pacientky byla zahdjena
oxigenoterapie z divodu snizené saturace periferni krve kyslikem. Byla zavedena i. v.
linka a podan fyziologicky roztok. Tento tkon byl uskute¢nén ptedevSim z divodu
mozného zhorSeni stavu. U pacientky byly pfitomny jasné projevy dechové
nedostatecnosti. Mezi tyto projevy pocitame predevsim subjektivni ptiznaky a slySitelné
sipani. Posadka ZZS vyloucila moZnou kardialni etiologii potizi. Po zajiSténi pacientky
doslo k transportu na nejbliZsi interni ambulanci. Pfi hospitalizaci se stav pacientky
zhorsil a to zejména ve smyslu védomi. Nasledné byla upravend davka kysliku a stav

pacientky se opét stabilizoval. Béhem 1écby nedoslo k Zadnym dalSim komplikacim.

Vyhodnoceni kazuistiky:

Domnivam se, Ze hlavnim momentem v této kazuistice byla zvolend
oxigenoterapie. Ta z pocatku pfispéla k navratu hodnoty SPO; do normy, ale jejim
dalSim u¢inkem bylo zvySeni hodnoty pCO; do narkotické meze. Poté zacala pacientka
vykazovat poruchy védomi. Takto nastaveny ptisun kysliku je obzvlasté u kurakt velice

kontraproduktivni. Pfedev§im z diivodu adaptace chemoreceptor na snizenou hladinu
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pO; v periferni krvi. Po podéani kysliku se tato hladina zvysila, a proto byla snizena
dechova frekvence, kterd meéla za nésledek masivni nartist pCO;. Po zméné
oxigenoterapie se hodnoty opét upravily a nadéale udrzovaly v norm¢.

Pacientka byla sméfovana spravné na interni ambulanci, ze které mohla byt dale
ptelozena. Zpusob transportu byl vhodny a vySetfeni pacientky dikladné. Zvolena
terapie mohla obsahovat podani bronchodilatancii, ale ta byla aplikovana po piijezdu

na ambulanci, takze se tato chyba da opomenout.

3.6 Kazuistika 6

Posadka zdravotnické zachranné sluzby byla vyzvéna na vyjezd k pacientovi
v bezvédomi. Pacient byl nalezen policii, kterd zazadala o asistenci zachranné sluzby.
Na misto vyjezdu byla odesldna posadka RZP a Iékatsky viiz. Ve mésté,
kde se odehravala tato kazuistika, funguje systém Randes-vouz. Po pfijezdu byl pacient
nalezen na zemi ve zotavovaci poloze, do které ho ulozili policisté. Pacient byl
bezdomovec, ktery se okolo mista zasahu pohyboval jiz del$i dobu. Posaddce zachranné
sluzby byl dobfe znamy, z divodu incidence vyjezdl v jeho piipadé. Policii bylo
sdéleno, Ze pacient lezel na lavicce jiz delsi dobu. Po ptijezdu se pokusili o navazani
kontaktu, ale pacient nereagoval. Z tohoto diivodu se policisté rozhodli pacienta sundat
z lavicky na zem a ulozit ho do zotavovaci polohy. Poté byla dovoldna posadka
zdravotnické zachranné sluzby.

U pacienta bylo provedeno zékladni vySetfeni aZ po transportu do vozu. Diky
absenci jakychkoliv dokladii nebylo moZné pacienta identifikovat a zjistit stav
zdravotniho pojiSténi. Védomi se u pacienta stale neupravovalo, proto byl pacient
zaintubovan a byl mu zajistén intravenozni vstup. Po prvotnim vySetfeni nebyl zjiStén
vngjsi inzult, ktery by byl pfi¢inou poruchy védomi. Glykémie méla hodnotu 7,2
mmol/l. U pacienta bylo napadné zmeénéné dychani, které bylo prohloubené o frekvenci
22 dechli za minutu. Dale mél pacient saturaci periferni krve kyslikem okolo 96%.
Obchoveé byl stabilni s tlakem 130/90 mmHg a pulzaci 90 tepli za minutu. Dalsi
vySetfeni neodhalilo piivodce bezvédomi, proto bylo pfistoupeno pouze k podptrné
terapii. Pacient byl napojen na umélou plicni ventilaci a byl mu podan fyziologicky
roztok o objemu 100 ml. U pacienta bylo kontinudlné¢ méfeno EKG a potfizen jeden

