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ANOTACE

ANOTACE

Ubéhlo jiz témér 8 let od prvniho vydani , Kapitoly z détské intenzivni medici-
ny“. O publikaci byl velky zajem, o ¢emz svédcilo velmi rychlé rozebrani celého
nékladu. Predklddané vyddni je rozsifeno oproti predchozimu o kapitoly tykajici
se akutniho selhdni ledvin a jeho léc¢eni. Snahou autoru bylo predlozit text na z4-
kladé soucasnych poznatkd a doporucenych postupa v oblasti détské intenzivni
mediciny. Texty jsou urceny pro lékare pripravujici se na atestaci z pediatrie, ale
i lékaim v pripravé na atestaci z intenzivni mediciny.



ABSTRAKT

ABSTRAKT

V predlozené praci jsou uvedeny kapitoly z oblasti obéhového, respira¢niho
a ledvinného selhdni. Jsou uvedeny i kapitoly tykajici se CNS ve vztahu k inten-
zivni mediciné. Jednotlivé kapitoly jsou ¢lenény piehledné na patofyziologické
pozndmky, klinicky obraz a 1é¢bu. Cely text byl vypracovan s ohledem na soucas-
né doporucené postupy v diagnostice a lécbé jednotlivych chorob.
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1| OBEHOVE SELHANI

MUDr. Vaclav Vobruba, Ph.D.

1.1 Anatomické, fyziologické a patofyziologické poznamky
1.1.1 Histologie myokardu

Myokard je tvofen kardiomyocyty, které jsou navzijem propojené pomoci
spojovacich komplexti — interkalarnich diskd. Propojeni umoznuje prechod
ionta a ak¢nich potencidltt postupné na véechny bunky. Plasmatickd membréana
(sarkolema) oddélujici intraceluldrni a extraceluldrni prostor je tvofena fosfolipi-
dovou hydrofilni dvojvrstvou, mezi kterou je hydrofobni vrstva tvofena mastnymi
kyselinami. Na povrchu sarkolemy je glykokalyx, ktery hraje dilezitou roli pri
transportu kalciovych iontd. Integrlni souc¢asti bunééné membrany jsou struk-
turdlni bilkoviny rtiznych iontovych kandld, receptorit a enzym. Vice jak 40 %
myokardidlni hmotnosti predstavuji mitochondrie, které maji vyznamnou roli
nejen v energetickém metabolismu srdec¢niho svalu, ale i v metabolismu vapniku.
V nezralém myokardu je usporadani mitochondrii chaotické, v pribéhu vyvoje se

Sarkolema T-tubuly

Sarkoplasmatické

retikulum
Cisterna
-Sarkotubuldrni
systém
Izotropni Anizotropni Z linie
prouzky prouzky

Obr. 1.1a — Schematicky obraz kardiomyocytu

15



OBEHOVE SELHANI

Ca 2+

Tropomyosin Aktin Troponin

Myosinova hlavicka

Obr. 1.1b — Schematické zndzornéni aktinu, troponinu a tropomyosinu

jejich rozloZeni stava pravidelné. Mitochondrie se v prvnich mésicich zivota zvét-
$uji, zvyraznuje se jejich kristace. Béhem vyvoje se méni aktivita mitochondrial-
nich enzymi. Kardiomyocyty jsou tvoreny vétsim poctem myofibril upinajicich
se do interkaldrnich diska. Obsahuji dvé kontraktilni bilkoviny — aktin a myosin.
Tenkd aktinova myofilamenta vytvareji dvojitou Sroubovici v jejiz ose je dalsi
bilkovina tropomyosin, na ktery je v pravidelnych intervalech navazan komplex
funk¢nich proteinti: troponinu T (vdze troponin s tropomyosinem), troponinu I
(brani vzniku mustka mezi aktinem a myosinem) a troponinu C (vdze kalcium).
Silnéj$i myofilamenta jsou tvorena myosinovymi molekulami, jejichz hlavice jsou
nositeli ATPazové aktivity. Aktinovd a myosinovd vldkna vytvareji funkéni jed-
notky — sarkomery, které jsou u myokardu 1,8 az 2,0 um dlouhé (obr. 1.1a, 1.1b).

Sarkoplasmatické retikulum (SR) je tvofeno soustavou vzdjemné propoje-
nych kanalku a cisteren. Podélna ¢ast — longitudindlni systém L — je bohata na
SERCA (sarcoplasmatic reticulum calcium-dependent ATPase). Terminalni ¢as-
ti retikula naléhaji svymi rozsifenymi konci (cisternami) k pf¥i¢né orientovanym
T kanalkam. Cisterny maji ve sténé specidlni vapnikové kandly, které se podle
alkaloidu ryanodinu, ktery je blokuje, oznacuji jako ryanodinové receptory (RyR).

Cytoskeletalni proteiny maji dilezitou podptirnou a fixa¢ni funkci. Patfi k nim
naprfiklad vinculin, ankyrin, talin, dystrophin a riznd vlakna a mikrotubuly. Dtle-
zitou tlohu maji sarkomerni proteiny. Ty, které jsou zapojeny paralelné se sarko-
merami, jsou pri pasivnim protazeni zdrojem klidového napéti. Sériové zapojené
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elastické elementy (titin) jsou zdrojem napéti béhem kontraktility. V nezralém
myokardu je struktura cytoskeletu mnohem méné organizovana nez v dospélosti.
Je to jeden z faktord, ktery vede ke snizené poddajnosti détského myokardu.

1.1.2 Zakladni vlastnosti myokardu

Striddnim systoly a diastoly pumpuje srdce krev do obéhu. Srde¢ni sval ma Ctyfi
zdkladni vlastnosti. Automacii (schopnost nékterych bunék automaticky v pravi-
delném rytmu vyvolavat vzruchy), vodivost (vznikly vzruch prevddét na jiné ob-
lasti), drazdivost (schopnost reagovat na podrdzdéni depolarizaci) a kontraktili-
tu (schopnost vykonavat mechanickou praci). Béhem vyvoje se srde¢ni tkan dife-
rencovala na dva zdkladni typy — pracovni myokard a vodivy systém. Hlavni funkc{
pracovniho myokardu je schopnost vyvinout stah a vést vzruchy. Md minimaln{
schopnost automacie. Vodivy systém zabezpecuje vznik a vedeni vzruchu.

1.1.3 Ak¢ni potencial srde¢nich bunék

Pro normalni funkci srde¢ni bunky je dulezity klidovy potencial, ktery je udr-
zovan cinnosti Na/K-ATP4zy. Aktivnim transportem je udrzovana uvnitt bunky
koncentrace sodiku priblizné 10krat niz$i a drasliku 30kréat vyssi nez vné bunky.
V klidu je membrana pro ionty témér neprostupnd. Vyjimkou je selektivni pro-
pustnost pro draslik. Za normélnich okolnosti se klidovy potenciél pohybuje ko-
lem -90 mV. Pri poklesu klidového napéti difunduje kalium ven z buriky a naopak.
Pri poklesu extracelularni koncentrace drasliku se klidové napéti zvysi (dochazi
k hyperpolarizaci), pti zvyseni extraceluldrni koncentrace se klidové napéti snizi.

Pribeéh akéniho potencidlu se li$i u bunék s pomalym potencidalem (bunky
sinusového a AV uzlu) a u bunék s rychlym potencidlem (buriky Hissova svaz-
ku, ramének, Purkynovych vldken a pracujiciho myokardu). Ve fazi 0 dochazi
k rychlé depolarizaci vlivem vstupu sodikovych iontt (bunky s rychlym potenci-
alem), nebo pomalé depolarizaci vlivem vstupu vapnikovych iontt (bunky s po-
malym potencidlem). Faze 1 znamena rychlou repolarizaci s poklesem napéti
na nulovou hodnotu, kdy v dtsledku otevieni napétovych kalciovych kanala
dochdzi k vyznamnému proudéni kalciovych iontt intracelularné. Ve fazi 2 se
vytvari platé v dasledku otevieni draslikovych kandla s kaliovym bunéénym
efluxem. Faze 3 odpovida repolarizaci, jejiz podstatou jsou predchozi iontové
zmény s obnovenim negativniho nitrobunéc¢ného potencialu. Ve fazi 4 docha-
z{ pomoci Na*/K* ATPazy ke sméné nitrobunééného sodiku za draslik a tim se
obnovuje i iontovy gradient mezi extracelularnim a intraceluldrnim prostfedim
(obr. 1.2).



OBEHOVE SELHANI

mV

Faze 4

I I I
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Obr. 1.2 — Akcni potencidl srdecnich bunék. Plnd Cdra = rychlé buriky, prerusovand
= pomalé burky

1.1.4 Sprazeni excitace s kontrakci

Sprazeni excitace s kontrakci je proces charakterizovany prevedenim elek-
trického impulzu na mechanickou odpovéd. Hlavnim zprosttedkovatelem je
vapnikovy iont. Proces za¢ind depolarizaci buné¢né membrany a konc¢i vazbou
vapniku na troponin. Po depolarizaci dochdzi k presunu kalcia z extracelular-
niho prostfedi do sarkolemy cestou napétové fizenych kanala typu L. Vzestup
cytoplasmatické koncentrace vapniku vede k aktivaci ryanodinovych receptort
(RyR) SR, jejich otevieni a presunu kalcia ze SR smérem do cytosolu (CICR -
kalciem indukované uvolnéni vapniku). Poslednim zdrojem pro pfesun vép-
niku do cytosolu jsou mitochondrie. Teprve toto sekundarné uvolnéné kalcium
(kalcium uvolnéné ze SR a mitochondrii) mtize spustit kontrakci. Kalcium se na-
vaze na své vazebné misto na troponinu C. Troponin C uvolni troponin I pro
interakci s tropomyosinem a zaroven aktivuje myosinovou ATPazu, ktera se vy-
skytuje v hlavé molekuly myosinu. Dojde ke $tépeni ATP s ndslednym vytvorenim
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aktinomyosinového mistku a vzdjemnému zasunuti tenkych aktinovych vlaken
mezi vlakna myosinovd. Vznikd kontrakce. Nésleduje uvolnéni Ca z vazebné-
ho mista troponinu a obnoveni ATP na molekule myosinu. Dochazi k inaktiva-
ci ryanodinovych receptort s naslednym zpétnym vychytdavanim cytosolického
vapniku predevsim pomoci SR vapnikové pumpy, v mensi mife pomoci Na-Ca
vymeéniku (NCX). Uvedené déje probihaji béhem relaxace.

Nezralé kardiomyocyty nemaji transverzalni tubuldrni systém. Sarkoplasmatic-
ké retikulum je nedostate¢né vyvinuto a vipnikové kandly a RyR receptory jsou
od sebe oddéleny. CICR je méné vyznamné. Z toho vyplyvd, ze vapnik nezbytny
pro vazbu na troponin C nepochdzi ze SR, ale prechdzi z extracelularniho pro-

Zkratky: a, B - adrenergni receptory; Gs, Gg — proteiny; ADC — adenyldtcykldza; GTP — guanosintrifosfdt;
ATP — adenosintrifosfat; cAMP — cyklicky adenosinmonofosfdt; PDEI — inhibitory fosofodiesterdzy;
PDE — fosofodiesterdza; PKA — proteinkindza A; PLC — fosfolipdza C; 1,2 DG — 1,2 difosfoglycerdt; IP3 —
inositoltrifosfdt; NCX — natrio-kalciovy vymenik; RYR — ryanodinovy receptor; SR — sarkoplasmatické
retikulum; M — mitochondrie; S — sarkomera; Ca ++ — kalciové ionty.

Obr. 1.3 — Schéma signdlni transdukce
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storu. Hlavnim transportnim systémem je NCX vyménikovy systém, ktery v ne-
zralém srdci kompenzuje snizenou funkci SROV. Schéma signalni transdukce je
zobrazeno na obr. 1.3.

Permeabilitu buné¢né membrany ovliviiuji kromé elektrického podrazdéni
i neurotransmitery, blokatory kalciovych kanala aj., které nasledné ovliviuji
funkci kardiomyocytu.

1.1.5 Metabolismus myokardu

Hlavnim zdrojem energie pro myokard za aerobnich podminek jsou mastné
kyseliny (50 az 70 %) a glukéza (30 %). Laktat se jako energeticky zdroj uplat-
ni pfi zvysené svalové ndmaze. Ketolatky a aminokyseliny jsou vyuzity jen za
urcitych patologickych podminek (diabetickd ketoacidéza). Uprednostnéni
jednotlivych zdroju zavisi na okamzité metabolické situaci organismu. Vsech-
ny substraty jsou metabolizované az na konecny acetyl-CoA, ktery vstupuje do
Krebsova cyklu. Uvolnéné vodiky jsou dale zpracovavany v procesu oxidativni
fosforylace, kde kone¢nym produktem je tvorba ATP. Energie je uloZena ve dvou
zdakladnich makroergnich formach — adenosintrifosfatu (ATP) a kreatinfosfa-
tu (KP). ATP slouzi jako rychly okamzity zdroj energie, KP jako zdsobni forma
energie.

Myokard je naro¢ny na dodavku kysliku. V klidu se pohybuje dodavka kolem
16 ml O,/100 g/min myokardu. Béhem velké zatéze maze stoupnout az na 60 az
80 ml/100 g/min myokardu. Extrakce kysliku je maximalni a v klidu ¢ini asi 75 %.
Pri zatézi se dodavka zvysuje zvétsenim korondrnfho pratoku. Bazélni metabo-
lismus spottebuje asi 25 % dodavky kysliku, tvorba intramyokardidlni tenze asi
50 %. Spotieba na ejekci je v klidu zanedbatelnd, vyznamné stoupad pri zatizeni. Po
narozeni spotreba kysliku v myokardu prudce stoupd v souvislosti se zvy$ujicim
se vykonem levé komory.

1.1.6 Kardiovaskularni regulace

Cilem kardiovaskularni regulace je udrzeni odpovidajiciho srde¢niho vydeje,
krevniho tlaku a zajisténi dostate¢né dodéavky kysliku a zivin k orgdntim a tkdnim.
Regulace probiha na nékolika drovnich.

1.1.7 Regulace objemu a tlaku krve

Hlavnim faktorem ovliviiujicim objem a tlak krve je renin-angiotenzin-al-
dosteronovy systém (RAAS). Aferentni arterioly glomerulu reaguji na pokles
tlaku krve a macula densa na snizenou koncentraci NaCl zvyS$enou sekreci reni-
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nu. V endotelu predevsim plicniho cévniho recisté je konvertovan na angioten-
zin I (AT-I), ktery se pak pomoci angiotenzin konvertujiciho hormonu méni na
angiotenzin II (AT-II). Angiotenzin II je jednim z nejucinnéjsich vazopresoru.
Kromé toho AT II stimuluje tvorbu aldosteronu. Aferentni stimuly pfichazejici
z nizkotlakych baroreceptort srdecnich sinf a velkych zil ovlivni sekreci antidiu-
retického hormonu (ADH) neboli vazopresinu (VP), ktery ovlivni retenci tekutin
a pusobi vazopresoricky. Kontraregula¢né ptisobi siniovy natriureticky peptid
(ANP), ktery sniZuje resorpci Na, tlumi sekreci reninu i ADH.

1.1.8 Reflexniregulace centralni hemodynamiky

Jde o regulaci, kterd nastdva okamzité jako reakce na zménu srde¢niho vy-
deje. Pokles krevniho tlaku vyvola barorecepéni reflex. Podstatou je aktivace
mechanoreceptora lokalizovanych v karotickém sinu a aortdlnim oblouku.
Aferentni drahy vedou signaly do kardiomotrickych center v prodlouzené mi-
$e. Snizena aferentace pri hypotenzi tlumi inhibi¢ni centrum, prevazi funkce
kardioexcita¢niho centra a cestou eferentnich sympatickych drah dojde k ovliv-
néni sinoatridlniho uzlu s néslednym zvys$enim srdec¢ni frekvence. Stimulaci
alfa receptoru perifernich arteriol dojde k vazokonstrikci a vzestupu periferni
vaskularni rezistence.

K dal$im regula¢nim mechanismim patii Bainbridgetv reflex. Aferent-
ni impulzy prichazeji z nizkotlakych receptort velkych cév a srdecnich sini.
Zvyseny tlak a zvySend napln zvysi srde¢ni frekvenci a ve spoluprici se Star-
lingovym principem srdce odbavi zvysenou néloz. Po Gpravé se srde¢ni frek-
vence opét vrati k normalu. Existence Bainbridgeova reflexu vyvolava nékdy
pochyby.

1.1.9 Regulace cévniho prisvitu

Hladka svalovina cévni stény je jednodussi typ svalu ve srovndni s pfi¢né pru-
hovanym svalem. Diky odlisnostem ve strukture, funkci a energetickém metabo-
lismu jsou reakce pomalejsi. Navic cévni fecisté je do urcité miry orgdnové spe-
cifické predevsim z hlediska fizeni vazomotoriky. Bazalni tonus hladkych svalt
odporového recisté je udrzovan sympatikem prostrednictvim alfa-1 receptort.
Cévni prusvit je udrzovan dvéma hlavnimi zptsoby.

Myogenni autoregulace (Baylisiiv fenomén). Podstatou tohoto fenoménu je
reflexni zvy$eni cévniho tonu pfi jakémkoliv zvyseni tlaku, coz zajisti zachovany
prutok. Myogenni autoregulace se uplatiiuje v ¢astech recisté, které se neucastni
na reflexni vazokonstrikci (mozek, srdce).
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Parakrinni fizeni cévniho prisvitu. Tato regulace je zajisténa predevsim pui-
sobky uvolnovanymi z priléhajicitho cévniho endotelu. Prostrednictvim signal-
nich molekul pasobicich pres odpovidajici membranové receptory jsou aktivova-
ny intracelularni kaskadové reakce s produkci faktort difundujicich do svalovych
bunék. Jejich ptisobeni je bud vazokonstrike¢ni, nebo vazodilata¢ni. K vazodilatac-
nim faktordm patfi oxid dusnaty, endotelidlni hyperpolariza¢ni faktor a v nepo-
sledni radé prostacyklin PGI,. Mezi vazokonstrikéni ptisobky se fadi tromboxan
(TXA,), kyslikové radikaly a endotelin, jehoz produkce je navdzana na hemokoa-
gulac¢ni kaskadu.

1.1.10 Metabolicka autoregulace

Prusvit cév je ovliviiovan kromé jiného i metabolickou aktivitou daného orga-
nu. Se stoupajici metabolickou aktivitou se zvys$uje pratok krve. Zatim neni jed-
noznacné zjisténo, které faktory se na uvedené regulaci podileji. V posledni dobé
se objevuji informace, ze uvedenym faktorem by mohl byt adenosin, jehoz celd
signélni drdha je znama. Pfikladem metabolické autoregulace mtize byt reaktivni
hyperemie jako nasledek prechodné ischemie.

1.1.11 Centrdlni fizeni

Na kardiovaskularni regulaci se podili i centralni nervova soustava. Na védomé
pripravovanou zatéz se organismus pripravi vzestupem srde¢niho vydeje prede-
v$im vzestupem srdecni frekvence. V prvni fazi je vzestup srde¢ni frekvence zpa-
soben vagovym utlumem a ddle pak odstupniovanou sympatoadrendlni stimulaci.

1.1.12 Kardiovaskularni fyziologie

Fyziologie kardiovaskuldrniho systému je zaloZena na principech hydrodyna-
miky a fluidni mechaniky. Jednoduché fyzikalni modely nelze presné aplikovat
v kardiovaskuldrnim systému. Pfesto znalost a porozuméni hemodynamickym
principiim jsou nezbytnosti pri 1é¢bé kriticky nemocnych pacientti s obéhovym
selhdnim.

Obéhovy systém je tvoren tfemi sériové zapojenymi kompartmenty zahrnu-
jicimi srdce jako pumpu, arteridlni a zilni ¢dst. Srdce predstavuje v sérii zapo-
jené dvé pumpy. Prava komora pumpuje krev do nizkotlakého plicniho recisté
a leva komora do vysokotlakého systémového recisté. Arteridlni kompartment
m4d nizkou poddajnost. Arterioly, kapiléry a venuly predstavuji rezistor. Vendzni
oddil je tvofen zilami majicimi odliSnou anatomickou stavbu a funkci. Vendzni
¢dst ma vysokou poddajnost.
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1.1.12.1 Hemodynamické principy (rychlost, priitok a prisvit cév)

Rychlost proudéni krve je piimo zavisld na velikosti pritoku a nepfimo na
prusvitu cév. Je vyjadiena rovnici:

v = Q/A (v = rychlost; Q = prutok; A = prisvit).

Se zvy$ujicim se priisvitem cévniho recisté klesa rychlost proudéni krve. Nej-
vys$si rychlost proudéni krve je v aorté, nejpomalejsi v kapildrach. V zilach se
rychlost opét zvysuje. Rychlost proudéni je udavéna v jednotkich vzdalenosti
a Casu (naptiklad cm/s).

Proud krve je dan tlakovym rozdilem mezi jednotlivymi tseky krevniho fe-
Cisté a jejich perifernim odporem. Jejich vztah je vyjadien rovnici analogickou
s Ohmovym zakonem:

Q = AP/R (Ohmuv zékon: I = U/R).

Tlak krve je roven sile, kterou krev ptsobi na jednotku plochy cévni stény. AP
je rozdil tlakd na zacédtku a konci cévy, v niz je tok krve sledovan. Periferni od-
por (R) je odpor, ktery klade cévni fecisté pratoku krve. Jeho velikost lze odvodit
z Hagenova-Poiseuillova zdkona:

Q= Al;'_—:lm (n = dynamicka viskozita kapaliny, r = polomér cévy al = délka cévy).
va: AP — 8nl
Z toho vyplyva: o
A protoze 22 = R je periferni odpor:R = &1
Q T4

Z rovnice je patrné, ze prutok je primo zavisly na ¢tvrté mocniné poloméru
cévy a zména odporu je rozhodujici jak pro regulaci pritoku krve, tak i tlaku krve.

Proudéni krve v cévach vsak nelze prirovnat k priatoku tekutiny v trubici. Krev
je tvorena kapalnou ¢ésti (plasma) a krevnimi burnikami. Proud krve je ovlivnén
i cévami, které se aktivné podileji na pohybu krve. Z téchto divodt nelze fyzikal-
ni zdkony zabyvajici se biomechanikou kapalin (Bernoullittv a Hagentv-Poiseu-
illav zdkon) pouzit absolutné.

1.1.12.2 Interakce srde¢ni pumpy a cévniho systému

Srdec¢ni vydej je determinovan srdec¢ni frekvenci, tepovym objemem, kontrak-
tilitou, preloadem a afterloadem. Preload je sila, kterd napind myokard pred
stahem. Jednd se tedy o vychozi délku svalu pred kontrakci, nebo také napln
srde¢ni komory na konci diastoly (end-diastolicky objem). Mezi faktory ovliviiujici
preload patfi zilni ndvrat a centrdlni zilni tlak, poddajnost pravé komory, srde¢ni
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frekvence, prekdzky na vtokové nebo vytokové ¢asti srdce a kontraktilita komor.
Afterload je charakterizovian odporem, proti kterému musi srdce pracovat. Jeho
hodnotu charakterizuje systémova vaskuldrni rezistence (SVR). Preload a af-
terload souvisi s funkei srdce a vlastnostmi cévniho systému. Vzajemny vztah je
charakterizovan funk¢ni cévni a srde¢ni kiivkou a jejich interakci.

Funk¢ni cévni kfivka ukazuje, jakym zptisobem ovliviiuje srdec¢ni vydej cen-
tralni Zilni tlak (CVP - central venous pressure), resp. zilni navrat. Pro porozu-
meéni témto vztahim lze vyuzit jednoduchy konceptudlni model znidzornény na
obr. 1.4. Obéhovy systém je tvofen srde¢ni pumpou, arteridlnim kompartmentem
majicim urcitou poddajnost C, rezistorovou ¢dsti tvofenou arteriolami, kapild-
rami a venulami a venéznim kompartmentem jehoZz poddajnost C_ je asi 20krat
vy$si nez C . Zvydeny srdecni vydej snizi objem krve v Zilni ¢dsti s ndslednym
poklesem CVP. Naopak klesajici srde¢ni vydej povede k vzestupu CVP (graf 1.1).
V extrémnim pripadé maximalniho srde¢niho vydeje dojde k vytvofeni negativ-
niho tlaku v zZilnim kompartmentu s tendenci kolapsu cévni stény. Tento bod je
oznacovan jako kriticky uzaviraci tlak a predstavuje nejnizsi mozny CVP a nej-
vy$$i mozny srdec¢ni vydej pro dany objem krve.

Funk¢ni srdec¢ni kfivka je opakem funkéni cévni kiivky a znazornuje vliv CVP
na srde¢ni vydej (graf 1.2). Uvedeny vztah je zalozen na principu Frankova-Star-
lingova zdkona (energie potfebnd na kontrakci je imérnd vychozi délce srdec-
nich vlaken). Zvysena distenze pravé komory zpisobend zvétSenym venéznim
navratem vede k augmentaci kontraktility pravé komory a zvy$enému pritoku

.

<3

Vendzni
kompartment

Arterialni
kompartment

7]

Obr. 1.4 — Jednoduchy konceptudlini model obéhového systému. Obéhovy systém je
tvoren srdecni pumpou, arteridlnim kompartmentem, rezistorovou Cdsti tvorenou
arteriolami, kapildrami a venulami a venéznim kompartmentem.
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CvpP

Graf 1.1 — Funkéni cévni kiivka. Klesajici srdecni vydej (Q) povede k vzestupu CVP
a naopak.

plicnim cévnim fecistém. Zvysuje se plicni zilni névrat, ktery vede k zvySenému
levostrannému srde¢nimu vydeji. Ackoliv je funkéni srdecni kiivka primo zévisla
na CVP, je srde¢ni vydej ovlivnén i jinymi faktory jako je afterload a srde¢ni frek-
vence. Zvy$end systémova vaskularni rezistence posune funkéni vaskuldrni kiivku
dold, zatimco snizend vaskuldrni rezistence ji posune smérem nahoru (graf 1.2).

CvpP

Graf 1.2 — Funkcni srdecni krivka. Je zndzornén viiv CVP na srdecni vydej. Priibéh
ovliviiuje systémovd vaskuldrni rezistence (SVR). Zvysend SVR posune kiivku smé-
rem dolil, naopak snizend SVR posune kiivku smérem vzhiiru.
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Funkéni cévni kiivka a funkéni srde¢ni kfivka spolu vzajemné dzce souvi-
seji. Jde o vzdjemnou interakci, kterd se promitd do praseciku obou krivek.
Vykyv z tohoto bodu je prechodny. Lze to ukazat na prikladu jiz zminéného
zjednoduseného modelu. Jestlize srde¢ni pumpa vypudi vétsi objem krve, dojde
ke zvétseni arteridlniho kompartmentu a ke zmenseni ven6zniho kompartmentu.
Na prechodnou dobu dojde k posunu funkéni cévni kiivky doleva. Podle funkéni
srde¢ni kiivky snizeny CVP povede k poklesu srde¢niho vydeje a stav se vrati do
ptvodniho priaseciku obou kfivek (graf 1.3). Na prabéh kiivek m4 vliv jak zména
vaskularni rezistence, tak i efektivné cirkulujici objem. Zmény cévni vaskularni
rezistence posunou jak cévni, tak i srde¢ni funkéni krivku (graf 1.4). Zmény in-
travaskuldrniho objemu zputsobi paralelni posun funkéni cévni kiivky, zatimco
srde¢ni funkéni kiivka ztistane beze zmén (graf 1.5). Protoze kardiovaskuldrni
systém pracuje v praseciku obou ktivek, bude v tomto ptipadé kardiovaskuldrni
systém ovlivnén stavem volemie. Strmost funkcni srde¢ni krivky je mozné ovliv-
nit podanim inotropik. Uvedeny teoreticky model je velmi zjednoduseny, avsak
predstavuje zdklad pro terapeuticky pristup obéhového selhani.

CvP

Graf 1.3 — Vzdjemny vztah funkéni cévni a srdeéni krivky. ZvysSeny srdecni vy-
dej zvétsi arteridlni kompartment a zmensi venozni kompartment. Funkéni cévni
krivka se posune prechodné doleva. Podle funkcni srdecni kiivky snizeny CVP snizi
srdecni vydej a stav se vrdti do pivodniho priiseciku obou krivek.
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norm. SVR

CvpP

Graf 1.4 — Vliv systémové vaskuldrni rezistence (SVR) na funkcni cévni a srdecni
krivku. Zmény SVR posunou jak cévni, tak i srdecni funkéni kiivku.

T

CvpP

Graf 1.5 — Vliv volemie na funkéni cévni a srdecni krivku. Zmény intravaskuldrni-
ho objemu zpiisobi paralelni posun funkcni cévni krivky, zatimco srdecni funkcni
krivka ziistane beze zmén.
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1.1.12.3 Pracovni diagram komory
Tlakové a objemové zmény v levé srdec¢ni komore béhem srdecniho cyklu zna-
zornuje tlakové-objemova smycka (P-V smycka) jinak oznacovédna jako pracov-
ni diagram komory (obr. 1.5). Systola ma dvé faze. End-diastolicka faze odpovida
bodu A na diagramu. Cést A-B je charakterizovéna zvysujicim se nitrokomoro-
vym tlakem s naslednym uzavfenim aortdlni chlopné. Neméni se objem komo-
ry, neméni se délka sarkomer. Jde o fazi izovolumické kontrakce. V bodé B ve
chvili, kdy dojde k prevyseni tlaku v komore nad tlakem v aorté, dojde k otevreni
aortalni chlopné. Dochazi ke zkraceni sarkomer a zmenseni objemu komory nej-
prve rychlym a posléze pomalym proudénim krve. Ejekcni faze odpovidd dseku
B-C a je fazi izometrické kontrakce. Bod C odpovidéd end-systole, kdy dochazi
k uzavreni aortélni chlopné. Diastola za¢ina fazi izovolumické relaxace, kterd na
diagramu odpovidd useku C-D. Bod D reprezentuje otevieni mitrdlni chlopné.
Cast D-A odpovida plnéni komory.
Pri zaznamu pracovnich diagramu levé komory v souvislosti se zménami pre-
loadu a afterloadu a pfi neménné kontraktilité vznikne série smycek. Spojent je-
jich bodii C (end-systolicky bod) vytvéreji linearni kiivku vyjadfujici end-systo-

Pes L s
/ Otevrieni aortalni

chlopné

100 |

Tlak mm Hg
Izovolumetricka kontrakce

Ped

Izovolumetricka kontrakce

Otevieni mitralni

chlopné 100 objem (ml)

Zkratky: ESV — end-systolicky objem; EDV — end-diastolicky objem; Pes — end-systolicky tlak; Ped — end-
diastolicky tlak; A-B — fdze izovolumické kontrakce; C-D — fdze izovolumické relaxace.

Obr. 1.5 — Pracovni diagram levé komory
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100

LV tlak mm Hg

100 LV objem (ml)

Graf 1.6 — Vztah elastance komory a elastance cévniho recisté. Linedrni spojnice
end-systolickych bodii P-V smycky vyjadiuje end-systolicky pomér P-V (ESPVR).
Jeji strmost urcuje end-systolickou elastanci levé komory (Ees). Nelinedrni spojnice
end-diastolickych PV bodit (EDPVR) vyjadiuje viskoelastické viastnosti komory
v diastole. Spojnice end-systolického tlaku a tepového objemu predstavuje arteri-
dini elastanci (Ea).

licky pomér P-V (ESPVR - end-systolic P-V relationship), jejiz strmost urcuje
end-systolickou elastanci levé komory (Ees). Ees je na ndplni nezavisly para-
metr a vyjadiuje inotropni vlastnosti myokardu. Strméjsi pribéh krivky vyjadiuje
zvysenou elastanci a naopak. Priabéh krivky lze ovlivnit farmakologicky. Spojni-
ce end-diastolickych P-V boda vytvari kiivku oznac¢ovanou jako end-diastolicky
pomér P-V (EDPVR - end-diastolic P-V relationship), kterd vyjadiuje pasivni
viskoelastické vlastnosti komory v diastole. Priibéh kfivky je nelinedrni. Podle
jejiho priibéhu Ize posuzovat miru diastolické dysfunkce. Spojnice boda odpovi-
dajicich end-systolickému tlaku a tepovému objemu definovanému na P-V smy¢-
ce rozdilem EDV-ESV predstavuje efektivni arteridlni elastance (Ea) (graf 1.6).
Tvar P-V kiivky levé komory je priblizné obdélnikovity. Na rozdil od pracovniho
diagramu levé komory mé P-V smycka pravé komory priblizné tvar trianguldrni
z divodu nizkého afterloadu plicniho feciste.
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Plocha P-V smyc¢ky vyjadfuje externi (tepovou) praci (SW — stroke work). Plo-
cha ohranicena ESPVR, EDPVR a ktivkou faze izovolumické relaxace vyjadruje
potencialni energii (PE). PE predstavuje energii komory uvolnénou jako teplo bé-
hem faze izovolumické relaxace. Celkova mechanickd energie vynalozend béhem
systoly pro danou kontraktilitu a danou napln je sou¢tem SW a PE je oznacovana
jako P-V plocha (PVA — P-V-area). Hodnota PVA linedrné koreluje se spotiebou
kysliku myokardem (MVO,). Pomér SW k PVA (resp. MVO,) determinuje tGcin-
nost komory (graf 1.7).

100 —+
Q~
‘gA
& .
tepova
o .
T prace
IS
€
< .r ,
© Potencialni J&
= energie K
|
T
100 LV objem (ml)

Graf 1.7 — Analyza srdecni energie z P-V smycky. Plocha P-V smycky vyjadiuje
externi (tepovou) prdaci (SW — stroke work). Plocha ohranicend ESPVR, EDPVR
a krivkou fdze izovolumické relaxace vyjadiuje potencidlni energii (PE). Celkovd
mechanickd energie vynaloZend béhem systoly pro danou kontraktilitu a danou
ndplii je souctem SW a PE je oznacovdina jako P-V plocha (PVA — P-V-area,).

1.1.12.4 Kardio-aortalni propojeni

Koncept kardio-aortdlniho propojeni (VA-coupling - ventriculo-arterial
coupling) je znadm vice nez 30 let, avsak v poslednich letech doznavé vétsi popula-
rity v intenzivni mediciné u kriticky nemocnych pacientt. Podle tohoto koncep-
tu vytvari srdce a arteridlni recisté anatomickou a funk¢ni vzajemné propojenou
jednotku, kde se obé souc¢asti navzdjem ovliviiuji a spole¢né determinuji celkovou
kardiovaskularni funkci. Aby bylo mozné obé jednotky vzajemné hodnotit, je nut-
né je posuzovat na urovni stejnych vlastnosti, v tomto ptipadé na drovni elastance.
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Podle Sunagawy et al. je elastance komory (Ees) vyjddiena spojnici ESPVR
P-V smycek. Matematicky lze elastanci zjednodusené vyjadrit jako: Ees = P/V.
Elastance komory se zvysuje béhem systoly, kdy maxima dosahuje na konci systo-
ly a klesa se zac¢atkem diastoly. Ees vyjadiuje kontraktilitu komory, je relativné
nezavisla na preloadu a je ovlivnitelnd farmakologicky (graf 1.8).

Zmény kontraktility
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Graf 1.8 — Vliv farmak na kontraktilitu a na zmény elastance komory (Ees).

Elastance arteridlniho recisté (Ea) je charakterizovina pomérem mezi arterial-

nim end-systolickym tlakem (Pes) a tepovym objemem (SV — stroke volum):
Ea = Pes/SV

Pes odpovida 90 % systolického tlaku. Ea zahrnuje vsechny faktory ovliviujici
afterload (cévni vaskularni rezistence, impedance aorty, viskozita krve atd.) te-
dy sily, které ptisobi proti ejekci krve. Na P-V smycce je Ea zndzornéna spojnici
mezi Pes a tepovym objemem (rozdil mezi end-systolickym end-diastoickym ob-
jemem) (graf 1.9). Interakce mezi Ees a Ea urcuje efektivitu kardiovaskuldrniho
systému. Pomér Ees/Ea je oznacovan jako kardiovaskularni coupling.

V klidu, bez zatéze, kdy komora pracuje za optimalnich metabolickych podminek

gu pohybuji do 0,5. Arteridln{ elastance je ve srovnani s Ees zhruba polovi¢ni:
Ea = % Ees. Tedy: Ea/Ees = 0,5/1 = 0,5.
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Zmény afterloadu
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Graf 1.9 - Vliv farmak na zmény afterloadu a na zmény arteridlni elastance (Ea).

Pri zatézi bude stoupat tepovd prace ovliviiovand jak komorovou, tak i arte-

ridlni elastanci.
Vztah mezi VA couplingem a ejekéni frakei levé komory 1ze matematicky vy-
jadrit:
LVEF = Ees/(Ees + Ea)
Za fyziologickych podminek, kdy VA = 0,5 (Ees =2, Ea=1) je
LVEF =2/2+1=67%

Za stavu, kdy dojde ke zvyseni arteridlni elastance, a kdy hodnota Ea prevysi
hodnotu Ees, bude pomér Ea/Ees > 1 (VA rozpojeni — uncoupling). VA coupling
pak bude zavisly na schopnosti myokardu zvysit kontraktilitu a kompenzovat tak
zvy$eny afterload. Pokud bude komora schopna prekonat zvyseny afterload, bu-
de VA coupling udrzovén, avsak na tkor zhor$ené tc¢innosti komory a snizenych
kompenzacnich schopnosti. V opac¢né situaci, kdy dojde ke snizeni Ees (naptiklad
v disledku kardiomyopatie), bude zhor$end srde¢ni funkce velmi citlivd ke zmé-
nam Ea. Zvyseni Ea signifikantné zhorsi VA coupling.

VA coupling je mozné monitorovat pti katetrizaci pfi soucasném zaznamendva-
ni tlaku a objemu v komote. Z hlediska klinického je v§ak tato metoda nevyhodna.
Do ur¢ité miry lze vyuzit méné invazivni zptisob zjisténi pomoci invazivné mére-
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ného tlaku a echokardiografického vysetfeni (single-beat metoda). Hodnotu Ees
1ze vyjadrit jako pomeér end-systolického tlaku a end-systolického objemu (ESV):
Ees = Pes/ESV
a hodnotu Ea jako:
Ea = Pes/SV

Jak jiz bylo uvedeno, Pes odpovida cca 90 % systolického tlaku a ESV a SV lze
stanovit echokardiograficky.

V poslednich letech pribyva literarnich tidaji o vysetfeni VA couplingu u kri-
ticky nemocnych dospélych pacientd (septicky $ok). U déti jsou publikace zatim
vzacné. Nicméné jde o metodu, kterd by v budoucnosti mohla prispét pfi tera-
peutické intervenci.

1.1.12.5 Vzijemna interakce komor

Pravd i levd komora nepracuji izolované, naopak, vzajemné se ovliviuji. K fak-
tordm ovliviujicim vzdjemnou interakci patfi pribéh epikardidlnich svalovych
vlaken, spole¢né komorové septum, vzdjemnd interakce poddajnosti obou komor
arelativné nedistenzibilni perikad. Za klidovych podminek levd komora vyznamné
ovliviiuje systolickou funkci pravé komory. Z experimentélnich praci je znamo,
ze 20 az 40 % systolického tlaku pravé komory je zprostiedkovano kontrakei levé
komory. Za normélnich podminek prava komora ovliviiuje minimalné funkci levé
komory. U pacientt s plicni hypertenzi stoupa tlak v pravé komore a stoupa EDV
pravé komory. Dochazi k vyklenuti komorového septa smérem do levé komory
(pti echokardiografii zndmo jako D-shape). Preneseny zvySeny tlak z pravostran-
nych oddild ovliviiuje plnéni levé komory, coz ma za nésledek rozvoj levostranné
diastolické dysfunkce. PInéni komory se stdvd podstatné vice zavislé na kontrakci
sini.

1.2 Srdecni selhani

Vyvoj chdpani a porozuméni zdkladnim priznaktum srde¢niho selhdni, jako
jsou napriklad du$nost a otoky, se béhem vyvoje lidstva dramaticky zménily.
V fecko-fimském obdobi mély symptomy typu pleurdlni efuze ptavod v mozku,
kdezZto srdce bylo chapéano jako zdroj tepla a Zivotniho ducha. Hippokrates po-
pisoval v praci Corpus priznaky, které daval do vztahu se selhavajicim srdcem.
V 17. stoleti Harvey demonstroval, ze srdce pracuje jako pumpa a popsal
chlopniové abnormity ve vztahu k porucham cirkulace. Moderni porozumeéni
srde¢nimu selhdni je zalozeno na znalosti klinickych priznakd v kontextu se
zdkladnimi genetickymi, biochemickymi a cytologickymi mechanismy.
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1.2.1 Definice srde¢niho selhani a jeho prevalence v pediatrické populaci

Srdecni selhdni je charakterizovano nizkym srde¢nim vydejem neumoznujicim
zajistit metabolické potfeby organismu. SniZeny srdecni vydej vede k aktivaci
kaskadovych kompenzac¢nich reakci, jejichz cilem je obnova normélni perfuze
organti a tkani.

K zjisténi presné prevalence srde¢niho selhdni u déti brani znac¢na heterogeni-
ta publikovanych praci. Vysledky studii jsou ovlivnény odlisnym designem a dia-
gnostickymi kritérii, coz snizuje schopnost srovnavat regionalni data. Prevalence
srdec¢niho selhani se lisi podle toho, zda jde o primérni srde¢ni selhdni, o srde¢ni
selhdni u déti s vrozenou srde¢ni vadou, nebo srdec¢ni selhani vznikajici z extra-
kardiovaskuldrnich pri¢in. Studie publikované v nékterych evropskych zemich
udavaji ve skupiné primédrniho srde¢niho selhdni prevalenci v rozsahu 0,87 az
3,0/100 000 obyvatel (Irsko, Velkd Britanie, Némecko). Studie z Tchai-wanu udavé
prevalenci 7,4/100 000. V USA je ro¢né hospitalizovano 11 000 az 14000 déti se sr-
de¢nim selhdnim. U 15 az 25 % déti s vrozenou srde¢ni vadou lze predpokladat roz-
voj srde¢niho selhani. Priblizné u 40 % pacientti s kardiomyopatii dojde k rozvoji
srde¢niho selhdni vedouciho k nutnosti transplantace, poptipadé dochazi k amrti.

1.2.2 Patogeneze srdecniho selhani

Srdecni selhani vznikd z divodu strukturdlniho anebo funkéniho poskozeni
myokardu. Rozviji se dysfunkce myokardu, ktera muze byt systolicka nebo diasto-
licka. Systolicka dysfunkce je zptisobena poruchou kontraktility, ktera vede ke
zhorseni ejek¢ni funkce. Podstatou je prodlouzeni vzniku intramyokardialni tenze
a izovolumické faze s naslednym zkracenim ejekéni faze. Na konci systoly ztstava
v komore vétsi rezidudlni objem, ktery je navic doplnén diastolickym ndvratem krve
vedoucim ke zvétSujicimu se preloadu. Pri poskozeni systolické funkce klesne systo-
licka rezerva, Starlingtiv mechanismus ji nesta¢i kompenzovat a srdce mize akutné
dilatovat. Hlavni pri¢inou diastolické dysfunkce je porucha relaxace projevujici se
zpomalenim rychlosti a prodlouzenim doby relaxace myokardu. Diastolicka dys-
funkce se stdva vyznamnou, pokud se komora musi plnit pod zvy$enym tlakem.

Z hlediska prabéhu se srde¢ni selhdni rozdéluje na akutni a chronické srde¢ni
selhani. Akutni srdecni selhani je charakterizovano nahlym poklesem srde¢niho
vydeje v disledku rychle se rozvijejici dysfunkce myokardu. Hlavnimi kompenzac-
nimi mechanismy jsou Starlingovy mechanismy (centralni mechanismy) s akut-
ni{ dilatac{ myokardu, a aktivace sympatiku (periferni mechanismy) s uvolnénim
adrenalinu a noradrenalinu. Chronické srde¢ni selhdni se rozviji dlouhodobé.
K centralnim kompenza¢nim mechanismim patfi vznik hypertrofie myokardu.
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Mezi periferni kompenzac¢ni mechanismy se fadi neurohumoralni regulace. K fak-
tortim, které maji za nasledek vazokonstrikci a retenci natria patri adrenalin, no-
radrenalin, renin, angiotenzin, aldosteron, vazopresin a endoteliny. Vazodilata¢ni
a natriumexkrecni G¢inky jsou zpisobeny produkci prostaglandint PGE,, bradyki-
ninu, sinového natriuretického peptidu a endotelového relaxa¢niho faktoru. V jed-
notlivych fazich onemocnéni miize pfevazovat jeden nebo druhy uvedeny systém.

Pfi kompenzovaném srde¢nim selhani nejsou pritomny periferni zndmky
(otoky, zndmky méstndni), pti dekompenzovaném selhéani jsou uvedené prizna-
ky pritomny. Je nutné odlisit cirkula¢ni selhani, pfi kterém jsou pfitomny znam-
ky nizkého srde¢niho vydeje pfi neporusené funkci myokardu (absolutni nebo
relativni ztrata télesnych tekutin).

1.2.3 Klinicky obraz srdec¢niho selhani

Symptomatologie srdecniho selhani se lisi podle toho, zda jde o akutni nebo chro-
nické srdec¢ni selhani. Ponékud odlisny je klinicky obraz u déti v nejnizsich vékovych
kategoriich ve srovnani se starsimi détmi. U star$ich déti jsou priznaky prakticky
stejné jako u dospélych nemocnych. U akutniho srde¢niho selhdni vznikaji prizna-
ky z rychle klesajictho srde¢niho vydeje (syndrom nizkého srdec¢niho vydeje). Je
pritomna klidovd tachykardie, poruchy periferni cirkulace, zndmky dusnosti a po-
ruchy védomi. U chronického srdec¢niho selhdni se priznaky rozvijeji dlouhodobé
a podle nich se dd usuzovat i na aktivaci jednotlivych kompenzac¢nich mechanismd.

Snizeny srde¢ni vydej stimuluje alfa-adrenergni receptory s naslednou
zvy$enou systémovou vaskularni rezistenci. Kiize ma mramorovany vzhled, akra
jsou chladnd, je htite hmatnd pulzace. SniZeny prutok renadlnim fecistém vede
k poklesu diurézy a rozvoji otokd, které jsou vyraznéjsi u vétsich déti. Snizeny
prutok krve splanchnikem vede ke zhor$ené toleranci stravy a neprospivani, jsou
pritomny poruchy rastu. Stimulace beta-adrenergnich receptorit zptisobuje
tachykardii, vede k bronchodilataci a zvysené bronchialni sekreci. Stimulace cho-
linergnich receptort ma za nasledek zvysené poceni, které se zvyraziuje béhem
namahy a u kojencti pfi krmeni. U kongestivniho srde¢niho selhani je patrnd
zvy$end ndpln krénich zil a rozvoj hepatosplenomegalie.

U vrozenych srdec¢nich vad zavisi klinicky obraz na typu vady a s tim spjaté
hemodynamice. U cyanotickych vrozenych srdec¢nich vad dominuje predevsim
zdvaznd hypoxemie. Nékdy byva pritomna tachypnoe bez dyspnoe. U vrozenych
srde¢nich vad s levopravym zkratem jsou pritomny predevsim priznaky z preti-
zeni plicniho recisté. Typicka je tachypnoe, progredujici dyspnoe, potieba oxyge-
noterapie a recidivujici respira¢ni infekty.
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1.2.4 Laboratorni vysetieni
Vysetfeni vnitfniho prostredi

V krevnich plynech miize byt pritomna izolovand hypoxemie kombinovana
s respiracni alkal6zou nebo acidézou jako dusledek ventilacné-perfuznich abnor-
mit v plicich. Laktatova acidéza je disledek periferni hypoperfuze. V iontogra-
mu byva dilu¢ni hyponatremie a hypochloremie. Elevace jaternich enzym, hy-
poproteinemie a hypalbuminemie byva pfitomna u stavit s méstndnim ve velkém
obéhu. Zvyseni urey a kreatininu maji vétsinou prerenalni etiologii.

Zobrazovaci metody

Rtg vySetfeni hrudniku ukize zvétSeny stin srdec¢ni, popripadé prekrveni
plicniho parenchymu u srde¢nich vad s levopravym zkratem. EKG vysetieni ma
pti prikazu srde¢niho selhdni, kromé diagnostiky poruch srde¢niho rytmu, mensi
vyznam. Echokardiografie je suverénni metodou jak pri diagnostice strukturdl-
nich odchylek srdce, tak i pti posuzovéni jeho funkce.

Srdecnf katetrizace
Srde¢ni katetrizace je indikovand predev$im u vrozenych srdec¢nich vad.

1.2.5 Etiologie srdecniho selhani
Etiologie srde¢niho selhdni je uvedena v tabulce 1.1.

Tab. 1.1 - Pri¢iny srde¢niho selhani

Vrozené srdecni vady (VCC)

« Ziskané srde¢ni vady

- Poruchy srde¢niho rytmu

- Kardiomyopatie

- Myokarditidy

- Ischemie myokardu

- Lékové poskozeni myokardu (cytostatika, antibiotika)

KardiaIni
priciny

- Asfyxie

- Metabolické pficiny

- Systémovd zanétlivd onemocnéni pojiva

- Degenerativni neuromuskularni onemocnéni (m. Duchen)

« Akutni a chronické plicni nemocnéni

- Hematologickd onemocnéni (tézkd anemie, polycytemie)

- Onemocnénf ledviny (akutnf i chronické ledvinné selhani)

« Endokrinopatie (hypo i hyperthyreoidismus, insuficience nadledvin)
- Hemodynamicky vyznamné a-v malformace

Extrakardialni
priciny

36



OBEHOVE SELHANI

1.2.5.1 Vrozené srdecni vady

Velka vétsina vrozenych srde¢nich vad (VCC) ma multifaktoridlni etiologii.
Prevalence VCC se v Ceské republice pohybuje kolem 6 na 1 000 zivé narozenych
déti. Rodice, kterym se narodilo dité s vrozenou srdec¢ni vadou, maji 2—4% prav-
dépodobnost vyskytu vady u dalsiho ditéte. Popis jednotlivych vrozenych VCC
presahuje rdmec tohoto textu, proto je zde uvedeno jen zdkladni klinické déleni
na kritické (cyanotické) a nekritické (necyanotické) VCC, které md z pohledu in-
tenzivni mediciny nejvétsi vyznam.

Kritické (cyanotické) srdecni vady predstavuji celkem 35 % vsech VCC
a vétSina z nich vyzaduje urgentni lécbu. Hemodynamika u vétsiny téchto vad
je charakterizovana pravolevymi zkraty s vyraznou redukci pratoku plicnim fe-
¢istém. Zkraty mohou byt na trovni intrakardidlni (VSD — defekt komorového
septa, ASD — defekt sinového septa), poptipadé na drovni velkych cév (PDA —
otevieny ductus arteriosus). Vyslednym klinickym obrazem je razny stupen
centrdlni cyandzy, tachypnoe, zndmky srde¢niho selhdni. Nékteré VCC (TGA -
transpozice velkych cév, CoA — koarktace aorty) jsou pfimo na zkratech zavislé.
Jejich absence je pak neslucitelnd se zivotem. Principem lé¢by v téchto pripadech
je udrzeni oteviené Botalovy duceje kontinudlné podédvanym prostaglandinem E,
(PGE)). Ne vzdy je nutna uméld plicni ventilace, kterd maze dokonce kvili zvy-
$enému tlaku v dychacich cestich zhorsit plicni perfuzi. Uvedena lé¢ba m4d pre-
klenout dobu k chirurgickému reseni na specializovaném pracovisti. Prikladem
kritické srde¢ni vady je Falottova tetralogie, koarktace aorty, atrezie plicnice bez
defektu komorového septa, transpozice velkych cév, totdlni anomalni Zilni n4-
vrat.

Nekritické (necyanotické) srdecni vady jsou vétsinou spojeny s levopravym
zkratem (defekt komorového septa, defekt sinového septa, otevieny ductus arte-
riosus Botali). Klinické projevy zavisi na velikosti a lokalizaci zkratu a na plicni
cévni rezistenci. U novorozenct v prvnich dnech Zzivota, kdy jesté pretrvava po-
mérné vysokd plicni cévni rezistence, je hemodynamika na Grovni zkratu pravo-
leva nebo bidireké¢ni. S poklesem plicni cévni rezistence se prutok krve z divodil
zmén tlakového gradientu obraci a stava se levopravym. U velkych levopravych
zkratli dochazi k objemovému pretizeni obou komor, pratok krve plicnim feci-
$tém se nékolikanasobné zvétsuje. Dochazi k rozvoji plicni cévni choroby v di-
sledku zvétsujici se hypertrofie cévni medie a proliferace intimy. Zmensuje se
prusvit plicnich arteriol a stoupd plicni vaskularni rezistence. Levopravy zkrat
se méni na pravolevy (Eisenmengertv syndrom). Zmény jsou jiz v této fazi ire-
verzibilni. Klinickym koreldtem je zvétsujici se dusnost, tachypnoe, potteba oxy-
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genoterapie. Recidivujici bronchopneumonie mohou byt prvni zndmkou upo-
zornujici na pritomnost VCC s levopravym zkratem. K dal$im priznaktim patfi
zvedavy uder srde¢niho hrotu, neprospivani, u nékterych déti mize byt pritomna
Harrisonova ryha. Charakter srde¢niho $elestu zavisi na typu srde¢ni vady. Pri
rtg vySetteni srdce a plic je patrny zvétseny srdecni stin, zmnozend plicni kresba,
az obraz intersticidlniho nebo alveoldrniho edému plic. Retrokardidlné vznikld
atelektdza je zptisobend ttlakem levého bronchu dilatovanou levou sini a plicnici.
Principem 1é¢by u VCC s levopravym zkratem je restrikce prijimanych tekutin
a kardiotonicka podpora myokardu. Lécba respira¢niho selhani je stejna jako v ji-
nych pripadech. Chirurgicka korekce je v soucasné dobé indikovéna jiz v ¢asném
kojeneckém véku.

Problematika jednokomorové cirkulace — se zlepsujici se diagnostickou
a operacni technikou pfibyvd nemocnych s funk¢né jedinou komorou (FSV -
functionally single ventricle), ktefi se dozivaji dospélosti. K FSV patfi dvojvtoko-
va leva nebo prava komora, atrezie trikuspidalni nebo mitralni chlopné a hypo-
plazie pravé nebo levé srde¢ni komory. Klinicky obraz je urcen velikosti plicniho
a systémového pritoku. V pripadé snizeni plicniho priitoku z déivodu stendzy
plicnice dominuje v klinickém obraze hypoxemie a cyanéza. U jedinci, kde je
priméteny plicni pratok plicnim fecistém, je hemodynamika vyvdzend a nemoc-
ni mohou byt i asymptomaticti. U pacientd se zvySenym plicnim pratokem do-
chazi k rozvoji plicni cévni choroby a rozvoji srde¢niho selhani. Podstatou chi-
rurgického feseni je vytvoreni Fontanovy cirkulace, kdy zilni ndvrat je smérovan
do plicniho recisté bez podpory srde¢ni komory. V souc¢asné dobé je provadéno
uplné kavopulmonadlni spojeni (TCPC - total cavopulmonary connection), kdy
horni dutd Zila je napojena pfimo na vétev plicnice a z dolni duté zily je krev
vedena vytvorenym intraatridlnim tunelem do plicnice. Mezi pooperac¢ni kom-
plikace patfi poruchy diastolické funkce komory, regurgitace atrioventikularni
chlopné, poruchy srde¢niho rytmu, tromboembolické prihody a exsudativni en-
teropatie.

1.2.5.2 Akutni myokarditidy

Akutni myokarditida je zanétlivé postizeni srdecniho svalu riizné etiologie, je-
jiz diagndza je zalozena na histologickych, imunologickych a imunohistochemic-
kych kritériich. V diagnostice se uplatnuji i zobrazovaci metody jako napriklad
echokardiografie a MRI. Projevuje se $irokym spektrem klinickych priznaka od
subakutniho prabéhu az po fulminantné probihajici stavy s fatdlnim zakonce-
nim.
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Etiologie

V etiologii akutni myokarditidy se uplatiuji infek¢ni i neinfekéni priciny. K nej-
Castéjsim vyvolavatelim patfi, parvovirus B19, enteroviry (Coxsackie sk. B),
echoviry, adenoviry. Prehledné jsou etiologickd agens uvedena v tabulce 1.2.

Tab. 1.2 - Etiologie myokarditid v détském véku

Infek¢ni etiologie

Parvovirus B19, enteroviry (Coxsackie B) adenoviry,
Virova etiologie cytomegalovirus, herpes virus, echoviry, influenza, EB virus,
virus hepatitidy B a C, HIV, rubeola, SARS-CoV2

Strpt. pneumoniae, Neisseria meningitis, stafylolokoky, streptokoky,
chlamydiové a mycoplasmové infekce, Salmonella

Bakteridlni etiologie

Spirochetové infekce | Leptospirdzy, Lymeska borrelidza, syphylis

Mykotické infekce Aktinomykoza, aspergildza, kandidové infekce, blastomykoéza

Protozoalni infekce Amebidza, leishmanidza, toxoplazmdza

Neinfek¢ni etiologie

Kardiotoxiny Katecholaminy, cyklofosfamid, antracykliny, alkohol, téZké kovy
Hypersenzitivni Antibiotika (peniciliny, cefalosporiny)
reakce Diuretika, lithium, methyldopa

Celiakie, systémové zanétlivé choroby, vaskulitidy, nespecifické

Systémové chorob P . ) -
y Y zanétlivé nemocdi strena, Kawasakiho nemoc, tyreotoxikdza

Radiace

Incidence

Myokarditida patii spise k vzacnéjsim onemocnénim. Jeji vyskyt je odhado-
van na 1 az 2/100 000 déti. Pfesnd data nejsou znama. Predpokldda se castéjsi
vyskyt, protoze ne vzdy u subakutné probihajicich forem je diagnéza stanovena.
U neocekavanych amrti byla v 10 az 20 % sek¢nich nalezii zjisténa probihajici
myokarditida.

Patogeneze

Brénou vstupu viru do organismu je respira¢ni nebo travici trakt. Ve fazi vire-
mie se virus vaze na imunoglobulinovy receptor myocytu, kde proliferuje a akti-
vuje imunitni systém. Titry vir béhem nékolika dna klesaji, avsak titry prislus-
nych protilatek stoupaji. V rdmci aktivace imunitniho systému dochazi ke stimu-
laci jak buné¢né slozky (monocyty, lymfocyty B a T, NK bunky), tak i specifické
i nespecifické humoralni odpovédi.
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Produkované cytokiny (IL-1 a TNF-alfa) jsou zodpovédné za aktivaci enzym
gelatinazy, kolagendazy a elastazy hrajici vyznamnou roli v rozvoji dilata¢ni kardio-
myopatie. Stejné cytokiny jsou potencidlnimi inhibitory beta-adrenergni odpové-
di myokardu. Vysledkem je rozvoj myokardidlni dysfunkce s riznym stupném
srde¢niho selhdni.

Klinicky obraz
Priibéh onemocnéni je pestry, od subklinickych priznaka az po kardiogenni
$ok, poruchy rytmu a nahlou smrt. Pfiznaky jsou uvedeny v tabulce 1.3. Stadia

srdec¢niho selhdni jsou uvedena v tabulce 1.4.

Tab. 1.3 — Klinické pfiznaky myokarditidy u déti

Pfiznaky

Prodromalni pfiznaky

Priznaky virového onemocnéni (subfebrilie, horecky, bolesti
svald, kloubll) v pfedchozich 1 aZz 2 tydnech

Nespecifické ptiznaky

Znémky dusnosti, GIT pfiznaky (nechutenstvi, bolesti bficha,
zvraceni). Uvedené pfiznaky mohou byt zavadgjici k jiné dg.

Priznaky srde¢niho selhanf

Klidové dusnost, tachypnoe, intolerance zatéze, trvajici
tachykardie, synkopy, hepatomegalie, cvalovy rytmus

Poruchy srde¢niho rytmu

Supraventrikuldrni a komorové arytmie, prevodni poruchy

Fulminantné probihajicf
myokarditida

Maligni arytmie

Akutnf prébéh, syndrom nizkého srde¢niho vydeje
(hypotenze, klesajici pulzovy tlak, poruchy periferni perfuze,
rozvoj metabolické acidozy, hepatomegalie)

Tab. 1.4 — Stadia srde¢niho selhani a jeho terapie u déti

Stadium | Definice Terapie
Pac. s rizikem rozvoje srde¢niho selhani,ale | 5, , .
A s . . S Zadna
s normalni srde¢ni funkci a velikosti komor.
Pac.s ‘fu‘nkc,m nebo strLVJkFuralm apnrormnou ACE inhibitory u pacient
B bez klinickych zn. srde¢niho selhani .
, . : s komorovou dysfunkcf
v anamnéze nebo v soucasnosti
ACE inhibitory. V pfipadé potfeby
Pac. s funkeni nebo strukturdini abnormitou | diuretické podpory antagonisté
C s klinickymi znamkami srde¢niho selhani aldosteronu (spirolakton)
v anamnéze nebo v soucasnosti Digoxin v rozmezi plasmatické
hladiny 0,5-0,9 ng/ml
D Pac. v kone¢ném stadiu srde¢niho selhani | Inotropni a diuretickd podpora
vyzadujicf specializovanou péci Umeéld plicni ventilace, ECMO, VAD
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VysSetreni

V krevnim obraze byva pritomna anemie, v bilé fadé jsou typické nalezy pro
virova onemocnéni. Pri biochemickém vysetreni je zjistovana elevace kardiomar-
kerti [srde¢ni izoenzym kreatinkindzy MB (CK MB-mass), troponin]. Zvy$ena je
hladina laktatdehydrogendzy a aminotransferdz. Vysetteni natriuretickych pep-
tidd (BNP a NT-pro BNP) muze odlisit primdrné plicni etiologii. Oba markery
jsou pri myokarditidé vyrazné zvyseny. Sérologickd vysetieni s prikazem protilé-
tek, popripadé polymerdzova retézova reakce (PCR), jsou indikovéna k prikazu
etiologického agens. Pri EKG vysetfeni je patrnd nizka voltaz ve vSech svodech,
deprese tseki S-T a rozsiteni QRS komplexu. Casto byvaji piitomné poruchy
srde¢niho rytmu ve formé predcasnych sinovych nebo komorovych staht. Kom-
pletni AV blokdda byva zjistovana pti borelidze. Pfi echokardiografickém vyset-
feni je priikaznd porucha kontraktility a edém myokardu. Pri vznikajici dilata¢ni
kardiomyopatii je nalézan razny stupen mitralni insuficience. Srde¢ni biopsie
byla zlatym diagnostickym standardem. Pro velkou invazivitu a nizkou senziti-
vitu vysledki je od ni upousténo a je davana prednost srde¢ni MRI. Srde¢ni MRI
detekuje jiz ¢asné vznikajici opozdény enhancement typicky umistény subepikar-
dialné v laterdlni a dolni ¢asti komory. Zmény maji tvar noduldrni nebo skvrnity.
Pro MRI diagnostiku jsou vypracovany Lake Louis Consensus Criteria.

1.2.6 Lécba srde¢niho selhani

Pro radu 1éki pouzivanych v 1é¢bé srde¢niho selhdni plati nepiimé dtikazy pre-
vzaté z mediciny dospélych. Rozsah a intenzita 1é¢by zavisi na stadiu srde¢niho
selhdni (tabulka 1.4).

Ovlivnéni preloadu

Diuretika — cilem diuretické 1é¢by je snizeni preloadu. Klickova diuretika in-
hibuji zpétnou resorpci Na* a Cl- ve vzestupném raménku Henleovy klicky. Ve-
dlejsim ucinkem je navozeni iontové dysbalance (hyponatremie, hypochloremie,
hypokalemie). Thiazidova diuretika inhibujici reabsorpci Na* a Cl v distalnim
tubulu jsou indikovdna vét$inou jako druhé diuretikum spolecné s klickovymi
diuretiky. Inhibitory aldosteronu pisobi jako kompetitivni antagonisté
aldosteronovych receptorti v distalnim tubulu ledvin. Vyvolavaji zvysenou exkreci
sodiku a vody spojenou s retenci drasliku a hot¢iku. Inhibuji syntézu aldosteronu
v ktire nadledvin. Nékteré studie prokazaly pfi spole¢ném uziti ACE inhibitort
a inhibitort aldosteronu sniZzenou progresi remodelace levé komory se zachova-
nim jeji funkce.
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Ovlivnéni afterloadu

ACE inhibitory inhibuji tvorbu angiotenzinu, redukuji afterload, zvysuji sr-
dec¢ni vydej a pri chronickém uzivani zabranuji remodelingu levé komory. Jsou
uzivany jako 1ék prvni volby v lé¢bé srde¢niho selhdni ve stadiu B a C. Klinic-
ké studie provedené u dospélych pacientt prokazaly zlepsené preziti a snizenou
progresi srde¢niho selhdni. V kohorté détskych pacientd se srde¢nim selhdnim je
pocet studii sporadicky a vysledky nepresvédcivé. Presto na zdkladé zkusenosti
z mediciny dospélych jsou ACE inhibitory lékem prvni volby v 1é¢bé srde¢niho
selhani u déti.

Betablokatory potlacuji vliv chronické sympatické aktivity navozené v ramci
kompenza¢nich mechanisma pfi obéhovém selhdni. Zabranuji vzniku remode-
lace komory a oddaluji rozvoj fibrotické prestavby. Jsou indikovany ve stadiu C
srde¢niho selhdni. I u této skupiny léku jsou studie provedené na détské popu-
laci sporadické. V nékolika malych observacnich studiich bylo prokdzéano zlep-
Seni znamek srdec¢niho selhani, zlepseni srde¢nich funkci a oddéleni potfeby
transplantace srdce.

Digoxin ma pozitivné inotropni efekt vznikajici na podkladé inhibice NA+/K+
ATPasy s naslednym zvySenim intraceluldrni koncentrace Ca2+a zdroven
negativni chronotropni efekt. Je podavan ve stadiu C srde¢niho selhdni spolec-
né s dalsi medikaci (ACE inhibitory, diuretika). Je kontraindikovin v pripadé
asymptomatické komorové dysfunkce. Optimadlni je dosazeni plasmatické hladi-
ny mezi 0,5 az 0,9 ng/ml.

Ve stadiu D srde¢niho selhdni jsou podavény katecholaminy majici predevsim
inotropni efekt a zaroven snizujici afterload. Prikladem je dobutamin, nebo adre-
nalin podéavany v nizké davce (do 0,5 pg/kg/min). Inhibitory fosfodiesterazy IIT
pusobi inotropné a zaroven snizuji afterload.

Lécba poruch srde¢niho rytmu

Poruchy srde¢niho rytmu ve formé poruch s tzkymi komplexy (SVT — supra-
ventrikuldrni tachykardie), poruchy se $irokymi komplexy a pfevodnimi poru-
chami se objevuji az u 45 % détskych pacient jako komplikace probihajici myo-
karditidy. U stabilnich pacientt se SVT je mozné pouzit vagové reflexy (ponoteni
obliceje do ledové vody u malych déti, Valsalviv pokus u spolupracujicich jedin-
ct). U nestabilnich pacientti se provadi kardioverze vybojem 1 J/kg hmotnosti.
Z medikace je podavan adenosin v dévce 0,1 mg/kg (maximalni davka je 6 mg)
ve formé rychlé injekce za trvalého monitorovani EKG a krevniho tlaku. Pokud
nedojde k efektu do dvou minut, Ize podat ddvku dvojnasobnou (0,2 mg/kg, max.
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12 mg). Poddni adenosinu bude mit efekt predevsim u SVT vznikajici reentry
mechanismem, maly efekt bude u ektopickych rytmi. Poddni adenosinu je kon-
traindikovano u 2. a 3. stupné AV blokady. U pacientt s Wolf-Parkinson-Whi-
te syndromem (WPW syndrom) lze predpokladat vznik komorové fibrilace. Pri
netspésnosti je variantou podani betablokatort. Esmolol je podavan v bolusové
dévce 100 az 500 pg/kg/min po dobu jedné minuty a nasledné 25 az 100 pg/kg/
min. U stabilnich pacientt pfichdzi v Gvahu propranolol v ddvce 0,5 mg/kg/davku.
U poruch srde¢niho rytmu se $irokym komplexem (prodlouzeni QRS komple-
xu > 80 ms u malych déti a > 100 ms u adolescent®) je provadéna kardioverze
vybojem 0,5 az 1 J/kg. V pripadé netispéchu se zvySuje energie vyboje na 2 J/kg.
Pokud nedojde k obnoveni sinusového rytmu je indikovano podéni antiarytmik.
Prvnim lékem je lidokain nebo mesocain v ddvce 1 mg/kg. Pri selhdni predchozi
1é¢by je poddvan amiodaron v ddvce 5 mg/kg. V pripadé pritomnosti torsades de
points je 1é¢ba doplnéna podanim magnesium sulfatu v davce 25 az 50 mg/kg.

Imunomodulacnilécba

Podévani imunoglobulini v 1é¢bé myokarditidy u déti je kontroverzni
predevsim z ddvodt absence presvédcivych literarnich dukazt. Presto je podani
imunoglobulind vzhledem k zdvaznosti onemocnéni doporucovéno. Intraven6zni
imunoglobuliny jsou podavany v davce 2 g/kg béhem prvnich 24 hod. U leh¢ich
prubéhu je jejich indikace diskutabilni.

Kortikoidy

Lécba kortikoidy je rutinné uzivana u myokarditid spojenych se systémovym
autoimunitnim onemocnénim. Jejich uziti u etiologicky ostatnich myokarditid je
velmi sporné.

Antikoagulace

U déti, u kterych nejsou znamky komorové dysfunkce, nenf antikoagula¢ni 1é¢-
ba nutnd. V opa¢ném pripadé je zahajeni uvedené 1é¢by doporucovano. Lékem
volby je nizkomolekularni heparin.

Nefarmakologicka lécba

Soucasti je vcasné zahajeni umélé plicni ventilace k zajisténi adekvatni oxyge-
nace. V pripadé srde¢niho selhdni nereagujici na adekvatné provadénou farma-
kologickou podporu je indikovdno zahdjeni mimotélni membranové oxygenace
(ECMO - extracorporeal membrane oxygenation). V tomto pripadé je volen ve-
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no-arteridlni zptisob podpory. ECMO neni ve své podstaté lé¢ebnou metodou,
ale ndhradou do doby uzdraveni nebo rozhodnuti o dal$im postupu (bridge to
recovery, bridge to discision, bridge to transplantation). ECMO je provadéno
vétsinou v horizontu tydna az mésice. Pak je zvazovan jiny postup. Mechanicka
podpora (VAD - ventricular assist device) predstavuje pouze podporu funkce
srdce v provedeni univentrikularni nebo biventrikularni podpory. Jeji pouziti je

cvyvs

1.3 Kardiomyopatie

Kardiomyopatie (KMP) jsou skupinou chorob, jejichz dominantnim rysem je
postizeni vlastniho myokardu s ndslednou poruchou funkce srdce. KMP je nesou-
roda skupina chorob, které se od sebe li$i pficinou, projevy i lé¢bou. Spoleény-
mi rysy je porucha srdce jako pumpy a moznost vzniku srde¢nich arytmii, které
mohou vést az k ndhlému tmrti u mladych jedincti a sportovca. Jsou déleny do
nasledyjicich zakladnich skupin: hypertroficka, dilata¢ni a restriktivni KMP.

1.3.1 Hypertroficka kardiomyopatie

Hypertroficka KMP (HKMP) je nejcastéji se vyskytujicim geneticky podmi-
nénym onemocnénim srdce. Je charakterizovana ztlusténim a zvétSenim hmot-
nosti levé komory pri sou¢asném vylouceni chlopenni vady nebo systémové hy-
pertenze. Asiv 60 az 70 % jsou pricinou genetické mutace v genech determinujici
strukturu sarkomerickych proteinti (sarkomericka hypertroficka KMP) s auto-
zomalné dominantnim typem dédic¢nosti. Prevalence je udavana 1:500. Zbyvajici
¢ast nelze geneticky urcit, nebo jde o skupinu, kde mutace postihuje gen neovliv-
nujici sarkomerické proteiny, ale zptisobujici dysfunkci ur¢itého enzymu s ode-
zvou na jakékoliv irovni buné¢ného metabolismu. Tato skupina byva oznacovana
jako nesarkomericka hypertroficka KMP, resp. nesarkomericka fenokopie. Je-
jich prehled ukazuje tabulka 1.5.

Patofyziologie

Hlavnim patofyziologickym mechanismem je rozvoj diastolické dysfunkce levé
komory, kterd ma za nasledek zvysené plnici tlaky levé komory. U 20 az 50 %
pripadi patofyziologické pochody ovliviiuje rozvoj obstrukce vytokové casti
levé komory (LVOTO), kterd vyznamnou mérou ovliviiuje hemodynamiku. Za
obstruktivni formu je povazovana KMP, kde je klidovy a/nebo zatézovy gradient
> 30 mmHg. Prognézu zhor$uje mozna pritomnost ischemie, mitralni regurgita-
ce a rozvoj poruch srde¢niho rytmu. Dochézi k rozvoji srde¢ni insuficience.
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Tab. 1.5 - Etiologie hypertrofické kardiomyopatie

Skupiny chorob Klinické jednotky

- Noonanové syndrom

- LEOPARD syndrom

- Becwithtv-Wiedermantv syndrom
- Rubinsteindv-Taybiho syndrom

Genetické syndromy

Dédi¢né poruchy metabolismu

- Pompeho choroby
Glykogenozy - Forbesova choroba
- Glykogendza typ IX

- Deficit karnitin palmitoyltransferdzy typ Il

Deficit karnitinu - Deficit karnitin-acylkarnitin translokézy

« Hurleové syndrom
Mukopolysacharidozy - Morquio syndrom
- Scheie syndrom

- Danonova choroba
Lyzozomalni choroby - Fukosidoza
- Fabryho nemoc

- Methylmalonova acidurie

Organické acidurie + Barthtv syndrom

« MELAS syndrom

- Leightv syndrom

- Poruchy enzym beta-oxidace

- LCHAD (deficit 3-hydroxyacyl-CoA dehydrogenazy
dlouhych fetézct mastnych kyselin)

« VLCHAD (deficit acyl-CoA dehydrogendazy velmi dlouhych
fetézcl mastnych kyselin)

- Poruchy dychaciho fetézce

Mitochondridlni poruchy

« Fridreichova ataxie

Neuromuskularni poruchy | - Myotonick dystrofie

Klinické priznaky

Klinické priznaky odpovidaji priznakiim srde¢niho selhani. V kojeneckém véku
to jsou tachypnoe, tachykardie, poruchy prijmu potravy a neprospivani, poruchy
periferniho prokrveni. K pfiznakiim u déti nad jeden rok patfi poruchy prijmu
potravy, neprospivani, dyspnoe, Ginava, angin6zni bolesti na hrudniku, presyn-
kopy a synkopy, palpitace, nahla zastava srdecni. U jedinct s nesarkomerickou
hypertrofickou KMP byva u nékterych diagnéz typicka facies.
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Diagnostika

Typickym nalezem pro hypertrofickou KMP na EKG kfivce je vysokd voltaz
s lokalizovanymi nebo difuznimi repolariza¢nimi zménami. Suverénni diagnos-
tickou metodou je echokardiografie. Diagndza je stanovena na zakladé kritérif
stanovenych Registrem détskych kardiomyopatii. Jednim z nich je nalez ztlustén{
zadn{ stény levé komory, kdy je z-skére > 2. U 20 az 50 % détskych pacientt je
ptritomna obstrukce LVOTO, kterd mé dynamicky charakter a jejiz vyznam zavisi
i na jinych faktorech jako je napriklad stav hydratace, stupen zatéze a dalsi. K zjis-
téni etiologie KMP je nezbytné genetické a metabolické vySetreni.

Lécba

Lécba zavisi na véku pacienta, stupni srde¢niho selhdni, pritomnosti obstrukce
LVOTO a dalsich ptiznacich jako jsou napfiklad poruchy srde¢niho rytmu. Cilem
farmakologické 1écby je redukovat vyznam obstrukce vytokové ¢asti levé komo-
ry, snizit spotfebu kysliku myokardem, zlepsit plnéni srde¢nich komor. Lékem
volby jsou betablokatory. Pri jejich intoleranci je mozné zvolit non-dihydropy-
ridinové blokatory kalciovych kanald, které vsak nejsou vhodné pro déti do jed-
noho roku véku (moznost apnoe, hypotenze, ndhlé zastavy srde¢ni). U pacientt
s obstrukei vytokové Casti je nutné se vyvarovat medikace, kterd ovliviuje preload
(diuretika) i afterload (vazodilatancia). Obé skupiny zvét$uji svym efektem gra-
dient na obstrukci. Naopak u jedinct, u kterych neni obstrukce vytokové casti
pritomna, a u kterych jsou znamky srde¢niho selhani napfiklad z davodu zvysené
volemie, lze diuretika pouzit.

Nefarmakologicka lécba: Pri selhavajici farmakologické 1é¢bé nebo v pripa-
dé narustajici obstrukce LVOTO je zvazovana chirurgickd myektomie. Vykon je
spise smérovan, pokud to stav umozni, do pozdéjsiho détského véku. Vysledky
jsou celkem priznivé, nelze vsak vyloucit recidivu. Alkoholova septalni ablace
neni u déti doporucovana. Zavedeni implantabilniho kardioverter-defibrilatoru
se provadi na zékladé indikace kardiologického pracovisté.

1.3.2 Dilatacni kardiomyopatie

Dilata¢ni kardiomyopatie (DKMP) je charakterizovdna dilataci levé nebo
obou komor s poklesem ejek¢ni frakce (EF) < 40 % a frakéniho zkraceni (FS)
<25 %.

V etiologii DKPM se uplatiiuji infekéni, toxické nebo metabolické pii¢iny. Cast
je geneticky podminénd, avsak velké mnozstvi DKPM zistava neobjasnénych
a probihaji jako idiopatické onemocnéni.
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Klinicky obraz

Onemocnéni mize probihat asymptomaticky a prvnimi projevy mohou byt
poruchy srde¢niho rytmu, prevodni poruchy, tromboembolické prihody, nilez
asymptomatické kardiomegalie nebo ndhlé umrti. Kromé uvedeného muze one-
mocnéni probihat pod obrazem srde¢niho selhani.

Diagnostika

Diagndza je stanovena na zakladé echokardiografického vysetreni. Podstatné
slozitéjsi je vsak zjisténi etiologie. Vysetrovaci protokol zahrnuje podrobné viro-
logické, genetické a metabolické vysetfeni.

Terapie
Terapie je symptomatickd a je uvedena v kapitole 1.2.6 Lé¢ba srde¢niho selhdni.

1.3.3 Restriktivni kardiomyopatie

Restriktivni kardiomyopatie (RKMP) patii mezi vzacnéjsi typy kardiomyo-
patii. Jsou charakterizované primdarni diastolickou dysfunkci levé komory pri
normalni tloustce a objemu komory, pii absenci chlopennich vad, vrozenych sr-
decnich vad a hypertenze.

Etiologie je uvedena v tabulce 1.6.

Tab. 1.6 - Etiologie restriktivni kardiomyopatie

Nedédi¢né Dédicné
Amyloiddza Mutace gent pro sarkomerické proteiny
Sklerodermie Hemochromatdéza
EndomyokardidIni fibréza Anderson-Fabryho nemoc
Glykogenozy
Diagnostika

Pri echokardiografickém vysetfeni jsou zjistény znamky diastolické dysfunkce
LK (restriktivni plnéni, zvy$eny plnici tlak LK, porucha relaxace komory). Nebyva
zvétSena dutina LK, zvétSeni obou sini a zndmky plicni hypertenze.

Klinicky obraz

Prvnimi pfiznaky mohou byt palpitace, poruchy srde¢niho rytmu nebo zndmky
srde¢niho selhani. Jsou pritomny priznaky zakladniho onemocnéni, pri které se
RKMP objevuje.
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Terapie
Kromeé 1écby zakladniho onemocnéni je terapie zamérena na probihajici srdec¢-
ni selhdni (viz 1.2.6 Lécba srde¢niho selhdni).

1.4 Sokové stavy
1.4.1 Definice

Sok je akutni stav cirkula¢ni dysfunkce, ktery vede k selhani dodavky dostatec-
ného mnozstvi kysliku a dalsich substrati nezbytnych pro metabolické potreby
tkani. Vysledkem je stav akutni kyslikové bunécné deficience.

14.2 Patogeneze

Dodavka kysliku (DO,) do tkani je ovliviiovana:

1. Obsahem kysliku v jednotce (v 1 1) arteridlni krve.

2. Minutovym srde¢nim vydejem, resp. srde¢nim indexem

DO, = CaO, x CO (norma u déti je 620 ml/min/m?)
Ca0, = (Hb x 1,34 x Sa0O,) + (0,03 x PaO,)

Hb = koncentrace hemoglobinu v g/l krve; 1,34 = koeficient vazby kysliku na

hemoglobin (1,34 ml/1 g); 0,03 je rozpustnost kysliku v krvi.

Spotieba kysliku (VO,) perifernimi tkdnémi je ovlivnéna:
1. Tvarem a sklonem disocia¢ni kiivky hemoglobinu (vliv pH; teploty, 2,3 difo-
sfoglyceratu, hodnotou p50).
2. Stavem periferni cirkulace, délkou difuzni drahy (prodluzuje se pfi otocich),
funkci a stavem mitochondrii
VO, = (CO x Ca0,) - (CO x CvO,) (norma u déti je 120 az 200 ml/min/m?)
Kyslikova extrakce (O,ER — oxygen extraction ratio) se vypocte podle vzorce:
O,ER = VO,/DO, x 100
Asi 80 % extrahovaného kysliku se vyuzije v mitochondriich na tvorbu ATP, 20 %
na jiné funkce. Za normalnich okolnosti je u déti extrahovano asi 25 % kysliku.
Béhem Soku klesd DO, v disledku zmény CO, Hb a PaO,. Pri klesajici DO, je
pacient schopen zvysit extrakci kysliku a tim udrzet VO, na trovni potieb tkani.
Pri poklesu pod kritickou mez nent jiz dalsi zvySeni extrakce mozné a VO, klesa
linearné s DO,. Organismus prechdzi na anaerobni metabolismus se zvy$enou
tvorbou laktatu a rozvojem metabolické acidézy. Hodnota laktatu je vyznamny
ukazatelem globalniho kyslikového metabolismu.
Z hlediska pribéhu je $ok rozdélovan na kompenzovany, dekompenzovany
a ireverzibilni. V kompenzadni fézi je organismus schopen svymi vlastnimi re-
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gula¢nimi mechanismy udrzet hodnoty krevniho tlaku ve fyziologickém rozmezi.
Ve chvili, kdy kompenza¢ni mechanismy kardiovaskularniho aparatu jsou pre-
kroceny, prechazi sok ve fazi dekompenzace. Faze ireverzibilniho $oku je charak-
terizovana deterioraci bunéénych funkei s rozvojem multiorgdnové dysfunkce.

K respira¢nimu selhdni dochdzi jiz v inicidlnich fazich rozvoje $oku. Porucha
mikrocirkulace v dychacich svalech ma za nasledek rychlé vycerpani energetic-
kych zasob, které jsou navic v ¢asném vékovém obdobi limitované. Dochazi k se-
lhani respiracni pumpy a zhors$eni alveolarni ventilace. Rozvijejici se acid6za sti-
muluje pH receptory, které zptisobi zvy$enou odpovéd respira¢niho traktu v po-
dobé tachypnoe. Zvysené dechové usili prohlubuje energeticky deficit dychacich
svalt a dochazi k rozvoji respira¢ni insuficience.

Renalni selhani v rdmci $oku je dtsledek pritomné relativni nebo absolutni
hypovolemie, hypotenze a hypoxemie, které zptisobuji v ledvinich rozvoj akutni
tubuldrni a kortikalni nekrézy. Protektivni vliv kontinualné poddvanych nizkych
dévek dopaminu na rozvoj uvedené patologie nebyl prokdzan. Akutni oligurické
nebo anurické selhdni zejména v pripadech rozvijejici se hyperhydratace (zvyseni
hmotnosti o vice jako 10 %) vyzaduje casnou lécbu pomoci elimina¢nich metod.
Hyperhydratace zhors$uje vysledky preziti.

Vznik koagula¢nich poruch, predevsim rozvoj diseminované intravaskuldrni
koagulopatie, je v rozvijejicim se Soku pravidlem. Je to dasledek celé rady faktor,
které vedou k rozvoji dysfunkce endotelu a nasledné aktivaci koagulacni kaskady.

Dysfunkce gastrointestinalniho traktu vznika v diisledku hypoperfuze v me-
senterickém recisti. Pfechodna ischemie vznikajici z vyse uvedenych dtivodi mé
za nasledek riizny stupen poskozeni stfevni stény a bakteridlni translokaci.

Rozvijejici se Sok vede k ¢etnym endokrinnim porucham, které mohou zpi-
sobit rozvrat vodniho a iontového hospodérstvi. Zavazné muize byt postizeni
kalciové homeostazy, které vede k akutnim hemodynamickym zménam. Snizena
produkce endogennich kortikoidd vyzaduje substituci.

1.4.3 Klinicky obraz Soku

Casné stanoveni diagnézy $oku ve fazi jeho kompenzace nemusi byt vidy
jednoduché. Pritom spravné a vcas stanovend diagnéza $oku je nezbytna pro
zahdjeni agresivni 1é¢by. K ¢asnym priznakiim ve stadiu kompenzovaného $oku
patfi tachykardie, tachypnoe, dyspnoe, prodlouzeny kapilarni névrat, alterace vé-
domi, rozsifujici se hodnota pulse pressure. Pokles krevniho tlaku je u déti az
pozdnim priznakem. Pfiznaky se mohou liit podle etiologie $oku. Pri klinickém
vySetfeni je nutné presné zhodnotit funkce jednotlivych orgdnt a stanovit, zda
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jde o jejich dysfunkci (tabulka 1.7). Z laboratornich nélezu je dtlezité vysetteni
krevnich plynii, acidobazické rovnovahy a laktatu. Néktera vysetfeni prispivajici
k posouzeni mikrocirkulace jsou zatim u déti ve stadiu vyzkumu (gastricka tono-

metrie, NIRS — tkanova oxymetrie, sublingualni kapnografie).

Tab. 1.7 - Kritéria dysfunkce jednotlivych organt

Kardiovaskuldrni | Pokles TK pod 5. percentil vékové normy

systém NEBO potfeba vazoaktivni podpory
NEBO dvé z nésledujicich kritérif
Laktat > 5 mmol/I
Oligurie
Cas kapilarniho ndvratu > 5's
Rozdil teploty jadro/periférie > 3 °C

Respiracni PaO /FiO, < 300 torrd

systém PaCO, > 8,6 kPa nebo o 2,6 kPa nad vychozi hodnotu
Potfeba FiO, > 0,5 k dosazeni SpO, > 92%
Potieba UPV

Hematologie Hodnoty trombocytl < 80 x 10%/1 nebo pokles o 50 % z vychozi hodnoty
INR > 2

Ledviny Kreatinin > dvojndsobek norm. hodnoty
NEBO dvojnésobek vychozi hodnoty

Jatra Bilirubin > 60 pmol/I
ALT > 2krat zvyseni nad normu

1.4.4 Etiologie

Z hlediska etiologie je Sok rozdélovan do Ctyr skupin:
1. Hypovolemicky $ok

2. Kardiogenni $ok

3. Obstruktivni sok

4. Distribu¢ni $ok (zahrnuje septicky $ok, ktery je kombinaci distribu¢niho,

hypovolemického a kardiogenniho $oku)

1.4.4.1 Hypovolemicky Sok

Definice

Hypovolemicky $ok je zplisoben ztratou efektivné cirkulujicitho objemu s na-
slednou tkanovou hypoperfuzi. Hypovolemicky $ok je nejc¢astéjsim typem Soku
v détském véku.
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Priciny

Priciny hypovolemického Soku jsou uvedeny v tabulce 1.8.

Tab. 1.8 - Pri¢iny hypovolemického Soku détském véku

Ztrata krve

Absolutnf ztrata krve

1. Zevni krvaceni
2. Vnitini krvaceni
a) GIT
b) krvéceni z parenchymatdznich organd
(jatra, slezina)
¢) intrakranialni krvaceni
d) fraktury
e) poranéni cév

Relativni ztrata krve

1. Farmakologické priciny
(vazodilatancia, barbituraty)
2. Poranéni michy

3.Sepse
4. Anafylaxe
Popaleninovy Uraz
) 1. SIRS, sepse
Ztréta plasmy Capillary leak syndrom 2. Anafylaxe

Protein-losing syndrom

1. Nefroticky syndrom
2.Onemocneéni stiev

Ztréta tekutin
a elektrolytd

Zvraceni a prajmy

Masivni uziti diuretik

Endokrinni etiologie

1. Adrendlni insuficience
2. Diabetes insipidus
3. Diabetickéa ketoacidoza

Patogeneze

Hypovolemie zpiisobuje pokles preloadu vedouci ke snizeni srde¢niho vydeje.
Dochazi ke stimulaci perifernich a centralnich baroreceptort s naslednou zvy-
$enou produkci katecholamint. Vysledkem je pritomnost tachykardie, zvy$eni
periferni vaskularnf rezistence. Zvysend SVR pomdhd udrzet hodnoty krevniho
tlaku v pocétec¢nich stadiich v normalnim rozmezi. Ztraty 10 az 15 % efektivné
cirkulujiciho objemu mohou byt dobfe tolerovéany, jsou-li vétsi jak 25 %, vyzadu-
ji jiz intenzivni terapii. Trvajici ztraty nebo neadekvatni substituce tekutin vede
k vycerpani kompenza¢nich mechanismi. Tepovy objem a srde¢ni vydej klesaji.
Vysoka SVR zptisobuje ischemii a hypoxii jak ve visceralnich organech, tak ve
svalech a ktzi. Rozviji se multiorgdnova dysfunkce. Dikazem toho je progrese
metabolické acidézy, hypotenze, porucha védomi, oligurie a anurie. Je nutné
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zduraznit, ze pokles krevniho tlaku znamend prekroc¢eni kompenzac¢nich mecha-
nismd. Termindlni stadium hypovolemického $oku je charakterizovano rozvojem
myokardialni dysfunkce vedouci k ireverzibilnim zménam.

Terapie

Terapie vychazi ze zdkladni etiologie hypovolemického soku. Prvoradé je zajis-
téni dostate¢né oxygenace a ventilace pomoci UPV. Volba substituované tekutiny
zavisi na typu ztraty. Ve velké vétsiné je indikovano podani izotonického krysta-
loidniho roztoku rychlosti 20 ml/kg/10 az 15 min. Terapeutickym cilem je dosaze-
ni poklesu srde¢ni frekvence, normalizace krevniho tlaku, normalizace pulzového
tlaku, zlepseni periferniho prokrveni, metabolické aciddézy a dosazeni diurézy vét-
$i nez 1 ml/kg/hod. Pokud nedochdz{ po tvodnim bolusovém podéni tekutin ke
zlep$eni, je nutné pokracovat v agresivni tekutinové nahradé. Detailni invazivni
hemodynamicky monitoring je nezbytnosti. Jsou-li pfitomny zndmky myokardi-
alni dysfunkce, je zahdjena lécba prislusnymi katecholaminy. Je nutné korigovat
poruchy vnitiniho prostredi, upravit hodnoty cerveného krevniho obrazu. V pri-
padé koagulopatie zah4jit substituci mrazenou plasmou. Po dosazeni normélnich
hodnot srde¢ni frekvence a normalizace diurézy je privod tekutin redukovén.
V¢as diagnostikovany a spravné 1lé¢eny hypovolemicky $ok vétsinou nevede k roz-
voji kapilarniho tniku. V opacném pripadé je nutné patrat po zavaznéjsi etiologii.

1.4.4.2 Kardiogenni Sok
Definice

Kardiogenni Sok vznikd z divodu myokardidlni dysfunkce, kterd vede k vy-
znamnému a rychlému snizeni srde¢niho vydeje. Vysledkem je nedostate¢na do-
davka kysliku a nutrientd orgdntim a tkanim. Etiologie je v détském véku velmi
pestra. Priciny kardiogenniho $oku jsou uvedeny v tabulce 1.9.

Patogeneze

Pocate¢n{ faze jsou charakterizované rychlym poklesem srde¢niho vydeje
a krevniho tlaku. Obraz je ovlivnén podle toho, zda pri¢inou $oku je vlastni po-
stizeni myokardu, obstrukce zptsobujici vyraznou redukci zilniho navratu, ane-
bo prekdzka zplisobujici obstrukci ve vytokové ¢asti. Aktivuji se kompenzacni
mechanismy, které se snaz{ udrzet normalni perfuzi a krevni tlak v Zivotné da-
lezitych organech. Po vycerpani kompenzaénich mechanismu prechazi sok v de-
kompenzované stadium, pro které je charakteristicky rozvoj tkanové hypoperfu-
ze s néslednou laktatovou acidézou, vycCerpani energetickych bunéénych zdsob
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Tab. 1.9 - Pri¢iny kardiogenniho Soku v détském véku

Porucha srde¢niho Supraventrikuldrnf tachykardie
rytmu Komorova tachykardie

Parvovirus B19, enteroviry (Coxsackie), virus

Virové chfipky, adenovirus, EB virus, cytomegalovirus

Myokarditid
y y Borrelia burgdorferi, Corynebacterium

Bakteriani diphteriae, Streptococcus pneumoniae

Dilata¢nf Désledek probéhlé myokarditidy
Kardiomyopatie Geneticky podminéné dilatacni kardiomyopatie

Hypertrofické | Geneticky podminéné kardiomyopatie

Systémové choroby Systémovy lupus erythematodes, juvenilni

pojiva revmatoidni artritida, vaskulitidy

Hypoxicko-ischemické Protrahovany 3ok, kraniocerebralni trauma,

pficiny aplikace velkych davek katecholamin,

Neuromuskularnf Duchenova muskularni dystrofie, myotonicka

pficiny dystrofie, spindlni muskuldrni atrofie
Antibiotika

Toxické ucinky Cytostatika

Vrozené srdecni vady

Trauma

s poskozenim subcelularnich struktur, uvolnéni intraceluldrnich protedz, které
aktivuji vazo- a kardiodepresivni kininy. Rozviji se dysfunkce adrenergnich recep-
tord, zhorsuje se pohyb vapniku mezi cytosolem a sarkoplasmatickym retikulem
v kardiomyocytech. Aktivuje se zanétliva a imunitni reakce, rozviji se koagulo-
patie a zvy$uje se kapildrni permeabilita s presunem tekutin do tfetiho prostoru.
Dochdzi k rozvoji multiorgdnového selhani.

Klinicky obraz

Klinicky obraz kardiogenniho $oku je pestry a zédlezi na jeho etiologii. K obec-
nym priznaktim patfi tachykardie, tachypnoe, dyspnoe, kasel, poruchy periferni-
ho prokrveni a htite hmatnd periferni pulzace. Pti kongestivnim srde¢nim selhani
je pritomna hepatomegalie, rozsitené cévy na krku a otoky na dolnich konceti-
nach. V pokrocilém stadiu je pritomna hypotenze.

VysSetfeni

Kromé zakladniho laboratorniho vysetfeni, kde vysledky mohou odrazet sni-
zenou dodavku kysliku do organismu a poruchu mikrocirkulace, je indikovano
rtg vysetfeni srdce a plic s nilezem kardiomegalie, méstnanim v plicnim recisti,
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nékdy byva patrna hyperinflace. EKG nélez zdvisi na zdkladni pri¢iné. Zdsadnim
vysetrenim je echokardiografie s posouzenim struktury myokardu, funkce chlop-
ni, popripadé zméreni tlakovych gradienta.

Terapie

Prvnim terapeutickym krokem je zajisténi dostate¢né dodavky kysliku do or-
ganismu a optimalizace ventilace, Gprava télesné teploty a odpovidajici analgo-
sedace. V pripadé pritomnosti poruch srde¢niho rytmu je zahdjena antiarytmic-
ké 1é¢ba. Dalsi lé¢ebné postupy jsou smérovany k tpravé preloadu, kontraktility
a afterloadu. Uprava preloadu by méla vychézet ze zdkladn{ pri¢iny onemocnéni
a méla by byt zahdjena az po echokardiografickém vySetteni. Pri 1é¢bé poruchy
kontraktility jsou indikovana inotropika. Pro pozitivné inotropni a zaroven va-
zodilata¢ni ti¢inek jsou vhodnou volbou bipyridiny. Zvyseny afterload je disled-
kem ptisobeni neurohumorélnich kompenzac¢nich mechanismi zptsobujicich
zvy$enou SVR a retenci tekutin. Lécba je proto zaméfena na ovlivnéni téchto
mechanism. Pfi zvy$eném krevnim tlaku je indikovano podani ACE inhibitor.
Pozitivni vodni bilance je diivodem k diuretické 1é¢bé. Pretrvava-li vysoka SVR
pri normalni krevnim tlaku je zahdjena vazodilata¢ni 1é¢ba pomoci kratkodobé
pusobicich nitratt. Tézce probihajici kardiogenni $ok nereagujici na uvedenou
lé¢bu je divodem k zahdjeni cirkula¢ni nebo mechanické podpory obéhu.

1.4.4.3 Obstruktivni Sok
Definice

Obstruktivni $ok je charakterizovan snizenym srde¢nim vydejem pfi normalni
funkci myokardu a pfi normalnim intravaskuldrnim objemu. Pri¢iny obstruktiv-
niho $oku jsou uvedeny v tabulce 1.10.

Patogeneze

Stav je charakterizovan rychle klesajicim srde¢nim vydejem, stoupajici srde¢ni
praci a rychle se rozvijejicim srde¢nim selhanim. Uplatnéni kompenzacnich me-
chanismg, jak centrélnich, tak perifernich, je limitované.

Klinicky obraz

Klinické priznaky se lisi podle toho, zda je prvotni pfi¢ina plicni, pak vedoucim
priznakem jsou zndmky respira¢niho distresu, nebo kardidlni, kde vedoucim pfi-
znakem jsou zndmky obéhového selhani. Spravnou diagndzu pomize stanovit rtg
vySetteni hrudniku a echokardiografické vySetieni.
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Tab. 1.10 - Pficiny obstruktivniho Soku v détském véku

- Koarktace aorty
VCC L
- Interrupce aortalniho oblouku
Kardialni priciny
Akutnf srde¢nf « Poranéni myokardu
tamponada - Fluidoperikrad
« Poranénf hrudniku
Tenzn{ - Barotrauma jako komplikace UPV
o pneumothorax « Barotrauma jako komplikace
Plicni piciny zanétlivého onemocnéni plic
- - Perzistujici plicni hypertenze
Plicni hypertenze - Sekundarnf plicni hypertenze
Systémova hypertenze - TéZka hypertenze
Terapie

Lécba vychazi ze zakladni priciny. Pfi poruchdch oxygenace je zahdjena oxyge-
noterapie, pri rozvoji globalni respiracni insuficience je indikovana UPV. Pneu-
mothorax vyzaduje G¢innou hrudni drendz. Pfi zndmkach srde¢ni tampondady je
indikovéna drenaz perikardu. V urgentnich stavech, které nesnesou odkladu, je
volena punkce pod sonografickou kontrolou. Tam, kde to prabéh dovoli, je 1épe
zavést perikardidlni drén kardiochirurgickym zptsobem.

1.4.4.4 Distribucni Sok
Definice

Distribu¢ni $ok je zptisoben maldistribuci krevniho priitoku v tkénich vznika-
jici v dasledku poruchy cévni vazomotoriky. Diisledkem jsou poruchy oxygenace,
a to pfi normalnim nebo dokonce i zvy$eném srde¢nim vydeji.

Anafylakticky $ok — generalizovand vazodilatace je zptisobend produkty de-
granulace zirnych bunék. Dochazi k vyraznému nepoméru mezi cirkulujicim
objemem a kapacitou cévniho fecisté. Dochazi k prudkému snizeni zilniho navra-
tu a nasledné i srde¢niho vydeje. Stav je provazen zavaznou hypotenzi.

Pri neurogennim $oku dochdazi rovnéz k vyrazné vazodilataci, avsak jeji prici-
nou je poskozeni CNS nebo poranéni michy.

Lécba
Lécba distribu¢niho Soku zahrnuje podani tekutin a v nékterych pripadech i va-

zopresorickou podporu. V piipadé anafylaktického $oku je indikovano podani
adrenalinu.
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1.4.4.5 Septicky Sok

Na vzniku septického $oku se podili porucha distribuce cirkulujiciho objemu,
rozvoj hypovolemie a vznikajici myokardidlni dysfunkce. Jde tedy o kombinaci
distribu¢niho, hypovolemického a kardiogenniho Soku.

Patogeneze

Pritomnost infek¢niho agens vede k rozvoji systémové zanétlivé reakce organi-
smu. Je spusténa kaskdda metabolickych, humorélnich, hemodynamickych, he-
mokoagulac¢nich a imunologickych zmén, které vedou k poruse mikrocirkulace.

Dochazi ke zvysené produkci prozanétlivych i protizanétlivych cytokint a che-
mokint, eikosanoidd, aktivatorti nékterych zanétlivych bunék a trombocytt. Na
rozvoji poruchy mikrocirkulace se vyznamnou mérou podili lokalni nadprodukce
oxidu dusnatého. Vsechny uvedené faktory maji za nésledek dysfunkéni endotel.
Vznikajici tkdnova hypoperfuze vede k rozvoji laktatové acidézy, postupnému
zhors$eni az selhdni energetického metabolismu bunék. Vysledkem je rozvoj mul-
tiorganové dysfunkce.

Klinicky obraz

vékovych kategoriich se asi u 55 az 60 % nemocnych manifestuje pod obrazem
hypodynamické cirkulace (studeny $ok). Absolutni nebo relativni ztrita tekutin
vede k hypovolemii, k vzestupu SVR, kterd muze po urcitou dobu udrzet hodnoty
krevniho tlaku v normalnim rozmezi. Je pritomna tachykardie, ktera v$ak neni
schopna zajistit dostatecny srdecni vydej. Klesd DO, i VO,, vznika laktatova aci-
déza, objevuji se priznaky dysfunkce dalsich organd.

Asiv 25 % probiha septicky sok u déti pod obrazem hyperdynamické cirkulace,
tedy pod stejnym obrazem jako u dospélych (teply $ok). Vétsinou je tento pribéh
typicky pro starsi déti, ale stejnym zptisobem mtize probihat u novorozenct a ko-
jenct. Stav je charakterizovan nizkou SVR, normdlnim nebo zvy$enym srde¢nim
vydejem, hodnoty TK mohou byt normdlni. DO, je zpocatku zvysend, stoupa
i VO,. S progresi stavu pri klesajicim srde¢nim vydeji klesa DO, i VO, rozviji se
metabolicka acidéza. Pro priibéh septického Soku u déti jsou typické pomérné
rychlé zmény hemodynamického profilu.

Terapie
Pro 1é¢bu septického $Soku u déti jsou stanoveny doporucené postupy uvedené
v tabulce 1.11.
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Tab. 1.11 - Doporuceny postup lécby obéhového selhani pri septickém
Soku u déti

Cas
(min)

Postup

Zhodnoceni celkového stavu, stavu védomi, zajisténi oxygenoterapie (HFO),
zajisténi cévniho vstupu

Podej bolus 20 ml/kg izotonického krystaloidu (pokud nenf pfitomny srdecnf
Selest nebo chrlipky na plicich az do celkové davky 60 ml/kg. Po kazdé dévce
kontroluj periferni perfuzi, poslechovy nélez na srdci a plicich. Koriguj
hypoglykemii, hypokalcemii. Podej ATB.

Jde o tekutiny - refrakterni Sok?

Podej vazoaktivni podporu. Pokud je nutna analgosedace v ramci intubace
nebo zavedeni CZK, je indikovano podani ketaminu.

60

Vazoaktivni podpora:

adrenalin: 0,05-0,3 pg/kg/min (pfi znamkach studeného Soku)

(pokud neni dostupny adrenalin, podej dopamin 5-9 ug/kg/min)
noradrenalin v poc¢atecni ddvce 0,05 pug/kg/min (pfi zndmkach teplého Soku)
(pokud neni dostupny noradrenalin, podej dopamin > 10ug/kg/min)

Jde o katecholamin - rezistentni Sok?

Pokud je riziko absolutni adrendini insuficience podej hydrokortison
1-3 mg/kg/déavku 3-4krat denné.

Normalni TK, studeny Sok | Nizky TK, studeny Sok Nizky TK; teply Sok
Scv0,< 70 % Scv0,< 70 % ScvO, > 70 %
(Hb > 100 g/I) pfi (Hb > 100 g/I) pfi (Hb > 100 g/1) pfi
podavéni adrenalinu podavani adrenalinu podavani noradrenalinu
Podej milrinon. Pokud je | Pfidej noradrenalin Pri normovolemii pridej
pfitomna vysokd SVR, k adrenalinu k dosazeni | vazopresin nebo
$patné perfundovana normalnf diastolického | terlipressin. Pokud
periferie a Cl je tlaku. Pokud je klesne CI < 3,3 I/min/m?
< 3,3 1/min/m? zvaz Cl <33 1/min/m?je podej adrenalin nebo
podani vazodilatatord variantou podanf dobutamin nebo
dobutaminu, popt. milrinon
levosimendanu nebo
milrinonu

Jde o perzistujici katecholamin - rezistentni Sok?

Je nutné vyloucit perikardidlni vypotek, pneumothorax, abdomindlni
kompartment syndrom

Jde o refrakterni sok?

ECMO
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1.5 Hypertenze

Systolicky krevni tlak je urcovan srde¢nim vydejem, kapacitou a elasticitou
arteridlniho recisté. Diastolicky tlak pak zejména celkovou volemii a odporem
perifernich cév. TK je ovlivnén vékem, pohlavim a vyskou. Hodnoty TK maji cir-
kadidnni rytmus, méni se v zévislosti na télesné zatézi, z psychickych pricin a pri
extrémnich zméndch teploty.

Prevalence hypertenze v détském véku se v souéasné dobé pohybuje kolem
tenze je méné Casta, avsak jeji pocatky urcité do détského véku spada)l.

Prvni doporuceny postup pro screening a lécbu hypertenze u déti a dospivajicich
byl publikovén v zahrani¢ni literatufe v roce 2004. V Ceské republice bylo podob-
né doporuceni vydané pracovni skupinou détské kardiologie v roce 2009. V roce
2017 publikovala American Academy of Pediatrics upraveny novy doporuceny po-
stup (CPG - Clinical Practice Guideline for Screening and Management of
High Blood Pressure in Children and Adolescent). V novych doporucenich byl
termin prehypertenze zaménén za termin zvySeny krevni tlak, byly upraveny ta-
bulky hodnot TK, doslo k zjednodus$eni diagnostickych kritérii pro déti starsi 13 let
ak dalsim Gipravam. Recentni kritéria pro stanoveni hypertenze jsou v tabulce 1.12.

Meéreni krevniho tlaku se provadi u déti pfi pravidelnych prohlidkach od 3. ro-
ku zivota. U déti mladsich 3 let se TK méri v pripadé odlisné stranové pulzace, pri
abnormalni pulzu, u vrozenych srde¢nich vad, onemocnéni ledvin a pfi medikaci
ovlivujici hodnoty TK. U déti se upfednostiuje auskultacni metoda po 5minu-
tovém fyzickém klidu na pravé horni koncetiné. Oscilometrické tonometry méri
sttedni arteridlni tlak a TK__ i TK,  jsou kalkulovény. Algoritmy vypocti jsou
specifické pro urcité vyrobce. Oscilometricky naméfené patologické hodnoty je
nutné ovérit auskultacni metodou.

Tab. 1.12 - Kritéria pro stanoveni hypertenze
(podle American Academy of Pediatrics)

Déti v rozmezi 1-13 let (mmHg) Déti > 13 let TK (mmHg)
Norm. TK TKSyst aTK, < 90. percentil TKW< 120aTK,,, <80
Zvyseny TK TKW aTK,,. =90.az < 95. percentil TKSySI 120-129aTK,,, < 80
1. stadium aTK,  >90.az <95 percentil +12 nebo

hypertenze 136/80 39/89 (podle toho, ktery je nizsi) 130/80-136/83

2. stadium TK v @ TK g = 95. percentil + 12 nebo

hypertenze 140/90 (podle toho, ktery je nizsi) > 140/90
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Etiologie
V etiopatogenezi primdarni hypertenze se uplatiuje polygenni typ dédi¢nosti
a zdroven i zevni faktory jako napriklad obezita, omezena fyzicka aktivita, psy-

chologicky stres, alimentarni pric¢iny aj. Etiologie sekundarni hypertenze je uve-
dena v tabulce 1.13.

Tab 1.13 - Priciny sekundarni hypertenze u déti

- Pyelonefritis

« Rendlni parenchymatézni onemocnénf
- Kongenitalni anomalie

« Refluxni nefropatie

« Akutni glomerulonefritis
Ledvinné onemocnéni + Henoch-Schénleinova purpura
- Hydronefréza

+ Hemolyticko-uremicky syndrom
« Nefroticky syndrom

« Hypoplastickd ledviny

- Polycystické ledviny

« Hyperthyreoidismus

- Kongenitdlni adrendlni hyperplazie
« Cushinglv syndrom

« Primarni hyperaldosteronismus

- Diabetes mellitus

- Feochromocytom

Endokrinni onemocnéni

- Nitrolebni hypertenze

Neurologické onemocnénf e o
- GuillainGv-Barrédv syndrom

« Renovaskularni typ hypertenze
- Trombdza rendlnf Zily

- Koarktace aorty

« Vaskulitidy

Vaskularni onemocnént

- Kortikosteroidy

- Sympatomimetika
« P o. kontraceptiva

+ Anabolické steroidy
- Kofein

« Nikotin

Farmakologicky vliv

- Neuroblastom

« Otrava tézkymi kovy
- Neurobibromatdéza
- Tuberdzni skleréza

Ostatni

- Stres

Psychické vlivy - Strach
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1.5.1 Akutni tézka hypertenze (hypertenzni krize)

Akutni tézka hypertenze byla dfive oznacovéana jako hypertenzni krize s dal$im
délenim na hypertenzni emergenci se symptomy organového postizeni v dtsled-
ku vysokého TK a hypertenzni urgenci s absenci nebo malo vyjadfenymi orga-
novymi priznaky. Hranice mezi obéma jednotkami byla nepresnd. CPG z roku
2017 doporucuje nové pouzivat termin akutni tézkd hypertenze. Je to akutni Zivot
ohrozujici stav s hodnotami TK, které vedou k rychlému orgdnovému poskozeni.
U dospélych pacientt je za tézkou hypertenzi povazovina hodnota TK 180/120,
tedy elevace hodnot o 50 % nad normu. U déti a dospivajicich nejsou hodnoty
takto exaktné stanoveny. Podle CPG je hranici pro tézkou hypertenzi hodnota
TK o 30 mmHg vys$si nad 95. percentil hodnot odpovidajicich véku. Zaroven je
vsak doporucovano postupovat individudlné v zavislosti na zdkladni diagnoéze,
a nikoliv striktné se ridit ¢iselnou hodnotou.

Etiologie
Etiologie je shodna s etiologii u sekundarni hypertenze (tabulka 1.13).