zadznam kiivky. Po zajiSténi byl pacient pfevezen v poloze vleZe na zadech na nejblizsi
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oddéleni ARO. Zde byl pacient predan i se zaznamovou dokumentaci. Sestra s 1ékaiem
pacienta znali jménem, takze si vyhledali jeho zaznamy v pocitacové dokumentaci.
Pacientovi bylo 63 let a jiz jednou byl na odd¢leni hospitalizovan piiblizn¢ pred Ctyimi
mésici pro bezvédomi z divodu padu a uderu do hlavy.

Pacient byl pfipojen na ventilaéni pfistroj a byla u n¢j provadéna fizena
ventilace. Nasledn¢ byly odebrany standardni odbéry a odbér na toxikologii. U pacienta
byl zaveden permanentni mocovy katétr a odebran vzorek moci. Déle byl pacientovy
zaveden centralni zilni katétr a linka do arterie radialis. U pacienta byly sledovany
hodnoty centralniho Zilniho tlaku a tlaku arterialniho. Dale byl proveden odbér
na vysetfeni dle Astrupa z arteridlni krve, ktery odhalil té¢zkou acidézu o hodnoté 7,01.
Pacient mél sniZzené hodnoty pCO; (2,1 kPa) a hodnotu bikarbondtu (11 mmol/l).
Hodnota Base Excess byla -16 mmol/l. Hodnota parcialniho tlaku kysliku byla v normé
(12 kPa). U pacienta byla pfitomna metabolickd acid6za s respiracni kompenzaci.
Pacient m¢l dle vstupniho nabéru hypokalémii zptisobenou acidézou. Kalémie méla
hodnotu 5,6 mmol/l. Posléze piiSel vysledek toxikologického odbéru, ktery byl pozitivni
na etylenglykol. Mo¢ pacienta méla pH 4,6, ale z dalSiho hlediska méla normalni
slozeni a neobsahovala zadné pfimési.

Po zjisténi etylenglykolu v krvi, byl pacientovy nasazen bikarbonat sodny
a roztok etanolu s fyziologickym roztokem. Posléze byl pacient pfipojen
na hemodialyzacni pfistroj. K upravé stavu pacienta nedoslo a po dvanécti hodinach

hospitalizace zemfiel. V piedeslé péci byl pacientovy jesté odsat obsah zaludku.

Shrnuti kazuistiky:

V pfipadé této kazuistiky byla hlavnim problémem otrava etylenglykolem.
V dobé kdy k otravé doslo, nebyl nikdo v okoli pacienta, proto nebylo mozné
odhadnout pozitou davku. Na misté zasahu se nenasli zbytky po nadobé¢, ve které se jed
nachazel. Neni mozné vylouc¢it suicidialni umysly pacienta. U pacienta se projevovala
tézkd metabolicka aciddza s casteCnou respiracni kompenzaci, kterd byla patrna
z krevniho odbéru a typu dychéani. Zbytky etylenglykolu nebyly pfitomny v odbéru
moce. U pacienta se prokazala hypokalémie zptsobena acidéozou. Terapie byla
provedena hemodialyzou, podanim bikarbonatu a podanim roztoku s etanolem. Pacient
1 pfes intenzivni péci brzy od zacatku hospitalizace zemtel. JiZ po prvnim odbéru byla

jeho prognoza velice Spatna.
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Vyhodnoceni kazuistiky:

Z hlediska informaci byl tento piipad velice Spatny. Pacient u sebe nemél zadné
prislusné doklady. U pacienta doSlo z nejvétsi pravdépodobnosti k tmyslné otrave.
V n¢kterych ptipadech se setkdvame i s moznosti poziti etylenglykolu u pacienti
zavislych na alkoholu. Lécba otravy probihd pomoci udrzovani urcité hladiny alkoholu
v krvi. V tomto piipad¢ vSak usuzujeme spise o suicidialnim tmyslu. Péce ktera byla
pacientovi poskytnuta v ramci ZZS mi pfipada jako dostacujici. Dispecink spravné
odhadl zavaznost situace a poslal s posadkou RZP na misto jest¢ 1ékatfe. Dale vysetieni
a zajiSténi pacienta bylo v ramci moznosti také dostacujici. Spravné byl pacient
smétovan na nejblizsi oddéleni ARO.

Lécba pacienta po dobu jeho hospitalizace neméla jiz velky vyznam. K poziti
jedu doslo nejspise delsi dobu pted zacatkem 1écby a tak se pacientova Sance na preziti
rapidné snizila. Ackoliv byla u pacienta provedena fada tikont a odbérti, pacient zemiel
jesté téhoz dne. Nejvétsim nebezpecim pii otravach etylenglykolem je jeho rozklad
na kyselinu $tavelovou a oxalat. Tim se sniZzuje pH, protoze kyselina §tavelova je velice
silnou kyselinou. Dvacet procent pozit¢tho jedu projde nezménéno a vylouci

se ledvinami. Dal§ich osmdesat procent se zméni prave na tyto toxické metabolity.
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4 Diskuze

Vysledkem moji prace je vytvofeni souvislého materidlu o problematice
acidobazické rovnovahy. Formou kazuistik jsem chtél ukdzat na moznosti Upravy
hodnot acidobazické rovnovahy jak v pfednemocni¢ni neodkladné péci, tak i v péci
nemocni¢ni. Kazuistiky jsem se snazil rozebrat jak po strance lécebnych postupi,
tak 1 vySetfeni a transportu postizeného.

V prvni kazuistice uvedené v mé praci byl kladen duraz predevsSim
na komplexnost vySetfeni, kterd méla za nasledek vCasné odhaleni pfiCiny potiZi.
U pacientky se objevila fada velmi specifickych symptomi, které se vyskytuji
u ketoacidézy. Mezi tyto priznaky patii predevsim acidoticky foetor z st
a Kussmaulovo dychéni. Dale méla pacientka zvySenou hladinu glykémie na 75 mmol/l.
Posadka zéachranné sluzby prevezla pacientku na interni ambulanci. V nésledné
nemocni¢ni péci doSlo k chybé ve zpusobu rehydratace pacientky. Pacientce
byl podavan témér vyhradné fyziologicky roztok. Zptisob 1é¢by mél za nasledek rozvoj
hyperchloremické acidézy. V dalSich léebnych postupech nedoSlo k Zzadnému
pochybeni.

Druhé kazuistika byla zaméfena na pacienta s chronickou obstrukéni broncho-
pulmondlni nemoci. Tento pacient byl naruzivy kufak, a 1 pfes své onemocnéni
pokracoval v zavislosti dal. Hlavnim ucelem této kazuistiky bylo poukézat na dilezitost
zvoleni spravné oxigenoterapie, kterd by méla byt Setrnd a pfizplisobend ke stavu
pacienta a jeho zavislosti na koufeni.

Kazuistika ¢islo tfi se tykala pacienta s dlouhotrvajicim zvracenim. I zvraceni
muze byt pfi¢inou tézkych metabolickych poruch. Dilezité bylo rychlé vyhodnoceni
stavu pacienta a diagnostika pfiCiny obtizi. Nasledné byla nasazena kauzalni 1écba,
kterda vedla k relativné brzkému uzdraveni pacienta. Zasadni mi také ptipada
komunikace, kterd vedla k vytvofeni diivéry mezi pacientem a posadkou zachranné
sluzby.