Patofyziologie

Vzhledem k tomu, Ze jde o sekundarni etiologii, jsou pocate¢ni patofyziologic-
ké déje ovlivnény zakladni diagn6zou. Nésleduje pak spole¢na cesta, kdy dochézi
k aktivaci RAAS, k rozvoji oxidativniho stresu a endotelialni dysfunkci s produkci
neoantigend. Ty ovliviuji aktivaci T-lymfocyti a spusténi zanétlivych kaskado-
vych reakei s naslednou produkci cytokinti zptisobujicich vazokonstrikei, reten-
ci sodiku a vody. Vznika hypertenze s tlakovou natriurézou a tlakovou diurézou
s postupnou depleci tekutiny. V diisledku toho dojde k dalsi stimulaci RAAS a vy-
tvari se bludny kruh s progresivnim cytotoxickym efektem na cévni sténu, posko-
zenim endotelu a popripadé rozvojem tkanové ischemie.

Klinicky obraz
Klinicky obraz je pestry od lehkych az po zivot ohrozujici priznaky. Prehled
ukazuje tabulka 1.14.

Terapie
V 1é¢bé tézké hypertenze u déti je nutné dodrzet nasledujici zasady.
1. Pacient musi byt hospitalizovén na JIRP.
2. Musi byt zajistén odpovidajici cévni Zilni vstup a zaveden arterilni katetr pro
invazivni méfeni TK. Léky jsou podavény i. v.
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Tab. 1.14 - Pfiznaky akutni tézké hypertenze u déti

Systém Ptiznaky

CNS obrna hlavovych nervd, PRES (posterior reversible

Bolest hlavy, zavraté, nauzea, zvraceni, porucha védomi, kiece,

encephalopathy syndrom)

Kardiovaskularni pfiznaky | Srdec¢ni selhdni, angindzni bolesti, hypetrofie levé komory

Oc¢ni priznaky

Poruchy visu, retindlnf infarkty, akutnf ischemicka opticka
encefalopatie

Renalnf pfiznaky hypertenzivni syndrom (hyperfiltrace, tlakové diuréza

AKI, hematurie a/nebo proteinurie, hyponatremicky

a natriuréza)

Pfiznaky u novorozenc(

Tachypnoe, dyspnoe, znamky srde¢niho selhani, poruchy
pijmu potravy

3.

4.

Musi byt monitorovany vitélni funkce, sledovan neurologicky stav a podrob-
né sledovéna vodni bilance.

Cilem léc¢by je v prvnich 6 hod snizeni hodnot TK na 25 % pldnované
redukce (princip ¢tvrtin: snizit TK na % pldnované hodnoty za ¢tvrt dne).
Ve druhé fizi béhem 24 az 48 hod postupné snizovat TK na 95. percentil
vztazeny k véku a pohlavi. Napriklad u chlapce 10 let starého s vychozim
TK,,, = 180 mmHg je planovand redukce TK 60 mmHg. V prvnich 6 hod by
nemél TK klesnout o vice jak 15 mmHg. Rychlé sniZzeni TK na niz$i hodnoty,
nez je uvedeno, muze mit zdvazné komplikace ve formé tranzientnich ne-
bo dokonce trvalych poruch visu a prechodné rendlni selhdni. Byla popsdna
i transverzalni ischemicka myelopatie.

Prehled antihypertenzni 1é¢by je uveden v tabulce 1.15.

1.6 Poruchy srde¢niho rytmu

Poruchy srde¢niho rytmu na pediatrickych jednotkdch intenzivni péce nejsou
vzacnosti. Mohou byt hemodynamicky dobfe tolerovatelné, ale mohou byt pfi¢inou
zévaznych stavii. Ukolem détského intenzivisty je véasna diagnostika a zahajeni 16¢-
by u castych a zivot ohrozujicich poruch srde¢niho rytmu. Samoziejmosti je zajis-
téni validniho EKG zaznamu pro dalsi 1é¢bu ve spolupraci s détskym kardiologem.

Arytmie jsou podle EKG zaznamu déleny na bradykardie, tachykardie a extra-
systoly. Zvlastni skupinou jsou geneticky podminéné arytmie. V nasledujicim tex-
tu je uvedeno jen nejdulezitéjsi déleni.
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Tab. 1.15 - Prehled antihypertenziv uzivanych v détském véku déti

Skupina lékt | Lék Davka E;;‘EE Vedlejsi Ginky
Nitroprussid | 0,5-10 pg/kg/min Okamzity | Methemoglobinemie
sodny V.
Primé . . .
I . . 1-3mg/kgi. v. Béhem Riziko hypotenze
vazodilatatory | Diazoxid kazdych 5-15 min minut pfi vyssich davkach
Nitroglycerine” | 0,1-2 ug/kg/mini.v. | 1-2 min | Methemoglobinemie
Tachykardie —
alfablokatory Phentolamine” | 0,1-5 mg/kg i. v. 1-2min |indikovan
u feochromocytomu
Bshem Kontraindikovén
betablokatory | Esmolol 100-500 pg/kg/min sekund u asthma bronchiale,
bradykardie
Kontraindikovan
alfe- . Labetalol .0'25_3 ma/kg/hod 5-10 min | u asthma bronchiale,
a betablokatory V. bradykardie
Periferni InicidIni davka
. 0,5-4 mg/kg/hi. v. I
2'21?32?;?W Urapidil UdrZovaci davka 1-5min E)Z(ijaiig/cnel cinky,
agonista 5-HT, ?'572 mg/kg//hod
Centrélni alfa Clonidine 2-6 pg/kg/davku Béhem Sedativni Ucinky,
agonista V. 10 min suchost v Ustech
Kontraindikovén
ACE inhibitory | Enalaprilat 8?\?5;?81 makd/ | 15 min ;th:gzujtrrean”éﬁ‘rfich
arterif
Nicardipine” 1-3 pg/kg/mini. v. Behem Reflexni tachykardie
Blokétory minut
kalciovych .
kanalc o O,ZSImg/lfg/vdavku 20-30 Nepredikovatelna
Nifedipine sublingudlné nebo !
0.0, min hypotenze
Klickova . . Béhem )
diuretika Furosemide 0,5-5mag/kgi.v. minut Hypokalemie

Léky obsahujici oznacenou komponentu* nejsou t. ¢. v Ceské republice registrované. Kromé nifedipinu jsou
uvedené pouze léky, které Ize podat i v.
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1.6.1 Bradykardie

Bradykardie je pokles srde¢ni frekvence pod hodnoty odpovidajici danému
véku. Bradykardie jsou rozdélovany na dysfunkci sinoatridlniho uzlu (SA uzel)
a prevodni poruchy (poruchy atrioventrikuldrniho prevodu).

1.6.1.1 Dysfunkce sinusového uzlu

Dysfunkce sinusového uzlu vznikd z funk¢nich divodi (vagotonie, aciddza,
hypotermie, zvy$eny intrakranidlni tlak, intoxikace), nebo z organickych pri¢in
pri chirurgickych korekcich VCC (Mustardova a Senningova korekce velkych ar-
terif). Zavaznd dysfunkce SA uzlu mutze byt pri¢inou synkopy. Na EKG je nélez
sinusové bradykardie, poptipadé obraz AV blokady II. st.

Terapie

Pfi dysfunkci SA uzluy, je 1é¢ena zakladni pri¢ina (oxygenoterapie, UPV, korekce
aciddzy). Bradykardie, které maji za nésledek zdvazny pokles srde¢niho vydeje,
vyzaduji medikamentézni 1é¢bu atropinem v dévce 0,01 az 0,04 mg/kg/davku. Pri
trvajici bradykardii s nedostate¢nou odpovédi po atropinu je doporu¢eno podani
adrenalinu v davce 0,05 az 0,5 pg/kg/min, poptipadé isoproterenolu v rozmezi
0,02 az 0,2 pug/kg/min. Zavedeni kardiostimulatoru indikuje kardiolog.

1.6.1.2 Atrioventrikularni blokady

Atrioventrikuldrni blokada I. stupné je charakterizovina prodlouzenim PR
intervalu nad hodnoty odpovidajici danému véku. Pri¢inou mohou byt nékteré
VCC, myokarditida a iontovy rozvrat.

Pro atrioventrikuldrni blokadu II. stupné je typicky nepravidelny vypadek
prevodu ze sini na komoru. Podle poc¢tu P vln a QRS komplexd je rozdélovana na
AV blokadu Wenckebachova typu, kdy dochdzi k postupnému prodluzovani PR
intervalu az k Uplné jedné blokadé. Pri AV blokadé II. stupné Mobitzova typu
dochézi k vypadku prevodu ze sini na komory bez predchoziho prodluzovani.
Tento typ je u déti pomérné vzacny. Jako pokrocila AV blokada je oznac¢ovan stav,
kdy pomér P vin ke QRS komplextim je vice nez 2:1.

AV blokada III. stupné je charakterizovana uplnou disociaci P vln a QRS kom-
plexti. Frekvence komor je Gplné nezavisla na frekvenci sini. Vyskyt AV blokady
III. stupné je popisovan u déti, jejichz matky jsou lé¢eny pro systémovy lupus
erythematodes, u déti s transpozici velkych cév, pti myokarditidach (boreliéza)
a po chirurgickych zékrocich. Lécba spociva v zavedeni kardiostimulace, kterou
indikuje kardiolog.
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1.6.2 Tachykardie

Tachykardie je proti bradykardii v détském véku podstatné Castéjsim prizna-
kem. Typicky je dusledkem neklidu, bolestivych vjemu, hypovolemie, horecky
atd. Jako tachykardie je povazovan stav klidového zvyseni srde¢ni frekvence nad
hodnotu odpovidajici véku. Z hlediska intenzivni péce je nejdtlezitéjsi déleni na
tachykardie se §tihlymi komplexy a tachykardie se $irokymi komplexy.

1.6.2.1 Tachykardie se stihlymi komplexy

Paroxysmalni supraventrikularni tachykardie patii mezi nejcastéjsi tachy-
kardie se stihlymi komplexy v détském véku. V kojeneckém a batolecim véku byva
¢asto v ramci W-P-W syndromu (Wolffav-Parkinsontav-Whitet@v syndrom) —
syndrom preexcitace, kdy kvili pfidatné sinokomorové spojce vznikd anatomicky
definovany makroreentry mechanismus. U dospivajicich je ¢astéjsi pricinou atri-
oventrikuldrni nodalni reentry mechanismus. Na EKG je u syndromu preexcitace
zkraceny interval PR a je patrna § vlna na pocatku QRS komplexu jako dusledek
predc¢asné aktivace ¢asti komorové svaloviny.

Tachykardie je u déti pomérné dobre tolerovana, a proto v zacatku zdchvatu ne-
musi byt pritomny zddné priznaky. Po urcité dobé trvajici tachykardii se objevuji
ptiznaky syndromu nizkého srde¢niho vydeje. Pri klinickém vyS$etfeni je zjisténa
srdecni frekvence dosahujici hodnot az 230 az 250/min.

Lecba

Jako prvni je v 1é¢bé pouziti vagovych manévri, pti kterych dojde k bloko-
vani atrioventrikularnfho prevodu. V nejnizsich vékovych kategoriich je dopo-
ruceno ponoreni oblicejové ¢asti hlavy pod hladinu ledové vody (diving reflex).
U spolupracujicich nemocnych byva tc¢inny Valsalviv pokus. Pfi netspéchu
vagovych reflexti je indikovano podani adenosinu v rychlé bolusové injekci
v davce 0,1 az 0,3 mg/kg/davku. Adenosin blokuje AV pievod a muze zptisobit
i kratkodobou zdstavu SA automacie. Poddni adenosinu mize u W-P-W vyvolat
fibrilaci komor. Pfi recidivach zachvatu paroxysmadlni tachykardie jsou podédvana
dalsi antiarytmika (propafenon, ajmalin, amiodaron). Tuto 1é¢bu vede vét$inou
jiz kardiolog.

1.6.2.2 Tachykardie se Sirokymi komplexy QRS

Komorova tachykardie je definovana jako tfi a vice po sobé jdoucich extra-
systol ve frekvenci vy$si nez 120/min. Komorové extrasystoly, které mohou byt
monomorfni nebo polymorfni, izolované nebo vdzané bigeminicky nebo trige-
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minicky, jsou u déti se zdravym srdcem vétsinou benigni a nevyzaduji lécbu. Ko-
morové tachykardie se objevuji u vrozenych srde¢nich vad, dilatacnich i hypert-
rofickych kardiomyopatii, u srde¢nich tumort a pfi myokarditidach. Komorové
tachydysrytmie jsou rozdélovany na pravidelné a nepravidelné.

Pravidelné tachykardie se sirokymi komplexy mohou vznikat pfimo v komo-
rach nebo pri supraventrikuldrni tachykardii nebo flutteru provdzeném raménko-
vou blokddou. Diagnéza byva obtizn4 a je vétsinou stanovena kardiologem.

Nepravidelné tachykardie se $irokymi komplexy jsou monomorfni v dasledku
aberantné prevedeného flutteru nebo fibrilace sini. Polymorfni nepravidelné ta-
chykardie se $irokymi komplexy maji riizny mechanismus. Pfikladem je fibrilace
sinf ve spojitosti s W-P-W syndromem. Pfi syndromu vrozeného dlouhého QT
intervalu tachykardie probihd pod obrazem typu torsades de pointes (stfidani po-
larity QRS komplexi).

Fibrilace komor neni u déti ¢astd. LéCebné je nezbytnd okamzita defibrilace
vybojem 2 az 4 J/kg.

Terapie

Lécba benignich ES neni nutnd. V pripadé nalezu komorové tachykardie pri
hemodynamické nestabilité je lékem prvni volby synchronizovand kardioverze
vybojem 1 az 2 J/kg. Pokud to situace dovoli, je vhodné zajistit kvalitni 12svodové
EKG pro pozdéjsi arytmologickou analyzu. Z farmakologickych postupti je dopo-
ruceno podani amiodaronu v davce 5 mg/kg v infuzi po dobu 20 az 60 min.

1.6.3 Geneticky podminéné poruchy srde¢niho rytmu

Jde o skupinu chorob, ke kterym patfi katecholaminergni polymorfni komo-
rova tachykardie (CPVT) a syndrom Brugadovych.

Podstatou CPVT je mutace genu pro RYR2 receptor nebo genu pro cal-
sequestrin 2, které zptisobuji po sympatické stimulaci tnik kalcia ze sarkoplasma-
tického retikula. Hromadéni cytosolového kalcia je odpovédné za spusténi poly-
morfni komorové tachykardie. Zachvat tachykardie je vétsinou spustén fyzickou
namahou nebo silnym emotivnim zdzitkem. V 1é¢bé se pouzivaji betablokatory,
pri vyskytu komorové tachykardie je indikovana synchronizovana kardioverze.
V indikovanych pripadech je doporucena implantace defibrilatoru.

Syndrom Brugadovych je onemocnéni vznikajici mutaci genu pro srde¢ni so-
dikovy kandl. Komorové arytmie jsou hlavni a ndhlou pfi¢inou smrti u mladych
muzt. Lécba je podobnd jako u predchozi nemoci. Pti komorové tachykardii syn-
chronizovana kardioverze, poptipadé implantace defibrilatoru.
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1.7 Extrakorporalni membranova oxygenace

Extrakorporalni membranové oxygenace (ECMO) patii mezi kratkodobé pod-
pory ventilace a cirkulace. Je uzivana od 70. let minulého stoleti a v soucasné
dobé je evidovano v mezinarodnim registru ELSO (Extracorporeal Life Support
Organisation) vice jak 130 000 lé¢enych pacientt. Nejvétsi skupinu tvori novo-
rozenci, dospéli pacienti a nasleduji déti. Preziti ve skupiné novorozenct se po-
hybuje kolem 73 %, v détské populaci kolem 59 % a u dospélych je to 60 %. Je nut-
né zdaraznit, zZe predikovand mortalita v dobé zahdjeni ECMO je témér 100 %.
Preziti zavisi na pri¢iné vedouci ke kardiovaskuldrni insuficienci, na pfitomnosti
pripadné komorbidity nebo na komplikacich prichézejicich béhem lé¢by. ECMO
m4 v soucasné dobé nezastupitelné misto v 1é¢bé nezvladnutelného respirac¢niho
a obéhového selhdni.

Veno-ven6zni ECMO (V-V ECMO) je indikovano v pfipadech zévazné respi-
rac¢ni insuficience, ktera neni provazena tézkym obéhovym selhdnim. U déti do
hmotnosti 20 kg je volen jednocestny pristup. Double lumen katetr je zavadén
chirurgickym zptsobem nej¢astéji do v. jugularis interna. Katetr musi byt zave-
den tak, aby névratové otvory kanyly byly smérovany proti trikuspiddlnimu usti.
Krev je derivovdna venéznim ramenem do okruhu, kde je v oxygenatoru okys-
licena a zéroven je zde eliminovan oxid uhlic¢ity. Okyslicena krev se vraci zpét
arteridlnim portem do pravé siné. Pravé komore, resp. plicim je nabizena vysoce
okyslicena krev, kterda mtize snizovat zvySenou plicni vaskuldrni rezistenci, zlep-
$uje dysfunkci pravé komory a dobra oxygenace vede ke zlepseni metabolickych
podminek. U vétsich déti a dospélych je volen dvojcestny pristup, kdy je kanylo-
véana v. jugularis interna a v. femoralis.

Veno-arterialni ECMO (V-A ECMO) se provadi v pripadé obéhového a/nebo
obéhového a respira¢niho selhdni. U déti je zaveden venézni katetr do pravé siné
cestou v. jugularis interna l. dx. Krev je stejnym zptisobem, jak je uvedeno vyse, deri-
vovana do okruhu a okyslicend se vraci cestou kanylované a. carotis communis 1. dx.
do aortalniho oblouku. U starsich déti je kanylovana a. femoralis. P¥i tomto zpisobu
je nutné zajistit distalni perfuzi dolni koncetiny. Nejde o kompletni kardiopulmo-
ndlni bypass, protoze krev z pravého srdce neni kompletné drénovana. Jak z uvede-
ného vyplyva, je V-A ECMO podstatné vice invazivni a prinasi i vice komplikaci.

Soucasti okruhu

Okruh je tvoren ECMO kanylami o prisvitu 12 az 20 F (podle velikosti ne-
mocného) a soustavou biokompatibilnich hadic. V soucasné dobé se pouzivaji
vice centrifugdlni pumpy, jsou v$ak pracovisté vyuzivajici i rolerové typy pump.
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V oxygenatoru dochézi k okysliceni krve a zdroven pritok plynu determinuje eli-
minaci oxidu uhli¢itého. Do okruhu je zafazovan ohfivac udrzujici pozadovanou
teplotu krve. Je mozné primé monitorovani nékterych parametrt acidobazické
rovnovahy, iontogramu a krevnich plyn.

Antikoagulace

Pacienti ptipojeni na mimotélni podporu vyzaduji antikoagula¢ni 1é¢bu. Po-
dava se nefrakcionovany heparin v bolusové davce 80 az 100 j/kg podané tésné
pred kanylaci s naslednym kontinualnim podévanim v rozmezi vétsinou 15 az
30 j/kg/hod. Uéinnost antikoagulaéni 1é¢by je kontrolovdna pomoci globalnich
testl ACT (activated clotting time) s cilem 180 az 200 s, nebo APTT v rozmez{
65 az 90 s. Uvedenych monitoring je nedostacujici pfedevsim u novorozencu. Vy-
Setteni je vhodné doplnit jesté o tromboelastometrické metody.

Indikace k ECMO

V novorozeneckém véku jsou stanovena pomérné presnd indikacni kritéria.
U déti je zahdjeni ECMO indikovéano v pripadé zavazného respira¢niho nebo obé-
hového selhdni, které neni mozné zvlddnout spravné vedenou ventilacni a obé-
hovou podporou. Spektrum stavil 1écitelnych uvedenou metodou se rozsifuje.
V soucasné dobé jsou zarazovani nejen nemocni s akutné vzniklym respira¢nim
a obéhovym selhanim, ale i chronicky nemocni, u nichz doslo k akutnim kompli-
kacim jejich chronické nemoci.

Nastaveni ventilace pfi ECMO

Pri V-V ECMO se vétsinou podafi po pripojeni snizit nékteré parametry umé-
1é plicni ventilace a omezit riziko rozvoje chronického plicniho postizeni. V-A
ECMO umoznuje vyznamneé snizit ventila¢ni rezim na tzv. resting mode s malou
tlakovou podporou a nizkym FiO,. Pratok krve v okruhu ovliviiuje do znac¢né
miry i hemodynamické parametry.

Odvykani od ECMO

Pfi V-V ECMO je nejprve snizovan ventila¢ni rezim na pfijatelné hodnoty. Na-
sleduje snizovani FiO, a priitok plynt na ECMO. Pokud jsou udrzovény hodnoty
krevnich plynii v pozadovaném rozmezi, je mozné snizit pritok krve okruhem
a posléze pacienta odpojit. Pri V-A ECMO je snizovana rychlost pratoku krve
okruhem a zaroven se snizuje i FiO,. Pokud zvladd srdce i plice postupny prechod
na normélni podminky, je mozné nemocného odpojit. V obou pripadech je nutné
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po zruseni ECMO zdroven nemocného i dekanylovat pro hrozici tromboembo-
lickou prihodu.

ECMO je v soucasné dobé uznavano jako velmi uc¢innd metoda v 1é¢bé zavaz-
ného respira¢niho a obéhového selhani jak u déti, tak i u dospélych.

1.8 Zakladni monitorovani kardiovaskularniho systému v détské
intenzivni mediciné

Monitorovani znamend opakované nebo kontinualni sledovani zivotné di-
lezitych funkci organismu. Hlavnim cilem je v¢asnd detekce jejich abnormalit.
Pfi neinvazivnim monitorovani neni porusena integrita koznfho krytu, naopak
pfi invazivnim monitorovani integrita kozniho krytu porusena je. Se zavaznosti
onemocnéni stoupd pocet invazivnich monitorovacich metod a zdroven stoupa
i riziko nozokomidalni ndkazy ¢i jinych komplikaci.

1.8.1 Monitorovani EKG kFivky

Monitorovani EKG kfivky pari mezi zakladni monitorované parametry. V pe-
diatrii se nejcastéji pouziva tfisvodovy EKG zdznam se svodem, kde je nejlépe
diagnostikovatelna vlna P — II. svod. Monitorovani EKG je dilezité predevsim
pro detekci poruch srde¢niho rytmu. Pii monitorovani EKG kiivky je zdroven
monitorovana i srde¢ni frekvence.

1.8.2 Monitorovani arteridlniho krevniho tlaku

Neinvazivni méfeni krevniho tlaku vyuzivd nékolika principQ, z nichz nej-
systolicky a diastolicky TK jsou kalkulovany. Neinvazivni méfeni krevniho tlaku
nelze pouzivat u $okovych staviy, nebot vysledky méreni s velkou pravdépodob-
nosti neodpovidaji realité.

Invazivni méreni krevniho tlaku je absolutni indikaci u kriticky nemocnych
déti. Invazivni méreni vyzaduje kanylaci arteridlniho recisté (a. radialis, ale také
a. brachialis, a. femoralis, u novorozenct a. umbilicalis). V¥hodou je kontinualni
sledovani hodnot krevniho tlaku a jejich okamzitych vykyvi. Mezi mozné kom-
plikace patii ischemie v povodi kanylované arterie, tromboéza arterie a krvaceni.
Rizika jsou pfi spravném o$etfovani mala.

Krevni tlak je pfendsen pres sloupec tekutiny v arterilni lince do prevodniku.
V prevodniku je pfeménén v elektricky signdl, ktery je prendsen do vlastniho mo-
nitoru. Pro kvalitni analyzu pfenaseného tlakového signdlu z cévniho fecisté na
membrénu tlakového prevodniku je nutné spravné tlumeni monitorovaciho systé-
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mu (pouziti spojovacich hadicek s nizkou poddajnosti), pro numerickou hodnotu
odecitaného tlaku potom spravné nulovani proti atmosférickému tlaku na trovni
pruseciku 4. zebra se stiedni axilarni ¢arou. Celd arterialni linka musi byt kontinu-
alné proplachovédna izotonickym krystaloidnim roztokem. Arteridlnim katetrem
nesmi byt podavany léky. Vzestupnd c¢ast arteridlni kiivky (inotropicka kompo-
nenta) odrazi stav kontraktility levé komory (strmost kiivky) a tepového objemu
(velikost amplitudy). Objemovéa komponenta je vyrazem vypuzovani krve z levé
komory. Je ovlivnéna kontraktilitou, tepovym objemem a periferni rezistenci. Di-
kroticky zéfez na krivce uréuje zahdjeni diastoly (obr. 1.6). Pfi méfeni je hodnocen
systolicky, diastolicky a stfedni arteridlni tlak. Z pohledu intenzivni mediciny md
nejvétsi vyznam hodnota stfedniho arteridlniho tlaku. Stfedni arteridlni tlak je
vyjadfen matematicky plochou pod arteridlni kfivkou. Zjednodusené ho lze
definovat jako hodnotu MAP = 1/3 TK_ +2/3 TK, . Hodnota stfedniho arteri-
alniho tlaku je témér stejna ve vsech cdstech arteridlniho recisté. Optimalni hod-
noty MAP u déti jsou stalym predmétem diskuzi. Podle nékterych doporuceni by
se hodnota MAP méla pohybovat kolem 55 + 1,5krat vék, podle jinych by neméla
klesnout pod 50. percentil odpovidajicich hodnot pro dany vék a pohlavi.

Objemova komponenta Systolicky tlak
Qo0 T e
Tlak

© Stredni arterialni
S tlak
c
(o] '
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v . -
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Obr. 1.6 — Arteridlni tlakovd krivka
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1.8.3 Monitorovani centralniho zilniho tlaku

Centralni zilni tlak (CVP), ktery slouzi k posouzeni preloadu, je méfen pro-
stfednictvim centralniho zilniho katetru zavadéného do oblasti horni duté Zily.
V soucasné dobé existuje v§ak rada publikaci v dospélé i détské intenzivni péci
prokazujici jeho $patnou prediktivni hodnotu. Pro spravné posouzeni hodnot
CVP je nutné znat vSechny dilezité ovliviiujici parametry. Jednim z nich je
spravnd poloha katetru a nulovd poloha mérici komurky. Vzhledem k rozpéti
hodnot centralniho Zilniho tlaku i malé odchylky polohy mohou zdsadni mé-
rou ovlivnit namérené vysledky. K dal$im vliviim ovliviujici vysledky méreni
CVP patii pretlakova uméla plicni ventilace. Zejména vysoké hodnoty stfedni-
ho tlaku v dychacich cestach maji vliv na zilni navrat a na CVP. V neposledni
fadé patfi k faktorim majicim vliv na CVP zvy$end hodnota intraabdominal-
niho tlaku. V soucasné dobé se pfi monitorovani preloadu ddva spise prednost
dynamickym parametrim (variace tepového objemu nebo variace pulzového
tlaku).

1.8.4 Monitorovani srde¢niho vydeje

I v pediatrické intenzivni péci je snaha rozsifit monitorovaci $kalu hemodyna-
miky o objemové parametry. Je davdna prednost neinvazivnim metodam.

Neinvazivni monitorovani srde¢niho vydeje (CO - cardiac output) se
provadi echokardiograficky. Klasicky zptsob vychazi ze stanoveni objemu levé
komory v M-zobrazeni, nebo ve 2D zobrazeni nejcastéji podle Simpsonova
pravidla. Vysetfeni vSéak muaze byt zatizeno potencidlné velkou chybou. Proto je
ddvana prednost dopplerovskému zptsobu stanoveni vydeje. Nejcastéji se sta-
novuje ve vytokové ¢ésti levé komory (LVOT). Z apikélni projekce je pomoci
pulzni dopplerovské techniky stanoven integral rychlosti proudéni krve v aorté
(VTI - velocity time integral) a jeho nédsobek s plochou prafezu vytokové-
ho traktu aorty dava tepovy objem (SV — stroke volum). CO je sou¢inem SV
a srdecni frekvence. Uskalim pfi tomto méfeni je presné stanoveni pramé-
ru vytokové ¢asti. Nepresna hodnota vstupuje do rovnice vypoctu jako druha
mocnina a hodnota CO pak muze byt vyrazné odli$né od reality. Opakovani
vySetfeni v kratkém casovém useku zvysuje validitu vysledku. Echokardiogra-
fické stanoveni CO nelze pochopitelné pouzit jako kontinudlni monitorovaci
metodu.

Invazivni méfeni srde¢niho vydeje pomoci plicnicového katetru je zlatym
standardem, avsak v détském véku se pouziva sporadicky pro velikou invazivitu.
Vseobecné je od této metody dstup.
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1.8.5 Miniinvazivni metody monitorovani hemodynamiky

Principem je analyza kontury pulzu (pulse contour). Nékteré pristroje vyuzivaji
zdkladni dvouelementovy model kalkulujici s poddajnosti tepen a periferni re-
zistenci. V soucasné dobé pouzivaji pti vypoctu kromé uvedeného jesté analyzu
diastolické casti tlakové krivky, systémovou vaskuldrni rezistenci a poddajnost
systému. K tomu je vsak potfeba provést transpulmondlni termodiluci, ke které
je nezbytny termistorovy katetr zavadény do velké arterie a zdroven i centralni
zilni katetr. Uvedeny systém umoznuje ziskani vétsitho mnozstvi monitorovanych
volumetrickych parametrti, avsak za cenu vétsi invazivity, kterd je u détskych pa-
cientd zejména v niz$im véku obtizné proveditelna. Pfikladem je monitor PiCCO,
ktery prindsi na jedné strané velké mnozstvi monitorovanych parametr, na dru-
hou stranu je povazovan za nejvice invazivni zptisob monitorovani ve skupiné
miniinvazivnich technik.

Monitor LIDCO pracuje na principu analyzy pulzni sily (pulse power). Kfivka
zmény tlaku v ¢ase je pfevedena na kiivku zmén objemu v ¢ase. Po kalibraci, kterd
je provddéna pomoci lithiové diluce, je velikost tepového objemu prevedena na
redlné ¢islo a z néj jsou kalkulovany dalsi parametry (CO, SVI, CI, SVRI, PPV,
SVV). Ke kalibraci je mozné pouzit i echokardiograficky zjistény tepovy objem.
Vyhodou tohoto systému je moznost pouziti bézné arteridlni kanyly, a to tento
systém znac¢né zvyhodnuje v pediatrické intenzivni péci. Nelze ho vsak pouzit
u vyznamnych zkratovych srde¢nich vad, vyznamnych chlopennich regurgitaci
a pfi mimotélni podpore.

Systém Vigileo/FloTrac je zaloZzen na znac¢né odlisném principu matematic-
ko-statistické analyzy pro kalkulaci tepového objemu, kdy jsou méfeny oscilace
hodnot arteridlniho tlaku kolem MAP. Systém nevyzaduje kalibraci, je ale pfipo-
jen na specialni proplachovy set. Pfistroj vypocitava dynamické parametry. Uve-
deny systém je limitovan horni hranici srde¢ni frekvence, ktera je cca 110/min.
Pri vyssich frekvencich vzhledem k principu méfeni neni schopen data analyzo-
vat. Proto neni vhodny pro déti v nizsich vékovych kategoriich.

1.8.6 Funkéni monitorace hemodynamiky

Kardiovaskuldrni selhdni u déti je provazeno zménou cirkulujiciho objemu,
zménou kontraktility myokardu a zménou systémové a/nebo plicni vaskularni
rezistence. Pro posouzeni predikce odpovédi na tekutinovou vyzvu jsou uziva-
ny dynamické parametry, tedy pretlakovou ventilaci indukované variace tepo-
vého objemu (SVV - stroke volume variation) a variace pulzovych tlakovych
zmén (PPS — pulse pressure variation a SPV — systolic pressure variation).
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Vsechny tyto parametry jsou zaloZeny na principu interakce plic a vendzni-
ho névratu. Pri fizeném inspiriu stoupa afterload pravé komory a v dasledku
komprese plicnich kapilar se zvySuje preload levé komory. Pri zvySujicim se
pleurdlnim tlaku klesa afterload levé komory a dochazi k nartistu tepového
objemu. Pri exspiriu klesd preload levé komory a zdroven stoupa jeji after-
load s vyslednym poklesem tepového objemu. Hodnota variace jednotlivych
parametrt je pomér rozdilu maximdlni (exspira¢ni) a minimdlni (inspira¢ni)
hodnoty proti pramérné.
SVVmax — SVVmin

= SVV max + SVVmin
2
Zisadnim prinosem dynamickych parametrii je moznost posouzeni aktudl-

ni hodnoty preloadu na Frank-Starlingové kiivce. Za fyziologickych podminek
pracuje srdce v oblasti horni ¢dsti Frank-Starlingovy krivky pfed pfechodem do
platé. Bude-li se pohybovat preload nemocného na strmé casti krivky, budou
hodnoty SVV vyssi. Bude-li hodnota preloadu v optimalni ¢asti Frank-Starlingovy
ktivky, budou hodnoty SVV nizsi. Monitorovani dynamickych parametrd ma
pomérné velkou senzitivitu i specificitu, avsak musi byt dodrzeny ur¢ité podmin-
ky, pfi nichZ jsou parametry monitorovany. Pacient musi byt fizené ventilovén,
a to danym dechovym objemem, ktery je u dospélych pacienttt 8 ml/kg. U déti ne-
ni tato hodnota presné stanovena. Dalsi podminkou je pravidelny srde¢ni rytmus
a neporusena integrita hrudniku. Obecné lze fict, Ze pfi SVV > 12 % lze ocekévat
pozitivni odpovéd obéhového systému na podané tekutiny, naopak pfi hodnotdch
SVV < 8 % nebude podani tekutin indikovano.

Svv

1.8.7 Monitorovani saturace ve smiSené Zilni krvi

Saturace ve smisené zilni krvi (SvO,) je diilezitd velicina, kterd je pfimo zavisla
na CO, hodnoté Hb, SaO, a nepiimo zévisla na VO,. Za normalnich podminek
dosahuje hodnot 75 %, coz ukazuje na 25% extrakci kysliku perifernimi tkdnémi.
Zvyseni VO, nebo snizeni obsahu kysliku v arteridlni krvi je kompenzovano zvy-
$enym CO nebo zvy$enou extrakci kysliku. Pokud jsou hodnoty oxygenace a Hb
konstantni, miZze parametr SvO, nepiimo ukazovat na velikost CO. Pokud klesne
SvO, pod 50 %, prechdzi organismus na anaerobni metabolismus.

Kontinudlni méfeni SvO, je u déti méné obvyklé pro nutnost pouziti pomérné
silného katetru. Pri odbéru krve z katetru umisténého ve vstupu do pravé siné
(ScvO,) je nutné pocitat s hodnotou nizéi o 2 az 3 % pro piimés krve z horni po-
loviny téla, kde je vyssi O,ER.
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1.8.8 Méfeni regionalni saturace hemoglobinu

Méfeni regiondlni saturace hemoglobinu (NIRS — near-infrared spectrosco-
py) je metoda, kterd umoznuje sledovani regiondlni tkanové oxygenace (rSO,)
ve vendzni ¢asti cévniho recisté na podkladé odlisné absorpce svétla raznych
vlnovych délek (730 a 810 nm) v hloubce 2,5 az 3 cm pod kiizi. Hodnoty rSO,
jsou citlivym indikdtorem perfuze a metabolického stavu tkané. V neonato-
logické a pediatrické intenzivni péci je vyuzivdn predevsim pfi monitorovani
rSO, mozku, stfeva a ledvin. Normdlni hodnoty rSO, CNS se pohybuji podobné
jako u SvO, kolem 75 %. Hodnoty pod 50 % jsou spjaty s rozvojem hypoxicko-is-
chemického postizeni CNS. V ledvinéch je rSO, vétsi ve srovnani s CNS o 15 %
vzhledem k tomu, Ze jde o orgén s vysokym priitokem a nizkou O,ER. Pokles
renalniho rSO, je indikdtorem piechodu organismu na anaerobni metabolismus.

Nékteré dulezité parametry obéhové systému jsou uvedeny v tabulce 1.16.

Tab. 1.16 - Nékteré hemodynamické parametry u déti

Parametr Vypocet Rozmezi | Jednotky

Srdec¢ni index Cl=CO/povrch téla 3,5-5,5 |/min/m?

Tepovy index SI'=Cl/srde¢ni frekvence 30-60 ml/m?

Dodavka kysliku (DO,) | DO, = Cl x CaCO, 620 =50 | ml/min/m?

Spotfeba kysliku VO,=(COxCa0,) - (COx CvO) 120-200 | ml/min/m?

Coairtie, | SoRUERISO) e s g
' 2 a PaO, = 13 kPa)

Index systémové

AV SVRI =79,9 x (MAP-CVP) /Cl 800-1600| dyne.sec/cm>/m?
vaskularni rezistence

Index plicnivaskuldmi | oy _ ) 5 MAP x (MPAP - PAOP) /CI | 80-240 | dyne.sec/cms/m

rezistence

Index tepové prace ||y = 51 x MAP x 0,0136 2062 o /e
levé komory (dospéli)

Index tepove prace | v = 51 x MAP x 0,0136 21769 1o /e
pravé komory (dospéli)

§atgrac¢ ve smisené 65-75 %

Zilni krvi

Pomér extrakce kysliku | O,ER = (Sa0, - SvO,)/Sa0, 0,24-0,28

Cl - srdecni index; CO — srdecni vydej; SI — tepovy index (stroke index); SVRI — index systémové vaskuldr-
ni rezistence; MAP — stiedni arteridini tlak; CVP — centrdini Zilni tlak; PVRI — index plicni vaskuldrni rezistence;
PAOP - tlak v zaklinéni; MAPAP — stfedni arteridini tlak v plicnim fecisti; LVSWI — index tepové prdce levé komory;
RVSWI ~ index tepové prdce pravé komory; O ER — pomér extrakce kysliku; CaO,— obsah kysliku v arteridini krvi;
CvO, - obsah kysliku v Zilni krvi; DO, - doddvka kysliku; VO, - spotfeba kysliku.

73



OBEHOVE SELHANI

Seznam pouzitych zkratek

A — prlsvit

ADH — antidiureticky hormon

ANP — atridInf natriureticky peptid

ASD - defekt sifového septa (atrium septum defect)
ATP — adenosintrifosfat

AT-l — angiotenzin |

AT Il - angiotenzin Il

BNP — brain natriuretic peptid

Ca0, - obsah kysliku v arterialni krvi

CICR - kalciem indukované uvolnéni vapniku

CPVT — katecholaminergni polymorfni komorova tachykardie
Cl - srdec¢ni index

CO - srde¢ni vydej (cardiac output)

CoA — koarktace aorty

CVP - Zilni tlak (central venous pressure)

CvO, - obsah kysliku v Zilni krvi

CK MB-mass — myokardidlni izoenzym kreatinkindzy
DO2 - dodévka kysliku

DKMP - dilata¢ni kardiomyopatie

Ea — arteridlni elastance

ECMO - extrakorporalni membranova oxygenace
EDV - end-diastolicky objem

ESV — end-systolicky objem

Ees — end-systolicka elastance levé komory

ELSO - Extracorporeal Life Support Organisation
ESPVR — end-systolicky pomér tlak — objem (end-systolic P-V relationship)
EDPVR — end-diastolicky pomér tlak — objem (end-diastolic P-V relationship)
FS — frakeni zkrdcenti

FSV - functionaly single ventricle

Hb — hemoglobin

HKMP — hypetrofické kardiomyopatie

| - proud

IL-1 — interleukin 1

LK - levd komora

LVEF — ejekenf frakce levé komory

LVOTO - left ventricle outflow tract obstruction
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LVSWI — index tepové prace levé komory

KMP — kardiomyopatie

KP - kreatinfosfat

MAP — stfedni arteridInf tlak (mean arterial pressure)
MAPAP - stfednf arteridlni tlak v plicnim fecisti

MRI — magnetic resonance imaging

MVO?2 - spotreba kysliku myokardem

NT-proBNP — hormonalné neaktivni fragment prohormonu proBNP
NCX - Na-Ca vyménik

O2ER — extrakce kysliku

P —tlak

PAOP - tlak v zaklinénf

PCR - polymerazova fetézova reakce

PE — potencialni energie

Pes — end-systolicky tlak

PGE - prostaglandin £

PPS — variace tlakovych zmén

P-V — tlak-objem

PVRI - index plicni vaskuldrni rezistence

Q - pratok

R — odpor

RAAS - renin-angiotenzin-aldosteronovy systém

RKMP — restriktivni kardiomyopatie

RyR - ryanodinové receptory

RVSWI — index tepové prace pravé komory

SI— tepovy index (stroke index)

SVR - systémova vaskularni rezistence

SV — tepovy objem (stroke volume)

SvO2 - saturace ve smisené Zilnf krvi

SVV - variace tepového objemu (stroke volum variations)
SVRI - index systémové vaskularni rezistence

SW - tepova prace (stroke work)

TCPC - totaIni anomalni ndvrat plicnich Zil (total cavopulmonary connection)
TGA — transpozice velkych cév (transposition of the great artery)
TNFalfa — tumor nekrotizujici faktor alfa

U - napéti

v — rychlost
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V-A ECMO - veno-arterialni ECMO

VCC - vrozené srdecni vady (vitium cordis congenitum)
VO2 - spotfeba kysliku

VP — vazopresin

V-V ECMO - veno-vendzni ECMO
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2 | DYCHACI SYSTEM
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2.1 Fyziologické a patofyziologické poznamky, odliSnosti vlastnosti
respiracniho systému u déti

K rozvoji respira¢niho selhdni u déti dochazi tehdy, kdy dychaci systém neni
schopen zajistit metabolické potfeby organismu. Pokud neni zajisténa dostate¢nd
hladina kysliku v krvi, rozviji se hypoxemie, anebo neni dité schopno adekvatné
ventilovat a je pfitomna hyperkapnie a hypoxemie.

Hypoxemie je definovana jako snizend hladina kysliku v krvi a mohou ji zpi-
sobit nésledujici pri¢iny: nepomér mezi ventilaci a perfuzi plic, nitroplicni zkrat,
hypoventilace, porusena difuze krevnich plyna pres alveolokapilarni membranu
a nizkd koncentrace kysliku ve vdechované smési. Hypoxemii musime odli$ovat
od hypoxie, coz je snizena hladina kysliku ve tkdnich. Oba stavy maji izkou sou-
vislost a mohou, ale nemusi se vyskytovat soucasné.

Pomér mezi ventilaci a perfuzi alveold je hlavni determinantou vymény krev-
nich plynti v plicich. Pokud neni tento pomér porusen a dobfe ventilované alveoly
jsou také dobre perfundovany, je krev dokonale nasycena kyslikem a je elimino-
van oxid uhlicity.

U zdravych normalnich plic ovliviiuje pomér ventilace/perfuze gravitace.
U stojici osoby jsou horni ¢asti plic lépe ventilovany nez perfundovany, opa¢na
situace je na basich plic a celkovy pomér mezi ventilaci a perfuzi je roven 1. Pri
snizeném pomeéru ventilace/perfuze vznikd hypoxemie, ktera reaguje na poda-
ni kysliku, a zvySuje se minutova ventilace, coz md za ddsledek normalni nebo
snizenou hladinu CO, v krvi. V extrémnim piipadé, kdy se pomér ventilace/
perfuze rovnda 0, neprobihd vyména krevnich plynt, protoze perfundované al-
veoly nejsou ventilovany — tento stav nazyvame nitroplicni zkrat. U zdravych
lidi je nitroplicni zkrat do 10 %, pokud vsak dosdhne nad 30 %, nereaguje vznik-
14 hypoxemie na podani kysliku, protoze krev neprichazi do kontaktu s vyso-
kym obsahem kysliku v dobfe ventilovanych, ale $§patné prokrvenych alveolech
a PaO, klesa amérné velikosti nitroplicniho zkratu. Naopak PaCO, zGstava
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zsluhou zvy$ené minutové ventilace nezménén az do hodnoty nitroplicntho
zkratu asi 50 %. Obrannym reflexem proti nartstani nitroplicniho zkratu je hy-
poxickd plicni vazokonstrikce: alveolarni hypoxie vede k vazokonstrikci prislus-
nych plicnich arterii. Obrécena situace, kdy je pomér ventilace/perfuze vétsi nez
1, znameng, ze alveoly jsou dobfe ventilovdny, ale nedostate¢né perfundovany.
Tento stav je nazyvan ventilaci alveolarniho mrtvého prostoru, ktery spolecné
s anatomickym mrtvym prostorem (objem vzduchu v dychacich cestich, kte-
ry se nepodili na vyméné krevnich plynt) tvori fyziologicky mrtvy prostor. Za
normalnich okolnosti predstavuje asi 30 % minutové ventilace a jeho zvyseni
muze byt zptisobeno snizenim plicni perfuze pfi hypotenzi, plicni embolii nebo
prepétim alveolil pti nespravné vedené umélé plicni ventilaci. Vysledkem je hy-
poxemie a hyperkapnie.

Z téchto patofyziologickych tivah vychdzi hodnoceni a déleni respira¢niho se-
lhani. Typ I je vysledkem nepoméru mezi ventilaci a perfuzi, nachdzime arteridlni
hypoxemii a normokapnii nebo hypokapnii. Respirac¢ni selhani II. typu je dtsled-
kem nedostate¢né alveolarni ventilace vzhledem k potfebdm organismu a vysled-
kem je arteridlni hyperkapnie a hypoxemie.

Vyskyt respiracniho selhdni u déti je vys$si nez u dospélych. Dtivodem jsou
odlisné fyziologické a anatomické poméry a jejich zmény ve vyvoji a rastu di-
téte ve srovndni s dospélym. Hlavnimi odli$nosti mezi détmi a dospélymi jsou
tyto:

1. Novorozenci a kojenci dychaji az do 2. az 6. mésice zZivota prevazné nosem,
protoze epiglottis je prilis blizko nazofaryngu. Jakakoliv prekazka (zahlenéni)
muze proto vést k respiracni tisni.

2. Kojenci a batolata maji Zebra postavena horizontalnéji nez dospéli, coz muze
omezovat pohyb hrudni stény a vede k mensimu vdechovanému objemu.

3. Chrupavky Zeber jsou u déti pruznéjsi, takze hrudni sténa je poddajnéjsi a pri
dechové tisni mize snizit dechovy objem. Nizkd poddajnost hrudni stény
u déti klade maly odpor defla¢nim sildm plic, coz snizuje funkeni rezidudlni
kapacitu.

4. Mezizeberni svaly nejsou plné vyvinuty, vyvijeji se postupné az do skolniho
véku. Vysledkem je rychld Gnava svalovych vldken pfi zvySeném dechovém
usili.

5. Hlava je u déti relativné vétsi v poméru k télu nez u dospélych, coz mize
zpusobit nebo zhorsit ¢aste¢nou obstrukci dychacich cest u ditéte leziciho
na zddech.

6. U kojenct je jazyk velky vzhledem k velikosti orofaryngu.
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7. Epiglottis je relativné vétsi u déti nez u dospélych, coz spolecné s vyse uloze-
nym hrtanem muze Cinit laryngoskopii obtiznou.

8. Adenoidni a tonzilarni lymfaticka tkan ¢asto prominuje do lumina dychacich
cest a mize zplisobovat jejich obstrukci.

9. Vrozené vady (rozstép patra, Pierre Robintiv syndrom) nebo ziskané abnor-
mality (subglotickd sten6za) mohou byt pri¢inou inspira¢ni dusnosti.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

Hrtan je u déti ulozen na urovni 3. az 4. kr¢niho obratle, u dospélych je to
6. az 7. kr¢ni obratel.

Dychaci cesty jsou uzké, coz je jeden z hlavnich rozdild mezi dospélymi
a détmi do 8 let véku, takze i drobny zanét nebo obstrukce muze vyvolat
zavaznou dechovou tisen.

Kojenci a malé déti maji tzky subgloticky prostor, proto i nepatrny sub-
gloticky otok vede k vyznamnému zazeni dychacich cest, tim ke zvy$eni
prato¢ného odporu a zvysené dechové praci.

Distalni dychaci cesty jsou uzké, v pribéhu ristu se rozsiruji a jejich ob-
strukce vznika snadnéji nez u dospélych.

Pocet alveolt je u déti mensi nez u dospélych a rychle nartista od cca 20 mi-
liont pti narozeni az do 300 miliont v 8 letech véku.

Povrch alveolu je u ditéte mensi nez u dospélych a béhem détstvi roste od
150 az 180 um do 250 300 pm.

Poskozeni alveolt pfi chronickém plicnim postizeni nebo bronchopul-
monalni dysplazii pivodné nezralych novorozenct snizuje poddajnost
plic.

Dechové centrum kojenct je nezralé, mize zpusobit nepravidelné dychani
a zvy$uje riziko apnoe.

2.2 Definice, diagnostika a déleni respirac¢niho selhani v détském véku
2.2.1 Definice respiracniho selhani

Respira¢ni selhdni je tradicné definoviano hodnotami krevnich plynd: hyper-
kapnii (PaCO, > 6,7 kPa) a hypoxemif (PaO, < 7,9 kPa) nebo saturaci arteridlni
krve kyslikem < 90 %. Zvy$end hodnota bikarbondtu ukazuje na metabolickou
kompenzaci chronické hyperkapnie a nepatii do obrazu akutniho respira¢niho

selhani.

2.2.2 Etiologie respiracniho selhani
Nejcastéjsi pri¢iny pediatrického respiracniho selhdni rozdélené podle anato-
mickych oblasti ukazuje tabulka 2.1.

79



DYCHACISYSTEM

Tab. 2.1 - Nejcastéjsi priciny pediatrického respira¢niho selhani

Vrozené mimoplicni Zi S P Dolni cesty dychaci
o iskané mimoplicni pficiny z
priciny a plice
Subgloticka stendza Infekce (retrofaryngedlni absces, ARDS
Subglotické cysta laryngitis, bronchitis) Astma
Laryngomalacie Trauma (aspirace ciziho télesa, Aspirace
Tracheomalacie popaleni dychacich cest) Bronchiolitis
Kraniofacialni deformity Bronchomalacie
Kontuze plic
Tonuti
Pneumonie
Plicni edém
Plicnf embolie
Sepse
Nervosvalové priciny CNS priciny
Diafragmatickd hernie Infekce
Kyfoskolioza Spéankova apnoe
Duchennova svalova dystrofie Kraniocerebralni trauma
Guillain@v-Barrétv syndrom Pfedavkovanf léky
Spinalni svalové atrofie
Myasthenia gravis
Poranéni michy

2.2.3 Diagnostika respiracniho selhani
2.2.31 Fyzikalni vySetreni

Déti s respira¢nim selhdnim mohou zaujimat tlevovou polohu vsedé¢, kterd
umoznuje leps$i zapojeni pomocnych dychacich svalti a usnadnuje pohyb brénice.
Hodnotime celkovy vzhled ditéte, pacient maze byt letargicky, ale také drazdi-
vy nebo anxiézni, protoze neni schopen volné a dostate¢né dychat a hypoxemie
a/nebo hyperkapnie agitovanost zvyraznuje. V§imame si periferni nebo centralni
cyandzy, poctu decht, zapojeni pomocnych dychacich svalt (suprasternélnich
a mezizebernich retrakef), nazélniho souhybu, gruntingu (zvuk pti vydechu proti
zaviené glottis, cilem je zvysit funkéni rezidudlni kapacitu a tim plicni objem
a zabrénit kolapsu alveolli — zavazny nélez), stridoru pfi nddechu. Poslechové
hodnotime symetrii nalezu, piskoty pti vydechu, chriipky a oslabené dychani. Ja-
ko disledek zvysenych hladin katecholamint v krvi byva pfritomna tachykardie
a hypertenze, bradykardie je varovnou zndmkou hroziciho nebo nastupujiciho
selhani obéhu. Periferni vazokonstrikce miize byt projevem respira¢ni acidézy
a/nebo hypoxie.
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2.2.3.2 Laboratorni vysetreni

Pro stanoveni diagndzy je nezbytné vysetieni acidobazické rovnovéhy a krev-
nich plynd a vhodné je zédkladni biochemické a hematologické vysetteni (elektro-
lyty v séru, krevni obraz). Uzite¢nym parametrem je alveolo-arteridlni diference
kysliku (AaDO,), coz je rozdil mezi parcidlnim tlakem kysliku v alveolu (PAO,)
a arterii a ukazuje efektivitu vymény krevnich plynt v plicich. PAO, = FiO,
(Pb - P,20) — (PaCO,/RQ), kde FiO, je frakce kysliku ve vdechovaném vzduchu,
Pb je barometricky tlak, P, 20 je parcialni tlak vodnich par ve zvlh¢eném vzdu-
chu a RQ je respiracni kvocient (pomér mezi objemem vydechovaného CO, a ob-
jemem spottebovaného O,; za normdlnich okolnosti produkuje organismus asi
200 ml CO,/min a spotrebuje cca 250 ml O,/min, proto normdlni RQ = 0,8). Nor-
mdlni hodnota AaDO, u déti je 5 az 10 kPa. Dal$im obecné pouzivanym para-
metrem pro hodnoceni vymény krevnich plyni je pomér PaO, a frakce kysliku ve
vdechované smési (PaO,/FiO,), hodnota pod 200 mmHg koreluje s nitroplicnim
zkratem nad 20 %. U ventilovanych pacienti se casto pouziva oxygenac¢ni index
(OI), ktery bere v tivahu stredni tlak v dychacich cestach (Paw) pfi umélé plicni
ventilaci (OI = PaO, x FiO,/Paw). V8echny uvedené parametry odrézeji zdvaznost
respira¢niho selhdni.

2.2.3.3 Zobrazovaci vySetieni

Prosty snimek srdce a plic ztstava nepostradatelnym pro zakladni vysetieni
respira¢niho selhdni, pomuze rozlisit fokalni nebo difuzni plicni proces (pneu-
monie, plicni edém, syndrom akutni respira¢ni tisné), hyperinflaci plic (astma),
pleurdlni vypotek, kardiomegalii atd. Normalni nalez na rtg srdce a plic a pretrva-
vajici hypoxemie zaklad4 podezieni na cyanotickou vrozenou srde¢ni vadu, plicni
hypertenzi a nevylucuje plicni embolii. CT plic nebo hrudniku je vhodné tam, kde
potiebujeme presnéjsi obraz k vylouceni vaskularni, pleuralni, intersticialni 1éze
nebo pric¢iny vychazejici z dychacich cest.

2.2.3.4 Dalsi vysetieni plic

Cenné informace mohou poskytnout dalsi dvé vySetfeni: pomér ventilace mrt-
vého prostoru k dechovému objemu (Vd/Vt) a stanoveni nitroplicniho zkratu
(Qs/Qt). Vd/Vt je urcen rozdilem mezi PaCO, a parcialnim tlakem CO, ve vyde-
chovaném vzduchu (PeCO,), u zdravého jedince je parcidlni tlak CO, v kapilarni
krvi a alveolu v rovnovéze; tedy PeCO, je téméf rovno PaCO,. Pti zvySeni ventila-
ce mrtvého prostoru PeCO, klesd a je nizsi nez PaCO,. Vd/Vt = (PaCO, - PeCO,)
/PaCO,, normélni hodnota je 0,30. Qs/Ot je pomér zkratované krve (ktera se ne-
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podili na vyméné krevnich plyni) k srde¢nimu vydeji, je odvozen od obsahu kys-
liku v arterialni krvi (Ca0,), ve smiSené zilni krvi (CvO,) a v krvi plicnich kapilar
(CcO,) pri dychani 100% kysliku. Qs/Qt je rovno (CcO, - Ca0,)/(CcO, - CvO,),
normalni hodnota Qs/Qt je pod 10 %.

2.3 Oxygenoterapie

Oxygenoterapii rozumime aplikaci kysliku v koncentraci vy$si, nez je v okolnim
vzduchu s cilem 1éc¢it nebo predchdazet hypoxii. Poddnim kysliku také zvySujeme
parcialni tlak kysliku v alveolech a tim snizujeme dechovou praci.

Oxygenoterapie je velmi rozsifenou terapeutickou metodou, ale prekvapivé
Casto neni jejim farmakologickym a fyziologickym principim vénovana dosta-
te¢nd pozornost. Koncentrace podavaného kysliku je individudlni podle potteb
pacienta, ovSsem neadekvatné vysoké koncentrace mohou mit zavazné nezadouci
ucinky, zvlast u novorozenct — poskozeni epitelu dychacich cest a alveold (bron-
chopulmondlni dysplazie), sitnice a kiece. Kyslik je 1ék, a proto musi byt spravné
dokumentovano kazdé jeho podani.

Zékladnim cilem oxygenoterapie je zajistit adekvatni oxygenaci tkani. Dosazeni
tohoto cile v$ak neni tak jednoduché, jak by se na prvni pohled mohlo zdét, pro-
toze neni zcela jasné, co adekvatni oxygenace znamend. Casto je definovana jako
rovnovaha mezi dodavkou kysliku tkdnim a jeho spotfebou. Dva hlavni faktory,
které rozhoduji o dodavce kysliku, jsou transportni kapacita krve pro kyslik a per-
fuze tkani. Miize nastat situace, kdy ma pacient dostate¢nou transportni kapacitu,
ale nizky srde¢ni vydej (nebo obracené) a neni schopen zajistit adekvatni dodavku
kysliku.

K tomu, abychom spravné poznali, Ze pacient potrebuje kyslik, mizeme po-
uzit nékolik fyzikalnich vysetfeni a laboratornich parametrti. Zejmé nejcastéji
pouzivany je snizeny parcidlni tlak kysliku — hypoxemie, tedy PaO, < 7,9 kPa.
Nicméné PaO, dostate¢né nevypovida o dodéavce kysliku, protoze dodavka kys-
liku je zavisld na koncentraci hemoglobinu, saturaci hemoglobinu kyslikem,
schopnosti hemoglobinu uvolnit kyslik v tkdnich a srde¢nim vydeji. Dodavka
kysliku je vyjadrena vzorcem DO, = CO [(Hb x SaO, x 1,34) + (PaO, x 0,0031)],
kde DO, je dodavka kysliku, CO je srde¢ni vydej, Hb je koncentrace hemoglo-
binu, SaO, je procento hemoglobinu nasyceného kyslikem, ¢islo 1,34 znamena
kapacitu hemoglobinu pro prenos kysliku a ¢islo 0,0031 koeficient rozpustnosti
kysliku v krvi. Z uvedeného vyplyvd, ze PaO, predstavuje jen malou ¢ast DO,.
U pacienta, ktery je anemicky nebo hypovolemicky, md abnorméln{ hemoglobin
se zvy$enou afinitou pro kyslik nebo mé nizky CO, miize byt DO, nedostatec-
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nd i pfi normalni hodnoté PaO,. Dal$imi patofyziologickymi mechanismy, které
mohou hrat roli pfi hypoxemii, jsou onemocnéni plic, hypoventilace, nespravny
pomeér ventilace/perfuze v plicich, nitroplicni zkrat nebo snizend transportni
kapacita hemoglobinu pro kyslik. Klinicky se vsechny tyto stavy mohou proje-
vit cyandzou, tachykardii, zapojenim pomocnych dychacich sval®, gruntingem,
poruchou védomi.

2.3.1 Indikace oxygenoterapie

Obecné vzato je podani kysliku indikovano v situaci, kdy je snizena koncentra-
ce kysliku v krvi. Nejc¢astéji disledkem hypoxemie je rozvoj hypoxie — nedostatku
kysliku v tkénich, kterd vede k vazodilataci, plicni vazokonstrikci, metabolické
aciddze a nekroéze tkani. Cilem poddni kysliku je tedy odstranit hypoxemii, kterd
vede ke tkanové hypoxii.

Indikace podéni kysliku:

« zastava dechu a/nebo obéhu,«

« hypoxemie (saturace krve kyslikem pod 92 %),

« akutni a/nebo chronickéd hypoxemie (PaO2 < 8,6 kPa),

« priznaky Soku,

+ nizky srde¢ni vydej s metabolickou acidézou (HCO, < 18 mmol/l),

« chronické respira¢ni selhdni typu II (s hypoxii a hyperkapnii).

Kyslik je podavan i v dalsich indikacich, u kterych chybéji jasné idaje o jeho
prospésnosti: dyspnoe bez hypoxemie, pacienti po operaci a pacienti s pneumo-
thoraxem.

2.3.2 Typy oxygenoterapie

Vysoka koncentrace kysliku — koncentrace do 60 % muze snizit riziko hypoven-
tilace a retence oxidu uhli¢itého, ovsem miize zptisobit poskozeni dychacich cest
a vést k dechové tisni absorp¢nimi atelektdzami.

Nizka koncentrace kysliku spoc¢iva v podani takového mnozstvi kysliku, které
koriguje hypoxemii a neovliviiuje hladinu oxidu uhli¢itého a ev. respira¢ni acidé-
zu.

Dlouhodobé oxygenoterapie znamena podavani kysliku pacientim s chronic-
kou hypoxemii, pficemz pozadavky na kyslik se u riznych pacientit mohou li-
$it — od 24 hodinového podani po aplikaci ve spanku. Chronickou hypoxemii
jsou ohrozeni pacienti s chronickym plicnim postiZzenim, vrozenou srde¢ni vadou
s plicni hypertenzi, plicni hypertenzi pfi onemocnéni plic, intersticidlnim posti-

83



DYCHACISYSTEM

zenim plic, cystickou fibrézou nebo bronchiektdziemi jiného ptavodu a obstruk-
tivni spankovou apnoi.

2.3.3 Zptsoby podani kysliku

Pri tvaze, jaky zpusob aplikace kysliku pouzijeme, musime posoudit klinicky
stav ditéte, jeho vék a cil oxygenoterapie. Zvlhceny kyslik je mozné podavat ob-
licejovou maskou nebo kyslikovym stanem, zélezi na spoluprdci ditéte. Kyslik je
vhodné zvlh¢ovat v téch pripadech, kdy potfebujeme podavat kyslik ve vyssich
koncentracich po delsi dobu anebo u déti s chronickym respira¢nim onemocné-
nim.

Obli¢ejova maska je jednoduchym a uc¢innym zptisobem podani kysliku, nic-
méné ne vzdy ji déti toleruji. Miize byt pouzita v naléhavych situacich, je vhod-
nd pro kratkodobou nebo intermitentni aplikaci, obli¢ejovou maskou mtizeme
podévat vysoké koncentrace kysliku, pfi pratoku smési pod 4 1/min hrozi riziko
retence CO,,.

Kyslikovy stan je vhodny u pacientd, ktei{ vyzaduji FiO, do 50 %, pratok plyni
15 az 30 l/min zajisti vyplachovani vydechovaného CO, a nedochazi k jeho zpét-
nému vdechovani.

Asinej¢astéji pouzivanym zptisobem poddani kysliku jsou nosni bryle, jsou vhod-
né i pri dlouhodobé aplikaci, protoze umoznuji ditéti mluvit a jist. Koncentraci
podavaného kysliku vétsinou nemtzeme kontrolovat, kyslik nemusi byt zvlhceny
a pratok by mél byt do 2 I/min.

Stéle castéj$im se v pediatrii stava podani kysliku nosem vysokym priitokem
(HENC - high-flow nasal cannula). Vyzaduje specidlni nosni katetr, zajistuje sta-
bilni hodnotu FiO,, vymyva mrtvy prostor dychacich cest, coz vede k poklesu
CO, a snizeni dechové prace. Zaroven tvofi pozitivni tlak v dychacich cestach,
jakysi ekvivalent PEEP, ktery muze zlep$it oxygenaci. U novorozencu je pritok
smési pfi HFNC 2 az 8 1/min, u déti 4 az 70 I/min. HENC je vhodnd u respira¢niho
selhdni s hyperkapnif a mirného az stredné tézkého respirac¢niho selhdni s hypo-
xemii, proto se jeji pouziti rychle rozsifuje. Zaroven je dobfe tolerovina a moz-
nost poddni vysokého FiO, a inspira¢niho priitoku vyraznéji zlepSuje oxygenaci
i ventilaci, oproti pfedchozim metoddm. Zda se, ze by mohla snizit potfebu umélé
plicni ventilace u respira¢niho selhdni, zvld$t u onemocnéni se zvysenym priitoc-
nym odporem v dychacich cestach, jako je naptiklad bronchiolitis.

Poslednim zptisobem je aplikace kysliku okruhem ventilatoru pfi umélé plicni
ventilaci a nesporné vyhody tohoto podani kysliku jsou vyvazeny nevyhodami,
které jsou s umélou plicni ventilaci spojeny.
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2.3.4 Monitorace pfi oxygenoterapii

Casté hodnoceni stavu ditéte je nezbytnou podminkou oxygenoterapie. Za-
hrnuje hodnoceni poc¢tu dechi, zapojeni pomocnych dychacich svalti, pritom-
nost stridoru a aldrniho souhybu, barvy kiize (cyandza), kapilarniho névratu
a stavu védomi. Standardem monitorace je kontinualni méfeni pulzni oxymet-
rif.

2.3.5 Uméla plicni ventilace

Intubace a néslednd uméld plicni ventilace (UPV) je ¢astd a Zivot zachranujici
metoda, jejimz cilem je zachovat adekvatni vyménu krevnich plyni a minimali-
zovat komplikace. Konvenéni UPV rozumime ventilaci pozitivnim tlakem, ktery
zajisti, aby smés plynt urc¢itého objemu dosahla alveold. Zékladni principy UPV
se béhem poslednich desetileti prili§ nezmeénily, naopak velkého pokroku dosdhla
medicina v pochopeni patofyziologie diisledkii a zmén v organismu, které jsou
s UPV spojeny.

2.3.5.1 Konvencni uméla plicni ventilace

Ventila¢ni rezimy se déli podle zptisobu, kterym se prepind inspirium na exspi-
rium. Jsou tedy pojmenovany podle parametru, ktery ukon¢i nddech pozitivnim
tlakem. Timto parametrem je:

« nastaveny (definovany) objem pti objemové cyklované ventilaci,

« tlak pri tlakové cyklované ventilaci,

« Cas pri casové cyklované ventilaci.

Objemové cyklovana ventilace

V pribéhu inspiria je dodan pacientovi nastaveny dechovy objem. Pfi tomto
zpusobu ventilace je dodrzen konstantni inspiracni pratok plynd, proto je vr-
cholovy tlak béhem inspiria vy$si nez tlak, ktery je potfebny k distenzi plic (tlak
v platé). Tlaky v dychacich cestdch se mohou ménit v zdvislosti na poddajnosti
plic (tlak v platd) a rezistenci dychacich cest (vrcholovy inspiracni tlak), proto-
ze dechovy objem je konstantni. Zvy$eni tlakii v dychacich cestich pfi snizené
poddajnosti respiracniho systému je hlavni nevyhodou tohoto ventila¢niho re-
Zimu.

Pri zhors$ujicich se mechanickych vlastnostech respiracniho systému se tlaky
v dychacich cestdch zvysuji a mohou byt pricinou barotraumatu, proto je nutna
jejich peclivd monitorace a nastaveni limitd. Vyhodou objemové cyklované venti-
lace je stald minutovd ventilace.
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Tlakové cyklovana ventilace

V okamziku, kdy je v prabéhu inspiria dosazen nastaveny vrcholovy tlak v dy-
chacich cestach, inspirium je ukonceno a nasleduje pasivni vydech. Dechovy ob-
jem je zavisly na poddajnosti plic a hrudni stény. Vyhodami tohoto ventila¢niho
rezimu jsou deceleracni inspiracni prutok, ktery vede k homogennéjsi distribuci
dechového objemu v plicich, a nizsi riziko barotraumatu a volutraumatu. Nevyho-
dou je nutnost monitorovat minutovou ventilaci, protoze dechové objemy nejsou
konstantni a méni se v zavislosti na mechanickych vlastnostech plic a hrudni stény.

Tab. 2.2 - Vyhody a nevyhody tlakové a objemové Fizené ventilace

Vyhody Nevyhody
Tlakove Limitovany vrcholovy tlak v alveolech | Variabilni dechovy objem
fizena Prdtok vyhovuje potfebdm pacienta Variabiln PaCO,
ventilace . . . o
Dobrd synchronizace pacient — pfistroj
Konstantni dechovy objem Variabilnf vrcholovy tlak v alveolech
;l?zkéjﬁgnove Konstantni PaCO, Horsi synchronizace pacient - pfistroj

ventilace Snadno zachytitelné zmény tlakl
v dychacich cestach

Rizend ventilace

Pristroj nahrazuje dechovou praci pacienta a zajistuje adekvatni minutovou
ventilaci. V kazdém dechovém cyklu dodéva pacientovi dechovy objem pod ur-
¢itym tlakem podle toho, ktery parametr je nastaven a tim je také ventilace cyk-
lovana. Vétsina modernich ventila¢nich rezimu je i pfi fizené ventilaci schopna
synchronizace s pacientem.

Podplirna ventilace

Pfi podplrném ventilaénim rezimu poskytuje prfistroj pacientovi inspira¢ni
podporu. Pristroj zaznamend zacdatek inspiria vyvolany pacientem a podpofi jeho
dechovou prici nastavenym tlakem nebo objemem. Tento rezim vyzaduje zacho-
vanou spontanni ventilaci pacienta.

Synchronizovand intermitentni podptrna ventilace (SIMV) je rezim podpur-
né ventilace, pti kterém pristroj dodava nastavené dechové objemy (cyklované
objemem nebo tlakem) v koordinaci s pacientovym dechovym usilim, pricemz

umoznuje spontanni dechovou aktivitu pacienta v intervalech mezi nastavenymi
dechy.
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Tlakova podpora je rezimem podpurné ventilace vhodnym pro pacienta s do-
statecnou spontanni dechovou aktivitou ke snizeni jeho dechové prace. Na pri-
stroji ji nastaven tlak, kterym je podporen kazdy pacientim nadech.

Moderni ventila¢ni rezimy kombinuji vyhody objemové i tlakové fizené venti-
lace a zdroven se snazi odstranit jejich nevyhody. Patfi mezi né tlakové regulova-
nd objemoveé fizend ventilace (PRVC - pressure-regulated volume-control), kterd
podléhd dvoji kontrole — tlaku i objemu. Nastavujeme dechovy objem a pfistroj
tlakové rizené ventilace, ale zdroven je zarucena pozadovand minutova ventilace.
Pri kazdém dechu pristroj automaticky stanovi inspira¢ni tlak podle poddajnosti
plic a rezistence dychacich cest a porovnava dosazeny dechovy objem s nastave-
nym. Pokud je nizsf nez nastaveny, pti dalsim dechu zvysi pfistroj inspira¢ni tlak;
pri vy$$im dechovém objemu nez nastaveném pristroj inspiracni tlak snizi.

Jinym zptsobem pracuje PAV — proportional assist ventilation. Jde o ventila¢ni
rezim, ktery je zalozen na synchronizaci pacienta s pfistrojem, vyrazné snizuje
dechovou préci a mtize byt pouzit jenom pri zachované spontanni aktivité paci-
enta. Nenastavujeme dechovy objem ani tlaky v dychacich cestach, pristroj konti-
nualné monitoruje poddajnost respira¢niho systému a priitocny odpor dychacich
cest a podporuje pacientiv dech tlakem podle velikosti pacientova dechového
objemu a pratoku smési — nastavena je droven podpory (napriklad na 80 %). Tato
uroven podpory se méni v zavislosti na pacientové dechové praci a mechanickych
vlastnostech respira¢niho systému; pokud se dechova prace pacienta zvySuje, au-
tomaticky se zvysi droven podpory a vice versa.

Tab. 2.3 - Charakteristiky zakladnich typt ventila¢nich rezimu

Trigger Typ ventilace
s . Ventilace -
Rezim ventilace | . . a Cyklovani | Spon-
imitovana | pyistroj | Pacient Rizena | Podptrna |2t
tanni
y Objem Ano Ne Objem Ano Ne Ne
Rizend ventilace ”
Tlak Ano Ne Cas Ano Ne Ne
SV Objem Ano Ano Objem Ano Ano Ano
Tlak Ano Ano Cas Ano Ano Ano
Podplrna | APRV Tlak Ano Ano Cas Ano Ne Ano
ventilace «
BIPAP Tlak Ano Ano Cas Ano Ne Ano
PS Tlak Ne Ano Prutgk, Ne Ano Ne
tlak, ¢as
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Ventilace na dvou trovnich tlaku (bifazickd) je dals$im modernim a protektiv-
nim ventilacnim rezimem. Na pristroji jsou nastaveny 2 hodnoty tlaku, které jsou
obé casové cyklované a pacient miize spontanné dychat na obou hladinach tlaku.
Pokud trvaji oba tlaky stejné dlouhou dobu, mluvime o BIPAP (biphasic positive
airway pressure), pokud je horni hladina tlaku del$i nez dolni, nazyvame rezim
APRV (airway pressure release ventilation). Oba ventila¢ni rezimy jsou velmi
vhodné pro udrzeni dostate¢ného plicniho objemu, nevyhodou je ménici se de-
chovy objem podle mechanickych vlastnosti respira¢niho systému, tedy variabil-
ni minutovd ventilace a moznost hyperkapnie.

2.3.5.2 Indikace k UPV

Rozhodnuti zahdjit UPV je ovlivnéno mnoha faktory. Zasadni je uvédomit si, Ze
samotnd UPV zadné onemocnéni nevyléc¢i, UPV neni lécebnou metodou. UPV je
indikovana u pacientd, jejichz spontanni ventilace neni dostatec¢n4, a u téch, kde
je potfebna dostatecna vyména krevnich plynd, aby nedoslo k dysfunkci/selhani
jinych organd.

Zékladnimi indikacemi k UPV je nutnost zajisténi dychacich cest a respi-
ra¢ni selhdni. UPV je indikovdna u hypoxemického i hyperkapnického respi-
ra¢niho selhdni, hodnoty krevnich plynd, které indikuji UPV, jsou nasledujici:
PaO, < 7,3 a PaCO, > 6,6 pfi pH < 7,32.

Klinicka kritéria pro napojeni pacienta na UPV jsou tato:

« apnoe nebo bradypnoe,

«» dechovd tisen s poruchou védomi,

« zvy$end dechova préce,

« nutnost kontroly minutové ventilace (kraniocerebralni trauma),

» zavazné obéhové selhani,

« Unava dychacich svall (napfiklad u neuromuskuldrnich onemocnéni),

« porucha védomi s GCS < 8.

Pro UPV neexistuje zadna absolutni kontraindikace.

2.3.5.3 Nastaveni ventilatoru v zavislosti na typu plicniho postizeni

Pri jakémkoliv plicnim onemocnéni, stejné jako pfi ventilaci nepostizenych
plic, musime mit vzdy na mysli, abychom umélou plicni ventilaci jesté vice plice
neposkozovali. Standardnim pristupem je proto protektivni ventilace plic s ma-
lymi dechovymi objemy, permisivni hyperkapnii a omezenim tlakd v dychacich
cestéch, kterd se snazi zabrénit plicnimu poskozeni zptisobenému ventildtorem
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(VALI - ventilator-associated lung injury). Nevyhodou tohoto ptistupu byvéa mir-
nd hyperkapnie, kterou je doporuceno tolerovat — pokud neni kontraindikova-
na — do hodnoty pH 7,25. Nésledujicim krokem ke zvyseni minutové ventilace,
a tedy snizeni hyperkapnie, je zvy$eni po¢tu decht, nikoliv zvy$ovani dechového
objemu.

Zakladnim nastavenim ventildtoru byva nejcastéji ,assist-control mode®, pri
kterém pacient spousti (triggruje) vdech, coz mu umoznuje ovliviiovat pocet
dechi a tim se zvySuje komfort pacienta. Pfistroj zachyti pokles tlaku nebo obje-
mu v dychacim okruhu pri za¢atku nadechu pacienta a ,doda“ vdech podle pre-
dem nastaveného objemu nebo tlaku. Pokud pacient nezahdji inspirium, pfistroj
ventiluje pacienta nastavenym poctem decht za minutu.

Dechovy objem je vhodné nastavit na 6 az 8 ml/kg idedlni télesné hmotnosti,
u pacientti s obstruktivnim onemocnénim plic a vysokym pratoé¢nym odporem
v dychacich cestdch maze byt i mirné nizsi, abychom predesli air-trappingu, ove-
rinflaci plic a vzniku auto PEEP. Podobné u pacientd s ARDS je vhodné podle
potieby pouzit mensich dechovych objemd.

Pozitivni tlak na konci vydechu (PEEP) zvysuje alveolarni objem a tlak. Otvira
kolabované a/nebo nestabilni alveoly, zvét$uje plochu pro vyménu krevnich ply-
ny, zlepsuje pomér ventilace — perfuze, snizuje nitroplicni zkrat a zvysuje pod-
dajnost plic. Vsechny tyto vlivy se projevi zlepsenim oxygenace a umozni udrzet
uspokojivé PaO, pri bezpec¢ném FiO,. Nastaveni vhodného PEEP je zdvislé na
mnoha faktorech a neni jednoduché. Rizni autofi doporucuji riizné postupy, re-
lativné snadné se zd4 byt pouziti nejnizsiho PEEP k dosazeni adekvatni oxygena-
ce pfi nizkém FiO,. Dal$i moznosti je nastaveni PEEP podle kiivky tlak — objem,
1 az 2 cm nad dolnim infleké¢nim bodem. PEEP ovliviiuje vsechny tlaky v dycha-
cich cestach, je proto vhodné vénovat pozornost vrcholovému tlaku (tlaku v platé
u objemové rizené ventilace) a jejich rozdilu, ktery je nazyvan driving pressure.
Bezpecnd z6na pro driving pressure je 10 az 12 cmH,O. Vrcholovy tlak v dycha-
cich cestach by nemél presdhnout 30 az 35 cmH,O.

2.3.5.4 Monitorovani v priibéhu UPV

Standardni a nezbytnd monitorace béhem UPV zahrnuje akci srde¢ni, krevni
tlak a pulzni oxymetrii, vySetfeni acidobazické rovnovahy a krevnich plyna zavisi
na klinickém stavu pacienta, zdkladnim onemocnéni, indikaci umélé plicni venti-
lace a dalgich faktorech. Casto a pravidelné musime kontrolovat tlaky v dychacich
cestach a dechové objemy, doporuceno je monitorovani parcidlniho tlaku CO, ve
vydechované smési. Vzhledem k tomu, Ze jen zcela vyjimeéné nejsou déti na UPV
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analgosedovany, musi byt soucdsti péce pecliva kontrola stavu védomi, souladu
(synchronie) pacienta s ventildtorem, mnozstvi a charakter odsdvaného materialu
z dychacich cest atd.

2.3.5.5 Komplikace umélé plicni ventilace

Komplikace mohou nastat v kterékoliv fazi 1é¢by umeélou plicni ventilaci a mo-
hou byt Zivot ohrozujici. V literatufe je akceptovan termin ventilator-induced
lung injury (VILI — poskozeni plic spojené s ventildtorem), které byva casto di-
sledkem nespravné vedené UPV a kam patii barotrauma, volutrauma, atelektrau-
ma a biotrauma.

Plicni komplikace

Barotrauma je tradi¢né povazovéano za plicni komplikaci UPV. Jde o rupturu
alveolu, kterd je zpusobena vysokym tlakem (vrcholovy tlak nebo tlak v plat6
> 35 cmH,0) a velkym dechovym objemem (> 10 ml/kg) a patfi sem intersticialni
emfyzém, pneumomediastinum, pneumoperitoneum a pneumothorax.

Volutraumatem rozumime prepéti alveolti, obvykle zdravych neposkozenych.
CT vysetieni plic pacientd s ARDS ukdzaly nehomogennost plicniho postizeni,
pti kterém vedle sebe existuji okrsky konsolidovanych alveolil a ¢4sti normalné
vzdusnych plic. Pfi UPV ma pozitivni tlak v dychacich cestach tendenci se $irit
cestou nejmenstho odporu, tedy nejnizi rezistence (prato¢ného odporu) dycha-
cich cest, je proto distribuovdn do normélné vzdusnych alveold a mtze snadno
zpusobit jejich prepéti.

Je nutné si uvédomit, Ze odlisit barotrauma od volutraumatu je obtizné, protoze
vysoké tlaky v dychacich cestdch jsou obvykle spojeny se zvétSenim objemu alve-
old. Experimentalni prace s vysokymi tlaky v dychacich cestdch neprokazaly pri-
mé poskozeni alveold zvy$enym tlakem tam, kde nebyl soucasné zvysen dechovy
objem. Prepéti (overdistense) alveoltl — volutrauma — je doprovizeno zvysenou
vaskuldrni permeabilitou, kterd spolecné s dysfunkci alveoldrnich bunék zptiso-
benou vysokymi tlaky v dychacich cestdch vede k poskozeni plicni tkdné. Soucas-
nd dysfunkce surfaktantu vede k atelektdzam, které jsou divodem dalsiho zvys$eni
tlakt i objemt v dychacich cestach, aby byly zachovany dostatec¢né plicni objemy.

Dals$im typem plicniho poskozeni pii UPV je atelektrauma neboli strizné sily
(shear forces), které je zptisobeno opakovanym oteviranim a zavirdnim (¢aste¢né)
zkolabovanych alveoltl. Tomuto jevu miZeme zabranit vhodné nastavenym pozi-
tivnim end-exspira¢nim tlakem, ktery zabrani opakovanému kolapsu alveold na
konci vydechu a udrzi alveoly oteviené.
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Biotrauma souvis{ se vsemi vys$e uvedenymi typy plicniho postizeni spojenymi
s UPV. Spociva v uvolnéni kaskddy prozanétlivych cytokintt a chemokind, ktera
zptisobuje lokalni postizeni plicni tkané, ale mize také ovliviovat systémovou
zanétlivou reakcei celého organismu. Rozvoj multiorgdnového selhdni u pacientt
napojenych na umélou plicni ventilaci byl pozorovan jiz pred nékolika desetile-
timi, nicméné az v poslednich letech ziskdvame fakta, kterd umoznuji pochopit
nezadouci u¢inky UPV — konkrétné biotraumatu.

Dalsi zdrojem plicnich komplikaci je kyslik, zvlasté ve vysokych koncentracich
(FiO, > 0,5). Toxicita kysliku je ddna jeho koncentraci a délkou pouziti a je zpi-
sobena volnymi kyslikovymi radikaly — superoxidovym aniontem, hydroxylovym
radikdlem a peroxidem vodiku. Poskozeni volnymi kyslikovymi radikdly md velmi
$iroké spektrum projevi, od mirné tracheobronchitidy po absorp¢ni atelekta-
zy a difuzni alveoldrni postizeni nerozlisitelné od ARDS. V literatufe neexistuje
konsensus, jak vysoké FiO, mlzZe toxicitu zphsobit, nicméné toxicita kysliku je
vyraznéjsi pii FiO, nad 50 %, mame proto pochopitelné pouzit co nejnizsi FiO,,
které zajisti dostatecnou oxygenaci.

Kardiovaskularni komplikace

Srdce, velké cévy i plicni cirkulace jsou pri UPV vystaveny zvySenému nitro-
hrudnimu tlaku, coz vede ke snizenému zilnimu navratu a dysfunkci pravého
srdce. Vysledkem je snizeni predtizeni, tepového objemu a srde¢niho vydeje, kte-
ré je vyraznéjsi u hypovolemickych pacientii a u snizené ejekéni frakce. Snizeni
srde¢niho vydeje ovliviyje i dalsi organy, mize dochdazet k ischemii Zaludecni
sliznice a krvdceni, snizenému pritoku krve ledvinami a jtry; zvy$eny nitro-
hrudni tlak miize zhor$ovat drenaz krve z mozku a tim zvySovat intrakranidlni
tlak.

2.3.6 Vysokofrekvenéni oscilacni ventilace

HFOV (high frequency oscillatory ventilation) je fazena mezi protektivni venti-
la¢ni strategie, srovnatelné oxygenace a eliminace CO, je ve srovndni s konvencni
mechanickou ventilaci mozné dosdhnout s niz$imi tlaky v dychacich cestéch. Je
metodou, kterd pouzivd vysoké dechové frekvence (180 az 900 decht/min) a z4-
rovenn malé dechové objemy (2 az 3 ml/kg). Pfi spravné nastaveném stfednim
tlaku v dychacich cestéch, ktery je zodpovédny za udrzeni dostate¢ného plicniho
objemu a také recruitment (znovuotevieni) alveol, a pfi minimalnich dechovych
objemech nedochazi k opakovanému kolapsu a otvirani alveold, cozZ vyrazné sni-
Zuje moznost poskozeni plic ventildtorem.
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HFOV predstavuje jednu z mala terapeutickych moznosti pro nezralé a extrém-
né nezralé novorozence s tézkym RDS (IIL. a IV. stupné). V 1é¢bé pediatrického
respiracniho selhani je HFOV indikovana pfi selhdni konven¢ni UPV, zejména
v dasledku velmi nizké plicni poddajnosti, déle u pacienttt s ARDS nebo zdvaz-
nym air-leak syndromem (pneumothorax, pneumomediastinum, intersticialni
emfyzém atd.).

HFOV G¢inné oddéluje oxygenaci a ventilaci. Parametry, které ovliviuji oxyge-
naci, maji maly ¢i zadny efekt na ventilacni charakteristiky, a naopak parametry
ovliviiujici u¢inné odstranovani CO,, maji maly vliv na oxygenaci. Oxygenace je
pri HFOV zavisla na zménach plicniho objemu, existuje tizky vztah mezi plicnim
objemem a plochou plicnich alveolt potfebnou k vyméné plynt a soucasné exi-
stuje také tzka zavislost mezi plicnim objemem a oxygenaci. Pozadovany plicni
objem je dosazen nastavenim hodnoty Paw (mean airway pressure, stiedni tlak
v dychacich cestéch).

Manipulaci s Paw mdme moznost kontrolovat rozepéti plic a optimalizovat tak
plochu alveoldrniho povrchu.

Eliminace CO, je ovlivnéna dechovym objemem a frekvenci, existuji vSak
urcité odlidnosti ve srovnani s konven¢ni ventilaci. Eliminace CO, je u HFOV
méné zdvisld na frekvenci (F) a vice na dodaném objemu (V). Pro HFOV
neplati pomér, typicky pro konvenéni ventilaci (MV= F x V), ale plati pomér
MV =F x V2,

Pred rozhodnutim o napojeni ditéte na HFOV je nutno mit na paméti tii za-
kladni fakta: aktudlni Paw konvenéniho ventilatoru, patofyziologii plicniho one-
mocnéni a stupen rozepéti plic.

2.3.7 Neinvazivni ventilace

Neinvazivni plicni ventilace neboli neinvazivni ventilace pozitivnim pre-
tlakem (NPPV — noninvasive positive-pressure ventilation) je ventilace pfistro-
jem bez nutnosti intubace nebo trachestomie, nejcastéji obli¢cejovou maskou.
Snizuje dechovou praci pacienta a zlep$uje vyménu krevnich plynt. Ventila¢ni
rezimy mohou byt pouzity stejné, jako u UPV, tedy tlakové nebo objemoveé fize-
na ventilace nebo BIPAP, pristroj sleduje dechovou aktivitu pacienta, ktery svym
nddechem spousti podporu pristrojem. U pacientd na NPPV je nutné peclivé
sledovani polohy oblicejové masky, jeji tésnost a synchronizace pacienta s pri-
strojem. NPPV muze predejit nutnosti intubace a UPV u pacientt s respirac-
nim selhdnim a reintubaci pacienti odpojenych od UPV. Neni v§ak vhodnd pro
vicedenni pouziti.
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2.3.8 Odvykani od umélé plicni ventilace
MUDTr. Jifi Zurek, Ph.D.

Uméld plicni ventilace (UPV) predstavuje jednu z moznosti podpory dychdani
u pacientt s akutnim respira¢nim selhdnim, nicméné UPV neni bez rizika. V sou-
vislosti s UVP hrozi fada komplikaci. V literatute je dobfe popsano poskozeni plic
zpusobené umeélou plicni ventilaci (VILI — ventilator-induced lung injury), ventila-
torovd pneumonie (VAP — ventilator-associated pneumonia), prodlouzené pouziti
analgosedace, trauma dychacich cest a nasledna slabost dychacich svald. Z dtvo-
da téchto rizik a souvisejicich nakladi danych prodlouzenim pobytu na PICU je
jednim z nejdtlezitéjsich tkolu zkraceni doby UPV a soucasné eliminace selhdni
extubace. Proto je dtilezité, aby odpojeni od UPV bylo ukonc¢eno, jakmile je pacient
schopen dostatecného spontdnniho dychani. Vice nez 50 % pacientd na PICU je
extubovano do 48 hodin po prijeti, ostatni pacienti vyzaduji prolongovanou UPV.

2.3.8.1 Koncepce odpojovani od umélé plicni ventilace

Priibéh UPV zacina intubaci pacienta a lze jej rozdélit na nasledujici faze:

+ Akutni nebo eskala¢ni faze — za¢ind zahdjenim UPV a pokracuje zvySovanim
ventila¢ni podpory do dosazeni cilit vymény plynt.

« Platé faze — nastavd, kdyz jsou splnény cile vymény plyna a neexistuje zadny
vyznamny diivod pro zvy$ovani nastaveni ventilatoru.

» Weaning faze — zac¢ind, kdyz dochézi ke zlepseni onemocnéni vedouciho
k respira¢nimu selhdni. Dochazi k postupnému snizovéani nastaveni ventila-
toru.

+ Hodnoceni pripravenosti extubace (extubation readiness assessment) —
v této fazi je na ventildtoru, na pfedem urcenou dobu, nastavena minimalni
podpora k posouzeni schopnosti spontanni vymény plyni.

« Extubace — pacient prochdzi hodnocenim pripravenosti k extubaci a nasled-
né je extubovdn, nebo v pripadé tracheostomické kanyly odpojen od UPV.

Béhem faze platé by se méla zacit pldnovat strategie odpojovani pacienta od
ventildtoru. Standardizovana strategie odpojovani od UPV je u détskych paci-
entt omezend. Obecné, jakmile dochdzi ke zlepseni stavu pacienta a lze udrzet
vyménu plynd, je iniciovano odpojovani od UPV. Snizovanim ventila¢ni podpory
a snizenim davek sedativ je pacientovi postupné umoznéno zapojeni spontdnniho
dychani. Snizenim minutové ventilace (tj. dechové frekvence a dechového obje-
mu) musi byt peclivé sledovdna dechova préace a etCO,.
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Presnost méreni etCO, zdvisi na optimdlni hodnoté ventilace — perfuze a na
nepritomnosti niku kolem endotrachedlni kanyly a uvnitf ventila¢niho okruhu.
Pravidelné by mél byt kontrolovan a porovnavan arterialni, kapilarni nebo zilni
parcidlni tlak oxidu uhli¢itého (pCO,).

Pediatrické studie ukézaly, ze zavedeni protokolti odpojovani od UPV mad po-
tencial ke zkraceni doby UPV. Protokoly pouzité v téchto studiich se lisily po-
kud jde o sled snizovanych parametri a rychlost, se kterou byl kazdy parametr
upraven. Kromé toho byly nékteré protokoly urceny pro lékare, zatimco jiné byly
zaméreny na respira¢ni terapeuty (zdravotni sestry) a pouze ¢ést protokoli obsa-
hovala hodnoceni ptipravenosti k extubaci.

Ventilace s uzavienou smyc¢kou (closed-loop) byla navrzena jako metoda stan-
dardizace procesu odpojovani od ventilatoru. Pri ventilaci v uzaviené smycce by
ventilator snizil nebo zvysil PS nad hodnotu PEEP pacienta na zdkladé matema-
tickych algoritmi vyuzivajicich dostupné informace, jako je dechova frekvence
pacienta, VT a etCO,. Tento piistup ukazal trend ke zkraceni doby UPV bez zvy-
$eni rizika selhdni extubace.

2.3.8.2 Priciny selhani odpojovani od UPV

Pric¢iny selhani odpojovani od UPV lze rozdélit do nasledujicich kategorif: rezi-
dualni onemocnéni plic, slabost dychacich svalti, srde¢ni dysfunkce, plicni hyper-
tenze, pretizeni tekutinami a neurologické problémy (sedace, poskozeni centralni-
ho nebo periferniho nervu, vrozené nebo ziskané neuromuskuldrni onemocnéni).

Slabost dychaciho svalstva

U dychacich svald, z nichz nejdilezitéjsi je branice, se mize béhem UPV vyvi-
nout atrofie a slabost. Slabost dychaciho svalstva mtze byt soucésti polyneuropa-
tie/myopatie v ramci kritického onemocnéni, obvykle je komplexni a multifakto-
ridlni. Tyto faktory mohou souviset se samotnym onemocnénim (poranéni mozku
nebo patefe, sepse, ARDS, popéleniny), ale mohou také souviset s proteinovym
katabolismem, nerovnovahou elektrolytti (hypofosfatemie, hyperglykemie) a 1éky
jako neuromuskuldrni blokétory, kortikosteroidy a aminoglykosidy.

U pacientd, u nichz existuje podezreni na slabost dychacich svalg, se pouziva
ventila¢ni rezim CPAP/PS. Pouziva se k posileni a restituci funkce dychacich sva-
lt. Vyuzivaji se periody CPAP/PS v rozmezi od 30 min do 2 hod 2 az 4krat denné,
a jsou-li pozorovany zndmky respiracni tisné, jsou preruseny. I kdyz se tento re-
zim bézné pouziva v klinické praxi, neexistuji zadné publikované studie k jejich
ucinnosti v détské populaci.
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Srdec¢ni dysfunkce a plicni hypertenze

Béhem odpojovani od UPV mize byt odhalena srde¢ni dysfunkce. Snizenim
sttedniho tlaku v dychacich cestach se zvysi afterload levé komory a mohou se
objevit znamky srdec¢niho selhdni (plicni edém, oligurie, zhorseni periferni per-
fuze). Snizenim ventila¢ni podpory u pacienti s plicni hypertenzi, a pti vyskytu
hyperkapnie nebo atelektdz, se miize zvysit plicni cévni rezistence a vyvolat plicni
hypertenzni krize. Pfi tomto klinickém scéndfi musi byt odpojovani od UPV pre-
ruseno a opét zvysena ventilacni podpora. Pred opétovnym pokusem o odpojeni
by méla byt optimalizovana vazoaktivni podpora a plicni hypertenzni terapie.

Pretizeni tekutinami - fluid overload

Pretizeni tekutinami je u kriticky nemocnych déti bézné. Mnoho déti vyzadu-
jicich UPV muze mit zvy$enou celkovou télesnou vodu v disledku tniku kapild-
rami, resuscitace tekutinami a poskozenim ledvin. Pretizeni tekutin bude mit za
nasledek otoky hornich cest dychacich, plic, branice a stény hrudniku, které ovliv-
nuji dynamiku dychani a narusuji vyménu plynd. Studie ukazuji jasnou asociaci
mezi pretizenim tekutinami a prodlouzenim doby UPV u déti. Bilance tekutin
pred a v priibéhu odpojovani by méla byt kontinudlné monitorovana. V pripadé
pretizeni tekutinami ma byt zahdjena diuretickd terapie, pleurdlni nebo peritone-
alni drendz nebo eliminace tekutin.

Optimalizace sedace

Béhem UPYV détsti pacienti obvykle vyzaduji sedativni 1éky, aby minimalizovali
bolest a tizkost. Tyto léky snizuji schopnost spontdnnfho dychdni béhem odpojo-
vani od UPV. Nadmérnd sedace vede k prodlouzeni doby odpojovani od ventila-
toru, avSak nedostate¢na sedace a agitace zvySuje trauma dychacich cest a riziko
stridoru po extubaci, zejména u mladsich pacientti. Sedace by méla byt optima-
lizovana peclivé béhem celého pobytu na PICU, se zamérenim na minimalizaci
bolesti, rozpoznani a 1é¢bu deliria.

Mukocilidrni clearance

Poskozena mukocilidarni clearance vede k nadmérnému zatizeni dychacich
cest sekreci a miize ovlivnit odpojovani od UPV. Zhorsend mukocilidrni clea-
rance béhem UPV miuze byt zptGsobena snizenim cilidrni funkce v dusledku
zdnétu, nadmérnou tvorbou hlenu nebo zvy$enou viskozitou hlenu, sedaci,
neuromuskuldrni blokadou, svalovou slabosti a anatomif trachey. Existuje nékolik
moznosti plicn{ hygieny, které jsou bézné poskytovany ventilovanym pacienttum.
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Mukolytika, jako je nebulizovany hypertonicky solny roztok a alfa-dorndza, mo-
hou pomoci mobilizaci sekretu. U¢innost téchto terapii pti urychleni a zkraceni
doby UPV je dosud ale nejasna. U pacientti s atelektdzami se pouzivé fyziotera-
pie hrudniku, muze vsak zptsobit desaturaci, hemodynamické zmény, zvyseni
intrakranialniho tlaku a diskomfort. Efektivni alternativou mtize byt intrapulmo-
ndlni perkusni ventilace (IPV). Vzdy je nutné zvazit rovnovéhu potenciélnich pri-
nosu téchto terapif s riziky a vydaji, které zahrnuji zdroje, persondl a cas.

2.3.8.3 Hodnoceni pfipravenosti k extubaci

Predpokladem extubace je posouzeni jeji pripravenosti, nicméné parametry pro
tuto praxi musi byt jesté standardizovany. Pripravenost k extubaci lze rozdélit do
nésledujicich slozek: screening vstupnich kritérii k extubaci, respira¢ni podpora,
pripravenost k ispésné extubaci a ocekavéni potreb respiracni podpory po extubaci.

Screening vstupnich kritérif k extubaci

Udaje z pediatrickych studif u neplanovanych extubaci uvadéji, ze az polovina
téchto pacientt zlistavd extubovdna. Tato data pravdépodobné odrazeji ¢aste¢né
nasi schopnost podporovat pacienty neinvazivnimi respira¢nimi metodami, ale
k zavedeni protokolt pro hodnoceni pripravenosti k extubaci, které budou zahr-
novat denni screening, viz kritéria pro pripravenost k extubaci v kapitole 2.3.8.6.

Respira¢ni podpora

Nejcastéji se u pacientit vedenych k extubaci pouzivaji tfi typy ventila¢ni pod-
pory: CPAP/PS (continuous positive airway pressure + pressure support), CPAP
bez PS a spontdnni ventilace bez ventilatoru (T-piece, tj. kyslik doddvany bez
pretlaku). Soucasna doporuceni pro dospélé doporucuji pouziti PS 5 az 8 cmH, O,
hodnota PS u déti se stale diskutuje. V nékterych studiich je hodnota PS nasta-
vena na zdkladé velikosti endotrachedlni kanyly: 10 cmH,O pro ETK o priméru
3 az 3,5 mm, 8 cmH20 pro ETK o praméru 4 az 4,5 mm a 6 cmHZO pro ETK
o praméru 5 mm a vice. Nedavno publikovand data v§ak naznacuji, Ze pouziti PS
béhem odpojovani od UPV podcenuje postextubaéni usili o dychéni, bez ohledu
na velikost endotrachedlni trubice, a muze prispét k vyssi mire selhani extubace.

Pripravenost k Uspésné extubaci
Hlavnim kritériem pro pfipravenost k extubaci je udrzeni adekvatni spontanni
vymeény plynt, tedy SpO, > 92 % s FiO, < 0,4, udrzovadni VT > 5 ml/kg bez zndmek
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kardiopulmonalni kompromitace. Méreni VT zdvisi na nepfitomnosti vyznam-
ného tniku kolem endotracheélni kanyly nebo uvnitt okruhu ventildtoru. Uroven
védomi nebo sedace musi byt pfimérend pro podporu spontanniho dychani. Uzi-
te¢né muize byt vyuziti dexmedetomidinu a anticholinergik.

Respira¢ni podpora po extubaci

Vétsina pacientt by méla byt schopna extubace s ndslednym vyuzitim pouze
vzduchu nebo kysliku pomoci tradi¢ni nosni kanyly (nosni bryle). K podpote
dychani u déti po extubaci se ve 21 az 36 % vyuziva high flow nasal cannula
(HENC), zatimco vyuziti noninvasive positive-pressure ventilation (NIPPV) se
pohybuje mezi 7 az 14 %. Pro prevenci selhdni extubace nelze preferovat zadnou
modalitu. NIPPV je pravdépodobné ale uzite¢nd pro prevenci reintubace u déti
s détskou mozkovou obrnou, tézkou kyfoskoliézou, neuromuskuldrnimi poru-
chami, poranénim mozku a srde¢ni dysfunkci.

2.3.8.4 Prediktivni indexy pro proces odpojovani od UPV

Pro predikci tispésnosti extubace a odpojeni od UPV bylo vyvinuto nékolik in-
dexd.

Rapid shallow breathing index (RSBI = F/VT v litrech) se stal $iroce pouziva-
nym testem v praxi a vyzkumu s riznym tspéchem. Studie naznacuji, Ze se index
f/VT mize stit screeningovym testem s vysokou senzitivitou a nizkou specifici-
tou. Skoére RSBI mensi nez 100 naznacuje relativné nizkou dechovou frekvenci
ve srovnani s dechovym objemem, je obecné povazovano za indikaci k extubaci.

CROP index — dynamic compliance x maximal negative inspiratory pressu-
re x (PaO,/Pa0,)/dechovi frekvence. Vyhodou tohoto indexu je moznost posou-
zeni vSech slozek tcastnicich se na zevnim dychdni, tedy respira¢niho systému
jako celku véetné dychacich svalt i vymeény krevnich plynt v plicich.

Maximalni inspirac¢ni tlak (MIP) neboli negativni inspiracni sila (NIF) se
pouzivd jiz mnoho let k posouzent sily dychacich svald, zejména u pacientt s vro-
zenymi nebo ziskanymi neuromuskuldrnimi poruchami.

Pro hodnoceni sily dychactho svalstva se vyuzivd neurally adjusted ventilatory
assist (NAVA) a maximalni tlak v dychacich cestach béhem okluze (aPiMax).

Volumetricka kapnografie umoznuje spolehlivé meéfeni anatomického
mrtvého prostoru, umoznuje kalkulaci fyziologického mrtvého prostoru pfi zna-
losti krevnich plynd. Umoznuje trendové méreni zmény fyziologického prosto-
ru bez méreni arteridlnich krevnich plynti za predpokladu, ze dechovy objem je
konstantni, gradient PaCO, — etCO, se nezvétsuje a neméni se vyznamné plicni
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zkrat. Bylo prokazano, ze pomér V,/V, < 0,50 je spolehlivym predikdtorem extu-
bace se 75% sensitivitou a 92% specificitou. Pomér V /V, > 0,65 identifikuje pa-
cienty s rizikem selhani extubace.

2.3.8.5 Selhéni extubace

Selhani extubace je spojeno s prodlouzenim doby UPV a doby hospitalizace,
zvySenym vyskytem ventildtorové pneumonie, zvy$enim naklad a mortalitou.
V zévislosti na véku populace a pouzité definici se selhdni extubace pohybuje
mezi 2 az 20 %. Pri¢iny selhani extubace nejsou dobie definovany, ale obvykle
se déli do nasledujicich kategorii: obstrukce hornich cest dychacich, plicni nedo-
state¢nost, slabost dychacich svald, srdec¢ni dysfunkce, neurologické poskozeni
a vliv sedace. U détské populace je nejcastéjsi obstrukce hornich cest dychacich,
predstavuje jednu az dvé tfetiny selhdni. Rizikovymi faktory je vék < 48 mésicq,
delsi doba UPV pred prvnim pokusem o extubaci, genetické syndromy, neurolo-
gické onemocnéni, chronické respira¢ni onemocnéni a pacienti s dlouhodobym
napojenim na NIPPV.

2.3.8.6 Prevence obstrukce hornich cest dychacich po extubaci

Protoze obstrukce HCD je nejcastéjsi pricinou selhdni extubace u détské po-
pulace, na PICU by méla byt prijata opatfeni vedouci ke snizeni rizika. Zave-
dena opatfeni by se méla zamérit na zamezeni poranéni dychacich cest béhem
endotrachedlni intubace, vybér vhodné velikosti ETK odpovidajici véku podle
pokynu Pediatric Advanced Life Support (PALS) a omezeni poc¢tu pokust o in-
tubaci. Pokud béhem intubace dojde ke zna¢nému odporu, méla by byt pouzita
ETK, ktera je 0 0,5 mm mensi. Mens$i ETK 0 0,5 az 1 mm se pouzivaji u pacientt
s podezienim na ztizeni DC tepelnym nebo chemickym poranénim, s predchozi
anamnézou subglotické sten6zy nebo chirurgickych zédkroka v oblasti trachey.
Rovnéz pacienti s trizomif 21. chromozomu maji mensi subgloticky primeér
a maji zvysené riziko k rozvoji stridoru po extubaci. Naopak, pfi pouziti vétsi
ETK bez manzety z divodu zamezeni netésnosti, mize dojit k poranéni sub-
glotického epitelu. Zabranit tomuto scénafi miize indexovani velikosti ETK na
plochu povrchu téla.

Endotrachealni kanyly s manzetou maji mnoho vyhod. Minimalizuji inik vzdu-
chu kolem ETK, coz je vhodné zejména u pacientt, ktefi vyzaduji vyssi $pickovy
a stfedni tlak v dychacich cestach z dvodu snizené compliance. Zvy$enim tés-
nosti snizuji riziko aspirace, zlepuji presnost monitorovani VT a etCO,. Upra-
venim objemu a tlaku v manzeté zabranuji dal$imu poranéni edematézntho a zd-
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nétlivého subglotického prostoru. Pravidelnou monitoraci a udrzovanim tlaku
v manzeté mensim nez 20 cmH, O lze také sniZit vyskyt stridoru po extubaci.

U pacientt bez detekovatelného tniku kolem manzety pfi primérenych tlacich
v dychacich cestach nebo u pacientti s anoméliemi dychacich cest se doporucuje
systémové pouziti kortikosteroid 6 az 24 hodin pred planovanym pokusem o ex-
tubaci. Na zakladé soucasnych dat nelze ale rutinn{ pouziti kortikosteroidi pred
extubaci doporucit.

Kritéria pro pripravenost k extubaci:

« pritomnost spontanniho dychani,

« adekvatni kasel a davici reflex,

« bez pldnovanych procedur vyzadujicich celkovou anestezii nasledujicich
24 hodin,

« kardiopulmonadlni stabilita bez nutnosti zvySovani vazoaktivnich 1ékii nejméné
12 hodin,

« bez vzestupu ventila¢ni podpory nejméné 12 hodin,

« adekvéatni vyména krevnich plynd,

« dostatec¢nd plicni poddajnost.

2.3.9 Analgosedace pfi umélé plicni ventilaci
MUDr. Jifi Zurek, Ph.D.

Jednou z nejcastéjsich a nejdtlezitéjsich intervenci, kterou uskutecnujeme
u déti, je zmirnéni bolesti a Gzkosti. Vybér a zplisob podani sedativ a analgetik
k dosazeni tohoto cile je vysoce variabilni.

V minulosti lékafi upfednostiovali u ventilovanych pacientt ¢asnou a hlubo-
kou sedaci, protoze se uvazovalo o zlep$eni jejich stavu oxygenace, sniZeni bolesti
a minimalizaci negativniho vnimani zku$enosti. V prabéhu novych studii se ob-
jevil posun smérem k pristupu ,méné je vice*. The Pediatric Acute Lung Inju-
ry Consensus Conference group doporucila v roce 2015 ,,minimdlni, ale u¢inné
cilenou sedaci” s pokracujicim , monitorovanim, titraci a weaningem®. Tyto cile
byly zopakovany i v doporucenich pro dospélé vypracovanych v roce 2018. Obé
skupiny popisuji pristup ,analgo-sedace®, pficemz nejprve pouzivaji analgetika
a sedativum pridévaji pouze v pripadé potieby.

V soucasné dobé je pro sedaci a analgezii k dispozici celd fada farmakologic-
kych latek. I pres fadu doporuceni se vyuziti téchto farmak v praxi na jednotkach
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intenzivni péce velmi lisi. Idedlni sedativum by mélo mit rychly nastup acinku,
poskytovat dostatecny ucinek, umoznit rychlé zotaveni, mit minimum nezadou-
cich a¢inka a malé mnozstvi interakei.

Nicméné, i pres Siroké pouziti analgosedativ, stale nejsou dostate¢na data o op-
timélnim ddvkovéni, bezpec¢nosti a Gc¢innosti kombinované terapie v pribéhu
UPV. Pro monitoraci a vyhodnoceni G¢innosti sedace se pouziva rada skérova-
cich systémi, s urcitou limitaci pro pediatrickou populaci.

2.3.9.1 Divody sedace pacientii na UPV

Priméfend troven sedace zajistuje anxiolyzu, amnézii, usnadnuje péci, zvysuje
bezpecnost pacienta, podporuje optimalni dodavku a spottebu kysliku a snizuje
praci spojenou s dychdnim. Bez adekvatni sedace by mohlo dojit k vlastnimu od-
stranéni endotrachedln{ kanyly spojené s poranénim hlasivek, aspiraci, krvdceni
a nasledné hypoxii, premisténi intravaskuldrnich katetrt. Pfrimérend sedace je te-
dy nutnd k usnadnéni nezbytné a rddné péce.

2.3.9.2 Komplikace sedace

Léky pouzivané k sedaci a analgezii maji $irokou skélu polocasti a vykazuji
fadu lékovych interakci. U pacientt s kritickym onemocnénim, a tedy c¢astym
orgdnovym (multiorgdnovym) selhdnim, mtze byt narusen jejich metabolismus.
Béznou komplikaci sedace je akumulace farmak a protrahovanid deprese cent-
ralniho nervového systému (CNS). Kontinualni infuze opidt a benzodiazepint
zvysuje moznost fyzické zavislosti na téchto lécich. Agitovanost a neklid béhem
a po odpojeni od UPV mohou byt ptiznaky syndromu z odnéti. Tento problém se
tykd pacientt vSech vékovych kategorii. Bylo prokdzano, ze incidence syndromu
z odnéti stoupd s dlouhodobym pouzivanim analgetik a sedativ soubézné s neu-
romuskularni blokadou.

2.3.9.3 Monitorace sedace

Uéelem monitorované sedace v intenzivni pé¢i je zajistit pacientovi komfort,
predejit neklidu, bolesti, dyssynchronii s ventildtorem, nitrolebni hypertenzi,
spontanni extubaci atd., a pfitom zachovat intermitentné kontakt a aktivni spolu-
praci s pacientem a predejit dlouhodobym nezadoucim nasledkim.

V intenzivni mediciné se ke zhodnoceni tirovné sedace vyuzivaji rtizné skoro-
vaci systémy. Idedlni stupnice pro hodnoceni sedace u déti obsahuje pfesnd roz-
lisovaci kritéria na kazdé Grovni, integruje vicerozmeérné cile sedace a je uzite¢na
v Fizeni sedativni terapie.
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K hodnoceni bolesti a izkosti malych déti a také k posouzeni dopadu lécebnych
intervenci se pouziva stupnice COMFORT Scale (tabulka 2.4). Pro posouzeni se-
dace-agitace u détskych pacient na umélé plicni ventilaci je také vhodné State
Behavioral Scale (SBS).

Kazdodenni monitorovani sedace, jeji vedeni podle protokolu a jeji cile se ridi
na zakladé rozhodnuti multioborového tymu.