V dalsi kazuistice byla sledovana pacientka, kterd poziela neuréené mnozstvi
nemrznouci smési. U této pacientky byly provedeny veskeré kroky proti rozvoji
onemocnéni. Z ditvodu rychlé pomoci a zndmé pific¢in€ potizi mohla byt nasazena takova
1écba, kterd vedla k uzdraveni 1 ptes letdlni davku poZitého jedu. Hodnoty pH

se u pacientky pohybovaly v mezich neslucitelnych se zivotem. Dilezitd byla také
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naslednd péce a pomoc psychiatra. Myslim si, ze pfi suicididlnim tmyslu je pomoc
psychiatra klicovou.

V piipadé paté kazuistiky bych chtél vyzdvihnout pfedevSim komplexni
vySetieni i pies zjevné pric¢iny potizi. Jedinou chybou byla zvolena oxigenoterapie,
ktera byla pfili§ agresivni a m¢la tak za néasledek zhorSeni stavu védomi.

Posledni kazuistika byla opét zaméfena na otravu etylenglykolem.
Mnozstvi pozité latky nebylo mozné zjistit. Z divodu malé informovanosti a ¢asovému
useku mezi pozitim latky a zavolanim ZZS byl stav pacienta jiz nevratny. Rychlost
rozvoje otravy etylenglykolem je velice rychly. Uelem kazuistiky bylo piedevsim

ukdzat zavaznost otravy etylenglykolem a dulezitost v€asné pomoci.

Doporuceni pro praxi

Hlavnim problémem pii 1é€bé pacienta s rozvratem vnitinitho prostredi
je diagnostika pficiny potizi, proto doporucuji vS§em nepodceniovat vySetfeni pacienta.

Z hlediska ovliviiovani hodnot acidobazické rovnovédhy je stézejni zvolena
kauzalni 1écba. Formu a intenzitu 1é¢by musime volit opatrné a s ptihlizenim na aktudlni
stav pacienta nebo popiipadé jeho piedeslé potize. Komunikace s pacientem by méla

vzdy probihat slusn¢ a za ucelem vytvoreni divéry.
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5  Zavér

Ve své bakalaiské praci jsem se zabyval acidobazickou rovnovéhou
a moznostmi jeji upravy v ramci urgentni mediciny. Cilem bylo predev§im poukazat
na tuto problematiku a pomoci pfi jejim pochopeni. SnaZzil jsem se o teoretické
vysvétleni pojml a jejich naslednou aplikaci do praxe. Kazuistiky v mé praci byly
voleny ucelné k tématu, se zamefenim na nejcastéjsi, ale i méné bézné problémy.

V kazuistikach jsem se snazil o co nejpodrobnéjsi popis vySetfeni pacienta
a o nastinéni celé situace. Domnivam se, Ze vySetfeni a sbér informaci vyplyvajici
z komunikace je zdkladnim kamenem tuspéchu pti diagnostice a 1é¢b¢. Tato domnénka
se mi potvrdila v pfipadé paté kazuistiky, ve které nebyl kladen dostatecny diraz
na predeslé potize pacientky a tak byly prohloubeny 1 jeji potiZe.

V neposledni fadé jsem se snazil vyzdvihnout dulezitost celistvého pohled
na pacientovi potize a naslednou péci. Tyto poznatky byly uplatnény ptredevsSim
U pacientky po umyslné otravé etylenglykolem. Lékafi nezanedbali pficinu potizi,

a tak napomohli pacientce k navratu do bézného zivota.
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Priloha A- Handerson-Hasselbalchova rovnice

Sul
=pK+
pH=pK 1OgKyselina




Piiloha B- Aniontovy gap

AG = [Na* + K*] - [CI + HCO5']



Priloha C- Analyzator pro vySetfeni Astrupa