Tab. 2.4 - COMFORT Scale

COMFORT Scale
Bdélost Hluboky spanek (zaviené oci, nereaguje na zmény okolniho prostfedi) | 1
Lehky spanek (oci vétsinou zaviené, prilezitostné reakce) 2
Ospalost (dité ¢asto zavird oci, snizena reakce na okoli) 3
Pfi védomi a bdélé (reaguje na okolf) 4
Pri védomi a pfehnana bdélost (pfehnané reakce na vjemy z okoli) 5
Klid/ Klidné (dité se zda byt poklidné a tiché) 1
Rozruseni Mirna tzkost (dité projevuje mirnou tizkost) 2
Uzkost (dité se zda byt rozrusené, ale sviij stav zvIada) 3
Silnd Uzkost (dité se zda byt silné rozrusené, zvldda svij stav jen 4
s vypétim sil)
Panika (velmi silné rozrusent, dité sv{j stav nezvlada) 5
Respiracni Bez spontanniho dychani 1
reakce Spontanni dychani s podporou ventilatoru 2
oznacte jen : = =
umechanicky | Neklid nebo odpor vidi ventildtoru 3
ventilovanych | Aktivné dycha proti ventilatoru nebo pravidelné kasle 4
detf " P
Ventildtoru se brani 5
Pla¢ Tiché dychani, bez plactivych zvukd 1
oznactejen | op¢asné vzlyky nebo narek 2
u spontdnné
dychajicich Sténani (monoténni zvuk) 3
deti Plac 4
Jekot nebo krik 5
Fyzicky Bez pohybu 1
pohyb Obcasné (maximalné tfi) mirné pohyby 2
Casté (minimalné tfi) mirné pohyby 3
Energické pohyby omezené na koncetiny 4
Energické pohyby veetné trupu a hlavy 5
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COMFORT Scale

Svalové
napéti

Svaly zcela uvolnéné, bez napétf

Snizené svalové napéti, mensi odpor nez normalné

Normalnf svalové napétf

Zvysené svalové napéti a flexe prstli na rukou a na nohou

Extrémni tuhost svalll a flexe prstd na rukou a na nohou

w [ w |

Napéti
v obliceji

Tvarové svaly zcela uvolnéné

—

Normalni napétf v obliceji

Napéti zjevné u nékterych obli¢ejovych svall (nesouvislé)

Napéti zjevné u vsech oblicejovych svall (souvislé)

Oblicejové svaly pokiivené v grimase

g |~ w N

Krevni tlak

Krevni tlak pod referen¢ni hodnotou

Krevni tlak na referen¢ni hodnoté

Obcasné zvyseni o minimalné 15 % nad referen¢ni hodnotu
(1-3krat béhem dvouminutového pozorovani)

Casté zvyseni o minimalné 15 % nad referencni hodnotu
(> 3krat béhem dvouminutového pozorovéni)

Trvalé zvyseni o minimalné 15 %

Tepova
frekvence

Tepova frekvence pod referenc¢ni hodnotou

Tepova frekvence na referencni hodnoté

Obcasné zvyseni o minimalné 15 % nad referencni hodnotu
(1-3krat béhem dvouminutového pozorovani)

Casté zvyseni o minimalné 15 % nad referencni hodnotu
(> 3krat béhem dvouminutového pozorovani)

Trvalé zvyseni o minimalné 15 %

2.3.9.4 Denni preruseni sedace

Denni preru$eni sedace se do velké miry pouziva v populaci dospélych pacientti
na JIP. Pivodné bylo navrzeno pro minimalizaci negativnich sedativnich a¢inka.
Studie ukazuji, ze u déti, které se vzbudily ze sedace, mize dojit k hemodynamic-
kym zménam, a proto se preruseni sedace musi pouzivat s opatrnosti. Bylo také
zjisténo, ze preruseni sedace neovlivnilo pocet dntt bez ventilatoru, délku sedace
ani celkovou dévku sedace, ale zvysilo celkovou mortalitu. Souhrnné lze fici, ze
soucasné dikazy u déti silné naznacuji, Ze osvédc¢ené postupy mohou upiednost-
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novat ,lehky pristup k sedaci” v prabéhu UPV, spi$e nez hlubokou sedaci s den-
nim prerusenim.

2.3.9.5 Klinicka farmakologie nej¢astéji pouzivanych sedativ a analgetik
Opioidy

Opioidy se vazou na specifické receptory, které jsou distribuovany v centralnim
nervovém systému spindlné i supraspindlné a také v perifernich tkdnich. U lidi
rozliSujeme 3 typy opioidnich receptord, z nichz nékteré maji své podskupiny.
Z farmakologického hlediska se opioidy mezi sebou vzajemné lisi podle miry ak-
tivace opioidnich receptort a podle stupné afinity k nim. Nejdtlezitéj$im zadou-
cim Gc¢inkem opioidil je vyraznd analgezie. Dalsimi acinky jsou dechova depre-
se, sedace, povznesend nalada, snizend motilita GIT, nauzea a zvraceni i zmény
vegetativnich a endokrinnich funkci. Nej¢astéji pouzivanymi opioidy k analgose-
daci jsou morfin, fentanyl, sufentanil.

Morfin je agonista jak y, tak k receptorti a aktivace téchto receptori vede k anal-
gezii. Morfin vlivem na CNS vyrazné tlumi akutni a chronickou bolest, zptisobuje
psychomotoricky atlum, celkovou uvolnénost a euforii. Hlavnim metabolitem je
morfin-3-glukuronid (nem4 analgeticky tGcinek) a morfin-6-glukuronid (analge-
ticky ucinek je silnéj$i nez u morfinu). U novorozencd je metabolismus rozdilny,
vytvari se prevazné morfin-3-glukuronid. Pocatek analgezie vyvolané morfinem po
intravendznim podani je relativné pomaly (6 az 30 min), ¢aste¢né kvuli jeho ome-
zené rozpustnosti v tucich a jeho pomalé rychlosti priniku hematoencefalickou ba-
riérou. Morfin navic podléhd vyznamnému metabolismu prvniho prichodu; oralni
davky tedy musi byt Sestkrat vétsi nez parenterdlni davky, aby se dosahlo stejného
stupné analgezie. Polocas rozpadu u pred¢asné narozenych détije 6 az 12 hodin, ale
je velmi proménlivy. Eliminace je rychlejsi u déti ve véku 1 az 6 let. Pfi dlouhodobé
lé¢bé se mize vyvinout tolerance a mohou se objevit také abstinenc¢ni priznaky.
Zavislost nebyla pozorovana pri lécbé bolesti u novorozenct, existuji vsak obavy,
ze dlouhodobd expozice zptisobuje abnormality spanku/bdéni, potize s krmenim,
ubytek hmotnosti a zachvaty. Morfin uvoliuje velké mnozstvi histaminu a inhibuje
kompenzacni sympatickou reakci, coz mize mit za nasledek hypotenzi.

Davkovani: bolus 0,05 az 0,1 mg/kg (ddvku snizujeme u poruch jaternich a re-
nélnich funkci), nasledné kontinualné 10 az 60 pg/kg/hod.

Fentanyl je jeden z nejcastéji pouzivanych opidti na PICU. Fentanyl je silny
p-agonista, 100krat silnéjsi nez morfin. Z divodu vysoké rozpustnosti v tucich
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ma rychly nastup dc¢inku. Miize byt podavén intravenézné, intramuskuldrné, sub-
kutdnné a transmukdzné. Fentanyl je rychle metabolizovéan, hlavné v jatrech. Far-
makokinetika fentanylu je trojfazova, s poloc¢asem eliminace kolem 1 min, 15 min
a 6 hod. Nicméné, po dlouhodobém kontinudlnim podavani je polocas eliminace
u starsich déti 3 hod, ale az 17 hod u predc¢asné narozenych déti.

K zajisténi analgezie postacuje rychlost 1 az 5 pg/kg/hod. Pro udrzovani anes-
tezie lze pouzit rychlost 10 az 20 pg/kg/hod. Tyto vyssi davky jsou vhodné k za-
jisténi hemodynamické a respiracni stability u postupti jako je endotrachealni
odsavani, fyzioterapie a polohovani. U novorozenct je samostatné pouziti fenta-
nylu dostate¢né, nicméné u kojenct a vétsich déti je nutné pridani hypnotik. Fen-
tanyl nezptisobuje uvolnéni histaminu, ma omezené nezadouci kardiovaskularni
ucinky.

Sufentanil je dalsi synteticky opidt s podobnymi lécebnymi ucinky jako fenta-
nyl. Sufentanil je 5 az 10krat silnéjsi nez fentanyl, coz predstavuje vysoké riziko
apnoe po bolusovém podéni. Pfi jednordzovém podéni m4 sufentanil podobnou
farmakokinetiku jako fentanyl. Pfi dlouhodobém podévani se ale méné akumulu-
je v tkdnich a ma mensi distribu¢ni objem, coz je spojeno s rychlejsim zotavenim.

Davkovani: bolus 0,2-0,4 pg/kg, nasledné kontinualné 0,2 az 1 pg/kg/hod.

Remifentanil je silny p-agonista s mirnymi «k a § ucinky. Remifentanil je me-
tabolizovany esterdazami a je citlivy na ptisobeni nespecifickych krevnich a tka-
novych esterdz. Metabolismus remifentanilu m4 za nasledek tvorbu v podstaté
nedcinného karboxylového metabolitu (jez je 4 600krat méné G¢inny nez re-
mifentanil). Metabolit je vylucovan ledvinami. Farmakokinetika remifentani-
lu je odlisna od vétSiny opiatd pouzivanych na JIP. Jeho velmi kratky polocas
3 az 6 min je ddn vice metabolismem nez redistribuci. S infuzi remifentanylu
se polocas nezvysuje, ale ztistavd konstantni. Remifentanil poskytuje intenzivni
opioidni analgezii s omezenymi sedativnimi G¢inky. Remifentanil m4 G¢inky na
kardiovaskularni systém, zptisobuje mirnou bradykardii a mirné snizeni krev-
niho tlaku. Remifentanil zpisobuje silnou respira¢ni depresi. Hlavni prekdzky
k dalsimu zkoumadni tohoto lécCiva v klinické praxi jsou vysoké naklady a neza-
douci tc¢inky 1éku.

Davkovani: kontinudlni infuze zavisi na stupni pozadované sedace/analgezie.
Pro zachovani spontdnniho dychéni by méla byt pouzita davka 0,1 pg/kg/min.
Pro sedaci 0,1 az 0,5 pg/kg/min; 0,75 az 2 pg/kg/min pro balancovanou anestezii;
dévka 4 pg/kg/min navozuje ztratu védomi.
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Antagonisté opiatll

Nejcastéji se pouziva naloxon, ktery je specificky a senzitivni pro vsechny opi-
dtové receptory. Davkovani naloxonu maze byt nizké (1 pg/kg), nebo vysoké pri
urgentnich situacich (10 pg/kg). Pokud nelze naloxon aplikovat intravenézné,
muze byt podavan intramuskuldrné, intranazélné. Je-li naloxon pouzivan jako
dlouhodobé piisobici agonista, je nutné, vzhledem k jeho polocasu, jej podéavat
kontinudlné (poloc¢as 30 az 81 minut, primér 64 + 12 minut). Déle pisobicim
antagonistou je nalmefen s konecnym poloc¢asem 10,8 hod u dospélych a poné-
kud méné u déti. Pokud je podan v odpovidajici ddvce, znovuobjeveni se Gcinku
opioidu je nepravdépodobné.

Benzodiazepiny patii mezi nejCastéji pouzivané latky pro sedaci na PICU. Me-
chanismus G¢inku benzodiazepind je velice dobfe zndmy. Tento molekularni pro-
ces probihd pres receptor kyseliny y-aminomaselné (GABA). Podle typu vazby na
receptor GABA se dale déli na A, B nebo C. Benzodiazepiny jsou latky s ttumivym
ucinkem na centralni nervovou soustavu (CNS), maji anxiolytické, sedativné-hy-
pnotické, antikonvulzivni a neuroendokrinni a¢inky.

Umoznuji anterogradni amnézii a jejich acinky jsou zavislé na dévce. U zdra-
vych pacientd maji malo nezddoucich G¢inka na kardiovaskuldrni aparat, u vazné
nemocnych se mtze prilezitostné vyskytnout kardiovaskularni deprese, nejcasté-
ji u midazolamu.

Midazolam patfi mezi imidazobenzodiazepiny. Midazolam ma4 typické farma-
kologické vlastnosti benzodiazepind, hlavné anxiolytické, antikonvulzivni, myo-
relaxacni, plisobi ztratu pameéti, itlum a md hypnoticky ti¢inek. Periferni myore-
laxacni efekt je zprostiedkovan pres spindlni synaptické reflexy. Midazolam nena-
vodi dostatecnou analgezii, a proto nemtize nahradit analgetika. Zacatek ucinku
je rychly (hluboky spanek nastane asi za 2 az 3 minuty po intravenéznim podéni
prislusné davky). Polocas eliminace je kolem 2 hodin, u pacientd na JIP muze ale
byt prodlouzen. M4 vysokou vazbu na proteiny, ale jaterni nebo rendlni selhdni
zvysuje jeho volnou frakci dvakrat az t¥ikrat. Jeho uc¢inek se také prodluzuje aku-
mulaci aktivnich metabolitd. Pri kratkodobych infuzich (< 12 hodin) si zachovava
rychlé zotaveni; s prodlouzenou dobou pouzivani se vSak zotaveni prodluzuje.
Studie u midazolamu objasnily vztah mezi jeho uzivanim a vyvojem deliria, jeho
podavani bylo vyhodnoceno jako nezévisly prediktor rozvoje deliria.

Davkovani: midazolam je asi 8krét silnéjsi nez diazepam. Pocate¢ni jednora-
zova davka je 0,05-0,1 mg/kg a pokracujici kontinudlni infuze 1 az 6 pg/kg/min.
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Flumazenil — imidazobenzodiazepinovy derivit — je benzodiazepinovym anta-
gonistou, ktery kompetitivné inhibuje ticinky latek, které ptisobi prostfednictvim
benzodiazepinovych receptort. Flumazenil je indikovan k iplnému nebo castec-
nému zru$eni centralné sedativnich tc¢inka benzodiazepina. Pouziti flumazenilu
je Casto spojeno s mirnou az stfedni tachykardii a hypertenzi. Primérni{ elimina¢-
ni cestou flumazenilu je jaterni metabolismus. Do moci se nevylu¢uje témér zad-
ny nezménény flumazenil. To svéd¢i o kompletni metabolické degradaci 1é¢ivé
latky v téle.

Davkovani: pro zruseni uc¢inkt sedace vyvolané podanim benzodiazepint dé-
tem starsim nez jeden rok je doporucovana uvodni davka 0,01 mg/kg (maximalné
0,2 mg) podavana intraven6zné po dobu 15 sekund. Jestlize neni pozadovaného
stupné védomi dosazeno po nasleduyjicich 45 sekundich, mize byt podana dalsi
dévka 0,01 mg/kg (maximalné 0,2 mg), kterd je v pfipadé nutnosti opakovina
v 60 sekundovych intervalech (maximdlné v$ak ¢tyrikrat), az do dosazeni maxi-
malni celkové davky 0,05 mg/kg nebo 1 mg.

Dexmedetomidin je silny a vysoce selektivni agonista alfa-2-adrenoreceptor.
Navozuje sedaci a analgezii bez utlumu dychdni, béhem které jsou pacienti pri
védomi a spolupracuji. Jeho potencidl zahrnuje perioperacni indikace, sedaci kri-
ticky nemocnych déti, vCetné 1é¢by abstinen¢niho syndromu po prolongovaném
pouzivani sedativ. Jeho pouzitim bylo prokdzano vyznamné zkraceni doby trvani
umélé plicni ventilace. Dexmedetomidin vykazuje vét$i hemodynamickou stabili-
tu ve srovnani s ostatnimi sedativy, ma také kratsi polocas rozpadu. Pfi soucasném
podavdni s opidty poukazuje nékolik studif na snizeni spotfeby opidti. Mozné ne-
zadouci uc¢inky spojené s dexmedetomidinem byly zaznamendany v kazuistikach,
véetné adrendlni nedostatecnosti, tachykardie, hypertenze, i kdyZz obecné nejsou
klinicky vyznamné. Dalsi vyznamnou prekdzkou pro pouziti dexmedetomidinu
jsou naklady. Je vsak dilezité poznamenat, ze zlep$eni outcome na PICU, zkré-
cend délka pobytu a snizeny vyskyt deliria pravdépodobné vedou k vyznamnym
uspordm ndkladtl pfi pouziti dexmedetomidinu jako sedativa prvni linie.

Davkovani: na zakladé publikovanych tidaja se pro kontinudlni infuzi pouzivd
davkovani 0,2 az 0,7 pg/kg/hod, vzhledem k riziku nezddoucich acinkt se dopo-
ru¢uje nepiekracovat ddvku 1 pg/kg/hod. Uvodni bolusova davka se pohybuje
v rozmezi 0,5 az 1 pg/kg, obvykle se podava infuzi po dobu 10 minut.

Klonidin je agonista alfa-2-adrenoreceptori. Stimulaci alfa-2-receptorti v CNS
vede mimo jiné i k G¢inku analgetickému, centralné myorelaxa¢nimu a zmirné-
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ni abstinen¢niho syndromu po ndhlém vysazeni opidtd. Snizeni sympatického
odtoku spojeného s pouzitim klonidinu muze mit specifické vyhody u kriticky
nemocnych déti. Uvadi se, ze agonisté alfa-2 mohou zlepsit neurologicky outco-
me spojeny s ischemickym poskozenim mozku potlacenim uvolnovéni extracelu-
larnfho glutamatu a aspartatu. U kriticky nemocnych pacientt klonidin potlacuje
reakce spojené s nartstem cirkulujicich vazokonstriktord, jako je norepinefrin,
vazopresin a angiotenzin a tim zabranuje souvisejicimu poklesu renalnich funkci.
Klonidin se navic vyuziva k 1é¢bé abstinen¢niho syndromu.

Pouziti klonidinu se doporucuje pro sedaci kriticky nemocnych déti na JIP pod-
le obecnych konsenzudlnich pokynti, davkovani se pohybuje nejcastéji v rozmezi
0,1 az 2 pg/kg/hod. Bohuzel i pres jeho rozsifené vyuzivani existuji pouze omeze-
né udaje o uc¢innosti a bezpecnosti pti pouziti k sedaci na JIP.

Propofol (2,6-diisopropylfenol) je kratkodobé pusobici celkové anestetikum
s rychlym nastupem ucinku, priblizné za 30 az 40 sekund. Zotaveni z propofolu
je rychlé vzhledem k jeho rychlé distribu¢ni fazi (T , = 1,8—4,1 minuty), je tedy
idedlni pro kratké vykony. Propofol je $iroce pouzivan na JID, ale je kontraindi-
kovan pro dlouhodobé pouzivani kvili Zivot ohrozujicim komplikacim, véetné
metabolické acid6zy, rhabdomyolyzy, srde¢niho a renélniho selhdni. Tento syn-
drom propofolové infuze souvisi s jeho poruchou metabolismu na mitochon-
drialni trovni. Navzdory obavam se vsak pro kratkodobé tcely nadale pouziva
ve specifickych pripadech, v nizké davce (< 4 mg/kg/hod). Pacientiim by méla
byt peclivé sledovdna hladina laktatu, aciddza, snizend produkce moci nebo
dysrytmie. Pfi pouziti jako kratkodobé anestetikum mtize jeho podani zptisobit
hypotenzi, coz predstavuje riziko pro pacienty s hemodynamickou nestabilitou,
sepsi. Pri nizké davce ale propofol predstavuje idedlni lék pro proceduralni se-
daci.

Davkovani: davka pro indukci anestezie u déti je 2 az 3,5 mg/kg, vyssi dav-
ky jsou vyzadovany u kojencd a batolat. Hloubka anestezie/sedace mize byt
titrovana kontinudlni infuzi, v rozmezi 0,3 az 4 mg/kg/hod.

Chloralhydrat je Siroce pouzivané sedativni hypnotikum, béZné je pouzivano
jako doplnék sedace u novorozenct a na PICU. Rychle se vstiebavd z GI trak-
tu, kde je preveden na aktivni metabolit trichlorethanol (TCE). Chloralhydrat je
latka tlumici CNS, kterd v terapeutickych davkach mad jen mirny vliv na krevni
tlak a dychdni, bez porus$enti reflexu na ochranu dychacich cest, coz posiluje jeho
bezpecénostni profil. Pfi preddvkovani dochazi k nezddoucim dc¢inkiim na kar-

107



DYCHACISYSTEM

diovaskuldrn{ systém, s moznosti fatdlnich arytmii. Chloralhydrat je metaboli-
zovan jatry a eliminovan ledvinami; proto hepatorenalni onemocnéni ovliviiuje
jeho vylucovani. V kombinaci s jinymi sedativy vykazuje chloralhydrat synergic-
ké ucinky; v kombinaci s furosemidem mitize vést k vazomotorické nestabilité.
U dlouhodobého podavani a u zavislosti je nasledné popisovan syndrom z odnéti,
vcetné zachvatd a psychézy.

Davkovani: davky 25 az 50 mg/kg 1ze podévat peroralné nebo rektalné.

vvvvv

zivala velmi casto. Novéjsi studie uvadi, ze NMB se pouziva v 14 az 16 % ventilac-
nich dntt na détskych JIP. Neuromuskularni blokdda se pouziva z divodt zacho-
vani nehybnosti v pooperacnich stavech, z divodi snizeni bazdlni metabolické
spotfeby pacienta. NMB muze byt uzite¢nd u pacientd, ktefi maji potize s venti-
laci, mze minimalizovat poskozeni plic zpiisobené ventildtorem (VILI), zabranit
dyssynchronii, snizit transpulmonalni tlaky a snizit spotfebu kysliku.

Pred podinim NMB by méla byt zajisténa primérend analgezie a sedace. Je
dualezité pravidelné prezkoumdni potieby NMB a pokud je to klinicky mozné,
alespon jednou za 24 hodin jeji pferuseni. Mezi nejcastéji pouzivané latky patti
vekuronium, cisatrakurium, rokuronium.

2.3.10 Delirium

Delirium je akutni neuropsychiatricky syndrom se zménénym poznanim a vé-
domim. Je to akutni encefalopatie, ktera vidy predstavuje zménu od zakladnich
hodnot. Neuropatofyziologie neni dosud plné srozumitelna, jsou do ni zapoje-
ny dopaminergni, serotoninergni, glutaminergni a cholinergické drahy v mozko-
vé kirfe, striatu, substantia nigra a thalamu. Nerovnovaha v syntéze, uvolnova-
ni a inaktivaci neurotransmiter vedou ke zméné kognitivnich funkci, chovani
a ndlady. Je pravdépodobné, ze delirium na PICU je vysledkem mnoha faktord.
Prevalence deliria na obecnych PICU je 17 az 38 %, na détskych kardiologickych
JIP 49 az 57 %. Delirium Ize klasifikovat podle subtypt definovanych trovni psy-
chomotorické aktivity. Nejcastéji se vyskytuje hypoaktivni subtyp (46 az 56 %),
dité je zpomalené, letargické a apatické. S frekvenci 43 az 45 % ndsleduje smiseny
subtyp, ve kterém mohou mit pacienti normalni stav Grovné psychomotorické
¢innosti nebo kolisani drovné aktivity. A konecné, hyperaktivni delirium je vni-
mano jako labilita nélady, agitace a neklid. Jedna se o nejméné bézny podtyp (5 az
8 %). S deliriem u déti souvisi také prodlouzeni délky hospitalizace, doba UPV,
zvy$ené naklady na 1é¢bu a zvysend mortalita.
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V soucasné dobé jsou k dispozici ovéfené nastroje k detekci deliria u déti vsech
vékovych skupin. European Society of Paediatric and Neonatal Intensive Care
(ESPNIC) doporucila, aby véechny déti na JIP byly sledovény na vyskyt deliria ru-
tinné pomoci Cornell Assessment of Pediatric Delirium. Jednoduché provadéni
rutinnfho screeningu na delirium u ohrozenych déti mtze snizit zatéz deliriem.
ceni doby deliria. Screening také zleps$uje znalosti persondlu o deliriu a vytvari
prilezitosti pro implementace preventivnich strategii v ramci PICU. Studie uka-
zuji, ze spravné provadénym screeningem, po kterém nasleduje protokolizovand
sedace a iniciativa v¢asné mobilizace, vedou k dramatickému sniZeni vyskytu de-
liria.
stejné skupiny. Uzite¢né mohou byt tyto latky: klonidin, dexmedetomidin, feno-
barbital, chlorpromazin, methadon, transdermadlni naplast fentanylu.
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2.3.11 Fyzioterapie pfi umélé plicni ventilaci
MUDr. Jifi Zurek, Ph.D.

Umeéla plicni ventilace (UPV) je pouzivana k podpote ¢i ndhradé oxygenacni
a ventila¢ni funkce respira¢niho systému a md svou nezastupitelnou ilohu v dét-
ské intenzivni péci. Je to metoda s potencidlnimi riziky a komplikacemi vyply-
vajicimi ze zajisténi dychacich cest a ze samotné umélé plicni ventilace. Jednou
z komplikaci jsou komplikace infekéni, vzniklé ztratou nebo snizenim uc¢innosti
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reflexu z dychacich cest a zhor$enim funkce mukocilidrniho transportu, zvyse-
nou viskozitou sputa a retenci sekretu. Déle je riziko v pouziti farmak se sedativ-
nim efektem, a tedy i upoutani pacienta na lizko se ztratou svalové sily. Nékterym
komplikacim lze predchdzet dobfe vedenou fyzioterapii, kterda by méla byt pra-
videlnou soucésti komplexni péce o pacienta béhem UPV. Fyzioterapie hrudniku
(CPT — chest physiotherapy) se stala samoziejmou soucasti péce o intubované
déti na PICU, a to i pres omezeny dostatek dikaz.

2.3.11.1 Uéinky a indikace fyzioterapie hrudniku

Hlavnim cilem fyzioterapie u détskych respira¢nich onemocnéni je pomoci od-
stranit obstrukéni tracheobronchidlni sekreci, ¢imz se snizi odpor dychacich cest,
zlepsi se dechova prace a vyména plyni. Fyzioterapie ptisobi také preventivné
na respira¢ni komplikace, umoznuje opétovné rozsifeni atelektatickych ¢asti plic
a tim je usnadnéno odpojeni od UPV.

CPT prispiva také k dlouhodobym vysledkim u kriticky nemocnych déti, které
jsou prvoradé. Jednd se o prevenci nebo minimalizaci komplikaci kritickych ne-
moci a imobility (naptiklad posturdlni deformity, svalovd dekondice a optimali-
zace funkénich vysledka).

Nejbéznéjsimi fyzioterapeutickymi zptisoby aplikovanymi na ventilované pedi-
atrické pacienty jsou polohovéni, mobilizace, perkuse a vibrace (manudlni tech-
niky), manudlni hyperinflace a odsédvani endotrachealni trubice.

Konven¢ni CPT obvykle odkazuje na ru¢ni aplikaci technik jako jsou perkuse
a vibrace, obvykle v kombinaci s polohovanim pomoci gravitace (posturalni dre-
ndz). Moderni pristup je vsak mnohem $irsi, pri¢emz pozornost je vénovéana ho-
listické multisystémové péci o déti se slozitymi chorobnymi procesy. Fyzioterapie
hrudniku by se neméla pouzivat izolované, ale spiSe v kombinaci s dal$imi
intervencemi, jako jsou rehabilitace, vyvojova stimulace a jind podptirnd péce.

Bylo prokdzano, Ze manudlni multimodalni CPT je spojena se zlepsenim de-
chového objemu, poddajnosti plic a alveoldrniho mrtvého prostoru ve srovnani
se samotnym odsavanim endotrachedlni trubice. I pfes nedostatek spolehlivych
dakazt je CPT prinosem pro lé¢bu atelektdzy, pokud je zptsobena ucpanim
hlenem, pro 1écbu déti prijatych na PICU s neuromuskuldrnim onemocnénim
a u respiracnich exacerbaci.

Je dtlezité si ale uvédomit, ze diagndza ditéte by neméla rozhodovat o tom, zda
by méla byt provedena CPT. Kazdy pacient by mél byt klinicky vysetfen, aby se
urcilo, zda je jeho individudlni patofyziologie potencidlné pristupnd intervenci.
Rozhodnuti, zda maze byt CPT pro konkrétniho pacienta prospésna, ¢i nikoli, by
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meélo byt provedeno na zdkladé pritomnosti nadmérného objemu a/nebo retence
sekrece a/nebo lobarni nebo segmentdlni atelektdzy zptisobené hlenem. Vzhle-
dem ke znamym komplikacim CPT by relativni kontraindikace k provadéni CPT
mély zahrnovat déti, které jsou hemodynamicky nestabilni, maji krvidceni v ob-
lasti hrudniku, plicni edém, koagulopatie, zvy$eny nebo nestabilni nitrolebni tlak,
plicni hypertenzi, anamnézu hypertenznich krizi a déti nizkého gesta¢niho véku.

2.3.11.2 Modality fyzioterapie hrudniku
Pri lé¢bé kritickych nemocnych déti se bézné pouziva nékolik modalnich CPT,
ale jen velmi malo z nich bylo dukladné ovéreno v klinickych studiich.

Polohovani

Terapeutické polohovani si klade za cil pfesunout gravitaci sekret z perifernich
do proximadlnich ¢asti dychacich cest, ¢cimz se zvySuje mukocilidrni clearance
(posturdlni drendz), zvySuje se objem plic, snizuje se dechovd préce a prace srd-
ce a optimalizuji se poméry ventilace/perfuze. Bylo prokazano, ze svisla polo-
ha zlepsuje koncové vydechové objemy plic, oxygenaci a miize mit preventivni
ucinek pred ventildtorovou pneumonii. Pronaéni poloha béhem UPV dramaticky
zlep$uje oxygenaci a ventila¢né perfuzni poméry u dospélych a déti s akutnim
poskozenim plic.

Manualni fyzioterapie hrudniku

Poklep a vibrace jsou techniky CPT provadéné ru¢né nebo mechanicky, které
jsou $iroce pouzivany jako pomoc pti odstranovani sekrett z plic. Predpoklada
se, ze aplikace poklepu a vibraci na hrudni sténu prendsi mechanickou energii do
dychacich cest, kde jsou plicni sekrety zkapalnény a lze je poté kaslem nebo od-
satim odstranit. U ventilovanych déti se prokazalo, ze ru¢ni vibrace s kombinaci
komprese a oscilace zvy$uji vydechovy pritok zvysenim intrapleuralniho tlaku.

Manualni hyperinflace

Manualni hyperinflace se obvykle sklada ze série hlubokych manualnich inflaci
(idedlné na predem stanoveny nastaveny tlak nebo objem) s kratkymi inspirac-
nimi pauzami, po nichz nésleduje rychlé uvolnéni vaku, aby se zvysil vydechovy
tok. Cilem manualni hyperinflace je prevence nebo terapie kolapsu plic, zlepseni
oxygenace a compliance a podpora clearance sekretu. Vzhledem k riziku baro-
traumatu a volutraumatu neexistuji dostate¢né diikazy tykajici se bezpecnosti
nebo d¢innosti manudlni hyperinflace u kriticky nemocnych déti.
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Dechova cvicenf

Na PICU se pouziva nékolik raznych dechovych cviceni, v¢etné hlubokych
dechovych cviceni, terapie pozitivnim exspira¢nim tlakem, techniky usilovného
vydechu, autogenni drendze a pomoci dychacich trenazérii. Dtikazy podporujici
pouziti téchto technik jsou do znac¢né miry extrapolovany ze studii na détech
s cystickou fibrézou. Dechova cvi¢eni mohou byt nejbezpe¢néjsim, nejlevnéjsim
a nejucinnéjsim zpusobem fyzioterapie hrudniku. Lze je ale vyuzit pouze u star-
$ich a spolupracujicich déti.

Odsdvani endotracheadlniho sekretu

Odsavani endotrachealniho sekretu je nezbytné k prevenci ucpani dychacich
cest, ale nejednd se o benigni proceduru. Nezadouci u¢inky odsavani u véech véko-
vych skupin pacient zahrnuji hypoxii, pneumothorax, poranéni sliznice, atelekt4-
zu, ztratu funkce rasinek, bradykardii a jiné arytmie, zvy$eni systémového krevniho
tlaku, zvyseni intrakranialniho tlaku a bolest. Zvlastni pozornost je tieba vénovat
odsavani u pacientt s vysokym ICP a s plicni hypertenzi. Pacienti s plicnim edé-
mem a s krvacenim do plic by méli byt odsavani pouze pokud je to nezbytné nutné.
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2.4 Obstrukce dychacich cest - zanétlivé a nezanétlivé
MUDr. Jifi Zurek, Ph.D.

Obstrukce dychacich cest patfi mezi nejzdvaznéjsi a dramatické situace v dét-
ském véku. Jedna se o urgentni, nezfidka kritické situace s rizné vyjadienou
akutni dusnosti a zndmkami dechové nedostate¢nosti. Tyto stavy rozdélujeme na
obstrukce hornich a dolnich dychacich cest, pficemz z klinického hlediska za hra-
nici mezi dolnimi a hornimi dychacimi cestami povazujeme oblast priidusnice.
Dychaci cesty u déti jsou kratsi a uzsi a hrtan je umistén vice vpredu nez u dospé-
lych, ¢asto prominuje adenoidni vegetace a tonzily. Malé déti, zejména kojenci,
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maji ve vztahu k malému orofaryngu velky jazyk, maji také vétsi epiglottis. Znam-
ky ¢dste¢né inspiracni obstrukce zahrnuji stridor (vysoce polozeny zvuk, ktery 1ze
slySet pfi nddechu), chrapot a zvy$enou dechovou préci (nadmérné zatahovani
mezizebernich prostor). Stridor mtize byt inspira¢ni nebo exspira¢ni, podle toho,
zda je prekazka supragloticka nebo subglotickd. Ackoli je akutni stridor etiologic-
ky obvykle infekéni, mohou byt pritomny i dal$i poruchy, zejména jsou-li pfizna-
ky zavazné nebo pretrvavajici. Vsechny tyto rozdily a pfiznaky v kombinaci s nizsi
funkéni rezidudlni kapacitou, vyssim odporem perifernich dychacich cest a vyssi
spotfebou kysliku u kojenct a malych déti zvysuji riziko dekompenzace v dtsled-
ku obstrukce hornich cest dychacich (HCD). Tato kapitola pojednavé o obstrukci
hornich dychacich cest infekéniho a neinfek¢ntho pavodu.

2.4.1 Neinfekeni priciny obstrukce hornich cest dychacich
2.4.11 Anomalie hrtanu

Laryngomalacie je nejcastéjsi pricinou neinfekéniho, trvalého stridoru u ko-
jencu. Je charakterizovana zvlnénou epiglottis ve tvaru omega, s riznym stupném
prolapsu arytenoidni chrupavky a sliznice béhem inspirace. Supraglotické struk-
tury se propadaji do dychacich cest, coz vede k obstrukci béhem inspirace. Inspi-
racni stridor mtze zacit v prvnich 2 tydnech po narozeni a obvykle se zhorsuje
béhem place a pri krmeni. Béhem krmeni se casto vyskytuje dusnost, kasel
a regurgitace. Diagnéza se zakladd na anamnéze a klinickém vysetieni, potvrzena
je flexibilni optickou laryngoskopii. Stav se obvykle upravi ve véku 12 az 18 mési-
cl. V zévaznéjsich pripadech muze byt nutna operace (supraglottoplastika).

Laryngedlni cysty jsou mnohem méné casté nélezy, které mohou zptsobit ob-
strukci dychacich cest. V zavislosti na stupni obstrukce se mohou projevit jiz brzy
po narozeni. Projevuji se dysfagii, chrapotem a stridorem. Diagnéza se provadi
pomoci endoskopie dychacich cest a lécba vyzaduje resekci.

Cysta ductus thyreoglossus patii k vrozenym anomaliim krcni oblasti, obvyk-
le v tésné blizkosti jazylky, ale také na spodni ¢asti jazyka ve vallecule. MizZe se
objevit na pocatku kojeneckého véku, pozdéji v détstvi, a dokonce i v dospélosti.
Klinicky se projevuje stridorem, kaslem a problémy s polykdnim. Diagnézu po-
tvrzuje laryngoskopie a léc¢ba je chirurgicka.

2.4.1.2 Subglotické léze

Vrozenia subgloticka stendza spociva v ztzeni lumen dychacich cest v oblasti
prstencové chrupavky. Sten6za neni povazovana za sekundarni vzhledem k intu-
baci, traumatu nebo jinym ziskanym pricindm. Béznym priznakem je bifazicky
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stridor (inspira¢ni i exspira¢ni) a rekurentni laryngitidy. Pokud je stenéza mirn4,
muze zplsobit priznaky pouze v dobé infekce HCD. K vyhodnoceni zavaznosti
stenézy a potvrzeni diagnézy je nezbytna endoskopie dychacich cest. V extrémné
zavaznych pripadech mize byt nutny endoskopicky nebo jiny chirurgicky zakrok.

Kongenitalni vaskuldrni 1éze (subglotické hemangiomy) jsou vzacné, ale kvi-
li jejich umisténi a velikosti mohou byt zZivot ohrozujici. Nejcastéji se vyskytuji
u kojenct pred 6. mésicem véku, v tomto obdobi se zvétsuji v dusledku prolifera-
tivni faze. Mezi priznaky patfi rekurentni laryngitidy, dvoufazovy stridor, chrapot
a kasel. Vice nez polovina déti se subglotickymi hemangiomy bude mit také kozni
hemangiomy. Diagndza je potvrzena endoskopii dychacich cest. Bylo publikova-
no mnoho reportt o jejich Gspésné terapii propranololem.

2.4.1.3 Recidivujici respiracni papilomatoéza

Recidivujici respira¢ni papilomatéza je zptsobend lidskym papilomavirem
(HPV), obvykle postihuje hlasivky. Tyto léze mohou zptsobit HPV typu 6 a 11.
Pacienti mohou mit chrapot, dysfagii, slaby nebo chraplavy hlas, pokrocilé léze
zpusobuji stridor a dusnost. Virus mutize byt prenasen béhem vaginalniho porodu
z matky s genitdlni HPV infekci. Diagnostika zahrnuje anamnézu a fyzikalni
vyS$etteni, nasleduje nazofaryngolaryngoskopie nebo ptima laryngoskopie. Lé¢ba
zahrnuje chirurgickou terapii, jako je laserova ablace oxidem uhli¢itym, stejné
jako adjuvantni lé¢bu injekcemi cidofoviru. Papilomy se bohuzel bézné opakuji
a néktefi pacienti béhem svého zivota vyzaduji nékolik procedur.

2.4.1.4 Aspirace cizich téles

Cizi télesa se mohou usazovat tésné pod hlasivkami, v hornim jicnu nebo v dol-
nich cestach dychacich. Vysoké podezieni na aspiraci ciziho télesa bychom mé-
li mit u malych déti s nahlym nastupem stridoru, kasle a chrapotu, bez dalsich
znamek infekce dychacich cest jako je horecka, ryma nebo jiny virovy prodrom.
Mezi bézné aspirovana cizi télesa patii rtizné potraviny (semena, ofechy, pop-
corn) a nepotravinové predméty (mince, baldnky, kulicky). Kulaté predméty jsou
obzvldsté nebezpecné, protoze mohou uviznout a zcela obturovat dychaci cesty.

Pocatec¢ni priznaky se lisi v zdvislosti na véku ditéte, aspirovaném predmétu,
misté, kde se objekt v dychacich cestdch nachdzi, a na tom, jak dlouho je cizi
téleso pritomno. Casto se u pacienti pii akutnim projevu nahle objevi duseni,
kasel, po nichz nésleduje sipani, du$nost a/ nebo stridor. Neslysitelné dychani pri
auskultaci, sipani jsou Castéji pozorovana u bronchidlnich cizich téles, zatimco st-
ridor a chrapot jsou ¢astéji spojeny s laryngotrachedlnimi cizimi télesy. Je dtlezité
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si uvédomit, ze priznaky spojené s obstrukci hornich dychacich cest v dasledku
pritomnosti cizich téles mohou byt velmi variabilni a nékdy témér nepritomné.
Proto by méla byt zachovana vysoka mira podezfeni, pokud anamnéza pacienta
naznacuje tuto moznost.

Pri absenci pozorované udélosti aspirace ciziho télesa mtze byt diagnéza aspi-
race odlozena. Ve skute¢nosti je 15 az 20 % aspiraci cizich téles diagnostikovano
vice nez mésic po aspiraci. Pacienti s chronickym nevysvétlitelnym kaslem, sipa-
nim nebo opakovanymi pneumoniemi by méli vzbuzovat podezfeni na aspiraci
ciziho téleso. Rtg hrudniku nemusi byt uzite¢ny, protoze vétsina aspirovanych
cizich téles neni rtg kontrastni. Mohou existovat sekundéarni priznaky obstruk¢-
ntho emfyzému s hyperinflaci jednoho laloku plic ve srovnani s druhym. CT vy-
Setfeni muze byt uzite¢né k identifikaci jinak radiolucentniho ciziho télesa.

2.4.1.5 Hereditarni angioedém

Hereditarni angioedém je vzacné onemocnéni, jehoz hlavnim klinickym pro-
jevem jsou masivni otoky podkozi a sliznic v dtisledku nekontrolované aktivace
komplementového a kininového systému. Podstatou hereditarniho angioedému
s deficitem C1 inhibitoru je mutace genu pro C1 inhibitor, zptsobujici jeho bud
vyrazné snizenou tvorbu nebo afunk¢nost. Nejcastéji se vyskytuje v oblastech té-
la, jako je oblicej, oci, usta a orofarynx. Klinickymi projevy jsou podkozni edém,
edém strevni sliznice a laryngedalni edém. Epizody otoku hrtanu jsou vzacné, ale
vazné kvuli jeho nésledktim. Mezi priznaky patii stridor, chrapot, pocit, ze néco
uvizlo v krku a dychaci potize. Akutni lécba zahrnuje kontrolu a zajisténi pra-
chodnosti dychacich cest a intravenézni substituci koncentratem inhibitoru C1.
2.4.2 Infekéni priciny obstrukce hornich cest dychacich
2.4.21 Laryngotracheobronchitida (krup)
Etiologie

Laryngotracheobronchitida je virovd infekce, kterd vede k zanétu hlasivek
a subglotického prostoru. Tento zanét nebo otok vytvari charakteristicky $tékavy
kasel. Jednd se o nejcastéjsi pricinu stridoru a infek¢ni ptic¢inu obstrukce HCD.
Postihuje az 5 % vsech déti, drtiva vétsina pripada se vyskytuje ve véku od 6 mé-
sicti do 3 let, ale mtze postihnout i starsi déti.

Priznaky
Klinické priznaky se mohou lisit. Onemocnéni obvykle za¢ind prodromem na-
z4lni kongesce a rinoreou, podobné jako u jinych virovych infekci hornich cest
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dychacich. Horecka se objevuje béhem prvnich 24 hodin nemoci. Béhem 12 az
48 hodin se objevuji priznaky obstrukce hornich dychacich cest, jako je inspi-
racni stridor a klasicky $tékavy kasel s chrapotem. Mezi varovné priznaky patfi
zhorseni stridoru, ktery se stavd kontinudlni, nastupuje hypoventilace, hyperkap-
nie a hypoxie. Déti nejsou schopné udrzet dostatecny peroralni pfijem, coz vede
k dehydrataci. Nartistajici ventila¢ni tisen se projevuje zvy$enym dechovym usi-
lim, vlanim nosnich kridel, vtahovanim podzebfi, jugula a meziZebernich prostor.
Dité je agitované a pri kriku se symptomy jesté zhorsuji. Pfi dalsim zhorseni miize
nastoupit letargie, celkovd ochablost a respira¢ni selhani. Pribéh nemoci obvykle
netrva déle nez 1 tyden. Neinfek¢ni variantou mutze byt spasmodicky krup. Ty-
picky postihuje déti ve véku od 3 mésict do 3 let. Déti jsou afebrilni a bez pred-
chozich priznakd. Tato porucha mé obvykle noéni nastup a je neinfekéni varian-
tou laryngotracheitidy. Postizené déti se probouzeji s ndhlou du$nosti, Sstékavym
kaslem a inspira¢nim stridorem. Alergeny i gastroezofagedlni reflux jsou uvadény
jako potencialni etiologie.

Diagndza

Klinickd diagndza je zalozend na pritomnosti $tékavého kasle, stridoru a pred-
choziho virového infektu. Laboratorni vysetfeni neni obvykle indikovéno. Radio-
grafické vysetfeni mékkych tkani krku mtize pomoci rozlisit mezi jinymi prici-
nami obstrukce HCD. Predozadni rentgenovy snimek ukazuje jak subglotické
zGzeni, tak progresivni zlzeni trachey. Tento rentgenovy nalez se oznacuje jako

vy«

»znameni véze®, je zptisoben edémem sliznice pod hlasivkami.

Terapie

Lécba zavisi na zdvaznosti onemocnéni. Lehky pribéh onemocnéni mize byt
lécen ambulantné, za predpokladu stalého sledovéani rodici. Rodice museji byt
velmi podrobné pouceni o 1é¢bé, moznosti zhor$eni a pfiznacich respira¢ni tisné.
Hospitalizace je indikovédna u ditéte s trvalym stridorem, pfi progresi potizi,
cyandze.

Vystaveni ditéte chladnému nebo zvlhéenému vzduchu ¢asto dramaticky zlep-
$uje priznaky, i kdyz chybi diikazy na podporu této terapie.

Rozsifena je 1écba laryngotracheobronchitidy kortikosteroidy, zejména u hos-
pitalizovanych pacientt. V randomizovanych, zaslepenych studiich se ukazalo, ze
perordlni, intramuskuldrni a nebulizované kortikosteroidy jsou prospésné. Me-
taanalyzy naznacuji, ze kortikosteroidy snizuji nutnost endotrachealni intubace
nebo inhalace adrenalinu, urychluji zlepseni stavu béhem prvnich 24 hodin ne-
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moci, zkracuji dobu hospitalizace a snizuji frekvenci rehospitalizace. Pti prvnim
kontaktu s ditétem se aplikuje dexamethason v dévce 0,6 mg/kg. Klinicky patrny
efekt dexamethasonu se projevi za 2 hodiny a trvé fadu hodin (druhd dévka, je-li
treba, se nema podat drive nez za 6 az 24 hodin po prvni).

Pokud nedojde ke zlep$eni stavu po téchto opatfenich, bylo prokazéano, Ze race-
micky nebulizovany adrenalin vede ke snizeni obstrukce hornich cest dychacich.
Toho je pravdépodobné dosazeno stimulaci alfa-adrenergnich receptord, které
vedou k vazokonstrikci prekapildrnich arteriol a ndslednému snizeni otoku sliz-
nice hrtanu a trachey. Nebulizovany adrenalin méa pevné misto v 1é¢bé stiedné
zavazné a zavazné laryngotracheobronchitidy. Ué¢inky nebulizovaného adrenali-
nu jsou kratkodobé, proto je vzdy treba vzit v Gvahu moznost opétovného otoku
a symptom?.

V zéavaznéjsich pripadech laryngotracheobronchitidy muze byt prospésné po-
dévani smési 70% helia a 30% kysliku (heliox), protoze vlastnosti této smési umoz-
nuji lepsi tok plynu kolem oblasti zazeni dychacich cest.

Pri neti¢inné terapii a respiracnim selhani je obcas nutnd endotrachedlni in-
tubace. Endotrachealni kanyla by méla byt mensi, nez by byla normalni velikost,
aby se zabranilo dal$imu poranéni oteklé sliznice trachey. Jakmile dojde k tniku
vzduchu kolem endotrachedlni kanyly, je mozné provedeni extubace. Pokud tnik
nebude slysitelny ani po 2 az 4 dnech, je obvyklou praxi extubace, protoze pro-
dlouzend intubace miize zvysit riziko subglotického poranéni.

2.4.2.2 Akutni epiglotitida
Etiologie

Epiglotitis acuta je zivot ohrozujici, akutné probihajici onemocnéni détského
véku, které vyzaduje okamzity transport k hospitalizaci na jednotku intenziv-
ni péce, k zajisténi vitdlnich funkci nemocného. Toto onemocnéni je klasicky
zplisobeno patogenem Haemophilus influenzae typu B (HIB), coz vede k otoku
a zanétu epiglottis. Od prichodu vakciny HIB vyznamné poklesl vyskyt tohoto
onemocnéni. Mezi dalsi infekéni patogeny patfi druhy Streptococcus, Staphylo-
coccus a Pseudomonas.

Klinické priznaky

Epiglotitida postihuje nejcastéji déti ve véku 2 az 6 let, ale muze se objevit v ja-
kémkoli véku. Klasickym projevem epiglotitidy je uzkostné horecnaté malé di-
té, které tise sedi vzprimené, naklonéné dopredu s bradou dopredu a vytazenym
krkem, slintajici a se zjevnym inspira¢nim stridorem a namahavym dychdnim.
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Na rozdil od laryngotracheitidy neni Casto pfitomen kasel a chrapot. Cyandza,
stridor a slintani poukazuji na pokrocily, silny otok dychacich cest a hrozici respi-
racni selhdni v disledku neprtichodnosti dychacich cest.

Diagndza

Pri vySetreni ditéte s epiglotitidou by mél byt vzdy pritomen multidisciplindrni
tym, zahrnujici pediatrické specialisty intenzivni péce, anesteziology a otolaryn-
gology. Je tfeba dbat na to, aby béhem vysetfeni nedoslo k rozruseni ditéte nebo
k provadéni bolestivych zakroku, protoze by to mohlo vyvolat vyrazné decho-
vé potize. Béhem vysetieni orofaryngu miize byt moznd vizualizace edematdzni
a erytematozni epiglottis. Bo¢ni rentgenovy snimek krku muze odhalit klasicky
,znak palce” zobrazujici oteklou a edematézni epiglottis. Castym nélezem je vy-
hlazeni vallecula epiglottica, které by jinak mély byt otevtené a viditelné. Pokud
to pacient bude tolerovat, mél by byt podavan zvlhceny kyslik, nejlépe pomoci
kyslikové masky drzené rodi¢em.

Terapie

Pokud je diagnéza epiglotitidy potvrzena, mélo by byt dité co nejrychleji ode-
slano na operacni sal. Na operacnim séle je pacientovi poddna anestezie inhalac-
nim anestetikem (sevofluran) pfi zachovéni spontanni ventilace. Jakmile je paci-
ent v hluboké inhalac¢ni anestezii, zavede se intravendzni katetr. Poté se provede
laryngoskopie, pri které mtize byt mimoradné obtizné ziskat pfimy pohled na
glottis a tracheu kvuli velké a oteklé epiglottis. Presto je témér vzdy mozné projit
endotrachedlni kanylou pres edematdzni tkdné do prudusnice. Nazotrachealni
intubace je upfednostiiovana pred orotrachedlni intubaci, protoze pacient nemu-
ze kanylu skousnout a je sniZeno i slinéni. Pokud nelze dychaci cesty zajistit en-
dotrachedlni intubaci, mél by byt otolaryngolog na opera¢nim sale pripraven pro-
vést urgentni tracheostomii, i kdyz je to zfidka nutné. Po zajisténi dychacich cest
je nutné odebrat hemokulturu a stéry z epiglottis. Vhodna antibioticka terapie
zahrnuje ampicilin/sulbaktam, cefotaxim, ceftriaxon nebo klindamycin. Pokud
existuje podezieni na Staphylococcus aureus rezistentni na meticilin, dopliuje
se terapie o vankomycin. V¢asna intubace a intravenézni podani antibiotik vedly
k vyznamnému snizeni mortality.

2.4.2.3 Bakterialni tracheitida (pseudomembranézni)
Bakteridlni tracheitida neni ¢astym onemocnénim, ale predstavuje dualezitou
pri¢inu zavazné obstrukce HCD. Bézné je zptiisobena patogenem Staphylococcus
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aureus, mezi dal$i patogeny miize patfit Moraxella catarrhalis, Streptococcus
pneumoniae a Haemophilus influenzae. Déti maji priznaky podobné jako u epi-
glotitidy a laryngotracheitidy — viz tabulku 2.5. Po poc¢étec¢nich priznacich se mi-
ze objevit progrese dechovych obtizi s vysokou horeckou. Rentgenové snimky
krku v bo¢ni projekci mohou ukazovat subglotické zGzeni a nepravidelnost tra-
chedlniho vzduchového sloupce (odlupujici se pseudomembranézni material ze
stény trachey). Endoskopie dychacich cest odhaluje velké mnozstvi mukopuru-
lentni sekrece a subgloticky edém. Lécba zahrnuje vhodnad intravendzni antibioti-

ka a endotrachedlni intubaci, pokud je to nutné.

2.4.2.4 Retrofaryngealni a peritonzilarni absces

Retrofaryngedlni prostor se tyka oblasti mezi prednimi krénimi obratli a zadni
oblasti hltanu. Retrofaryngedlni absces se v tomto prostoru vyskytuje bud $ifenim
infekce z HCD do retrofaryngedalnich lymfatickych uzlin nebo poranénim orofa-
ryngu. Toto onemocnéni je obvykle zplisobeno patogeny jako Streptococcus sku-
piny A, anaerobni organismy a Staphylococcus aureus. Tato infekce neni bézn4,
ale je tfeba ji spravné diagnostikovat a bez prodleni 1écit. Vyskytuje se vétsinou
u déti mladsich 4 let, zejména u batolat. Klinické projevy zahrnuji horecku, dys-
fagii, slintani, ztuhlost a bolest krku. Jak infekce postupuje a zvétsuje se mnozstvi
hnisu v abscesu, mtze dojit po stlaceni hltanu ke stridoru a respira¢nim potizim.
Pro diagnostiku je idedlni zobrazeni krku pomoci CT. Lécba vyzaduje pouziti
vhodnych intravenéznich antibiotik. Chirurgickd drendz se provadi pri selhdni
konzervativni terapie.

Tab. 2.5 - Charakteristika laryngotracheobronchitidy, bakterialni tracheiti-
dy a epiglotitidy

Laryngotracheobronchitida | Bakteridlni tracheitida Epiglotitida
vek 3 mésice az 3 roky 6 mésicl az 12 let prdmérné 12 let
nastup postupny postupny <24 hod
horecka obvykle subfebrilie obvykle vysokd vysoka
kasel stékavy stékavy Zadny
bolest v krku bez bolesti obvykle chybf velka bolest
slintani ne ne typické
drzeni téla libovolné libovolné v sedu, predklon
hlas normalni normalni nebo chrapot tlumeny
vyskyt zimni meésice v priibéhu roku v priibéhu roku
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Peritonzildrni abscesy se vyskytuji v dusledku $ifeni infekce v tonzilach. Vysky-
tuji se nejcastéji u dospivajicich, kteri maji recidivujici tonzilitidu. Mezi pfiznaky
patfi horecka, bolest v krku, snizeny oralni pfijem a slintani. Tuto infekci zptso-
buji anaerobni i aerobni organismy. K diagnostice abscesu se casto pouziva CT.
Lécba zahrnuje intravenézni antibiotika a miize zahrnovat chirurgickou drendz.
Potencialni komplikaci peritonzilarniho abscesu je obstrukce dychacich cest.

2.5 Astma bronchiale
MUDr. Jifi Zurek, Ph.D.

Astma je chronické, celozivotni onemocnéni dychacich cest. Celosvétovy po-
Cet astmatikii je odhadovan na vice nez 300 milionti. Za poslednich 20 let dochdzi
k nardstu onemocnéni predevsim u déti a mladistvych a astma se stava nejCastéj-
$im chronickym onemocnénim détského véku. Vyskyt astmatu v Ceské republice
je odhadovan na 5 az 15 % v zavislosti na véku déti a metodikach provadénych
studii.

Diky pokroktim farmakologického vyzkumu se podarilo zavést do klinické pra-
xe $irokou paletu velmi uc¢innych 1€k, které znamenaji pro prevdznou cést ne-
mocnych s bronchidlnim astmatem dobrou nebo dokonce uplnou kontrolu nad
touto nemoci. Jsou véak nemocni, ktefi i pres adekvatni lécbu trpi kazdodennimi
astmatickymi obtiZemi. V téchto pfipadech muze jit o obtizné 1écitelné astma
(OLA).

2.5.1 Status asthmaticus

Astma je imunitné zprostfedkovany proces, pri kterém environmentalni nebo
infek¢ni agens vyvolava alergickou reakci za Gc¢asti imunoglobulinu E, zptisobu-
jici degranulaci zirnych bunék, uvolnovani histaminu a aktivaci prozanétlivych
cytokind. Pficinou astmatu je souhrn genetickych, imunologickych a neurohu-
mordalnich faktord.

Patofyziologie

Hladka svalovina broncht je vybavena fadou receptortt autonomniho nervo-
vého systému. Za fyziologickych okolnosti stimulace jednotlivych receptort re-
guluje a udrzuje na optimalni trovni odpor dychacich cest a prusvit bronchda.
Porucha regula¢nich vazeb receptort vede k dysfunkci prirozené regulace, neza-
douci hyperreaktivité a nasledné dlouhodobé kontrakci hladké svaloviny bron-
chii — bronchospasmu. Vnitrni a vnéjsi specifické i nespecifické faktory vedou ke
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spusténi alergické reakce. Alergickd reakce vede k uvolnéni i transformaci defino-
vanych latek — medidtora alergické reakce. Tyto chemicky definované latky jsou
primo odpovédné za rozvoj lokalnich i celkovych patologickych zmén.

Dochazi k ztizenému proudéni vzduchu v dychacich cestich — obstrukci. Za-
vaznost bronchialni obstrukce je ddna tfemi parametry, kterymi jsou:

1. odpor dychacich cest (RAW),

2. ventila¢ni kapacita béhem maximalntho a forsirovaného exspira¢niho Gsili

(FVO),
3. vrcholovy exspira¢ni proud (PEFR).

Bronchidlni obstrukce méni plicni dynamiku, stoupa funkéni rezidudlni kapa-
cita (FRC) a rezidudlni objem (RV). Dochazi k plicni hyperinflaci, kterd je spoleh-
livym ukazatelem dechové tisné pacienta.

V dasledku kardio-pulmonalni interakce ma kazd4 plicni patologie dopad na
srde¢ni funkci a hemodynamiku. Stoupajici rezistence dychacich cest, hypoxie,
plicni vazokonstrikce a elevace plicniho objemu zvysuji plicni cévni rezistenci.
Vysledkem je globélni dysfunkce pravé srde¢ni komory. V inspiriu stoupd end-
-systolicky tlak v pravé komore, dochazi k vyklenuti septa komor do levé komory,
coz ztézuje jeji diastolické plnéni. V ramci korekce tkanové hypoxie se zvysuje
srdecni vydej. Reflexné dochazi k systémové vazokonstrikei, tachykardii a zvyse-
ni dechové prace. Vysledkem jsou extrémni hodnoty negativniho nitrohrudniho
tlaku v inspiriu a vysoka systémovd cévni rezistence s globalni dysfunkci a snize-
nim srde¢nfho vydeje levé srdecni komory. Méné casto pouzivanym, ale objek-
tivnéjsim zptisobem hodnoceni zdvaznosti onemocnéni a progrese u pacientd se
zavaznym astmatem je méreni pulsus paradoxus.

2.5.2 Klinické pfiznaky akutniho astmatu

Anamnéza hraje v diagndze astmatu velmi dualezitou roli. Stanoveni diagné-
zy u kojenctt a malych déti je obtiznéjsi pro provedeni funk¢niho vysetfeni plic.
Spravné provedené funkéni vySetfeni plic je u spolupracujicich déti mozné pri-
blizné ve véku 3 let.

Akutni epizoda astmatu miize zacit mirnymi priznaky dusnosti. Podminkou
rozvoje zachvatu dusnosti je pritomnost specifického antigenu-alergenu a indivi-
dualni alergicka reakce. U pacientii nizsich vékovych skupin jsou casto priznaky
akutni respirac¢ni infekce.

Se zhor$ovanim miry obstrukce dychacich cest se zhor$uje dechové nedostatec-
nost, dochézi k zapojeni brisnich svala ve vydechu (usilovny vydech), progreduje
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neschopnost mluvit vice nez jedno dvé slova najednou, snizuje se saturace. Paci-
enti Casto vyhleddvaji ortopnoickou polohu. Béhem vydechu, ktery kvili obstruk-
ci v dolnich dychacich cestach musi byt usilovny, dojde ke zvyseni nitrohrudniho
tlaku a tim ke stlaceni az uzavteni bronchioli jesté pred vydechnutim celého na-
dechnutého objemu vzduchu — air trapping. Dochdzi k tachykardii a hyperten-
zi. Se zhorSenim hypoxemie a hyperkapnie se rozviji hypotenze a bradykardie.
Je prodlouzend doba kapildrniho ndvratu (capilary reffil). V dasledku kongesce
v plicnim a systémovém cévnim fecisti dochdzi k srde¢nimu selhani. Zhorsuje
se uroven védomi, objevuje se letargie, synkopa a krece. Déti se status asthma-
ticus mohou byt dehydratované v disledku $patného prijmu potravy, zvraceni
a zvy$ené dechové prace. Mize dojit k vymizeni zvukovych fenomént (hvizdani,
exspiracni vrzoty). V tomto pripadé rezistence v dychacich cestich dosdhla ta-
kového stupné, Ze se snizila rychlost proudéni vzduchu a vymizel substrat pro
typické zvukové fenomény (tichy hrudnik). Jde o extrémni fazi obstrukce broncht
a poruchu plicnich funkci.

2.5.3 Laboratorni vysSetreni

Meéreni arteridlnich krevnich plynt poskytuje objektivni informace o ventilaci
a oxygenaci u pacientd s astmatem. Typickou abnormalitou v pocatecni fzi je
relativni hypoxemie s hypokapnii (PaCO, < 35 mmHg), coz odrazi hyperventilaci.
Se zhor3ujici se obstrukci dychacich cest se PaCO, vrati do ,normalniho rozsahu”
kolem 40 mmHg. Hodnoty PaCO, > 40 mmHg ukazuji na tinavu dychacich svali
a u pacientt je nutnd duslednd monitorace. Pacienti ¢asto vykazuji smisenou re-
spira¢ni a metabolickou acid6zu. U téchto pacienti se v dusledku tkanové hypoxie
objevuje laktatova acidéza. Rozhodnuti, zda intubovat dité s astmatem by nemélo
byt provadéno jen na zikladé méreni arteridlnich krevnich plynt, ale na zékladé
celkového klinického stavu. U déti s astmatem na UPV je nutné casté méreni
krevnich plyni pro sledovani progrese nemoci a i¢innosti ventila¢ni podpory.

U déti s protrahovanym astmatem muze dojit v dtisledku sniZzeného pfijmu te-
kutin a zvySenych ztrat vody k dehydrataci, v krvi dochézi k elevaci mocoviny.
Pacienti podstupujici opakované nebulizace, nebo intravenézni podéni beta-a-
gonistd mohou mit hypokalemii. V krevnim obrazu je obvykle normélni nélez.
U atopickych pacienttt Ize nalézt zvyseny pocet eozinofili. Pfitomnost leukocy-
tézy nemusi byt nutné v souvislosti s infekci, mtize souviset s adaptivnim stresem
nebo podavanim exogennich kortikosteroidu.

Priblizné jedna tfetina pacientdt s akutnim astmatem ma zvysenou hladinu
kreatinkindzy (CK).

122



DYCHACISYSTEM

V dusledku hypoxemie, aciddzy, vysoké energetické potieby myokardu muze
dojit k jeho poskozeni a elevaci izoenzymu CK-MB. Zvyseni plasmatické hladiny
myoglobinu a CK-MB vsak nelze pri¢ist pouze poskozeni myokardu, protoze pli-
ce a respiracni svaly jsou také zndmymi zdroji téchto latek. U pacientt s tézkou
formou astmatu by mél byt prednostné pouzivan troponin T, ktery je velmi citlivy
a specificky marker poskozeni kardiomyocytd.

Rtg skiagram plic

Rentgen hrudniku neni rutinné indikovan u spontanné dychajicich pacientt
s astmatem. Je vSak cennym diagnostickym nastrojem u pacientti s podezfenim
na pneumothorax, pneumomediastinum, pneumonii nebo klinicky vyznamnou
atelektazu u déti s prvni epizodou dechovych obtizi, u kterych jsou zndmy ana-
tomické abnormality (vaskuldrni prstence, pravostranny aortdlni oblouk) nebo
s podezfenim na aspiraci ciztho télesa. Samozfejmosti je rtg snimek u déti vyza-
dujicich hospitalizaci na PICU.

Diferencialni diagnostika

V rdmci diferencidlné diagnostického postupu prichdzeji v tivahu dalsi dopliu-
jici vy$etreni, kterymi jsou bakteriologické vysetteni sputa, cytologické vysetieni
sputa, vysetieni lékarem ORL apod.

Zvukovy hvizdavy fenomén neni typicky pouze pro bronchialni astma. Vznikd
pri obstrukci dychacich cest a doprovazi celou fadu onemocnéni respira¢niho
traktu:

« aspirace ciziho télesa,

« bronchiektazie,

« cysticka fibréza,

» gastroezofagealni reflux,

« tracheomalacie,

« lymfadenopatie,

« cévni prstence,

« inhala¢ni poranéni dychacich cest,

« kongestivni srde¢ni selhani.

2.5.4 Terapie
2.5.4.1 Zakladni terapie

Podle nejnovéjsich doporuceni celkova péce o dité s astmatem zahrnuje inten-
zivni ambulantni lé¢bu s 1éky a tipravou zivotniho prostredi ditéte. Nutnost prijeti
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do nemocnice predstavuje selhdni ambulantni terapie. Pediatricti pacienti s mir-
nou exacerbaci astmatu jsou obvykle léCeni na urgentnim prijmu nemocnic jed-
nou nebo vice ddvkami inhalacniho beta-agonisty. Vétsina z téchto pacientti dobre
reaguje na terapii, a pokud to stav ddle umoznuje, jsou obvykle odesldni domdi.
Pacienti se stfedné zavaznym nebo tézkym akutnim astmatickym zdchvatem
vyzaduji od pocatku agresivni 1é¢bu. Indikaci k hospitalizaci je nedostate¢nd reak-
ce na 3 az 4 podéni inhala¢ni terapie, relaps do 1 hodiny po podéni inhala¢ni lé¢by
a kortikosteroidii, perzistentni méfeni SpO, méné nez 91 % za spontdnni ventilace
vzduchu, potfeba kyslikové terapie, vyznamné snizeni nejvyssi vydechové rych-
losti, nespolehliva podpora rodiny nebo neschopnost vyhovét ambulantni 1é¢bé.

Kyslik

Zvlh¢eny kyslik by mél byt nabizen jako nosny plyn pro inhala¢ni terapii. U pa-
cientd s astmatem dochdzi k hypoxemii v dtsledku intrapulmonalnich zkratt
zplisobenych ucpanim alveol(l hlenem a atelektazami. Mélo by byt zfejmé, ze po-
uziti kysliku sice zplisobi zvyseni SpO,, ale nebude mit Zadny vliv na ventilaci;
tedy je nespravné predpokladat, Ze pfi normalni SpO, bude ventilace dostatecna.
Neexistuje zadny dikaz, ktery by naznacoval, ze podani kysliku podporuje dycha-
nf u déti s témér fatdlnim astmatem.

Inhalaéni beta-sympatomimetika

Zékladem akutni 1é¢by u astmatu jsou beta-2-adrenergni agonisté, obvykle sal-
butamol, terbutalin, levalbuterol. U¢inek beta-2-mimetik je prinejmensim cas-
tecné spojen s aktivaci adenylatcyklazy, katalyzujici konverzi ATP na cyklicky
3%5-AMP. Zvy$end koncentrace 3°5'-AMP vede k uvolnéni kie¢i hladkych svalg,
véetné pradusek. Kromé toho zvyseni koncentrace cyklického 3%5-AMP blokuje
uvolnéni medidtord okamzité alergické reakce, zejména ze zirnych bunék. Se-
lektivita k beta-2-receptoru je zadouci, aby se zabranilo nepfiznivym uc¢inkim
neselektivni stimulace alfa- a beta-1-adrenergnich receptori. Beta-agonisté jsou
obecné nejucinnéjsi v casné fazi status asthmaticus. Inhala¢ni beta-agonisté mo-
hou byt poddvéni intermitentné nebo jako kontinudlni nebulizovany aerosol.

Chronicka expozice beta-agonisti pravdépodobné snizuje vnimavost recepto-
rt v hladkych svalech dychacich cest, diky ¢emuz tyto receptory béhem epizod
astmatického stavu méné reaguji na terapii beta-agonisty. Pokud neni pacient
schopen inhala¢ni terapie, je nutnd intravenézni terapie. Pfi kombinaci intra-
vendzni a inhala¢ni 1é¢by beta-agonistt je nutné sledovat nezadouci acinky, jako
jsou arytmie a tachykardie.
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Salbutamol je nejcastéji pouzivany selektivni agonista beta-2-adrenorecepto-
ri. Obvykld davka je 0,1 az 0,15 mg/kg zifedéného do objemu 2 az 2,5 ml izoto-
nickym infuznim roztokem chloridu sodného. Davka pro kontinudlni podévani se
pohybuje mezi 0,15 az 0,45 mg/kg/hod, s maximalni davkou 20 mg/hod.

Anticholinergika

Parasympaticky nervovy systém prispiva k rezistenci dychacich cest prostred-
nictvim kontrakce hladkého svalstva dychacich cest zprostredkované acetylcho-
linem. Existuje pét podtypti muskarinovych receptortt (M1-M5), které patii do
vétsi skupiny receptorii spojenych s G proteinem. Acetylcholin stimuluje tyto re-
ceptory. M3 receptory umisténé v dychacich cestach zprostredkuji bronchokon-
strikci a M3 receptory umisténé v bunkach submukézy reguluji glandulérni se-
kreci. Muskarinové receptory M2 jsou také v hladkém svalstvu pradusek, kde ne-
primo zptsobuji kontrakci hladkého svalstva. Blokada receptord M2 a M3 hlad-
kého svalstva dychacich cest by proto méla inhibovat bronchokonstrikci.

Ipratropiumbromid je synteticky kvartérni amoniovy derivat atropinu s anti-
cholinergnimi (parasympatolytickymi) vlastnostmi. Inhala¢ni ipratropium ovliv-
nuje muskarinové receptory v dychacich cestach bez systémovych ucinkd atro-
pinu, jako je tachykardie. Ipratropium je neselektivni inhibitor muskarinovych
receptortl, ktery zptsobuje bronchodilataci inhibici bronchospasmu zprostred-
kovaného acetylcholinem, aniz by ovliviioval mukocilidrni clearance. Inhala¢ni
ipratropium nemd zadny vliv na nitroo¢ni tlak ani velikost zornic. Polocas elimi-
nace ipratropia je 3 az 4 hodiny, nastup G¢inku je 15 minut, maximalni G¢inky se
objevuji za 1 az 2 hodiny po podéni a trvani ucinku je 4 az 6 hodin.

U deétskych pacientd se stfedné tézkym az tézkym astmatem bylo prokazano,
ze v€asné poddani tfi nebo vice davek inhala¢niho ipratropia v kombinaci s beta-2-
agonisty snizuje nutnost hospitalizace o 30 %.

Dévkovani ipratropia u déti je 0,4 az 1,0 ml (8—20 kapek = 0,1-0,25 mg); lze
podavat opakované, dokud nedojde ke stabilizaci stavu pacienta. Doporucenou
dévku je nutno naredit fyziologickym roztokem do kone¢ného objemu 3 az 4 ml,
poté nebulizovat.

Kortikosteroidy

Kortikosteroidy jsou zakladnim kamenem jak pro akutni, tak dlouhodobou 1é¢-
bu astmatu, protoze edém a zanét dychacich cest jsou nejvyznamnéj$imi patolo-
gickymi rysy nemoci.
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Methylprednisolon, dexamethason, prednison a hydrokortison jsou tradi¢ni
kortikosteroidy pouzivané u nemocnych pacientd, lisi se vsak v G¢innosti, trvani
nastupu a zpusobu podavani. U pacienta se status asthmaticus jsou preferova-
ny systémové kortikosteroidy a ukazalo se, Ze ve srovnani s inhala¢nimi korti-
kosteroidy vyznamné zkracuji dobu hospitalizace. Pro silné glukokortikoidni
a omezené mineralokortikoidni u¢inky se nejcastéji doporucuje intravendzni
methylprednisolon. Pacienti, ktefi maji status asthmaticus, by méli na zacat-
ku dostat intravendzni methylprednisolon v dévce 2 mg/kg (maximdalni davka
80 mg), nastup uc¢inku nastavd priblizné az za 4 hodiny po podéani. Systémové
kortikosteroidy v davkach nad 80 mg/den nebo 2 mg/kg/den neprinaseji zadné
vyznamné vyhody s ohledem na plicni funkce, pfijeti k hospitalizaci nebo délku
hospitalizace.

Methylxantiny

Nejcastéji pouzivanym methylxantinem prfi akutni exacerbaci astmatu je
teofylin. Teofylin pfinasi tlevu astmatickym pacientim diky svému pfimému
bronchodilata¢nimu t¢inku. Parenteralni formou teofylinu je aminofylin, coz je
2:1 komplex teofylinu a ethylendiaminu. Farmakokinetika teofylinu zavisi na vé-
ku. Primdrni t¢inky teofylinu jsou zavislé na ddvce, nizs{ koncentrace v séru ve-
dou k protizanétlivym a imunomodula¢nim tc¢inkam, zatimco vys$si koncentrace
v séru vykazuji vétsi bronchodilata¢ni ti¢inky. Kviili potencialni toxicité by mély
byt koncentrace sérového teofylinu peclivé sledovany a opakované bolusové
davky nebo rychlosti infuze by mély byt upraveny na zékladé cilovych ustalenych
koncentraci v séru.

U pacientq, ktefi nevykazuji zndmky zleps$eni stavu i pfes poddni inhala¢nich
beta-2-agonistd, systémovych kortikosteroid®, ipratropiumbromidu a intra-
venézniho hoi¢iku, je doporuceno zahdjeni podavani intravenézniho aminofy-
linu.

2.5.4.2 Dalsi mozna terapie

Magnesium pusobi v dychacich cestach tim, Ze blokuje napétové fizené vapni-
kové kandly, inhibuje vychytavani vapniku, ma vliv na interakce vapnik-myosin,
a tim vytvari relaxaci hladkého svalstva. Hor¢ik také stabilizuje T-bunky a in-
hibuje degranulaci zirnych bunék, coz nasledné snizuje uvolnovani histaminu
a zanétlivych medidtord. Jiné mechanismy t¢inku zahrnuji inhibici uvolnovani
acetylcholinu cholinergnimi termindlnimi motoneurony a stimulaci produkce
oxidu dusnatého a prostacyklinu.
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Pokud je intravenézni magnesium pridano k beta-2-agonistim a systémovym
kortikosteroidtim, dochdzi u déti ke zlepSeni plicnich funkci a snizeni nutnosti
hospitalizace o 30 %. Hoicik ma rychly nastup tc¢inku a jeho trvani je omezeno
rendlni clearance. Zvy$enim koncentrace hor¢iku v séru se linedrné zvysuje jeho
rendln{ vylu¢ovani, coz miize branit dosazeni cilové koncentrace v séru. Pred-
poklada se, ze pro uvolnéni hladkého svalstva dychacich cest jsou vyzadovany
koncentrace horciku v séru az 4 mg/dl.

Optimélni davka magnesia je v souCasné dobé nejasnd, pohybuje se v roz-
mezi 25 az 100 mg/kg, az do maximadlni ddvky 2 000 mg. Pro déti s hmotnosti
<30 kgje doporucena tvodni bolusova davka 50 az 75 mg/kg; pro déti s hmotnosti
> 30 kg 25 az 50 mg/kg. Z divodu mozné hypotenze se podava infuzi po dobu
30 az 45 minut. V pripadech Zivot ohrozujiciho status asthmaticus refrakterniho
na standardni 1é¢bu je pro déti < 30 kg indikovdna kontinudlni infuze v dévce
25 az 30 mg/kg/hod, pro déti > 30 kg déavka 15 az 20 mg/kg/hod; maximalni davka
muze byt az do 40 mg/kg/hod. Titrace na pozadovany klinicky tcinek by méla byt
zalozena na cilovych sérovych koncentracich hoic¢iku v rozmezi 3,5 az 4,5 mg/d],
v zévislosti na toleranci.

Prfi exacerbaci astmatu je mozné také vyuziti magnesia k nebulizaci, kde byl
prokazan urcity klinicky prinos u pacientt s akutnim astmatickym zdchvatem,
bez zjevnych zavaznych nezddoucich ucink.

Ketamin se pouzivd jako kratkodobé disociativni anestetikum, které uvolné-
nim endogennich katecholamint vykazuje také bronchodilata¢ni ac¢inky. U me-
chanicky ventilovanych pacientt bylo podavéni ketaminu spojeno se zvy$enim
dynamické poddajnosti, poméru PaO,/FiO, a souc¢asnym poklesem maximalniho
inspira¢niho tlaku a PaCO, U déti se status asthmaticus na urgentnim pifjmu byla
uvodni davka 1 mg/kg s nasleduyjici kontinualni infuzi 0,75 mg/kg/hod spojena se
snizenim frekvence dychéni, zlepsenim SpO,.

Pokud stav ditéte s astmatem progreduje do respiracniho selhdni, mtize byt sa-
motn4 intubace velmi nebezpecna. Zatimco negativni nitrohrudni tlak (ptitomny
béhem spontdnniho dychdni) pomédha zvysit vendzni navrat do pravé siné, pre-
chod na ventilaci s pozitivnim tlakem miize komprimovat pravou sif, snizit pre-
load a snizit srde¢ni vydej a mutize vést k zastavé srdce. Ketamin vyuzity k intubaci
muze byt tedy u téchto pacientd lékem volby.

Podéni smési helium-kyslik (heliox) snizuje turbulentni proudéni vzduchu
v zlzenych dychacich cestdch, coz muze prispét ke snizeni a ulehceni dechové
prace, nasledné k zlepseni vymény plynd, zlepseni pH a klinickych ptiznakt. Cim
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vy$si je koncentrace helia, tim je vysledek efektivnéjsi. Proto smés helia a kysliku
v poméru 80:20 je nejucinnéjsi. Heliox muze zlepsit klinicky stav, jeho pouziti
ale nebylo spojeno se snizenim nutnosti hospitalizace nebo vyslednym klinickym
outcome. Rutinni pouziti helioxu u pacient se status asthmaticus se v soucasné
dobé nedoporucuje.

2.5.4.3 Neinvazivnirespiracni podpora

Neinvazivni respira¢ni podpora, v¢etné neinvazivni ventilace (NIV) a high-flow
nasal cannula (HFNC) se stéle vice pouzivd v mnoha formdch respira¢niho selha-
ni, v¢etné akutniho astmatu. Détskd neinvazivni ventilace je cCasto ale ndro¢na
kvuli potfebé rtiznych spravné dimenzovanych pomicek a intoleranci této me-
tody.

Pouziti NIV u déti se status asthmaticus je spojeno se snizenim PaCO, a fre-
kvence dychdn{ a sou¢asnym zvy$enim pH a PaO, Zlepseni téchto parametr
je obvykle zaznamenano béhem prvnich 1 az 2 hodin 1é¢by. NIV je vyhrazena
pro pacienty, ktefi nereaguji na pocatec¢ni lécbu astmatu, bez nutnosti intubace
a UPV.

Neékteré déti mohou pro toleranci NIV vyzadovat anxiolytika nebo mirnou se-
daci. Mezi vzacné komplikace patii pneumothorax, pneumomediastinum nebo
subkutanni emfyzém.

HENC je obvykle definovana jako zahraty, zvlhceny tok plynu dodavany nos-
ni kanylou pfi pritoku, ktery prevy$uje inspira¢ni pozadavek daného pacienta.
Kromé zajisténi proménlivé nizké trovné pozitivniho tlaku je dalsim prinosem
HENC kontinudlni vymyvéni anatomického mrtvého prostoru. HENC u déti
s astmatem vede ke snizeni dechové préce, ¢etnosti vyskytu tachykardie a zkra-
cuje pobyt na urgentnim prijmu. I pres dikazy nizké drovné je HFNC u akutni
exacerbace astmatu uzndvéana jako bezpecnd a G¢innd metoda respiracni pod-
pory.

2.5.4.4 Mimotélni membranova oxygenace (ECMO)

Se vzrustajici bezpecnosti a zvysenou dostupnosti vzristd v prabéhu casu
uspésné pouziti ECMO pro refrakterni status asthmaticus. Mimotélni podpora
astmatu mize byt formou uplné VV ECMO, low-flow VV extracorporeal car-
bon dioxide removal (ECCO2R) nebo arteriovenous carbon dioxide removal
(AVCO2R).

Bylo prokdzéano, ze pouziti ECMO k zachrané pacientt s refrakternim status
asthmaticus ma vice nez 85% miru preziti.
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2.6 Pneumonie
doc. MUDr. Michal Fedora, Ph.D.

Pneumonie a dalsi zdnéty dolnich cest dychacich jsou iv soucasnostijednou z nej-
Castéjsich pric¢in umrti u déti a jsou také zodpovédné za vyraznou morbiditu déti.

Pneumonie je zanét alveolll a terminalnich bronchiold vyvolany infek¢nim
agens, které se do plic mize dostat inhalaci nebo hematogenni cestou. Zanétlivy
proces zpusobi migraci fagocyta a spusti ¢asto nekontrolovanou kaskadu cytoki-
nl, komplementu a koagulace, které mohou pfimo poskodit integritu endotelu
a epitelu, ovlivnit vazomotoriku plicni cirkulace a intravaskuldrni hemostazu. Je
pravdépodobné, ze zplisobuji také apoptézu bunék plic a dychactho systému. In-
fek¢ni agens a obranné mechanismy organismu zvysuji tonus hladké svaloviny
dychacich cest a tvorbu sekretu, coz vede ke zvyseni priito¢ného odporu a ob-
strukei dychacich cest, tvorbé atelektdz a zvétSeni mrtvého prostoru. Poruseni
alveolarniho epitelu zptsobi dysfunkci surfaktantu a také jeho dalsi inaktivaci
proteinovym exsudatem pfi poruseném cévnim endotelu. Vysledkem jsou ate-
lektatické nebo naopak vyrazné rozsifené alveoly, alterovand alveolarni perfuze,
zhor$end propustnost alveolokapildrni membréany a zvyseni nitroplicniho zkratu —
vSechny tyto mechanismy vedou k nedostate¢né vyméné krevnich plynt. Myo-
kard musi zvysit praci, aby pfekonal zvy$enou plicni vaskuldrni rezistenci a moz-
né rozsireni infekce nebo prozanétlivé odpovédi organismu lokélné v plicich, ale
i systémové, dale zhorsuje stav pacienta.

2.6.1 Etiologie
Pneumonii mtze zpiisobit velké mnozstvi mikroorganismd, presto muze byt
vyskyt nékterych patogent hlavné u zdravych déti bez komorbidit ¢astéjsi. V pro-
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spektivni multicentrické studii u 154 déti s komunitni pneumonif byl ur¢en pato-
gen u 79 % déti, z nichz 60 % mélo bakteridlni pneumonii a ptivodcem byl v 73 %
Streptococcus pneumoniae. Virovou pneumonii mélo 45 % déti, z ¢ehoz vyplyva,
ze u 23 % déti probihal soucasné bakterialni i virovy zanét.

V jednotlivych vékovych kategoriich détského véku mohou pneumonii vyvola-
vat typické patogeny. Novorozenci onemocni casto streptokokem skupiny B, Es-
cherichii coli nebo Klebsiellou pneumoniae a pneumonie je u nich casto spojena
s ¢asnou sepsi.

U kojencti jsou ¢astymi puivodci bakterialni pneumonie Streptococcus pneumo-
niae, Staphylococcus aureus nebo Haemophilus influenzae, z virovych prevladaji
adenoviry, viry influenzy a parainfluenzy. U batolat a predskolnich déti jsou ¢astéjsi
virové pneumonie, vyvolavatelé podobni jako u kojencii — influenza, parainfluenza.

Zvlastni skupinu tvori déti s chronickymi onemocnénimi, zvlasté s cystickou
fibrézou, které casto trpi pneumoniemi zpisobenymi Staphyloccocus aures,
Pseudomonas aeruginosa nebo Burkholderia cepacia. Imunokompromitované
déti jsou ohrozeny jakymbkoliv patogenem, zvlasté nebezpecné jsou multirezis-
tentni nozokomidlni kmeny, virové pneumonie (cytomegalovirus) a samoziejmé
pneumocystové a aspergilové infekce.

2.6.2 Diagnostika
Anamnéza

S vyjimkou novorozencll jsou nejcastéj$imi anamnestickymi udaji kasel
a priznaky infekce hornich cest dychacich. U bakteridlni infekce byvaji déti
febrilni, nicméné pacienti s virovou nebo atypickou pneumonii jsou casto
jen subfebrilni nebo afebrilni. Dalsimi typickymi anamnestickymi tdaji jsou
tachypnoe, nevolnost a zvraceni, bolesti bficha a/nebo hrudniku a bolesti hlavy.

Fyzikalni vysetieni

Klinické zndmky pneumonie byvaji ¢asto nespecifické a mohou se lisit v zavis-
losti na véku a vyvolavajiciho infekéniho agens. Castym nalezem je tachypnoe,
podle zdvaznosti onemocnéni jsou pritomny zndmky respira¢ni tisné — alar-
ni souhyb, zapojeni pomocnych dychacich svalt, grunting. Poslechovy nélez je
jednou z nejdulezitéjsich casti vysetfeni ditéte s pneumonii, typicky nalézame
chripky, nicméné piskoty nebo oslabené dychani jsou také ¢astym poslechovym
nélezem. Nezbytné je zjisténi zndmek systémové zanétlivé reakce organismu, hy-
poperfuze tkani nebo dysfunkce orgdnii — stav védomi, prokrveni periferie, kapi-
larni navrat, diuréza atd.
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Laboratorni vysetieni

Zasadnim vysetfenim je urceni pivodce onemocnéni, které bychom méli pro-
vést pred eventudlnim nasazenim antibiotik. U spontdnné ventilujicich pacientt
vySetfujeme sputum, u intubovanych je vhodné vysetftit vytér z endotrachealni
kanyly nebo lépe vzorek ziskany bronchoalveolarni lavazi; pro urceni virového
puvodu onemocnéni je vhodnd sérologie respira¢nich vird. V nékterych pri-
padech je pro detekci patogenu uzite¢nd polymerazova retézova reakce (PCR).
Rutinnim vySetfenim je stanoveni krevniho obrazu s po¢tem leukocytt a dife-
rencidlnim krevnim obrazem a zénétlivych parametri (CRP, prokalcitonin) a pfi
znamkach systémové infekce vysetfeni hemokultury. Rtg snimek srdce a plic
je vcelku obvyklym vysetfenim, negativni ndlez pneumonii nevylucuje, je vsak
vhodnym u déti s komplikacemi, naptiklad pleuralnim vypotkem. Dal$imi moz-
nostmi u téchto pacientd je sonografie a CT.

Diferencialni diagnostika

Diferencialné diagnosticky prichazi do tvahy velké mnozstvi onemocnéni, od
postizeni dychacich cest a plic (aspirace ciziho télesa, astma, bronchitis a bron-
chiolitis, hemothorax, pneumothorax a dalsi), pfes onemocnéni srdce a cév
(stendza aorty, defekty komorového septa, kardiomyopatie, myokarditis a jiné),
az po méné casté (bronchogenni cysty, vrozeny stridor a dalsi).

2.6.3 Lécba

Zékladni principy lé¢by pneumonie spocivaji v obecnych 1é¢ebnych opatfenich
(antipyretika, mukolytika, podavani kysliku, feseni dechové tisné) a v protizanét-
livé 1é¢bé. Pri podezfeni na bakteridlni infekci nebo pfi jejim prikazu je nutnd
v¢asna antibioticka 1écba, jejiz strategie je odlisnd u komunitnich a nozokomi-
alnich zanétd plic. Antibiotika maji byt podavéna intravenézné, v dostate¢né
vysokych davkach, s ohledem na moznou citlivost predpokladaného patogenu
a s dobrym prinikem do plicni tkdné. U¢innost ivodni empirické terapie stej-
né jako cilené terapie podle citlivosti ptivodce ma byt hodnocena kazdych 24 az
48 hodin (princip de-eskalace) podle celkového stavu pacienta, zanétlivych para-
metra apod.

2.6.4 Bronchiolitis

Je akutni zanétlivé onemocnéni bronchiold, obvykle virového piivodu, nejcas-
téjsim je respira¢né-syncytidlni virus (RSV). Muze se objevit v jakémkoliv véku,
nejvys$si vyskyt a zdroven tézky prabéh je u kojenct. Patii mezi nejfrekventovanéj-
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$i infekce dolnich dychacich cest u déti do 2 let véku. Ohrozenou skupinou jsou
novorozenci s nizkou porodni hmotnosti a pred¢asné narozeni, déti s chronickym
plicnim postizenim, vrozenymi srde¢nimi vadami a anomaliemi dychacich cest.

Zanétlivé zménéné bronchioly produkuji vétsi mnozstvi sekretu, dochazi k je-
jich obstrukci, vysledkem je hyperinflace, zvyseny pritocny odpor, atelektdzy
a zhorSeny pomér ventilace — perfuze. Zanét postihuje také pneumocyty typu
112, studie prokazaly, Ze mira infiltrace neutrofily je pfimo imérné zavaznosti
klinického stavu.

Mortalita u déti bez komorbidit je 2 az 3%, vyssi riziko je hlavné u déti s kar-
diologickym onemocnénim. Je zajimavé, ze u déti, které prodélaly bronchiolitidu
vyvolanou RSV, byly nalezeny nejrtiznéjsi poruchy plicnich funkei az do 5 let po
onemocnéni a RSV bronchiolitis byva nékdy povazovana za rizikovy faktor pro
vznik astmatu.

2.6.4.1 Klinicky obraz a diagnostika

Muze byt na zac¢atku onemocnéni chudy a nespecificky. Déti mohou mit pro-
blémy s prijmem stravy, jsou subfebrilni a mohou mit pouze pfiznaky zanétu
hornich cest dychacich. Béhem 2 az 5 dnti se objevi ptiznaky zanétu dolnich dy-
chacich cest, které vedou casto a rychle k dyspnoi az respira¢ni tisni. Nalézdme
tachypnoi, tachykardii, zvysenou teplotu, zapojeni pomocnych dychacich svald,
poslechové difuzné piskoty a spastické fenomény, nicméné zndmky respiracni
tisné prekvapivé nekoreluji se stupném hypoxie, ktera je nejlepsim prediktorem
zdvaznosti onemocnéni. Kojenci, zvlasté ptivodné nedonoseni, jsou Casto — az ve
20 % — ohrozeni apnoi.

Komplikacemi jsou ohrozeni hlavné imunosuprimované déti a déti s onemoc-
nénim srdce a/nebo plic. Mezi zdvazné komplikace patii méstnavé srde¢ni selhani,
myokarditida a syndrom akutni respiracni tisné.

Diagndzu stanovime na zdkladé klinického obrazu, véku pacienta a vysetfeni.
Laboratorni a pomocnd vysetfeni mohou vyloucit jind onemocnéni nebo potvrdit
virovy ptvod bronchiolitidy a ur¢it zdvaznost stavu. Pati{ mezi né rychly priukaz
antigenu ze sekretu z nazofaryngu, hodnoty krevnich plynt, krevni obraz s po-
¢tem leukocyt, CRP a snimek srdce a plic.

2.6.4.2 Lécba

Lécebné moznosti jsou pomérné omezené, a prestoze byla navrhovana cela ra-
da lécebnych postupd, zadny z nich se neukdzal byti dostate¢né ac¢innym. Pro-
to l1é¢ba v soucasnosti zahrnuje obecné postupy — adekvétni zklidnéni pacienta,
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aplikaci kysliku, hydrataci, zvlh¢eni inhalované smési a ev. inhalaci mukolytik. Jde
o virové onemocnéni, proto nejsou indikovdna antibiotika. Pouziti steroidii ne-
vede ke snizeni obstrukce dychacich cest a zlepseni stavu pacienta, proto nejsou
doporuceny k rutinnimu podavani, stejné jako bronchodilatancia. Déti s respi-
ra¢nim selhdnim je nutné intubovat a napojit na UPV, ale vzhledem k rtznoro-
dému a nehomogennimu postizeni plic a odlisnym mechanickym vlastnostem
respira¢niho systému v jednotlivych ¢astech plic (poddajnost a rezistence) muize
byt nalezeni vhodné ventila¢ni strategie pomérné obtizné.

2.6.5 Syndrom akutni respiracni tisné
Syndrom akutni respira¢ni tisné (ARDS — acute respiratory distress sydrome)
je akutni difuzni zénétlivé onemocnéni plic s velmi riiznorodou plicni i mimo-

Tab. 2.6 - Kritéria pediatrického syndromu akutni respiracni tisné (PARDS)

Zakladni kritéria

Nahly zac¢atek do 7 dni od inzultu

Nové infiltraty (jednostranné nebo oboustranné) na rtg nebo CT plic

Edém plic nezplsobeny pretizeni tekutinami nebo srde¢nim selhdnim

Viyfazeny jsou perinatédlné vznikla onemocnéni plic
Riziko vzniku PARDS

Ol< 450, pro SpO, > 88 %

OSI <550, pro SpO, > 88 %

Zavaznost PARDS Mirny Stredni Zavazny
ol 4<8 8<16 >16
oSl 5<75 75<123 >123

Dalsi — neinvazivni ventilace

PARDS: P/F < 300 pfi ventilaci maskou s PEEP > 5 cmH,O
Riziko PARDS: FiO, > 40 % pro SpO, 88-92 % pi BIPAP/CPAP nosni maskou
Riziko PARDS: potieba O, maskou nebo nosnimi brylemi pro SpO, 88-97 %
< 1 rok: 2 1/min
1-5 let: 4 I/min
5-10 let: 6 I/min
> 10 let: 8 I/min

Zkratky: Ol - oxygenacni index, Ol = (FIO, x sttedni tlak v dychacich cestdch x 100)/PaO,; OSI - oxygenacné-
saturacni index, OSI = (FiO, x stredni tlak v dychacich cestdch x 100)/SpO, P/F - pomér PaO /FiO,
PEEP — pozitivni tlak na konci vydechu;, BIPAP — biphasic positive airway pressure
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plicni etiologii. Zakladni patofyziologii charakterizuje zvy$end propustnost cév
a ztrata vzdusnosti plic, které maji za nasledek snizenou poddajnost plic, zvyseni
mrtvého prostoru a hypoxemii. Edém, zanét a tvorba hyalinnich membran zpt-
sobuje difuzni poskozeni alveold.

2.6.5.1 Definice Pediatric ARDS (PARDS)

Prestoze byl popsédn v roce 1967, nebyla terminologie a obecné akcepto-
vana klinickd definice sjednocena az do roku 1994, kdy vysla American-Eu-
ropean Consensus Conference (AECC). Nékterd upfesnéni byla publikovina
v tzv. Berlin definition v roce 2012, doporuceni obou konsenzus konferenci se
tykaji hlavné dospélych pacientd. ARDS u déti se v nékterych aspektech lisi od
dospélych, proto byly v roce 2015 zvetejnény pediatrické definice a doporuceni
vypracovand The Pediatric Acute Lung Injury Consensus Conference Group —
PALICC.

Zdsadni pro stanoveni diagnézy ARDS je hypoxemie, pro urceni jeji zdvaznosti
je doporuceno pouzivat oxygenacni index — OI = (FiO, x stiedni tlak v dychacich
cestach x 100)/Pa0,.

2.6.5.2 Hlavni patofyziologické mechanismy v plicni mechanice u ARDS

ARDS miize byt vyvoldno mnoha plicnimi nebo mimoplicnimi pti¢inami. Casto
je soucasti syndromu multiorganového selhani, ktery je vysledkem progredujici
sepse ¢i SIRS (systemic inflammatory response syndrome). Nejcastéjsimi vyvola-
vateli ARDS jsou sepse, aspirace, tonuti, polytrauma (kontuze plice), pneumonie,
zvl4ste virové apod.

Incidence i mortalita ARDS zévisi na mnoha rizikovych faktorech, pfidruze-
nych onemocnénich, véku apod. Mortalita je vy$si u pacient nad 60 let a septic-
kych pacientti. Dilezitou roli hraje zavaznost pridruzeného onemocnéni a pri-
tomnost syndromu multiorgdnové dysfunkce nebo multiorgdnového selhani.
Klinicky pribéh onemocnéni je velmi variabilni, praimérna délka umélé plicni
ventilace je asi 10 az 14 dnf, pricemz 10 az 20 % pacientt vyzaduje ventila¢ni pod-
poru vice nez 3 tydny. Uvodni zdvaznost plicniho postizeni definovana pomérem
PaO,/FiO, nepredikuje vysledek lécby, zatimco zlepSeni parametrd oxyge-
nace béhem prvnich 3 dna az tydne terapie je spojeno s vy$$im prezitim.
Epidemiologické studie z posledni doby ukazuji, ze < 20 % pacientti s ARDS umira
pro potencialné refrakterni hypoxemii, analyzou dat bylo zjisténo, Ze mortalita
koreluje s vékem, pridruzenym onemocnénim, které ARDS predchézi a zévaz-
nosti celkového klinického stavu.
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Na akutni selhdni plic je tfeba pohlizet jako na postiZeni plicniho epitelu i endo-
telu. Epitel alveoli a endotel plicni mikrovaskulatury tvofi dvouvrstevnou alveo-
lokapilarni membranu. Poruseni této membrany vede ke zvyseni jeji permeabili-
ty, praniku tekutiny bohaté na bilkoviny do alveold, dysfunkci surfaktantu a jeho
tvorby a poruse transportu ionti na membrané, coz jsou zdkladni patofyziologic-
ké procesy u ARDS.

Zakladnim histopatologickym nélezem u pacientit s ARDS je nekardiogenni
plicni edém. Rozvoj intraalveoldrniho edému ma nékolik zavaznych klinickych
dasledk — snizuje a destruuje fosfolipidy surfaktantu, snizuje mnozstvi dvou
hlavnich fosfolipida (fosfatidylcholinu a fosfatidylglycerolu) a zvySuje se mnoz-
stvi lipidd v surfaktantu (fosfatidylethanolaminu, fosfatidylcholinu, inositolu
a sfingomyelinu). Unik plasmatickych proteind intraalveolarné inhibuje funkci
surfaktantu, tim zvy$uje povrchové napéti alveolu a zptisobuje instabilitu alveolt
s rozvojem atelektdz. Zvysené povrchové napéti alveold déle snizuje interstici-
alni a perivaskularni tlak a zvySuje transendotelidlni pranik tekutiny do inter-
sticidlniho a interseptédlniho prostoru. Zménéné slozeni surfaktantu zpasobuje
intrapulmondlni poruchy rovnovahy tekutin, které nasledné zhorsuje intraalve-
olarni edém. Za fyziologickych okolnosti vyzaduje odstranéni tekutiny z alveolt
aktivni transportni proces iontd, ktery zavisi na vychytdvani sodiku do kanala
v membrané alveoldrnich bunék II. typu, dalsim krokem je prestup sodiku do
intersticialniho prostoru pomoci Na-K ATP pumpy. Chloridy nésleduji sodiko-
vy iont a jako posledni prestupuje alveolarni membranu voda, aby byla zajisténa
izoosmolalita, pravdépodobné specifickym bilkovinnym prenasec¢em, ktery byl
identifikovan v alveoldrnim epitelu. Zajimava zjisténi z posledni doby ukazuji, ze
je mozné urychlit pfestup alveoldrni tekutiny, napiiklad beta-agonisty.

Nasleduje rozvoj neregulovaného zanétu, ktery zptsobuji leukocyty a proza-
nétlivé cytokiny — interleukiny a tumor necrosis faktor — a pokracuje aktivaci
trombocytd a koagula¢nich faktord, coz vede k mikrovaskularnim tromb6zam
a okluzi plicnich kapildr.

V poslednich letech se vyzkum zvys$ené alveolokapilarni permeability zaméril
na neutrofily, makrofdgy a endotel plicnich cév (adhezivni molekuly), pri¢emz
sekvestrace neutrofilli a jejich ptsobeni v plicich zistdva hlavnim problémem
u ARDS. Je zplisobeno chemotaktickymi stimuly z plic i aktivaci neutrofila cirku-
lujicimi mediatory — dilezitou roli nepochybné hraje lipopolysaccharide-binding
protein (LBP), protein akutni faze. Reguluje CD18, zvysuje adherenci neutrofilti
k endotelu a produkci prozanétlivych cytokini a komplementu. Ukézalo se, Ze
hladiny cytokint (TNFalfa, IL-1 a hlavné IL-8) v bronchoalveoldrni tekutiné pri-
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mo koreluji se zdvaznosti plicniho postizeni a mortalitou. Stejné tak je mortalita
ARDS primo zavisld na poklesu antiinflamatornich cytokind (IL-4, IL-10, IL-13)
nebo antagonistti IL-1 receptorti.

Rozsifenim prostoru mezialveolem a cévnim endotelem je zhorsena vyména krev-
nich plynt. Kolabované alveoly zptsobi zhorseni poméru ventilace — perfuze a zvysi
pravolevy plicni zkrat, takze odkyslicena krev protékd plicemi bez dostate¢ného
nasyceni kyslikem a vysledkem popsaného procesu je porucha oxygenace.

Dalsim nezadoucim patofyziologickym procesem je zvyseni tlaku v plicnici, kte-
ré vznikd hypoxemii, hyperkapnif a trombdézou malych plicnich cév. Plicni hyper-
tenze zpUsobi zvySeni prace pravého srdce, jeho dilataci a také obstrukci vytokové
¢asti levé komory posunutim mezikomorového septa doleva. Tyto zmény mohou
vést ke snizeni srde¢nfho vydeje a dal$imu zhorseni dodavky kysliku do tkani.

Ptavodné byla patofyziologie ARDS délena do 3 fazi podle histopatologickych
nélezl na exsudativni, proliferativni a fibrotickou. Dnes je zastavan ndzor, Ze pro-
liferativni i fibroticka faze miize byt pfitomna jiz brzy v pribéhu ARDS.

Klinicky se stav projevi po poruse surfaktantuy, alveolarnim edému a zvyseném
pruto¢ném odporu dychacich cest. Analogicky jako u nezralych novorozenct
s RDS vede dysfunkce surfaktantu ke zvyseni povrchového napéti intraalveolarné
a kolapsu alveolt. Zvys$uje se uzaviraci kapacita plic — objem vzduchu v plicich,
ktery zabranuje kolapsu malych dychacich cest — nad funkéni rezidualni kapacitu,
coz ma za nasledek tvorbu dalsich atelektaz a zvysuje dechovou praci. Poddajnost
plic klesa, avsak zmény v jednotlivych ¢astech plic se mohou velmi lisit, zastavaji
okrsky plic s dobte zachovanou funkci a normalni poddajnosti, které mohou byt
vystaveny prepéti a riziku barotraumatu pfi umeélé plicni ventilaci. Ze souc¢asného
pohledu na mechanické vlastnosti plic pii ARDS vyplyvd, ze plice jsou spise
formou respira¢niho selhani.

Hlavni patofyziologické mechanismy v plicni mechanice u ALI/ARDS:

« Plicni objemy — je snizena funk¢ni rezidudlni kapacita (FRC) a dolni inflek¢ni
bod je nad FRC, ¢ehoz vysledkem je kolabovani dychacich cest s kolapsem
alveold, porucha ventilace — perfuze s progresivni hypoxemii.

« Postizeni je nehomogenni — CT scany prokdzaly, ze pfi ARDS se stfida-
ji okrsky rozdilné transparence, postizeni plic se objevuje v dependentnich
partiich plic, proto je prijata koncepce spise malych nez ,tuhych” plic (,baby
lung®) a v rtiznych ¢éstech plic jsou rozdilné ¢asové konstanty.

« SniZzend compliance — celkova plicni poddajnost je snizena, vzhledem k ne-
homogenité postizeni je lepsi koncepce malého objemu normdlné funkénich
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plic, bylo prokazano, ze pouze 25 % plicnich alveoli se podili na vyméné ply-
nt. Tyto oblasti ztstavaji dobie poddajné a jsou proto vystaveny overdistenzi
pri pouziti vysokych infla¢nich tlakdg,

Zuvedenych skutec¢nostivyplyvasoucasny pohled na plicni mechanikuu ARDS -
viz tabulku 2.7.

Tab. 2.7 - Soucasny pohled na plicni mechaniku u ARDS

Snizend poddajnost plic (,baby lung”)

Snizend funkénf rezidudIni kapacita, ale normalni end-exspira¢ni hrudnf objem

Intrinzicky PEEP

Zvysena rezistence dychacich cest

Abnormalni poddajnost hrudni stény

PEEP ma rlizny efekt podle
- faze ARDS (Casna, pozdni)
- vlivu mechaniky hrudni stény na mechaniku respira¢niho systému

Krivka tlak-objem muze pomoci stanovit protektivni ventila¢ni strategii

Terapie kromé 1é¢by zakladniho onemocnéni (trauma, sepse, infekce atd.) sle-
duje dva hlavni cile: udrzeni dobré perfuze periferie a zajisténi dostate¢né do-
davky kysliku do tkani. Pro zjisténi dodavky kysliku k perifernim tkanim (DO,)
je nutné zndt srde¢ni vydej (CO - cardiac output, CI — cardiac index = CO/m?)
a arterialni obsah kysliku: CaO, = (hb x 1,36 x Sa0O,) + (PaO, x 0,003).

Udrzeni efektivniho intravaskuldrniho objemu pri celkové porusené permea-
bilité cév s tinikem tekutiny do intersticia je velkym problémem, protoze nadby-
tek celkové télesné vody vyrazné zhorsuje funkci plic. Bez miniinvazivniho nebo
invazivniho monitorovani hemodynamiky, dodavky a spotteby kysliku je velmi
obtizné zajistit optimalni bilanci tekutin. Ventila¢ni podpora ma velky vyznam —
hypoxie pfi ARDS je zplisobena snizenim funk¢ni rezidualni kapacity a poruchou
ventilace — perfuze. Kontinualni pretlak v dychacich cestach zabrani vzniku dal-
sich atelektaz a zlepsi oxygenaci, zdroven ventila¢ni podpora nahradi extrémné
zvysenou dechovou praci pacienta. Antibiotika by méla byt indikovana podle mi-
krobiologického nalezu a po konzultaci s klinickym mikrobiologem, nikdy nasle-
po (vcetné sirokospektrych antibiotik).
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2.7 COVID-19 u déti
MUDr. JiFi Zurek, Ph.D.

Od poloviny prosince 2019 se objevil ve Wu-chanu v Ciné novy typ koronaviro-
vé infekce. Epidemie nemoci zptisobena timto virem se rychle rozsirila do vsech
¢asti Ciny a odtud nasledné do celého svéta. Sekvenovani genomu viru izolova-
ného z dolnich cest dychacich pacienta 10. ledna 2020 potvrdilo, Ze se jedna o no-
vy typ koronaviru. O dva dny pozdéji nazvala Svétovd zdravotnicka organizace
(WHO) tento patogen ,2019 novel coronavirus (2019-nCoV)“. Dne 11. Gnora
2020 studijni skupina pro koronaviry Mezindrodni komise pro klasifikaci virt
(International Commission on Virus Classification) pojmenovala novy koronavi-
rus ,severe acute respiratory syndrome coronavirus 2 (SARS-CoV-2)*“ Téhoz dne
WHO pojmenovala onemocnéni zpiisobené novym koronavirem jako corona-
virus disease-2019 (COVID-19). Po vyhodnoceni dne 12. bfezna 2020 WHO
oznamila, ze COVID-19 dosihl stavu pandemie.

2.71 Patofyziologie COVID-19

Virus je extrémné nakazlivy, zejména tam, kde dochdzi k blizkému kontaktu mezi
lidmi. Reprodukéni ¢islo (R0O) odhaduje pocet lidi, které muze jeden clovék pri-
mérné nakazit, pokud dojde k prenosu viru. Virus je stabilni ve formé aerosolu po
celé hodiny a na pevném povrchu po celé dny. Zd4 se, zZe virus primo infikuje buriky
prostrednictvim receptoru ACE2. Tento receptor je exprimovéan v rtiznych orga-
nech, v¢etné plic. Exprimace tohoto receptoru v plicich u déti je mensinez v plicich
dospélych. To mtize byt jeden z dvodd, pro¢ pribéh infekce u déti je méné vazny.

Jednim z mechanismit onemocnéni u zavaznych pripadu je ,cytokinova boure”.
Jednd se o kaskadovy proces, pfi kterém dochazi ke zvysenym hladinam cyto-
kint, které zptisobuji pfimé poskozeni tkani, pranik neutrofil do tkani a dalsi
prozanétlivé ucinky. Toto poskozeni mtize vést k ARDS (acute respiratory distre-
ss syndrome). Do tohoto procesu je zahrnuta celd fada cytokind, patfi mezi né
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hlavné IP-10 (human interferon-inducible protein 10), MCP-1 (monocyte che-
moattractant protein 1), TNF-1, IL-1, and IL-6.

Extrapulmondlni postizeni a multiorganové selhani byly identifikovany u lidi s téz-
kym nebo smrtelnym pribéhem. U nékterych pacientt se rozviji srde¢ni dysfunkce.
MizZe to byt zpisobeno primym poskozenim vyvolanym viry (srde¢ni tkdn nese
ACE receptory) nebo hypoxickym poskozenim u pacientt s respira¢nim selhdnim.
Jedna studie zjistila zvy$ené riziko u déti s anamnézou arytmie. Virové infekce mo-
hou zptisobit perikarditidu, poskozeni jater a selhdniledvin spojené s tézkou infekci.

Zejména v Evropé a v ¢astech Severni Ameriky se u déti objevuje systémova
zanétliva reakee, ktera sdili rysy s jinymi zanétlivymi stavy, jako je Kawasakiho
choroba, syndrom toxického $oku (TSS), bakteridlni sepse a syndrom aktivace
makrofagti (MAS). Mnoho déti ma kromé gastrointestinalnich a systémovych pri-
znakl i myokardidlni dysfunkci a postizen{ koronarnich tepen. Tento syndrom se
nazyvd multisystem inflammatory syndrome in children (MIS-C). MIS muze
byt prilezitostné ,ivodni“ prezentaci COVID-19. Neni pfesné zndmo, zda je MIS
postinfekéni imunitni reakce s aberantnim vyvojem ziskané imunity nebo novym
onemocnénim.

2.7.2 Klinické pfiznaky

Na zdkladé strukturovanych dat byly jednotlivé pripady klasifikovany a rozdé-
luji se do nasledujicich klinickych typu.

1. Asymptomaticka infekce: pacienti bez jakychkoli klinickych priznaka
a znamek, rtg snimek hrudniku je normdlni, zatimco test nukleovych kyselin
SARS-CoV-2 je pozitivni nebo na zdkladé diagnostiky specifické protilatky v séru
byl stav retrospektivné diagnostikovan jako infekce.

2. Mirny: pfiznaky akutni infekce hornich cest dychacich, vcetné horecky,
unavy, myalgie, kasle, bolesti v krku, rymy a kychani. Fyzikalni vySetfeni prokazuje
kongesci hltanu a zadné auskulta¢ni abnormality. Nékteré pripady nemusi mit
horecku nebo mohou mit pouze zazivaci priznaky, jako je nevolnost, zvraceni,
bolesti bficha a prjem.

3. Stedni: projevuje se jako pneumonie. Castd je horecka a kasel, vétsinou su-
chy kasel, ndsledovany produktivnim kaslem. Néktefi pacienti mohou mit sipani,
ale bez zjevné hypoxemie nebo dusnosti, auskultacné jsou vrzoty, piskoty nebo
vlhké fenomény. Nékteré pripady nemusi mit zadné klinické priznaky, ale pocita-
¢ova tomografie hrudniku vykazuje plicni 1éze, které jsou subklinické.

4. Zavazny: horecka, kasel, ¢etné respira¢ni pfiznaky, mohou byt doprovazeny
gastrointestindlnimi priznaky, jako je prijem. Onemocnéni obvykle progreduje
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kolem 1 tydne a dochdzi k dusnosti s centrdlni cyanézou. Saturace kyslikem je
méné nez 92 %, s dalsimi projevy hypoxie.

5. Kriticky: klinicky stav u déti mize rychle progredovat do syndromu akut-
ni respira¢ni tisné nebo respira¢niho selhdni, u pacientti se mtze objevit Sokovy
stav, encefalopatie, poskozeni myokardu nebo srde¢ni selhdni, porucha koagula-
ce, akutni poskozeni ledvin, v¢etné dysfunkce vice organd.

2.7.3 Laboratorni a radiologické vysetieni
Laboratorni ndlezy

Dospéli pacienti mohou mit mirnou leukopenii, nizky absolutni pocet lymfocytt
(se snizenym poctem podskupin CD4+ a CD8+) a trombocytopenii. U pediatric-
kych pacientti je celkovy pocet bilych krvinek a pocet lymfocytt a krevnich destic¢ek
obecné normalni. C-reaktivni protein (CRP) je normdln{ nebo mirné zvyseny. Hod-
nota prokalcitoninu (PCT) je vét$inou nizkd. Pokud je k dispozici, miize profilovani
cytokinll v séru/plasmé a profilovani chemokint pomoci pfi sledovani pribéhu
a komplikaci onemocnéni COVID-19. U zavaznych stavi jsou u déti pozorovany
zvy$ené hladiny jaternich enzymu (ALT a AST), CK a myoglobinu. Néktefi mohou
mit hypoalbuminemii nebo koagulopatii, coz se projevuje zvySenym D-dimerem.
Vyznamné zvy$ené CRP, laktdtdehydrogendza (LDH) a feritin v séru mohou signali-
zovat nebo predpovidat zhor$eni onemocnéni COVID-19 a souvisejici komplikace.

Radiologické nalezy

Rtg vysetieni hrudniku — absence prosté abnormality na rtg snimku hrudniku
béhem sledovani a pfi casném symptomatickém stadiu je predpokladem mirného
pribéhu onemocnéni COVID-19. U dospélych pacientii nejsou rtg zmény speci-
fické, prevazuji bilateralni air-space opacity a infiltraty, vypotek nebo pneumo-
thorax nejsou bézné. U nezavaznych stavli jsou u déti rtg zmény kompatibilni
s bronchitidou. V zavaznych pripadech je mozné bilateralné pozorovat vice difuz-
nich oblasti konsolidace plicni tkdné. Vyznamnd a rychld progrese nalezu na rtg
snimku signalizuje potencialni rozvoj ARDS.

CT vysetfeni hrudniku — podle klinického priibéhu onemocnéni COVID-19

lze zmény na CT rozdélit do Ctyr fazi:

1. Casné stadium — subpleurélné lokalizovana konsolidace nebo sklovité skvrnitost
podél bronchovaskularnich svazki plicnitho segmentu nebo subsegmentu, s ne-
bo bez soucasného zesileni interlobularniho septa. Mohou byt také pozorovany
jednostranné drobné opacity v perifernim nebo subpleuralnim plicnim poli.

2. Faze vyvoje — zvySovani poctu infiltratt a lokalizovana konsolidace.
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3. Zavazné stadium — bilaterdlni difuzni konsolidace, které mohou progredo-
vat do obrazu klasického bronchogramu s ,,bilymi plicemi*. Pleuralni vypotek
nebo pneumothorax jsou vzacné.

4. Faze zotaveni — regrese predchozich 1ézi.

Ultrazvukové vysetreni plic

Vysetteni plic ultrazvukem si ziskavéd popularitu v oblastech détské intenzivni péce
a urgentni mediciny. Mezi vyhody patiihlavné zobrazeniv redlném case a priibézné
monitorovani vyvijejicich se plicnich patologii COVID-19. VySetfeni ultrazvukem
je mozné pouzit misto CT vysetfeni u fady pediatrickych pacientti s COVID-19.

2.7.4 Doporuceni pro lécbu kriticky nemocnych déti s podezienim na infekci
nebo s prokazanou infekci COVID-19
Moznost 1é¢by nad ramec zakladnich koncepci lécby na PICU je uveden v grafu 2.1.

COVID-19 asociované postizeni Multisystem Inflammatory Syndrome
respiracniho systému

Test na virus
Test na virus vytérz nosu na SARS-CoV-2 Casto negativni
SARS-CoV-2 pozitivni/negativni (koinfekce s jingmi protilatky (IgG) proti SARS-CoV-2 vétsinou poxzitivni
resp. viry nevylucuje infekci SARS-CoV-2) Laboratorni zndmk
i zndmky
Laboratorni zndmky 11 CRP, lymfopenie, 1 ferritin
1 CRP, neutrofilie, lymfopenie (ne vzdy) 11 BNP, 1 troponin, 1 D-dimer
Klinické priznaky Klinické priznaky
respiracni onemocnéni s event. GIT prodromy dlouhodobé febrilie, bolest bficha, mesenteridlni lymfadenitida
bolest hIav,y, hgreéka, kaigl +/- 30k (vazoplegicky a/nebo kardiogenni)
event. ztrdta Cichu a chuti +/~ dilatace (aneurysma) koronarnich arterii
Bronchopneumonie Srdecni selhani Vazoplegicky Sok Normalni funkce srdce,
Normalni funkce srdce (LK dysfunkce) normalni funkce srdce, koronarni dilatace
koronarni dilatace koronarni dilatace nebo
(s . aneurysma
SPf"“’"’ d’“?‘." Specidlnilécba: Specidinilécha: =
(et pipady wiaduji PIC VIG a1 Specidiniécha:
pégsney g & )J g kortikosteroidy, (anakinra) aspirin
ek t}?( t"' id ev. IL-1ra (anakinra) nebo IL-6 ra VIG
(téiké ot' |hos erol A)éDS) nebo IL-6 ra (tocilizumab) (tocilizumab) +/- kortikosteroidy
€ZKe, protrahovane profylaxe antikoagulace profylaxe antikoagulace +/~TNF a antagonista
(LMWH) (LMWH) (infliximab)
(pfi trombodze, nebo (pfi trombdze, nebo

D-dimery > 2 000 ng/ml) D-dimery > 2000 ng/ml)

Graf 2.1 — Moznosti lécby pro onemocnéni COVID-19 — souvisejici zdvainé one-
mocnéni dychacich cest a multisystémovy zdnétlivy syndrom (MIS) — nad rdmec
zdkladnich koncepci lé¢by na PICU
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2.7.5 Respiracni onemocnéni a jeho podpora

Doporuceni tykajici se rezimi ventilacni podpory, ventila¢nich strategii a do-
plnujici 1écby respira¢niho aparatu vychazeji z Pediatric Acute Lung Injury Con-
sensus Conference and Pediatric Mechanical Ventilation Consensus Conferen-
ce. Dilezité je upozornéni na zvysené riziko sifeni nemoci prendsené vzduchem
prostiednictvim neinvazivni respira¢ni podpory (NIV). V idedlnim pripadé by
mélo byt zajisténo odpovidajici vybaveni pro NIV s tésnicim rozhranim (napfi-
klad pfrilba, nosni nebo celoobli¢ejovd maska). Pro invazivni a neinvazivni me-
chanickou ventilaci musi byt vysoce u¢inné bakterialni/virové filtry umistény na
exspiracni ¢dsti ventila¢niho okruhu pacienta.

Opozdéné intubaci bychom se méli vyhnout u déti s vyraznym hypoxicko-re-
spira¢nim selhdnim (SpO,/FiO, < 221) nebo bez zlepseni stavu za pouziti NIV
béhem 60 az 90 minut. Vy$$i prahy pro intubaci vsak mohou byt akceptovany
u prokazaného hypoxického respira¢niho selhani s nizkou dechovou praci a/nebo
bez patologické hyperventilace.

Intubaci by mél provadét lékar s vybornou erudici na zajisténi DC, v uzavre-
ném prostredi s miniméalnim poc¢tem osob. Doporucovana je videolaryngosko-
pie, intubace s bleskovym tivodem a vyhnout se prodychavani pacienta maskou.
Endotracheélni kanyla s manzetou by méla byt pouzivina bez ohledu na vék pa-
cienta.

2.7.6 Mikrovaskularni trombangiopatie, plicni embolie a tromboprofylaxe

Hyperkoagulac¢ni stav, ktery je bézny u dospélych s infekei COVID-19, byl po-
zorovan také u tézce nemocnych déti. U téchto pacientti je doporucovan denni
koagula¢ni screening (D-dimery, protrombinovy cas, pocet krevnich desticek)
a farmakologickd tromboprofylaxe bud LMWH nebo nefrakcionovanym hepa-
rinem (ddvka v zdvislosti na funkci ledvin, mezni hodnota clearance kreatininu
30 ml/min).

U déti s refrakterni hypoxii, zndmkami pretiZzeni pravého srdce na EKG nebo
echokardiograficky nebo zvy$enymi D-dimery je doporucovan screening na plic-
ni embolii (ultrazvuk a/nebo CT angiografie). Pti zjisténi plicni embolie je prvni
volbou systémova antikoagulace. Pfi hemodynamické kompromitaci je po multi-
disciplinarni konzultaci zvazeni vykonu interven¢nim radiologem.

2.7.7 Kardiovaskularni management
Snizeny prijem tekutin v disledku zvraceni a prdjmt a z toho vyplyvajici hypo-
volemie jsou u déti s COVID-19 bézné. Terapeutickd opatfeni vychazeji z dopo-
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ruceni pro lécbu sepse, septického soku a organové dysfunkce z roku 2020 a u dé-
ti s COVID-19 se nijak neméni.

Specificka lécba MIS by méla byt na zakladé multidisciplinarniho pristupu.

U priznaka podobnych Kawasakiho onemocnéni nebo TSS (hyperinflamatorni
$ok), zvlasté pri dysfunkci myokardu, bylo hldseno tispésné pouziti imunoglobu-
lini (IVIG) a lze jej doporucit.
V pripadé rezistence na IVIG a pfi pretrvavajicich vysokych hodnotach zanétli-
vych markert byla jako monoterapie pouzita anti-IL-6 monoklondlni protilatka
(tocilizumab, sarilumab), antagonista receptoru IL-1 (anakinra) nebo antagonista
TNF-alfa (infliximab). Podle NIH COVID-19 vsak zatim neni k dispozici dostatek
udajd, aby bylo mozné inhibitory IL-6 nebo IL-1 doporucit, s vyjimkou klinického
hodnoceni.

Béhem hemodynamické nestability mtze optimalizovat terapii opakované
multimodalni monitorovani hemodynamiky, v¢etné echokardiografie, ktera slou-
zi také pro hodnoceni postizeni myokardu a korondrnich tepen.

COVID-19 neni kontraindikaci pro ECMO u déti. Pro jeho pouziti pla-
ti soucasné indikace a hodnoty podle aktualné publikovanych pokynd ELSO
(Extracorporeal Life Support Organization). Rozvoj refrakterniho $oku by mél
podnitit v¢asnou konzultaci s jeho poskytovateli, ackoli konkrétni udaje pro
ECMO u COVID-19 v kontextu MIS jsou ridké.

2.7.8 Akutni poSkozeni ledvin a eliminacni metody

I kdyz se epidemiologie a etiologie akutniho poskozeni ledvin (AKI) u CO-
VID-19 mohou mirné lisit od jinych typt kritickych onemocnéni, 1é¢ba je v z4-
sadé stejnd. Metody kontinudlni eliminace a substituce (CRRT) a peritonealni
dialyzy (PD) maji stejnou icinnost, ale v pripadé tézké sepse je CRRT ve srovnani
s PD jednoznacné lepsi, umoznuje hemodynamickou stabilitu a pfesnéjsi odstra-
néni tekutin.

Vzhledem k cytokinové bouti u COVID-19 byly u pacientt s AKI k odstra-
néni prozanétlivych cytokind navrzeny dal$i mimotéln{ terapie (hemoperfuze
a cytoabsorpce), ¢imz se snizuje poskozeni orgdni vyvolané cytokinovou boufi.
Vzhledem k minimalni dostupnosti tidaju a riziku terapeutického odstranéni 1éka
se u déti s COVID-19 v soucasné dobé nedoporucuji.

Vzhledem k hyperkoagula¢nimu stavu u COVID-19 miize byt ¢astym problé-
mem srazeni krve ve filtru nebo vaskuldrn{ trombéza. Proto se doporucuje po-
dévani heparinu pred filtrem. Vzhledem k poruse jaternich funkci u dospélych je
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relativni kontraindikace k vyuziti citratu. U déti je jeho opatrné pouzivani povo-
leno. Alternativné lze pouzit kombinaci prostacyklinu a nefrakcionovaného he-
parinu (oba pred filtrem).

2.7.9 Lécba neurologickych komplikaci

COVID-19, stejné jako jiné virové infekce, miize zptisobovat u déti zavazné
neurologické projevy (meningitida, encefalitida, akutni diseminovana encefalo-
myelitida, postinfek¢ni encefalitida mozkového kmene, Guillaintiv-Barretv syn-
drom, myozitida, akutni nekrotizujici hemoragickd encefalopatie a anosmie).

COVID-19 se muze projevovat jak u dospélych, tak u déti nespecifickymi neu-
rologickymi priznaky (jako jsou naptiklad bolest hlavy, zdvraté, zhorSeni chuti
a Cichu, krece, ztuhlost krku, fotofobie, zménény dusevni stav, zmény chovani
a poruchy pohybu). U kojencii byly hldseny kiece spojené s COVID-19. U vysoce
rizikovych pacientti by mély byt dodrzovany souc¢asné pokyny pro lécbu epilep-
sie a mélo by byt zvazeno neurofyziologické monitorovani. Hyperkoagulacni stav
u COVID-19 predisponuje pacienty k riziku akutniho cerebrovaskularniho one-
mocnéni. U pacientii s neurologickymi priznaky je v diagnostice pfinosem v¢asné
provedeni CT nebo MRI.

2.7.10 Protizanétlivd, antivirova a antibioticka terapie

Diikazy o osvédcenych postupech a doporucenich tykajicich se antivirové
a protizanétlivé 1écby u COVID-19 se rychle vyvijeji. Vzhledem k relativni
vzacnosti zavaznych projevit onemocnéni COVID-19 u déti je tieba multidis-
ciplindrniho ptistupu a lé¢bu stanovit i konsenzem s rodinami. Je vyzadovéana
podpora bioetiky a rodiné musi byt plné vysvétleno riziko inovativni terapie.
Pokud jsou vsak k dispozici formdlni klinické studie, mély by byt déti do nich
zafazeny.

U kriticky nemocnych déti s respira¢nim nebo systémovym onemocnénim je
mnohem pravdépodobnéjsi, Ze budou trpét bakteridlnimi nebo jinymi virovymi
infekcemi, které by mély byt neprodlené léceny ATB podle souc¢asnych doporu-
Ceni. Je tieba dodrzovat zdsady spravného pouziviani ATB — antimicrobial ste-
wardship.

U nestabilnich pacientt s MIS by méla byt zvazena systémova protizanétliva
lé¢ba vysokymi davkami steroidi. Imunomodulace pouzitim cileného antagonis-
ty IL-6 (tocilizumab) nebo antagonisty receptoru IL-1 (anakinra) u pacienti s hy-
perexpresi cytoking, hyperferritinemii a trombocytopenii by méla ztstat omeze-
na na klinické studie.
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U zavaznych respira¢nich onemocnéni souvisejicich s COVID-19 lze uvazovat
o empirickém nasazeni antivirotik. Na zakladé udaji od dospélych je remdesivir
preferovanym antivirotikem pro pouziti u déti. Pokud neni remdesivir k dispozi-
ci, je mozné zvazit podavani lopinaviru/ritonaviru (inhibitory protedz).

2.7.11 Nutri¢ni podpora
Je doporucovéna obvykla praxe podavani enteralni a parenteralni vyzivy u déti
na PICU.

2.7.12 Etické aspekty

Spise nez primd infekce COVID-19 jsou etickymi problémy, které ovliviuji déti,
ztrata dalsich prilezitosti ke zdravotni péci s vyznamnym omezenim chirurgic-
kych vykond, socidlni izolace a otdzky vzdélavani, moznost pritomnosti rodi¢t
béhem hospitalizace déti. Obtiznd rozhodnuti o 1é¢bé béhem pandemie muse-
ji byt v souladu s prislusnymi etickymi zdsadami a pro lékare i rodiny musi byt
k dispozici podpora nezdvislé etiky.
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3 CENTRALNi NERVOVY
SYSTEM

MUDR. Jifi Zurek, Ph.D.

3.1 Intrakranidlni tlak a intrakranialni hypertenze
3.1.1 Intrakranidlni tlak (ICP)

Intrakranidlni prostor zaujima mozkova tkan (90 % objemu), mozkomi$ni mok
(5 % objemu) a krev (5 % objemu). Intrakranidlnim tlakem rozumime tlak v in-
trakranialnim prostoru. Podle Monroe-Kellyovy doktriny by suma téchto kompo-
nent podilejicich se na vysledném ICP méla byt konstantni. Jestlize se kterykoliv
intrakranialni objem zvyS$uje bez kompenzac¢niho snizeni nékterého z dalsich ob-
jemd, nitrolebni tlak se zvy$uje. Dojde-li k expanzi mozkového objemu, dojde nej-
drive k redukci objemu mozkomi$niho moku pfesunem do subarachnoiddlnich
cisteren. Dale jiz dochdzi k elevaci ICP. V této fazi i malé zmény v intrakranidlnim
objemu mohou zpusobit dramaticky nartst ICP. Nakonec mtize dojit az k omeze-
ni pritoku krve mozkem (CBF) a ischemickému poskozeni mozku.

Normaln{ hodnoty ICP se u dospélych a déti pohybuji < 15 mmHg. U kojenct
< 10 mmHg. Zvyseny ICP snizuje mozkovy perfuzni tlak (CPP) a pokud se neléci,
muze vést az mozkové herniaci.

Mozkové herniace jsou specifickou a zdkonitou komplikaci zvyseného nitroleb-
niho tlaku a maji svoje typické symptomy. Intrakranidlni prostor je ¢astecné roz-
délen duplikaturami dura mater — tentorium cerebelli a falx cerebri. Pfi dekom-
penzované expanzi lokalizované v jedné z takto vzniklych casti intrakranidlniho
prostoru dochazi k pretlacovani mozku do ¢ésti jiné nebo do foramen occipitale
magnum.

Subfalcinni herniace vznika pfi expanzi v mozkové hemisfére a pretlaku stre-
dovych struktur kontralateralné. Tato herniace nema specifické priznaky a pre-
sun stfedocarovych struktur do 5 mm nemusi byt klinicky zavazny.

Unkalni herniaci rozumime vtlaceni stejnostranného spankového laloku do
otvoru v tentoriu. Projevuje se zhor$enim védomi, dilataci zornice na strané
expanze a parézou na kontralaterdlni strané (n. oculomotorius, ktery je parasym-
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paticky a zptisobuje mi6zu zornice, je vtazen mezi herniujici se hmoty spankového
laloku, mozkového kmene a tvrdou plenu. Pfi jeho dysfunkci prevazi sympatic-
ka inervace a vznikd mydridza). Pokud herniace progreduje, objevuji se pfiznaky
oboustranné se horsici funkce dolni ¢asti kmene: nepravidelné dychani, hypertenze
a bradykardie (Cushingovo znamenf), decerebracni rigidita, apnoe, mozkova smrt.

Tonzilarni herniace vznikd pfemisténim mozkového kmene a mozeckovych

lalokit do tylniho otvoru.

3.1.2 Intrakranidlni hypertenze

Primarni intrakranialni hypertenze (idiopatickd intrakranialni hypertenze, pse-
udotumor cerebri) je obecné povazovana za vzacnou entitu. Odhaduje se, Ze roc-
ni incidence u déti je 0,47 az 1,2 na 100 000. V soucasné dobé se mizeme setkat
také s pouzitim termina primérni intrakranialn{ hypertenze (PIH) a sekundarni
intrakranidlni hypertenze (SIH). Koncept SIH je vyhrazen pro jednotlivce, jejichz
intrakranialni hypertenze je pfimym dtsledkem jiného stavu, jako je napriklad
mozkova zilni trombéza nebo pouziti minocyklinu.

3.1.3 Klinické pfiznaky intrakranialni hypertenze

Klinické projevy intrakranidlni hypertenze u détskych pacientt se mohou lisit
podle véku, pricemz priznaky byvaji méné patrné u mladsich jedinct. Projevuje
se nahodné objevenym edémem optického disku, az v 33 % pripadi.. Zdaleka nej-
konzistentnéjsim priznakem je bolest hlavy, ktera je obvykle konstantni, ale mize
mit rtznou zdvaznost po cely den. Bolesti hlavy byvaji nejtézsi rano po dlou-
hodobém horizontdlnim polohovdni a mohou byt zhor$eny urc¢itymi manévry,
jako je Valsalviv, ohybédni nebo kasel. Mezi dalsi priznaky patii nauzea, zvraceni
a diplopie. Skoro u poloviny déti se vyskytuje tinitus, pacienti popisuji zvuk, ktery
se shoduje s jejich srde¢nim rytmem, oznacuje se jako pulzujici tinitus. Pocatec-
nim pfiznakem PIH mizZe byt spontanni tnik mozkomi$niho moku, nazalni nebo
us$ni likvorea. Akutni pripady PIH vykazuji vysoky stupen dysfunkce ¢ichu. V pri-
padech $patné vyzivy zptisobené hladovénim nebo malabsorpénim syndromem
dochézi po zahgjeni vyzivy také k prechodnému zvyseni intrakranidlniho tlaku.

3.1.4 Sekundarni intrakranidlni hypertenze

V soucasné dobé se uvadi celd fada pri¢in vedouci k sekundarnimu zvyseni in-
trakranidlniho tlaku (tabulka 1). Stavy jako traumatické poskozeni mozku, hydro-
cefalus, subarachnoiddlni krviceni a meningitida maji vysokou tendenci k rozvoji
intrakranidlni hypertenze, jsou popséany v jinych kapitolach.
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Tab. 3.1 - Casté pri¢iny sekundarni intrakranialni hypertenze

Léky
« Minocyklin/tetracyklin/doxycyklin - Lithium
« RUstovy hormon - Oralni kontraceptiva
- Kortikosteroidy - Hypervitamindza nebo deficit vitaminu A
- Cyklosporin A - Deficit vitaminu D
- Cytarabin
Onemocnéni
- Trombdza mozkovych Zil a splavl - Hydrocefalus
- Refeeding syndrom - Kraniofacialni syndromy
- Adrendlniinsuficience - Chiariho malformace
« Hypoparatyredza - Traumatické poranéni mozku
- Téhotenstvi, eklampsie - Tumor mozku
- Crohnova nemoc
Stavy spojené s abnormalitami MM
- Meningitida/encefalitida - Demyeliniza¢ni onemocnénf
- Intrakranidlni krvécenti - Leukemie
- Lymska borreli¢za - Lymfom

3.1.5 Trombdza mozkovych Zil a splavt

Trombdza mozkovych zil a splavi (CVST) je relativné vzdcné, potencialné z4-
vazné onemocnéni. Incidence u déti se odhaduje na 0,3 az 0,67 na 100 000 za
rok, z toho novorozenci tvori 43 %. Nejcastéji jsou postizeny sagitalni sinus a si-
nus transversus, ackoli tromboza kteréhokoliv z vétsich vendznich splava, véetné
téch mimo lebku, mize mit za nasledek zvyseny ICP. Pred rozsifenym pouziva-
nim ATB k 1é¢bé chronické otitidy nebo mastoiditidy byla trombéza splavii nebo
jugularni zily béznym nésledkem infekce. Zvysenim ATB terapie se pocet déti
s CVST v dtsledku téchto infekci snizil. Hyperkoagula¢ni stav mtze také vést
k CVST. Priciny mohou zahrnovat akutni poporodni obdobi, oralni kontracepti-
va, lymfom, leukemie a rizné dédi¢né koagulopatie.

3.1.6 Abnormality toku mozkomisniho moku

K akutnimu zvy$eni intrakranidlntho tlaku dochazi pfi vrozeném nebo ziska-
ném hydrocefalu a pri selhdni jiz zavedeného ventrikuloperitonedlniho shuntu.
Priznaky rychle vymizi po vyméné nebo revizi zkratu. Mezi typické priznaky spo-
jené s Chiariho malformaci typu I patii bolest hlavy, slabost koncetin a pareste-
zie. Pokud je herniace tonzil mozecku zavazna, muze se vyvinout hydrocefalus
a edém papil se zvySenym ICP. Zvyseny intrakranialni tlak reaguje dobfe na de-
kompresni neurochirurgicky vykon.
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3.1.7 Diagnostika

Oc¢ni vysetieni je rozhodujici slozkou v diagnostice a nasledné 1é¢bé intrakrani-
alni hypertenze. Zobrazovaci vySetfeni by mélo zahrnovat magnetickou rezonan-
ci a magnetickou rezonan¢ni angiografii. Pfitomnost jednoho nebo vice néalezt
vyrazné zvysuje pravdépodobnost intrakranialni hypertenze, ale absence téchto
nélezti nevyluc¢uje moznost intrakranialni hypertenze. Vysetteni slouzi také k vy-
louceni sekunddrni pri¢iny. Posledni diagnostickou komponentou je provedeni
lumbalni punkce, s moznosti monitorace intrakranidlniho tlaku.

3.1.8 Lécba

Pro feseni potieb pacienta s intrakranidlni hypertenzi je optimalni multidisci-
plindrni tym.

Lékem prvni volby je acetazolamid. Jeho primarnim Gc¢inkem je inhibice kar-
boanhydrazy snizujici produkci MM. U déti se pouziva davka 25 az 100 mg/
kg/den (maximdalné 2 g/den) rozdélend dvakrat denné. Slabym inhibitorem kar-
boanhydrazy je také furosemid, ale neni to jeho hlavni mechanismus ucinku.
Obvykla davka je 1 az 2 mg/kg/den rozdélena dvakrat nebo trikrat denné. Kvili
jeho diuretickému tG¢inku musi byt sledovany elektrolyty v séru a podle potteby
doplnovan draslik. To je hlavni divod, pro¢ je furosemid lékem druhé volby.
Studie naznacuji synergicky tcinek pri pouziti ve spojeni s acetazolamidem.
U pacientt s alergii na sulfonamidy existuje teoretické riziko zkiizené reaktivity
na acetazolamid a furosemid. Slabé inhibi¢ni vlastnosti karboanhydrazy ma také
topiramat.

U déti s PIH je chirurgicky vykon ztidka nezbytny. Chirurgicky vykon je obecné
vyhrazen pro jednotlivce, jejichz ICP zGstdva zvys$eny, maji pridruzeny edém pa-
pil a netoleruji 1é¢bu, nebo pro jedince, ktefi maji vyrazny otok zrakovych nervi
s ohledem na trvalou ztratu zraku.

V akutnim stavu je nékdy vyzadovana drendz mozkomisniho moku. Mezi neu-
rochirurgy pretrvava urcitd debata o tom, zda je lepsi lumbalni nebo komorova
drendz.
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3.2 Infekce centralniho nervového systému u déti

Infekce centralniho nervového systému (CNS) u déti maze byt Zivot ohrozu-
jicim stavem, zejména u déti s oslabenym imunitnim systémem. Tyto infekce
vyzaduji rychlou diagnostiku a okamzitou lé¢bu. Nejcastéjsimi pricinami infekei
CNS jsou bakterialni, virové a mykotické infekce. Zavazny klinicky obraz obvykle
provazi myelitidu — zanétlivy proces v riaznych etazich michy.

3.2.1 Bakterialni onemocnéni CNS

Akutni bakteridlni meningitida je zivot ohrozujici stav a v détské populaci zi-
stava béznou pri¢inou morbidity a mortality. Je definovana jako hnisavd infekce
v subarachnoiddlnim prostoru a je Casto spojena se zanéty meningealnich obald,
mozkového parenchymu a mozkovych cév. Meningitidu ma schopnost zpusobit
tada bakterii. Nezbytné je rychlé rozpoznani klinickych projevi, v¢asné zavedeni
empirické terapie, spravné diagnostické testovani a povédomi o béznych kompli-
kacich.

3.2.1.1 Etiologie purulentnich neuroinfekci

V prvnich 2 mésicich Zivota ditéte jsou jako pri¢ina meningitidy izolovany bak-
terie, které odrazeji stfevni a urogenitalni fléru matky (gramnegativni enterobak-
terie, Listeria monocytogenes, streptokoky skupiny B a Haemophilus influenzae.
V této vékové skupiné mize byt meningitida zptisobena také mikroorganismy,
které jsou pozorovany prevazné u starsich déti, jako jsou Streptococcus pneumo-
niae, Neisseria meningitidis nebo H. influenzae typu B. Snizena obrana proti in-
fekcim, kterd je zptsobend anatomickymi abnormalitami nebo imunodeficienci,
zvy$uje riziko meningitidy. Patogeny zde mohou byt bakterie jako jsou Pseudo-
monas aeruginosa, Staphylococcus aureus nebo S. epidermidis, Salmonella nebo
L. monocytogenes.

3.2.1.2 Patogeneze
Bakterialni meningitida vznika prevazné hematogenni cestou, ze vzdalenych
¢asti organismu s bakteridlni kolonizaci nebo infekci. Proto mizZe byt pri diagnos-
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tice meningitidy ¢asto diagnostikovana bakteriemie nebo septikemie. Castym vy-
chozim bodem pro dalsi pfimé rozsifeni bakterii jsou nosni dutiny, paranazalni
dutiny, mastoidy nebo stfedni ucho. Jiné mikroorganismy jsou spojeny s trauma-
tem nebo chirurgickym zdkrokem s nebo bez umisténi cizich materialti. Bakterie,
které obvykle vyvoldvaji meningitidu u normalnich hostitel®, jsou zapouzdreny,
a proto jsou dobfe chrdnény pred opsonizaci a fagocytézou. Bakterie vstupuji
do mozkomi$niho moku prostfednictvim plexus choroideus postrannich komor
a cirkulyji v subarachnoidélnich prostorech. Zde, kvtli nizké koncentraci kom-
plementu a specifickych protilatek, se rychle rozmnozuji. Slozky bakteridlni bu-
nécné stény spoustéji lokdlni uvolnovani zanétlivych mediatort (interleukiny, tu-
mor nekrotizujici faktor, chemokiny), a tedy zanét v subarachnoidalnim prostoru.
Zvysuje se propustnost hematoencefalické bariéry, dochdzi k mozkovému edému.
Cévni permeabilita je navic zvy$ena NO, coz md toxicky ucinek na endotelidlni
burky, méni se krevni priitok, dochazi k vazodilataci. Ischemie a toxické ucinky
mediatort zanétu dale poskozuji sousedni mozkovou tkan. Pleocytéza a zvysend
koncentrace proteinu v mozkomi$nim moku jsou dusledkem stile propustnéjsi
hematoencefalické bariéry a poskozeného epitelu plexus choroideus.

3.2.1.3 Klinické projevy

Bez ohledu na patogen, symptomy a pribéh onemocnéni se mohou lisit.
V rychlé progresivni formé se Castéji vyskytuji epileptické zdchvaty a zdvazné po-
ruchy védomi, nez v pomalejsi progresivni formé. Rychly pribeéh je navic spojen
se zavaznéjsimi priznaky a hors$i prognézou. Lze rozliSovat mezi nespecifickymi
a specifickymi priznaky a pfiznaky zvyseni intrakranidlniho tlaku (tabulka 3.2).
Mezi nespecifické priznaky spojené se systémovou infekci patfi horecka, ne-
chutenstvi a rizné kozni zmény (erytematézni, makul6ézni exantém, petechie,
purpura). Specifické priznaky vyvolané meningedlnim zdnétem jsou bolest hlavy,
ztuhlost krku a Kernigv a Brudzinského priznak. Tyto priznaky ale u déti do
12 az 18 mésict casto chybi. Zvyseni intrakranidlniho tlaku je vyjadieno boles-
ti hlavy, zvracenim, vyklenutim a napnutim fontanel. Rozvoj papildrniho edému
neni obvykly, musi byt stanoveny dal$i mozné priciny (mozkovy absces, subdu-
rdlni empyém, trombédza intrakranidlnich splavil). Fokdlni neurologické prizna-
ky se vyskytuji u 10 az 20 % déti, kvtli nadmérné zanétlivé reakci jsou cetnéjsi
u pneumokokd (> 30 %). Pri¢inou jsou ¢asto trombotické okluze, ischemie nebo
poskozeni kranidlnich nervi zptsobené fokalnim zanétem. Krece jsou pozoro-
vany u 20 az 30 % déti a objevuji se v dusledku zdnétu nebo infarktu sousedni
mozkové tkané nebo nerovnovdahy elektrolyt(, zejména pokud nemoc postupuje
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rychle. Casto dochazi ke zménam védomi, podrazdénosti, fotofobii nebo hemo-
dynamické nestabilité. U vice nez 50 % pacientii se vyskytuje nedostatecna se-
krece ADH, s néslednou hyponatremii a snizenou osmolaritou v séru, coz muize
vést k otoku mozku a dal$im neurologickym symptomam. Pretrvavajici horecka
je castéjsi u infekci zptisobenych H. influenzae typu B nez u pacientii s pneumo-
kokovym nebo meningokokovym onemocnénim, u kterych je > 90 % pacientt po
6 dnech afebrilni. V diisledku bakteridlniho $ifeni nebo ukladani imunokomplext
se mize vyskytnout perikarditida a artritida. Trombocytdza, eozinofilie a anemie
se vyskytuji hlavné pfi infekci H. influenzae typu B. Anemie vznika hemolyzou
a/nebo utlumem kostni dfené. V ptipadé fulminantnich infekci meningokoky se
vyskytuji zavazné koagulopatie (purpura fulminans).

Tab. 3.2 - Klinické pfiznaky bakterialni meningitidy

Nespecifické pfiznaky | Specifické pfiznaky Pfiznaky intrakranialni hypertenze
horecka bolest hlavy zvracenf
nevolnost pfiznak opozice sije vyklenuti fontanel
nechutenstvf bolest zad diastaza lebecnich svi
myalgie Kerniguv pfiznak paréza mozkovych nervd
artralgie Brudzinského priznak krece
tachykardie Laseguelv pfiznak hypertonie
hypotenze pfiznak trojnozky bradykardie

apnoe

hyperventilace

porucha védomi

3.2.1.4 Diagnostika

Diagndza bakterialni meningitidy spocivd v analyze a kultivaci mozkomisniho
moku (MM). Provedeni lumbélni punkce je bezpe¢né, pokud neni kontraindi-
kace z davodu edému mozku, zvy$eného intrakranidlniho tlaku, rizika krvéaceni,
nebo lokalni infekce. U déti s podezfenim na bakteridlni meningitidu by mélo byt
provedeno co nejdrive. U bakteridlni meningitidy je zvyseny tlak MM v rozmezi
20 az 50 cmH,O bézny. Vzhled MM u bakteridlni meningitidy maze byt normdlni
az zakaleny. U bakterialni meningitidy je pocet leukocyti v MM obvykle vyrazné
zvy$en (> 1 000 bunék/pl, z nichz 75 az 90 % jsou polymorfonuklearni burnky). Asi
10 % pacientt vykazuje mononuklearni pleocytézu (zejména u gramnegativnich
bakterii nebo L. monocytogenes). Makroskopicky zakalend tekutina se prezen-
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tuje od 200 do 400 bunék/pl. Koncentrace glukézy v MM je snizena asi u 60 %
pacientti, pomér MM/glukéza v séru je pod 0,3 u 70 % pacientd. Obsah bilkovin
v mozkomisnim moku je témér vzdy zvysen. Piivodce meningitidy je z krve iden-
tifikovan u 50 az 80 % pacientd. Odbér biologického materialu by mél byt pro-
veden vzdy pred zahdjenim antibiotické terapie. Po podani ATB klesd vytéznost
hemokultury o 20 % a vice. U pacientt s negativnimi kulturami a u pacientd, kter{
byli dfive lé¢eni antibiotiky, je vhodnd PCR.

Diagnostika bakterialni meningitidy se provadi na zakladé klinického stavu
a jeji potvrzeni analyzou MM. Zobrazovaci metody jen malo prispivaji k diagnos-
tice nekomplikované meningitidy. Jejich vyznam spociva ve vylouceni dalsich pa-
tologickych procest a pri vysetfovani komplikaci.

3.2.1.5 Terapie

Zakladnim principem 1é¢by bakteridlni meningitidy je rychlé zahajeni antibio-
tické 1é¢by, a to jiz pri podezfeni na neuroinfekci. Po¢ate¢ni antibioticka terapie
je empiricka a zavisi na nejpravdépodobnéjsim patogenu pro daného pacienta.
Intravendzni terapie Sirokospektralnim cefalosporinem, ceftriaxon (80—-100 mg/
kg/den) nebo cefotaxim (50—100 mg/kg/den, u tézkych infekei 200 mg/kg/den), je
vétsinou dostate¢nd. U déti mladsich 3 mésicl, u nichz se Castéji vyskytuji strep-
tokoky skupiny B a L. monocytogenes, musi byt podavan také ampicilin (200 mg/
kg/den), dokud neni identifikovan patogen. Imunokompromitovani pacienti by
méli dostavat Sirokospektralni cefalosporin (ceftazidim 125—-150 mg/kg/den) ne-
bo karbapenem (meropenem 120 mg/kg/den), které budou tc¢inné také proti Pse-
udomonas. Pacienti po neurochirurgickém vykonu nebo s kraniotraumatem by
méli dostdvat sirokospektralni antibiotika proti grampozitivnim a gramnegativ-
nim patogentim (napiiklad vankomycin 40—-60 mg/kg/den a ceftazidim). U v§ech
pacienti by méla byt 1é¢ba odpovidajicim zptisobem upravena po obdrzeni vy-
sledkdt MM, hemokultur a antibiogramu. Délka ATB terapie se bude lisit v za-
vislosti na pri¢inném patogenu. Novorozenci se streptokokovou meningitidou
skupiny B vyzaduji antimikrobidlni terapii 14 az 21 dnd, déti se S. pneumoniae
vyzaduji lécbu 10 az 14 dnd; u novorozenct s N. meningitidis vétsinou 7 dnf,
pro infekci s H. influenzae je zapottebi 7 az 10 dni 1écby. Déti s gramnegativni
meningitidou vyzaduji ATB terapii minimalné 3 tydny.

Dexamethason
Experimentdlnimi studie ukazuji, ze kortikosteroidy redukuji otok mozku, snizuji
ICP, stabilizuji hematoencefalickou bariéru. Stabilizace hematoencefalické bariéry
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ale snizuje koncentraci antibiotik v MM. Snizena koncentrace ATB v MM snizu-
je antibakterialni ic¢innost. Kortikosteroidy vsak vyznamné snizuji ztratu sluchu
a zlepuji neurologicky outcome, ale nesnizuji celkovou tmrtnost. Dexamethason
v dévce 0,15 mg/kg kazdych 6 hodin se doporucuje détem ve véku nad 6 tydnit
s infekci H. influenzae, doporucuje se zacit pred prvni divkou ATB nebo spole¢né
s prvni davkou ATB. U meningitidy zptisobené jinymi patogeny neni role korti-
kosteroidu definovéna tak, aby umoznila univerzalni pokyny. Role kortikosteroidit
jako adjuvantni 1é¢by u akutni bakteridlni meningitidy tedy zastavd kontroverzni.

3.2.2 Virova onemocnéni CNS

Virové infekce CNS se mohou rozliSovat podle typu néstupu (akutni, subakutni,
chronické nebo recidivujici), podle trovné postizeni CNS (mozek, mozkovy kmen
nebo micha) a typem viru, ktery zptisobuje onemocnéni. Pristup k diagnostice a 1é¢-
bé virové infekce CNS do zna¢né miry zavisi na véku, o¢kovéni, imunitnim stavu
pacienta a také na epidemiologické situaci prostredi ve kterém se pacient pohybuje.

3.2.2.1 Meningoencefalitida

Z dtivodd stdle ¢astéjsi imunizace vakcinami proti bakteridlni meningitidé je na
PICU stale vétsi podil déti s virovou meningoencefalitidou. Pocdte¢ni priznaky
a symptomy jsou Casto nerozeznatelné od bakteridlni meningitidy. Diagnéza viro-
vé infekce nijak nesnizuje riziko, Ze se pacient stane kriticky nemocnym.

Zatimco termin meningitida znamend primdrni postizeni mozkovych obalg,
encefalitida oznacuje postizeni mozkového parenchymu. Pfitomnost nebo nepri-
tomnost normélni funkce mozku je dulezitd pro rozliSeni mezi aseptickou menin-
gitidou a encefalitidou. Pacienti s meningitidou maji horec¢ku, meningealni symp-
tomy a v mozkomi$snim moku pleocytézu. Abnormaélni neurologické funkce, jako
jsou fokalni neurologické priznaky, postizeni kranidlnich nervi, motorické de-
ficity, smyslové deficity nebo porucha reci, znamenaji mozkové parenchymalni
postizeni, encefalitidu. Meningitida i encefalitida mohou vést ke zvyseni intrakra-
nidlniho tlaku (ICP). Rozli$ovani mezi meningitidou a encefalitidou je ¢asto ob-
tizné a pacienti mohou trpét parenchymélnim i meningedlnim procesem. Proto
nékteri klinici uprednostnuji termin meningoencefalitida, aby rozpoznali pfiro-
zené prekryvani mezi dvéma klinickymi entitami.

Patogeneze
Vétsina neurotropnich virt se zpo¢atku mnozi v misté vstupu do organismu
(povrch kuze, gastrointestinalni trakt nebo respira¢ni trakt). Po prekonéni lokal-
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nich obrannych mechanism se déle $iti krvi, mnozi se a infikuji CNS. Viry mo-
kapilarni endotelialni bunky hematoencefalické bariéry. Mohou také byt neseny
v infikovanych leukocytech po naruseni hematoencefalické bariéry, ptimo infi-
kovat gliové bunky bez prikazu infekce v epitelidlnich bunkach, infikovat epitel
plexus choroideus, sitit se podél ¢ichovych nervii nebo perifernich nervovych
drah. Jakmile virus napadne CNS, vaze se v citlivych burikich, vyvolavd bunécné
zmény a zanétlivou reakci, které se projevuji jako meningitida nebo encefalitida.

Klinické projevy

Projevy se mohou lisit od mirného hore¢natého onemocnéni s bolesti hlavy
az po fulminantni onemocnéni s fokdlnim neurologickym deficitem, mozkovymi
Ztuhlost krku a fotofobie se projevuji pti postiZzeni meningedlnich obali. Povaha
a sila neurologickych priznakt zavisi na typu viru. Rozsah zanétu a souvisejici
edém mozku spi$e urcuji rozsah poruchy védomi. Komplikaci onemocnéni mi-
ze byt rozvoj hydrocefalu, porucha kranidlnich nervii, dysfunkce hypothalamu,
progredujici porucha védomi a konusové priznaky se syndromem kraniokaudalni
deteriorace. Pokud je postizena oblast hypofyzy, mize dojit k hypotermii, cent-
ralnimu diabetes insipidus a nedostate¢nému vylucovani ADH. S pridruzenym
postizenim michy se miize vyskytnout paréza se ztratou svalovych reflexti, po-
ruchy citlivosti a neurogenni paralyza moc¢ového méchyrte a kone¢niku. Herpe-
ticka encefalitida (HSV) postihuje spankovou oblast a ¢asto se vyskytuji fokalni
mozkové zachvaty. HSV encefalitida by méla byt zvazovana zejména v pripadé,
ze u ditéte s febrilnimi kie¢emi pretrvavd zména védomi. Virus Varicella zos-
ter (VZV) velmi zfidka zptsobuje akutni encefalitidu, v tomto prfipadé je pre-
dilekénim mistem mozecek. Lidsky herpes virus 6 (HHV-6), pficina exanthema
subitum (trojdenni horecka), je kombinovén s febrilnimi kiecemi ptiblizné v 10 %
pripadu, ziidka vede k meningoencefalitidé, ale muze byt s fatdlnim prabéhem.
Zvlasté ohrozeni jsou imunokompromitovani pacienti. Kojenci jsou postiZeni ve
vice nez 90 % ptipadd. Lidsky herpes virus 7 (HHV-7) muze vyvolat febrilni kie-
e, akutni hemiplegii a meningoencefalitidu, ale méné casto nez HHV-6. Infekce
spalnickami, pfiusnicemi a virem Epsteina-Barrové mohou byt také komplikova-
ny encefalitidou. Zvlastni formou encefalitidy souvisejici se spalnickami je sub-
akutni sklerotizujici panencefalitida (SSPE), kterd postihuje déti a adolescenty,
kter{ méli brzy infekci spalni¢kami, obvykle pred vékem 2 let. Klinicky se projevu-
je ndpadnou ztratou intelektudlnich funkci, epileptickymi zéchvaty, myokloniemi,
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ataxii, extrapyramidovymi pohybovymi poruchami. Enteroviry obvykle zptso-
buji u pacientd s imunodeficitem aseptickou, nékdy i subklinickou, meningitidu
nebo encefalitidu a chronickou meningoencefalitidu. Vyskytuji se ¢asto v letnich
mésicich. Perinatalni echovirus a coxsackie virus encefalitida vykazuje zavazny
a nékdy fatalni pribéh.

Diagnostika

Diagndza virové meningoencefalitidy je obvykle zalozena na klinickém nélezu.
Detekce patogenu je Gspésnd pouze v priblizné poloviné pripadt. Z terapeutic-
kych a prognostickych dtivoda vs$ak musi byt provedena. Anamnéza casto po-
skytuje dualezité informace o mozném patogenu. Zasadni jsou otazky tykajici se
predchozich o¢kovéni, cestovani, kousnuti hmyzem nebo klistétem, kontaktu se
zviraty, virovych onemocnénich a vyrazek u pacienta nebo jeho rodiny. V zavis-
losti na ro¢nim obdobi muze byt spektrum patogenti omezeno. Zvlastni situaci
je encefalitida u imunokompromitovaného pacienta a musi se rozsirit spektrum
moznych patogent. V pripadé humoralni imunodeficience je tfeba zvazit chro-
nickou enterovirovou meningoencefalitidu, v pfipadé primarni nebo sekundarni
buné¢né imunodeficience progresivni multifokalni leukoencefalopatii, subakut-
ni infekci HSV, subakutni infekci spalnickami, panencefalopatie a encefalopatie
cytomegalovirem, virem varicella zoster a jinou etiologii, zejména Toxoplasma
gondii a Cryptococcus neoformans.

Dtlezity je dotaz na traz hlavy, pfiznaky subarachnoidalniho krviceni mohou
pripominat infekci CNS.

Zakladni metodou k potvrzeni ¢i vylouceni neuroinfekce je diagnostickd lum-
bélni punkce (LP) s naslednym vy$etfenim mozkomi$niho moku. Nelze ji prova-
dét u pacientl s nitrolebni hypertenzi, verifikovanou vysetfenim o¢niho pozadi
(projevy méstndni — prominence papily zrakového nervu) nebo nékterou zobra-
zovaci metodou (CT, MR). Zobrazovaci vysetteni jsou pied provedenim LP do-
porucovana i u pacienti s loziskovym neurologickym nalezem.

K prikazu zanétu v CNS se vyuzivé cytologické, biochemické a pripadné i imu-
nologické vysetfeni likvoru, k urceni agens prevdzné neptimy prikaz specific-
kych protilatek. Pro serézni zénét svédci lymfocytarni pleiocytéza a mirné zvyse-
nd proteinorachie, i kdyz na samém zacatku onemocnéni mohou v cytologickém
nédlezu docasné prevazovat polymorfonukledry. Z primych metod je v soucasné
dobé rutinné provadéna PCR diagnostika.

Vysetteni pocitacovou tomografif neni prili§ uzite¢né. Zobrazeni magnetickou
rezonanci je zde mnohem citlivéjsi a predstavuje metodu pro zobrazeni paren-
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chymaté6znich zmén, otoku mozku, nebo poruchy hematoencefalické bariéry.
Zobrazeni magnetickou rezonanci je nejdulezitéjsi diferencidlné-diagnostické
vysetreni.

Elektroencefalografie obvykle vykazuje obecné difuzni nebo fokalni zpomaleni,
hypersynchronni potencidly nebo periodické vzorce (periodické lateralizované
epileptiformni vyboje).

Pokud je klinicky stav vazny a existuje divodné podezteni na virovou meningo-
encefalitidu, nemélo by jakékoliv diagnostické tsili odkladat zahajeni antivirové
terapie.

Terapie

Zakladem lécby encefalitidy je symptomatickd 1é¢ba. U pacientit s tézkou
neurologickou dysfunkci, status epilepticus, intrakranidlni hypertenzi mutze
byt nutné zajisténi dychacich cest a podpora krevniho obéhu. Z divodu vze-
stupu ICP mtize byt nutnd monitorace ICP a jeho terapie. Nékolik malych ka-
zuistik diskutovalo pouziti dekompresivni kraniektomie pfi stanoveni tézké
intrakranidlni hypertenze vyvolané encefalitidou. Kvuli riziku diabetes insipi-
dus by méla byt zvy$end pozornost vénovana bilanci tekutin a elektrolytové
rovnovaze. U pacientd, u nichz je obtizné odlisit bakteridlni meningitidu od
virové meningoencefalitidy by méla byt okamzité zahdjena intravendzni lécba
antibiotiky (napfiklad cefalosporin tfeti generace, vankomycin). U v$ech déti
s podezfenim na encefalitidu by mélo byt zahdjeno podavani intravenézniho
acikloviru. Davka acikloviru intraven6zné u déti od 3 mésicti do 12 let se vypo-
¢ita z plochy télesného povrchu. U starsich déti 30 mg/kg/den; davka kazdych
8 hodin pfi normdlni funkci ledvin. Terapie by méla trvat 14 az 21 dnt. Pou-
ziti kortikosteroid(, intravenéznich imunoglobulint (IVIG) a vyména plasmy
nebyly systematicky studovany v kontrolovanych studiich s encefalitidou.
Vzhledem k rozdilné patofyziologii mezi riznymi etiologiemi (aktivni infek-
ce CNS vs. postinfekéni nebo neinfek¢ni imunitné zprostredkovand) je teba
pfi imunosupresivnich terapiich vzdy zvazit jejich prinos. Nejméné potencialni
imunosupresivni riziko maji IVIG.

3.2.2.2 Encefalitida zprostfedkovana protilatkami

Pres vyznamné pokroky v diagnostice (PCR, MR) nelze vzdy objasnit pri¢inu
encefalitidy. U déti se uvadi nékolik encefalitid zprosttedkovanych protilatkami.
Neuronalni protilatky jsou bud namifeny proti membrdnovym proteinim (na-
ptiklad iontovym kandltum, receptorim) nebo intracelularnim antigentim. Neni
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vsak vzdy jasné, zda tyto protilatky, které jsou obvykle vyssi v séru nez v mozko-
mi$nim moku, jsou patogenni nebo jsou pouze expresi imunitniho procesu. Na-
vzdory vzacnosti encefalitidy zprostfedkované protilatkami, je dtlezité o této
diagndze premyslet, zejména pokud se jedna o ,encefalitidu bez detekce pato-
genu”.

3.2.2.3 Limbicka encefalitida (LE)

Limbicky systém koordinuje emoce a pamét. Vysledkem je, Ze LE je charakte-
rizovana subakutni kratkodobou poruchou paméti, afektivitou a zachvaty v ob-
lasti temporalnich lalokt. Kromé klinickych priznakd je nezbytné vysetfeni MR.
Diagnoza je potvrzena biopsii, detekei protilatek a pritomnosti nadoru, nejcastéji
neuroblastomu. Terapie je ovlivnéna radou faktort, méla by vychdzet z urcitych
schémat. Nejcastéjsi terapii je pulzni lé¢ba kortikosteroidy, IVIG ¢i plasmaferéza.
Kromé kauzalni 1écby je nutné 1é¢it doprovodné symptomy, zejména epileptické
zachvaty.

3.2.2.4 Encefalitida s protilatkami proti NMDA receptortim

Encefalitida s protildtkami proti receptoru N-methyl-D-aspartatu, ktera byla
poprvé popsdna u Zen s ovaridlnim teratomem, obvykle neni u déti paraneoplas-
tickd a je charakterizovdna predchozi nespecifickou infekci, poruchami chovani
a spanku, mutismem, epileptickymi zdchvaty, dystonii nebo orofacialni dyskinezi.
V mozkomi$nim moku byva casto mirna lymfocytarni pleocytdza, na EEG je di-
fuzni zpomaleni doprovazené autonomni nestabilitou a centralni hypoventilaci.
V¢asnd imunoterapie a v pripadé potieby odstranéni nddoru je zdsadni pro dob-
rou prognézu.
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3.3 Cévni mozkové prihody u déti

Cévni mozkové prihody (CMP) jsou vyznamnou ptic¢inou morbidity a mortali-
ty u déti. V zapadné rozvinutych zemich postihuje ischemicka mozkova prihoda
odhadem 1 az 2 ze 100 000 déti roc¢né. Incidence se lisi podle véku a pohlavi,
nejvyssi je u kojenct a déti do 5 let, vyssi u chlapcii nez u divek. Hemoragickd
mozkova prihoda tvori asi polovinu détskych mozkovych piihod, incidence je
1 az 1,7/100 000/rok. Prestoze jsou vysledky lécby CMP u déti vyrazné lep$i nez
u dospélych, 20 % déti s CMP zemfe a 50 az 80 % zustava se zna¢nym postizenim.

3.3 Klasifikace cévnich mozkovych pfihod u déti

Existuji riizné klasifikace CMP u déti. Jedna je podle véku:

« cévni mozkovd prihoda, kterd se vyskytuje od 28. tydne téhotenstvi do 28. dne

po narozeni, je obecné klasifikovana jako perinatdlni CMP;

« cévni mozkovd prihoda u déti, se vyskytuje v obdobi 28 dnti az 18 let.

Stejné jako u dospélych lze détskou mozkovou prihodu také klasifikovat pod-
le toho, zda je pricina ischemickd nebo hemoragicka. Ischemickd mozkova pri-
hoda zahrnuje arteridlni ischemickou prihodu ((AIS — arterial ischemic stroke)
a zilni infarkt zptisobeny trombézou zilniho splavu (CSVT — cerebral sinovenous
thrombosis) nebo trombézou povrchové mozkové zily. U CSVT uzavfeni zilnich
splavii mize nebo nemusi byt doprovazeno krvacenim.

3.3.1.1 Patofyziologie

Pri¢iny cévnich mozkovych prihod u déti lze rozdélit do nékolika kategorif: sr-
de¢ni, extrakranialni arteriopatie, intrakranidlni arteriopatie, trombofilie a systé-
mové priciny, jako je systémovy lupus erythematodes. V mnoha pripadech je pa-
togeneze multifaktoridlni, a proto by urceni pri¢iny mélo zahrnovat systematické
hodnoceni vsech potencidlnich pricin.

Kardioembolicka cévni mozkova prihoda predstavuje asi 30 % v$ech détskych
CMP a muze nastat v disledku vrozené srde¢ni choroby, fady procedurdlnich
udalosti a ziskané srdec¢ni choroby. Déti se srde¢nim onemocnénim vyzadujici
mechanickou srde¢ni podporu maji nejvyssi prevalenci CMP (28 az 34% kombi-
nované riziko ischemické a hemoragické CMP), u déti 1é¢enych extrakorporalni
membranovou oxygenaci je prevalence CMP 7 az 11 %. Prevalence CMP u déti
s endokarditidou a kardiomyopatif je 5 az 10 %, zatimco u déti s vrozenym srdec-
nim onemocnénim je v porovndni s béznou populaci 19krat vyssi riziko CMP.
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Patofyziologie CMP u déti se srde¢nim onemocnénim je obvykle tromboembo-
licka, ackoli pridruzené anomalie hlavy a krku mohou hrat také roli. Role arytmii
a tvorba trombi u déti neni jasné definovana.

Extrakranialni arteriopatie

Extrakranialni arteriopatie jsou obvykle zptisobeny arterilni disekci v cervi-
kélni oblasti. Disekce je trhlina v intimalni vrstvé tepny, ktera podporuje depozici
trombocytt a sekunddrni aktivaci koagulac¢ni kaskddy. V mnoha pripadech muaze
disekce vést k tvorbé pseudoaneurysmatu, coz je zptisobeno snizenou integritou
cévni stény (Casto z disekce) a aneurysmalni dilataci postizené tepny. Mezi prici-
ny extrakranidlnich arteriopatif patfi také systémové onemocnéni pojivové tkané.

Intrakranidlni arteriopatie

Intrakranidlni arteriopatie tvoii az 45 % vsech détskych CMP. Castou arteri-
opatii, kterd postihuje zdravé déti ve skolnim véku, je unilaterdlni nepravidelna
stendza arteria cerebri media a sousednich tepen s pfidruzenym infarktem bazal-
nich ganglii. Vzacna je difuzni bilateralni progresivni vaskulitida, kterd muze byt
primarni nebo se mize vyskytnout v souvislosti se systémovymi vaskulitidami.
Produktem infekce CNS muzZe byt arteritida a tromboflebitida povrchovych cév.
Spontdnné nebo posttraumaticky se miize objevit arteridlni disekce. Onemocnéni
Moyamoya zptisobuje také okluzi mozkovych tepen. Mize byt idiopatické nebo
spojené s jinymi stavy (moyamoya syndrom), jako je srpkovitd anemie, neurofib-
romatodza typu 1, trizomie 21, chromozomalni mikrodelece/mikroduplikace a po
ozéreni.

Trombofilie

Trombofilie vede k hyperkoagula¢nim staviim a je spojena s AIS u déti. Heredi-
tarni priciny jsou statisticky asociovany s prvnim incidentem AIS, zahrnuji zvyse-
né hladiny proteinii (lipoprotein), snizené hladiny inhibitort koagulace (protein
C a antitrombin) nebo genové mutace. Mezi ziskané pric¢iny patii pritomnost
abnormalnich proteint (antifosfolipidové protilétky, v¢etné lupus antikoagulans,
antikardiolipinové protilatky aj.).

Systémove priciny - zanetlivé, genetické a metabolické

Vaskulitidy CNS u déti vedou k destrukci cévni stény, nasledné proliferaci
a k uzdvéru cév. Mohou vzniknout jako primarni postiZzeni cévni stény nezndmé
etiologie, nebo se objevi sekundarné pri nékterych infek¢nich onemocnénich, na-
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dorech a jinych procesech. Genetické a metabolické priciny CMP jsou vzdcné, ale
maji dilezité dtsledky pro 1é¢bu a naslednou edukaci clent rodiny pacientt, je
treba zvazit specifické genetické testovani.

3.3.1.2 Klinické pfiznaky

Priznaky akutni mozkové prihody u déti jsou podobné jako u dospélych. Mezi
nejcastéjsi priznaky patii hemiparéza, projevy parézy ve facidlni oblasti, poruchy
feci nebo hybnosti jazyka, poruchy vidéni a ataxie. U déti dochazi také k bolesti
hlavy a zméné dusevniho stavu. Kfece pfi nastupu cévni mozkové prihody jsou
Castéjsi u déti nez u dospélych, postihuji 15 az 25 % déti, zejména ve véku < 6 let.
AIS v disledku srde¢nich onemocnéni se vyskytuje ¢astéji v lazkovém zatizeni,
zahrnuje déti ve véku 6 mésicti az 3 roky. Mozkova prihoda v disledku embolie
se mlize projevit ndhlym ndstupem. Déti s onemocnénim Moyamoya se vyznacuji
vysokou prevalenci tranzitorni ischemické ataky (TIA). CMP ve vertebrobazildr-
nim povodi postihuje zejména chlapce ve véku 7 az 8 let, ve vétsiné pripadi jsou to
drive zdravé déti. Mezi priznaky a symptomy patiilokalizace deficitii vztahujicich
se k zadni cirkulaci: hemiparéza, ataxie, dysartrie, deficit zorného pole, bolesti hla-
vy, zvraceni a zménény dusevni stav. Disekce a. vertebralis je nejcastéjsi zejména
u mladsich chlapcti a ¢asto ji predchdzi neddvné drobné trauma hlavy nebo krku.

3.3.1.3 Diagnostika

Presnost a v¢asnost diagnostiky klinickych pfiznaka predstavuje dtlezitou vy-
zvu. Doba od nastupu priznakt do poskytnuti lékarské péci je velmi variabilni,
pohybuje se v rozmezi od 1,7 az 21 hodin, vét§inou ale jiz do 6 hodin. Diagné-
zy, které bézné napodobuji mozkovou piihodu a vedou k zpozdéni diagnostiky,
zejména s Toddovou parézou. Mezi dalsi patii mozkovy nador, demyeliniza¢ni
onemocnéni, cerebelitida, encefalitida, epidurdlni absces, traumatické poskozeni
mozku, synkopa, intoxikace, metabolické onemocnéni a psychogenni poruchy.
Zakladni vyhodnoceni stavu u déti s AIS je zalozeno na screeningu nejcastéj-
$ich pri¢in cévni mozkové prihody u déti. Zahrnuje hodnoceni srde¢ni struktury
a funkce, radiografické vysetreni intrakranidlnich a extrakranidlnich cév, labora-
torni vySetreni trombofilii a analyzu zanétlivych markerd v séru. U déti s cévni
mozkovou prihodou je MR s difuzné vizenym zobrazenim preferovanou zobra-
zovaci metodou. Dalsi vysetieni by mélo byt provedeno u déti s nevysvétlitelnou
nebo opakuyjici se cévni mozkovou prihodou. V pripadé arteriopatie nebo u za-
nétlivého onemocnéni je treba vzit v dvahu provedeni lumbélni punkce, revmato-
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logicky screening a digitdlni subtrakéni angiografie (DSA). U pacienti s deficitem
v zadni cirkulaci je vhodné provedeni genetického screeningu pro identifikaci po-
ruchy pojivové tkané. U déti s nevysvétlitelnou recidivujici AIS by mély byt vzdy
zvazovany metabolické, genetické nebo revmatologické syndromy.

Dtlezité je zfizeni sité propojujici periferni nemocnice a univerzitni nemocnice
s moznosti specializované péce o détské CMP, s dobrou dostupnosti specidlné vy-
skolenych odbornikt a technologii v oblasti vaskuldrni neurologie, zobrazovacich
metod a intenzivni péce.

3.3.1.4 Terapie

U arteridlni ischemické prihody dochdzi k ireverzibilni ischemii mozkové tkané
béhem kratké doby. Doba do ireverzibilniho poskozeni tkané je kratsi v central-
nim jadru infarktu a dels{ v okolni penumbte, kde kolateralni arteridlni zdsobo-
vani muze pokracovat v perfuzi tkané. Neuroprotektivni strategie pro vyvazeni
nabidky metabolického substratu s poptavkou maji za cil zvysit preziti mozkové
tkdné primdrné v penumbre.

3.3.1.5 Hyperakutni management AIS

U dospélych bylo prokazano, ze rekanaliza¢ni terapie intravenéznim podanim
tkanového aktivitoru plazminogenu (tPA — tissue plasminogen activator), v¢etné
intraarteridlniho podani tPA nebo endovaskuldrni trombektomie je vyznamné
prospésnd, pokud se provadi v diskrétnich ¢asovych oknech. Zda a jak tyto tera-
pie aplikovat u déti s AIS ztstava kontroverzni. V klinickych studiich u dospélych
s AIS je optimdlni ¢asové okno pro rekanalizaéni terapii pro intravenézni 1é¢bu
tPA do 4,5 hodiny, pro intraarteridlni podani tPA 6 hodin, pro endovaskularni
trombektomii také 6 hodin. Pokud je rekanalizace provedena béhem nékolika ho-
din od zacatku AIS, reperfuze snizuje ischemické poskozeni. Za timto ¢asovym
oknem prevazuji rizika nad benefity, v¢etné hemoragické transformace infarktu,
reperfuzniho poskozeni a trombotickych a netrombotickych komplikaci zptso-
benych katetrem.

3.3.1.6 Akutni management AIS

Soucasné strategie se zaméruji na lécbu hypertenze, hypotenze, hyperglyke-
mie a horecky. Soucasné je snahou predchézet komplikacim, jako je otok mozku
a krece. Hyperglykemie je relativné Castd a je nezdvisle spojena s neptiznivym
vysledkem. Hyperglykemie by méla byt lécena tak, aby bylo dosazeno hladiny
glukdzy v krvi v rozmezi 7 az 10 mmol/l a peclivé sledovano, aby se zabranilo
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hypoglykemii (< 3,3 mmol/l). Horecka se vyskytuje u 38 % pacientd, télesnd tep-
lota by méla byt pomoci antipyretik udrzovana < 38 °C. Hypertenze v prvnich 3 az
5 dnech po mozkové prihodé muze byt spojena se zvy$enou morbiditou. Hypo-
tenze u déti s CMP by méla byt 1é¢ena agresivné a vyzaduje ditkladnou monito-
raci hemodynamickych parametra. V disledku maligniho edému a jako preven-
ce herniace je u¢inné a potencidlné zivot zachranujici provedeni dekompresivni
kraniektomie. U déti se zménou dusevniho stavu nebo védomi by se mélo zva-
zit provedeni EEG nebo jeho kontinudlni monitorace. Protidestickovou 1é¢bou
nejcastéji pouzivanou u déti s AIS je aspirin. Antikoagula¢ni terapie je vedena
nizkomolekuldrnim heparinem a antagonisty vitaminu K.

3.3.1.7 Antitrombotické terapie pouzivana pro prevenci CMP

Dlouhodobé antitrombotickd terapie mize zabranit ndslednym, opakujicim
se CMP. Zahrnuje bud protidesti¢kovou lé¢bu (aspirin) nebo antikoagulancia
(nizkomolekuldrni heparin nebo warfarin), v zavislosti na patogenezi. Preventivni
lécba se obvykle podava po dobu nejméné 2 let a ve vétsiné pripadii i déle.

3.3.2 Trombéza zilniho splavu

Trombéza zilniho splavu (CSVT) je stav zahrnujici trombézu povrchového
nebo hlubokého zilniho systému mozku, vedouci k naru$eni zilni drendze a in-
trakranialni hypertenzi. Mtize dochazet k ischemii, infarktu nebo krvaceni. Fo-
kalni mozkové 1éze jsou pozorovany az u 50 % pripadi.

3.3.2.1 Rizikové faktory a pficiny

CSVT je obvykle vysledkem vice rizikovych faktort, ¢asto souvisejicich s vé-
kem. Patfi mezi né horecka, anemie (zejména nedostatek Zeleza), dehydrata-
ce a infekce, nejcastéji hlavy a krku, jako jsou otitida, mastoiditida, sinusitida,
orbitocelulitida a meningoencefalitida. Nékteré chronické systémové a zanétlivé
stavy jsou spojeny s CSVT, véetné zanétlivého onemocnéni strev, systémového
lupus erythematodes, homocystinurie, nefropatie, selhani jater, které vede k hy-
perkoagula¢nimu stavu, vrozené srde¢ni onemocnéni a tyreotoxikéza. Malignity
u déti, zejména akutni lymfoblasticka leukemie a nadory CNS, mohou byt spoje-
ny s CSVT, hlavné v disledku chemoterapie.

3.3.2.2 Klinické priznaky CSVT
Priznaky CSVT mohou byt mirné a nespecifické, na rozdil od AIS se mohou
vyvijet postupné. U novorozencl se obvykle vyskytuje bud encefalopatie nebo
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krece, u stars$ich déti se mohou projevit zndmky zvy$eného ICP (bolesti hlavy,
nevolnost a zvraceni, letargie, diplopie) nebo fokélni ptiznaky a ptiznaky souvise-
jici se Zilnim infarktem a krvdcenim. Trombéza sinus cavernosus ma specifictéjsi
prezentaci s jednostrannym poklesem vicka a postizenim hlavovych nervi III az
VI. CSVT miize byt také klinicky tichd, zejména pokud je diagnostikovana pri
rutinnim zobrazovani po traumatu nebo po operaci hlavy a krku.

3.3.2.3 Diagnostika CSVT

Cilem zobrazovacich metod je identifikace trombdzy, sekundarniho edému, is-
chemie a krvaceni, které mohou ovlivnit nasledny terapeuticky management. Po-
uzité modality zahrnuji ultrazvuk (u novorozencti), CT a MRI. Kazda ma své vy-
hody a nevyhody, CT bez kontrastu md u CSVT pouze 60 az 80% senzitivitu. Pro
rozhodnuti o zahdjeni a trvani antikoagula¢ni terapie a ndsledné i prevence reci-
divy je nezbytné komplexni vyhodnoceni ziskané a hereditarni trombofilie. Dii-
lezité je laboratorni vysetfeni krevniho obrazu, hladiny Zeleza, mikrobiologické
vySetreni krve, moci, dychacich cest, stolice a MM. Pro diagnostiku mastoiditidy
nebo sinusitidy midze byt nutné vysettreni CT hlavy. Pfi vySetfeni trombofilnich
rizik jsou zjistény abnormality az u 60 % déti, ve srovnani s 15 az 25 % u dospé-
lych. Se zvysenym rizikem Zilni trombdzy je spojeny deficit proteinu C, proteinu
S a antitrombinu III.

3.3.2.4 Terapie CSVT

U déti s CSTV nejsou dostupné zadné velké klinické studie zamérené na pod-
purna opatfeni a na antikoagula¢ni 1é¢bu. Nicméné, mezi odborniky panuje sho-
da, ze je dulezité rychlé rozpozndni a 1é¢ba rizikovych faktort a zavedeni neu-
roprotektivnich opatfeni zamérenych na homeostazu. Mezi podpiirnd opatfeni
patfi antipyretika, u dehydratace intraven6zni podavani tekutin, u anemie suple-
mentace Zeleza nebo transfuze, ATB terapie a analgezie pro bolesti hlavy. U otitis
media nebo mastoiditidy, nejc¢astéjsich infekci u déti s CSVT, muze byt nutnd
chirurgickd intervence. K udrzeni Zilni drendze a mozkového perfuzniho tlaku
doporucuji nékteri odbornici elevaci hlavy do 30°. K 1é¢bé akutnich symptoma-
tickych zachvati mohou byt vyZzadovana antikonvulziva, k detekci subklinickych
zachvatli mize byt nezbytna kontinualni video EEG. Jako monitorace mozného
vzestupu ICP se v dobé diagndzy, a poté v pravidelnych intervalech, doporucu-
je provadét vysetieni o¢niho pozadi. Management terapie zvyseného ICP u déti
s CSVT je naro¢ny. Antikoagulace zvysuje riziko drendze MM, nebo umisténi
¢idla pro ptimé méreni ICP.
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Lékem prvni linie u zvy$eného ICP jsou inhibitory karboanhydrazy, jako je ace-
tazolamid. Invazivni lécebné moznosti, jako je lumbalni punkce pro velké obje-
mové drendze MM, ventrikuloperitonedlni shunt a fenestrace pouzdra optického
nervu, musi byt v rovnovaze s potfebou antikoagulace pro 1lé¢bu CSVT. Jako an-
tikoagulacni terapii lze pouzit intraven6zni nefrakcionovany (UHF) nebo nizko-
molekuldrni heparin (LMWH) nebo oralni warfarin. U déti s CSVT neexistuji
z4adné studie o vyuziti novéjsich antikoagulancii, jako jsou ptimé inhibitory trom-
binu nebo primé inhibitory aktivovaného faktoru Xa. Pokud existuji obavy z exis-
tence hemoragickych 1ézi nebo rizik krvaceni specifickych pro pacienta, je mozné
zahdjeni terapie pomoci UHF, kde je moznost jeho antagonizace. K prechodu na
LMWH nebo warfarin dochdzi pozdéji. Doporucuje se peclivé sledovani anti-
koagulace pomoci APTT u UHE, hladiny anti-Xa pro LMWH a INR u warfari-
nu. O délce antikoagulaéni 1é¢by je doposud mélo informaci. V pripadé dédi¢né
trombofilie nebo pretrvavajicich rizikovych faktord pro CSVT je nejbéznéjsim
pristupem lécba po dobu 3 az 6 mésict a déle.

3.3.3 Hemoragicka cévni mozkova prihoda

Netraumatickd, spontdnni intracerebrélni, intraventrikuldrni a subarachnoidal-
ni krvéceni jsou v détstvi az v 75 % pripada zptsobend strukturdlnimi 1ézemi,
nejcastéji se vyskytuji arteriovendzni malformace (AVM), 10 % pripadt krvaceni
zUstava idiopatickych. Vétsina AVM je povazovana za izolované vyvojové léze,
jsou ale také znamy genetické poruchy, které jednotlivce predisponuji k ¢etnéjsi-
mu vyskytu AVM (napriiklad hereditarni hemoragické teleangiektazie).

3.3.3.1 Akutni management hemoragickych mozkovych prihod u déti

Inicidlni management je zalozen na stabilizaci pacienta, stanoveni diagnézy
a prevenci sekundarniho neurologického poskozeni. Pri podezfeni na hemora-
gickou mozkovou prihodu u déti je indikovano CT vySetfeni, které ma vysokou
senzitivitu na zobrazeni krvaceni a vétsinou je toto vySetfeni dobte dostupné.
Pokud je zndma predispozice ke krvaceni, méla by byt provedena rychla korek-
ce deficitu, v¢etné ndhrady koagula¢niho faktoru u hemofilikd, specifickych he-
mostatickych proteint a transfuze krevnich desti¢ek u trombocytopenie nebo pri
poruse jejich funkce. Pokud neni zndma zadnd predispozice ke krvéceni, kromé
urgentni zobrazovaci metody je zadouci provedeni neurologického, hematolo-
gického a neurochirurgického konzilia se stanovenim lécebného planu. Mezi
dalsi terapeutickd opatfeni patfi udrzeni nebo zajisténi dychacich cest, optima-
lizace hemodynamickych parametrt, elevace hlavy na = 30°, izotonické tekutiny,
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normoglykemie a normotermie. Je tfeba dbat na to, aby se zabranilo hypotenzi,
protoze udrzovani normalniho krevniho tlaku je dilezité pro udrzeni mozkové
perfuze.

Pokud nedochazi ke kre¢im, profylaktické pouziti antikonvulziv je kontroverz-
ni. Nicméné i pres nedostatek ditkazt a vzhledem k vysokému riziku kied¢i u déti
s intracerebralnim krvicenim jsou antikonvulziva ¢asto podavana po kratkou do-
bu. Divodem je zvyseni ICP a pratoku krve mozkem v pribéhu kieci. Kontinual-
ni EEG by méla byt zvazena u déti s intracerebralnim krvacenim k detekci a 1é¢bé
nonkonvulzivniho epileptického statu, které nelze zachytit rutinni elektroencefa-
lografii. MR mozku je uzite¢na pro detekci skryté kaverndzni malformace nebo
(neobvykle) mozkového nddoru, ackoli takové 1éze mohou byt zakryty akutnim
hematomem.

Po stabilizaci pacienta by mélo byt provedeno dalsi vySetieni, aby se zjistilo,
zda existuje nediagnostikovand zakladni porucha krvaceni, mélo by zahrnovat
i rodinnou anamnézu.

Zvy$end hodnota ICP je béznym jevem u hemoragické CMP, miize nastat v dii-
sledku primého krvaceni do mozkového parenchymu nebo hydrocefalu. Externi
ventrikuldrni drendz miize byt uzitecna pro diagnostiku, monitorovani a 1é¢bu
zvy$eného ICP, ackoli s jejim provedenim jsou spojend rizika dal$iho krvéaceni.
Mezi dalsi opatieni patii elevace hlavy, mirnd hyperventilace (snizeni pCO, na
25-30 mmHg), hyperosmolarni terapie (hypertonicky roztok NaCl nebo mani-
tol) a sedace. Kortikosteroidy se obvykle nepouzivaji. Nutnosti mtze byt neu-
rochirurgickd dekomprese. V nékterych pripadech mtize byt nutnd dekompresiv-
ni hemikraniektomie. Omezend data naznacuji, Ze hemikraniektomie muze byt
nejucinnéjsi, pokud se provadi véasné v priibéhu krvaceni (24—48 hodin).

Lécebny pristup k AVM je obvykle zalozen na jejim umisténi a anatomii a je
zalozen na obliteraci léze, ¢ehoz Ize dosdhnout neurochirurgickym vykonem,
ozarenim, embolizaci nebo kombinaci terapie. V nékterych pripadech ale mize
riziko lé¢by prevazit nad rizikem observace, zejména u velkych 1ézi nebo u 1ézi
umisténych v urcitych ¢astech mozku.
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3.4 Kéma asynkopa

Koéma predstavuje stav poruchy védomi, kdy pacient nereaguje na zevni podné-
ty. Pricinou muze byt celd fada onemocnéni od strukturalnich poruch centrélniho
nervového systému (CNS) az po fadu riznych systémovych onemocnéni. Tento
stav miize byt zivot ohrozujici a vyzaduje rychly, komplexni a systematicky pristup.
Kéma je prechodny stav, ktery se mize vyvinout smérem k névratu védomi, do sta-
vu s minimdalnim védomim, do vegetativniho stavu nebo muZe vést ke smrti mozku.
Problémem je, Ze béhem pocate¢niho vyhodnoceni jsou informace ¢asto omezené.

Synkopa je definovana jako ndhld, prechodna ztrita védomi s neschopnosti
udrzet posturdlni tonus. Nejcastéjsi pricinou synkopy v normalni détské populaci
je neurokardiogenni synkopa, zndma také jako vazovagalni synkopa. Prestoze je
tento typ synkopy v dospivani velmi bézny a ma dobrou progndézu, dalsi priciny
ztraty védomi jsou nebezpec¢néjsi, takze synkopa mize byt prvnim priznakem
zavaznéjsich stavl.

3.4.1 Patofyziologie a klinické pfiznaky

Mozek toleruje pouze omezené fyzikalni nebo metabolické poskozeni. Roz-
voj kématu znamena pokrocilé poskozeni mozku. Cim déle bude toto poskozeni
mozku trvat, tim vétsi je pravdépodobnost, Ze zptisobi trvalé neurologické posko-
zeni. Kéma mize byt zjednodusené popsano jako porucha védomi.

Synkopa je zplisobena nedostatkem adekvatniho toku krve mozkem se ztra-
tou védomi. Mechanismy, které jsou zakladem neurokardiogenni synkopy, nejsou
zcela presné znamy, ale zd4 se, Ze zahrnuji spoustéci udélost vedouci k vazodi-
lataci a kongesci krve v dolni casti téla, které se zhorsuje dlouhodobym stianim,
snizenym srde¢nim plnénim s kompenzaé¢ni sinusovou tachykardif a ¢innosti
sympatického nervového systému a koneéné aktivaci srde¢nich C vldken vedouci
k reflexni bradykardii. Pfed synkopou dochdzi k poklesu tlaku krve.

3.4.2 Etiologie

V tabulce 3.3 je uvedena etiologie kémat u déti. Dtlezité je, ze u jednoho pa-
cienta muze byt pritomno vice vzajemné propojenych faktord, které se promitaji
do rtznych oblasti. Naptiklad status epilepticus se muze objevit pfi encefalitidé,
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infekce vyvolavajici katabolicky stav miize u ditéte s vrozenou poruchou metabo-
lismu vyvolat dekompenzaci onemocnéni, hyponatremie nebo jiné poruchy elek-

trolytt mohou doprovazet poskozeni mozku a prispivat k mozkové dysfunkci.

MY

Nekardialni priciny ztraty védomi zahrnuji naptiklad epilepsii, mohou také za-
hrnovat migrénu bazildrni tepny, hysterickou synkopu aj. Synkopa se mtize také

objevit u pacientt s narkolepsii, hypoglykemif a hyperventilaci.

Tab. 3.3 - Etiologie poruch védomi a komatéznich stavi u déti

Metabolicko-toxicka

A. Hypoxicko-ischemicka

1. 30k

2. srde¢ni nebo respiracn{ selhani
3. tonuti

4. otrava oxidem uhelnatym

5. uskrcent

D. Endokrinni poruchy: dysfunkce stitné
zlazy, insuficience nadledvin,
hypoparathyreoidismus

E. Hypertenzni encefalopatie

F. Deficit vitaminG

G. Mitochondrialni onemocnéni

B. Metabolické poruchy

1. hypoglykemie

2.acidéza

3. diabetickd ketoacidoza

4. hyperamonemie

5. jaternf encefalopatie

6. Reyelv syndrom

7. poruchy metabolismu mocoviny
8. poruchy metabolismu mastnych kyselin
9. uremie

10. valproatové encefalopatie

H. Exogenni toxiny a jedy

1. neuroleptika, antidepresiva
antiepileptika

2. pfedavkovani [éky, houby

3. prmyslové otravy

4. zneuzivani ndvykovych latek

J. Infekce

1. bakterialni
2. virové

3. Rickettsia

C. Poruchy tekutinové a iontové
rovnovahy, dehydratace, hyponatremie,
poruchy metabolismu véapniku a hoi¢iku

K. Paroxysmalni poruchy
1. epilepsie
2. migréna

Strukturalni, vnitini

A.Trauma

1. otfes mozku

2. mozkova kontuze

3. epidurélni hematom

4. subdurdlni hematom
5.intracerebralni hematom
6. difuzni axonalni poranéni

C. Cévni onemocnéni

1. trombdza, embolie

2. arteriovendzni malformace
3.aneurysma

4. vaskulitida

5. intracerebralni krvaceni

D. Poranéni velkych cév krku

E. Hydrocefalus

B. Onkologické onemocnéni

F. Fokalni infekce
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Mezi primérni srde¢ni pfi¢iny synkopy patfi arytmie a srde¢ni obstrukéni 1é-
ze. Synkopa se muze vyskytnout u pacienti s primarni plicni hypertenzi nebo
Eisenmengerovym syndromem, viz tabulku 3.4. U vSech obstruk¢nich forem
zvysuje fyzickd zatéz pravdépodobnost jeji epizody, protoze prekdzka narusuje
schopnost srdce zvy$ovat srde¢ni vydej v reakci na zatéz.

Tab. 3.4 - Srde¢ni pFiciny synkopy ohrozujici Zivot

Long QT syndromy (kongenitalni nebo ziskany)

Kardiomyopatie
- Hypertrofickd kardiomyopatie
- Dilata¢ni kardiomyopatie
- Arytmogenni kardiomyopatie pravé komory

Brugada syndrom

Katecholaminergni polymorfni komorové tachykardie
Myokarditida

Wolfflv-Parkinsontv-Whitedv syndrom

Anomialie koronarnich cév

Pozdni pooperacni arytmie

KongenitaIni nebo ziskané atrioventrikuldri blokady

Aortalni, mitralni nebo pulmonalni stendza chlopné

Primarni plicni hypertenze

Eisenmengerdv syndrom

Disekujici aneurysma aorty (Marfan(yv syndrom)

Tumor srdce

3.4.3 Diagnostika
3.4.3.1 Diagnostika komatu

Vétsina pacientt s komatem nezndmé etiologie vyzaduje laboratorni a zobra-
zovaci vy$etfeni. Pacienti by méli podstoupit test na hodnotu glykemie a zaklad-
ni biochemické, hematologické a toxikologické vysetfeni. Dals{ laboratorni testy
potencialné uzite¢né ve specifickych situacich zahrnuji testy funkce §titné zlazy,
hladiny kortizolu, hladiny karboxyhemoglobinu pro moznou otravu oxidem uhel-
natym a koagulacni vysetfeni. Pokud existuje podezfeni na vrozenou poruchu
metabolismu, miize byt vyzadovano dalsi vysetieni.

U ditéte s nejasnou poruchou védomi je ze zobrazovacich metod jako pocate¢ni
vySetfeni indikovdna pocitacova tomografie (CT). Toto vysetieni rychle detekuje
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patologii, kterd potfebuje okamzity chirurgicky zdkrok, v¢etné hydrocefalu, her-
niace, 1ézi zptisobenych infekci, neoplazii, krvacenim a otokem. Pokud labora-
torni a CT vySetfeni neposkytne definitivni diagnézu, muaze byt uzitecnd MR.
Magneticka rezonance ukazuje vétsi strukturalni detaily a je citlivéjsi na vcas-
né znamky encefalitidy, mozkového infarktu, difuzniho axondlniho poskozeni
pri poranéni mozku, petechidlniho krvaceni, mozkové zilni trombdzy a demye-
linizace. MRI muze také poskytovat informace tykajici se progndzy u pacientt
s anoxickym a traumatickym poskozenim mozku.

Je-li podezfeni na infekci centrdlniho nervového systému, je indikovano vyset-
feni mozkomisntho moku. U pacienta se zménénou trovni védomi je pred LP
nutné provedeni zobrazovaciho vysetfeni k vylou¢eni masivni intrakranialni léze,
aby se zabranilo transtentorialn{ herniaci. Pokud existuje podezieni na koagulo-
patii, je pfed provedenim LP nutné koagula¢ni vysetfeni. Dulezité je také zméreni
a zaznamenani vstupniho tlaku MM.

U déti s kdmatem neznamé etiologie by také méla byt provedena elektroencefalo-
grafie (EEG). Je to Casto jediny zptisob, jak rozpoznat nekonvulzivni status epilepticus.

3.4.3.2 Diagnostika synkopy

Nejdulezitéjsi cilem pti hodnoceni stavu pacienta se synkopou je diagnostiko-
vat zivot ohrozujici pri¢iny synkopy. Vyznamnym nastrojem je peclivé odebrana
anamnéza, pacient s neurokardiogenni synkopou bude schopen popsat okolnosti
udalosti a specifikovat prodromalni priznaky. Mezi typické prodromalni pfiznaky
pred synkopou patii svétloplachost, zdvraté, nevolnost, poceni a pocit tepla nebo
chladu. Ztrata védomi je obvykle prechodn4, trva sekundy az minuty, po ulozeni
pacienta do horizontélni polohy rychle ustupuje. Charakteristika srde¢ni pri¢iny
synkopy je obecné zcela odlisna. Lze identifikovat fadu varovnych priznakd, které
by mély lékare vést k podezieni, ze tento mechanismus je Zivot ohrozujici srde¢ni
pri¢inou, nikoli pouze jednoduché omdleni. Vyskyt synkopy béhem fyzické
aktivity naznacuje arytmii nebo korondrni obstrukci. Poranéni v diisledku epizody
synkopy ukazuje na nahly vyskyt s nedostatkem odpovidajicich prodromalnich
symptomu a naznacuje arytmii. Pacient se synkopou zpiisobenou tachyarytmii
obcas uvadi pocit buseni srdce pred udalosti.

Pri hodnoceni kardialni pri¢iny synkopy je nezbytné peclivé odebrani rodinné
anamnézy (vyskyt kardiomyopatie, syndrom dlouhého QT, amrti v mladém vé-
ku). Pacienti s anamnézou srdec¢nich chorob mohou mit po jejich korekei speci-
fické priciny. Dysfunkce sinusového uzlu je béznd po provedeni Senningovy nebo
Mustardovy operace pro transpozici velkych cév. Komorova tachykardie muze
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byt pozorovana po operaci Fallotovy tetralogie. U pacient s anamnézou operace
defektu septa by mélo byt vyhodnoceno, zda nedoslo k vyskytu AV bloku, u paci-
entd s implantovanym kardiostimulatorem by mélo byt provéfeno jeho pripadné
selhani.

3.4.4 Terapie

Pocdtecni 1écba kdmatu a synkopy je obecné podptirna, dokud neni stanovena
definitivni diagnéza. Postupujeme podle zakladniho algoritmu ABC (dychaci ces-
ty, dychdni, krevni obéh), dulezitym cilem pocdte¢ni lé¢by je zamezit poskozeni
mozku.

Dychaci cesty

Pacienti s Glasgow coma scale (GCS) < 8 obvykle nejsou schopni adekvatné
udrzet dychaci cesty, mély by byt zajistény intubaci. Zajisténi dychacich cest po-
skytuje dostate¢nou ventilaci a oxygenaci, mize také omezit neurologické posko-
zeni. Je tfeba zvazit zplisoby, jak minimalizovat dopad intubace na potencialné
zvy$eny intrakranialni tlak (ICP).

Dychani

Kontinudlné by méla byt sledovana saturace krve kyslikem, podle potfeby za-
jisténo podavani kysliku. Primérenost ventilace a oxygenace by méla byt posou-
zena vySetfenim krevnich plynt. Pro vétsinu pacientd je cilem ventilace udrzovat
normdlni hladinu oxidu uhli¢itého, je tfeba se vyhnout hypo- a hyperventilaci,
protoze mohou prispét k sekundirnimu poskozeni mozku.

Krevni obéh

Hypotenze miize prispét k sekundarnimu poskozeni mozku a méla by byt ag-
resivné léCena. Pro udrzeni dostate¢né mozkové perfuze je pfi hypotenzi nezbyt-
né intravendzni podani izotonickych tekutin a vazoaktivnich 1éki. U pacientt
s hypertenzni encefalopatii by mél byt krevni tlak snizovan pomalu. Pro kontrolu
krevniho tlaku jsou preferoviny kratkodobé pusobici intravendzni léky pred
dlouhodobé pisobicimi latkami.

Pri tvodnim vysetfeni komatézniho ditéte by méla byt okamzité zkontrolovana
hladina cukru v krvi. Hypoglykemie mutize byt pricinou nebo komplikaci kématu.
V obou pripadech by hypoglykemie méla byt 1é¢ena okamzité intravenéznim po-
dénim koncentrovaného roztoku glukdzy. Pokud je na zdkladé nélezti z CT pode-
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zfeni na zvyseny ICP, doporucuje se okamzité zahajeni terapie. Zvy$end hodnota
ICP se predpoklada u ditéte s kdmatem po poranéni hlavy.

Vcasné intervence ke snizeni ICP zahrnuji lécbu horecky, zvednuti hlavy
o 30 stupnd nad horizontalni rovinu a podavani hyperosmolarni terapie. Opa-
kujici se kiece nebo status epilepticus mohou vést ke zvyseni ICP a mohou byt
spojeny se sekundarnim poskozenim mozku a hor§im neurologickym vysledkem.
Pfi bakteridlni meningitidé nebo virové encefalitidé je nutné podani empirické
antibiotické a antivirové terapie. Horecka by méla byt 1écena agresivné antipyre-
tiky a fyzikalnim chlazenim. Hypertermie > 38,5 °C zvySuje metabolismus mozku
a priatok krve mozkem a mize prispét k poskozeni mozku. Aciddza a nerovnova-
ha elektrolyttt mohou zpusobit, nebo byt komplikaci kématu a mohou zvysit rizi-
ko neurologického poskozeni. Acidéza a iontové dysbalance musi byt korigovany
a opakované monitoroviny. Antidota se doporucuji pouze v ptipadé zndimého
nebo silného podezieni na predavkovani 1éky.

Dtlezitym terapeutickym krokem u synkop je také edukace pacienta. Jakmile si
mlady pacient uvédomi dulezitost prodromalnich symptomu, miize podniknout
vhodné kroky ke zméné polohy a snaze ztstat v klidu. V mnoha pripadech to sta¢i
pro adekvatni zvladnuti pfiznaka.
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3.5 Status epilepticus

Status epilepticus (SE) je urgentni stav vyzadujici okamzité reseni u kazdého
pacienta, ktery md protrahované kireCe nebo sérii zachvatti. Definice SE byla
zptesnéna tak, aby odrazela cas, kdy by méla byt zahdjena lécba (t,) — t, je cas, pfi
jehoz prekroceni je spontdnni terminace epileptické aktivity nepravdépodobna.
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Dile je uvadén cas t,, ve kterém nepretrzita zdchvatovd aktivita vede k dlouhodo-
bym nasledktum, jako je neurondlni poskozeni, v zdvislosti na typu SE. V minu-
losti byla mezni doba 30 minut na zakladé studii na zviratech, které vykazovaly
znamky poskozeni neuront po tomto ¢asovém bodé. Tato doba byla ale snizena,
aby se zduraznila rizika spojena s dels$i dobou trvani a potiebou ¢asné a agresivni
farmakologické intervence.

3.5.1 Epidemiologie

Incidence SE se pohybuje mezi 10 az 60 na 100 000 obyvatel. SE je nejcastéjsi
u déti mladsich nez 5 let, s incidenci v této vékové skupiné > 100 na 100 000 déti.
Priblizné u 30 % pacientd se SE se jedna o jejich prvni zachvat a priblizné u 40 %
z nich se pozdéji vyvine epilepsie. Mortalita se v souc¢asné dobé pohybuje mezi
4 az 5 %, vétsinou je ale SE spise sekundarni v zavislosti na zakladni etiologii
onemocnéni. SE predstavuje priblizné 14% riziko rozvoje novych neurologickych
deficitd.

3.5.2 Klasifikace status epilepticus
SE se bézné klasifikuje podle typu zachvatu. Pro potieby pediatrického intenzi-
visty lze SE rozliovat na konvulzivni a nekonvulzivni.

3.5.2.1 Generalizovany konvulzivni status epilepticus

Generalizovany konvulzivni status epilepticus (GCSE) predstavuje 73 az 98 %
détskych SE a je charakterizovan tonickou, klonickou nebo tonicko-klonickou za-
chvatovou aktivitou, ktera zahrnuje vSechny koncetiny, tento stav je spojen s bez-
védomim. U primédrniho GCSE neni zdchvat lokalizovan do jedné oblasti mozku,
vyskytuje se u geneticky podminénych idiopatickych generalizovanych epilepsii.
U sekundarniho GCSE, ktery je béznéjsi, zachvaty zacinaji fokalné, ale $ifi se do
celého mozku. Na zacatku statu mohou na EEG pretrvavat fokalni nalezy; béhem
déletrvajictho GCSE je vsak odliSeni sekundarniho od primarnitho GCSE casto
obtizné.

3.5.2.2 Nonkonvulzivni status epilepticus

Nonkonvulzivni status epilepticus (NCSE) se vyznacuje kontinudlnimi nemo-
torickymi zachvaty a potvrzeni diagnézy vyzaduje vySetifeni pomoci EEG. NCSE
se muze objevit u ambulantnich nebo komatéznich pacienti. Nejobvyklejsim
typem NCSE u ambulantnich déti je absence, kterd se vyznacuje pozménénym
védomim a generalizovanym symetrickym vzorcem hrotti a vin na EEG. U pa-
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cientt v kématu muze byt obtizné NCSE diagnostikovat. Mél by se zvazit u ka-
zdého pacienta s kématem nejasné etiologie. Rozpoznani NCSE se zvySuje ¢im
dél castéj$im vyuzitim kontinudlntho monitorovini EEG (cEEG) u kriticky ne-
mocnych déti. Nonkonvulzivni zachvaty a NCSE jsou Castéjsi u mladsich déti,
zejména u déti ve véku 1 meésic az 1 rok, a jsou casto spojeny se strukturdlnimi
lézemi (napriklad infarktem, subdurdlnim hematomem nebo intracerebralnim
krvdcenim), anoxickym poskozenim mozku a akutnimi infekcemi (meningitida
nebo encefalitida).

3.5.2.3 Refrakterni status epilepticus

Status epilepticus jakékoliv klasifikace, ktery neodpovida na lécbu adekvatnimi
dévkami dvou antikonvulziv, se nazyva refrakterni status epilepticus (RSE). U déti
se 10 az 40 % SE stava refrakternim, mortalita RSE u déti se pohybuje v rozmezi
13 az 30 % a 33 az 50 % prezivsich ma neurologické nasledky.

3.5.3 Etiologie

SE se miize objevit na podkladé jiz diagnostikované epilepsie nebo mtize byt
prvni manifestaci epilepsie. SE miize byt také akutnim symptomem neurolo-
gického nebo i jiného onemocnéni. Etiologie SE jsou bézné klasifikovany jako
kryptogenni, symptomaticka, febrilni nebo progresivni encefalopatie — viz ta-
bulku 3.5.

Tab. 3.5 - Etiologicka klasifikace status epilepticus

Etiologie Definice

SE v nepfitomnosti inzultu CNS nebo metabolické dysfunkce u

Kryptogenni pacienta bez pfedchozi neurologické abnormality

SE u pacienta se zndmou anamnézou neurologického inzultu, spojena
Symptomaticka se zvysenym rizikem zachvatl (napf. traumatické poskozeni mozku,
CMP, encefalopatie)

SE pfi akutnim onemocnéni zahrnujicim zndmy neurologicky inzult
Akutnf (napf. meningitida, traumatické poskozeni mozku, hypoxie) nebo
symptomaticka metabolické dysfunkce (napf. hypoglykemie, hypokalcemie,
hyponatremie)

SE vyvolany pouze horeckou, u pacienta bez anamnézy afebrilnich

Febrilnf . .

zachvatd
Progresivni SE u pacienta s progresivnim neurologickym onemocnénim (napf.
encefalopatie neurodegenerace, malignity, neurokutdnni syndromy)
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3.5.4 Patofyziologie

Patofyziologie SE a vztah mezi zachvatovou aktivitou, neurondlnim poskoze-
nim a funkénim vysledkem jsou multifaktoridlni a komplexni. Vétsina soucas-
ného chapani patogeneze byla ziskdna z experimentalnich modela. Tyto modely
poskytuji ndhled do mechanismi iniciace, $ifenf a ukonceni zachvat, ale i vzorce
vyvoje mozku, které ovliviuji vyvoj zachvatt a jejich rozvoj do SE. V rozvoji SE
hraji rozhodujici roli inhibi¢ni gabaergni (GABA A) receptory a excita¢ni gluta-
métergni N-methyl-D-aspartatové (NMDA) receptory. Glutamét je hlavnim exci-
ta¢nim neurotransmiterem v mozku. Dal$imi excita¢nimi neurotransmitery jsou
aspartat a acetylcholin. Kyselina gama-aminomaselnd (GABA) je naopak hlavnim
inhibi¢nim neurotransmiterem v mozku. Potenciace inhibice neurondlni aktivity
zprosttedkovand GABA je podstatou mechanismu tG¢inku benzodiazepint, bar-
biturata a propofolu, které se vdizou na GABA A receptory.

3.5.5 Klinické pfiznaky
3.5.5.1 Generalizovany konvulzivni status epilepticus

GCSE muize mit tonicko-klonickou, klonickou nebo tonickou povahu. U déti se
40 az 80 % GCSE projevuje nepretrzitymi zdchvaty, nejcastéji s generalizovanou to-
nicko-klonickou aktivitou. U déti s epilepsii zacind GCSE casto zvysujici se frekven-
cisériovych zachvatti s obnovou védomi mezi epizodami. Podani terapie béhem této
faze mlize zabrdnit progresi. Sériové zachvaty obvykle trvaji 1 az 3 minuty, maji ale
tendenci se s postupem Casu zkracovat. Mezi zachvaty vykazuji pacienti autonomni
priznaky, jako jsou slinéni, bradypnoe, cyandza a arterialni hypotenze. V nékterych
pripadech se miize vyskytnout kardiovaskularni kolaps. Pleocytéza v mozkomisnim
moku jako diisledek GCSE je zaznamendna ve v$ech vékovych skupinach.

3.5.5.2 Klonicky status epilepticus

Klonicky SE muze pretrvavat hodiny nebo dokonce dny, klesat na intenzité
a obvykle je pozorovana pretrvavajici postiktalni hemiplegie. Behavioralni pro-
jevy klonickych SE jsou variabilni. Zachvaty mohou byt generalizované, jed-
nostranné nebo omezené na jednu koncetinu nebo segment. Béhem klonického
SE mize byt zachovano védomi a autonomni priznaky jsou obecné méné vyrazné
nez u tonicko-klonickych zéchvata.

3.5.5.3 Tonicky status epilepticus
Tonicky SE je méné bézny nez tonicko-klonicky nebo klonicky SE a vyskytuje
se témér vyhradné u déti a dospivajicich se zndmou epilepsii. Tonicky SE muze
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pretrvavat nékolik dnd, typické jsou sériové tonické zachvaty a mohou se projevit
autonomni projevy, zejména zvySend bronchidlni sekrece. Védomi je mirné nebo
téZce naruseno a postiktdlni stav zmatenosti miize pretrvavat celé dny. Pocatec-
ni projevy tonického SE mohou byt zeslabeny nebo jsou dokonce subklinické.
V téchto pripadech je nutné monitoraci prokdzat tachykardii, zménény respira¢ni
rytmus, prilezitostny hypertonus svalil trupu nebo krku a EEG aktivitu svédcici
o tonickém SE.

3.5.5.4 Myoklonicky status epilepticus

Myoklonicky SE je charakterizovan neustdlym opakovanim myoklonickych
zaskubi. Nejcastéjsi pricinou myoklonického SE u kriticky nemocnych déti je
akutni hypoxicko-ischemickd encefalopatie. Pokud je myoklonicky SE spojeny
s anoxickym poskozenim mozku, miize byt obtizné jej kontrolovat. K myoklo-
nickému SE dochdzi také u metabolickych poruch, jako je hypoglykemie, selhdni
jater nebo ledvin nebo intoxikace tézkymi kovy. Dulezité je, ze myoklonicky SE
muze byt indukovan vysokymi dédvkami beta-laktamovych antibiotik, zejména
u pacient se selhdnim ledvin.

3.5.5.5 Nonkonvulzivni status epilepticus

Klasické definice NCSE zahrnuje prodlouzenou (> 30 minut) poruchu védomi
nebo zdchvaty bez iplného zotavenivédomi, epileptiformnizmény na EEG arychlé
zlepseni jak EEG, tak klinického stavu po podéni intravenéznich antiepileptik.
NCSE muze vykazovat celou fadu klinickych priznakd, véetné agitace a agrese,
letargie, zmatenosti, deliria, mutismu, echolélie, Zvykani, jemného myoklonu ob-
liceje a koncetin nebo vegetativni priznaky. Kromé toho, NCSE se miize vyskyto-
vat u kriticky nemocnych pacientd s nevysvétlitelnou poruchou védomi.

3.5.6 Autonomni a metabolické zmény u status epilepticus

Autonomni a metabolické zmény pozorované béhem SE se li$i v casné a po-
zdni fazi SE. V ¢asné fazi SE vede zvy$end hladina katecholamint k tachykardii,
hypertenzi, zvy$enému centralnimu zilnimu tlaku a hyperglykemii. Pratok krve
mozkem (CBF) se zvySuje v reakci na zvy$ené ndroky na metabolismus v moz-
ku. Laktatova acidéza obvykle vyplyva ze zvy$ené svalové aktivity. Muze dojit
k mirné hypoxemii a hyperkapnii, ale pacienti si obvykle udrzuji dostate¢nou
oxygenaci a ventilaci, pokud z@istavaji dychaci cesty priichodné. Casté jsou i dalsi
autonomni priznaky jako je hypersekrece a mydridza. Béhem pozdni faze SE jsou
kompenzacni mechanismy vycerpany a mize nastat vyrazna hypertermie, hypo-
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tenze a hypoglykemie. Cerebrovaskuldrni autoregulace je narusena a CBF se stava
zavislym na tlaku, takze zdsadni je okamzitd korekce hypotenze. Mozkovy edém
muze doprovézet pozdni fazi SE a je ¢astéjsi u pediatrickych nez u dospélych
pacienttl. Trvalé motorické kiece mohou vést k rhabdomyolyze a hyperkalemii.
Béhem pozdni faze SE je ¢astd hypoxie, hyperkapnie, mohou byt spojené s apnoi.
V iktéalni nebo postiktalni fazi mize chybét pupildrni a rohovkovy reflex.

3.5.7 Diagnostika

U vsech pacientti se SE by méla byt zmérena hladina glukézy a elektrolytt
v séru. Dalsi diagnostické testy se fidi pravdépodobnou nebo predpokladanou
etiologif. U déti s chronickou terapii by mély byt zméfeny hladiny antiepileptik
v séru. Vzorky krve a moci by mély byt odesldny na kultivaci, zejména u febrilnich
déti. U pacientd s moznou intoxikaci by mély byt odesldny vzorky séra a moci na
screeningové testy. U pacientd s epileptickymi zdchvaty nebo u pacientd s rizi-
kem anatomickych abnormalit, intrakranidlnich 1ézi (naptiklad mozkovy nador,
mozkovy absces, intrakranidlni krvaceni) nebo mozkovym edémem je vhodné
provedeni CT vysetieni. Jakmile je vyloucena intrakranidlni 1éze nebo mozkovy
edém, je u pacient s rizikem meningitidy nebo u pacientt s nové se vyskytujici-
mi zachvaty indikovana lumbalni punkce. U kojencti a déti, u nichz existuje rizi-
ko vrozenych poruch metabolismu, by se mélo provést vySetfeni na metabolicka
onemocnéni. Specifi¢téjsi metabolické vysetfeni mize byt vhodné pro urcité pa-
cienty a mélo by se zvazit po konzultaci s détskym neurologem nebo genetikem.

3.5.8 Terapeuticky management
3.5.811 Inicidlni stabilizace

Status epilepticus vyzaduje okamzité terapeutické reseni, protoze trvani za-
chvatu je nepfimo spojeno s reakci na lé¢bu a s priznivym vysledkem. Manage-
ment kriticky nemocného ditéte se SE je zaméren na rychlé zastaveni zachvatg,
podptrnou péci o souvisejici systémové poruchy nebo komplikace, 1é¢bu pricin-
nych nebo zakladnich stavi a prevenci recidivy zachvata.

Jako u kazdého kriticky nemocného ditéte je prvni prioritou pocate¢ni zajisténi
prichodnosti dychacich cest. Pacient by mél byt umistén tak, aby pokracujici za-
chvat nezptsobil fyzickou Gjmu. Méla by byt prijata preventivni opatfeni, aby se
zabranilo aspiraci. U pacienti s hypoxemii, hypoventilaci, oslabenymi ochrannymi
reflexy dychacich cest nebo Glasgow coma scale < 8 je nutné provedeni trachedlni
intubace. Pti pouziti sukcinylcholinu by mélo byt zvdzeno riziko hyperkalemie
spojené s probihajici zdchvatovou aktivitou. Je tfeba se také vyhnout opakované
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nebo pokracdujici neuromuskularni blokddé, protoze muze maskovat pokracujici
zachvatovou aktivitu. Hypotenze nebo dehydratace by méla byt lécena izotonic-
kymi krystaloidy. Vzhledem k obavam, Ze hypoperfuze mozku mtize zhorsit jeho
poskozeni, je doporuceno podavani vazopresorickych latek k zajisténi a udrzeni
normalniho krevniho tlaku. Hypoglykemie je povazovéana za jednu z pric¢in SE,
hladina glukézy v séru by proto méla byt neprodlené zkontrolovana. Pyridoxin
(50-100 mg i. v.) by mél byt poddvan novorozenctum s pretrvavajicimi zdchvaty,
s podezfenim na pyridoxin dependentni epilepsii. Je tfeba zvazit také abnormali-
ty elektrolytd, jako je hyponatremie nebo hypokalcemie.

3.5.8.2 Podpurna terapie

Prodlouzend zdchvatova aktivita je spojena s rozvojem metabolické acidézy,
hypertermie a rhabdomyolyzy. Metabolickd acidéza se obvykle upravi spontanné
po ukonceni zachvatu a vhodné hydrataci. Vzhledem k moznému zhorseni po-
$kozeni mozku by méla byt hypertermie (> 38,5 °C) lé¢ena antipyretiky, v pfipadé
potteby povrchovym a/nebo systémovym chlazenim, aby se rychle dosahlo nor-
motermie. Dal$i podptrna péce je dana pricinou SE a vedlej$imi ti¢inky antikon-
vulzivni terapie.

3.5.8.3 Antikonvulzivni terapie

Rychlé zastaveni SE je spojeno se zlepsenim klinického outcome. V dtsledku
toho by aplikace antikonvulziv u SE méla probihat v definované ¢asové ose, s ci-
lem kontrolovat SE do 30 minut od zacatku priznakd. Postup 1é¢by zahrnuje po-
dévani 1ékd prvni linie, podévani 1ékd druhé linie a navozeni farmakologického
kématu pro 1é¢bu RSE. Prestoze existuji doporuceni pro terapii GCSE, nelze je
rigidné aplikovat na vSechny pacienty.

Léky prvni volby jsou benzodiazepiny aplikované formou i. v. injekce. Podava se
diazepam 0,15 az 0,2 mg/kg i. v. (max. davka je 10 mg). Pokud po péti minutach
pretrvavaji kitece, 1ze davku zopakovat. Pripadné poddni treti davky muze byt zva-
zeno, neni-li kompromitovéana ventilace a oxygenace. Pokud neni k dispozici Ziln{
vstup, Ize podat midazolam intramuskuldrné, intranazalné nebo bukalné 0,2 az
0,3 mg/kg (max. davka je 10 mg). Léky druhé volby jsou fenytoin, kyselina valproo-
v4, levetiracetam, aplikované formou i. v. infuze. Lé¢bu jednim z téchto farmak za-
hajujeme po dvou davkach benzodiazepinti. Fenytoin se podava v saturac¢ni davce
20 az 30 mg/kgi. v. Jeho G¢inek nastupuje po 10 az 30 minutach od zahdjenf aplika-
ce. Z toho vyplyv4, ze terapii fenytoinem musi predchdzet aplikace antiepileptika
s rychlym ndstupem ucinku, tzn. benzodiazepinu. Kyselina valproovd se podava
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v dévce 20 az 40 mg/kg i. v. v kratkodobé infuzi, (max. davka 3 g). Ddvkovéni le-
vetiracetamu je 40 az 60 mg/kg i. v., opét v kratkodobé infuzi (max. davka 4,5 g).

Pokud neni GCSE do 30 az 40 min zastaven bolusy benzodiazepinu se soucas-
nou infuzi nebenzodiazepinového antiepileptika, dochdzi k rozvoji refrakterniho
SE. V této situaci obvykle byvd nezbytné zahdjeni celkové anestezie s intubaci
a UPV. K udrzovani celkové anestezie je k dispozici midazolam, thiopental nebo
propofol. Pouziti propofolu je spojeno s rizikem rozvoje tzv. propofolového in-
fuzniho syndromu. Cilem terapie je celkova anestezie, pfi které byva v EEG vzo-
rec burst suppression, ktery je udrzovan po dobu 24 az 48 hodin. Kontinualni
EEG monitorace je zde obzvlasté dilezita, protoze rekurence elektrografickych
zdchvati muze predchéazet rekurenci kreci.
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3.6 Traumatické poranéni mozku

V této kapitole jsou diskutovany praktické aspekty kritické péce o déti s trauma-
tickym poranénim mozku (TBI). Hlavnim cilem této kapitoly je zhodnotit nedav-
nou literaturu smétujici k neurointenzivni pé¢i. V nasem chdpani a 1é¢bé TBI je
zasadni skute¢nost, ze za primdrni poranéni mozku jsou odpovédné mechanické
sily v dobé nehody. V dusledku téchto sil dochézi k rdznym primdrnim a sekun-
dérnim poranénim mozku.

3.6.1 Epidemiologie

Poranéni hlavy je hlavni pficinou tmrti u déti star$ich nad jeden rok, na tfetim
misté u déti do jednoho roku véku. Vyskyt poranéni lebky a mozku vzrista amér-
né k détskému véku. Urazovost je asi 2krat vy$si u chlapcti nez u dévcat a mor-
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talita vice nez trojnadsobna. Traumata lebky a mozku vznikaji pfi dopravnich ne-
hodéch, padech z vysek, iderech do hlavy, stfelnych poranénich, tyranim malych
déti, ale téz pri porodech. Zavazné TBI ovliviiuje nejen zivot a rodinu pacienta,
ale ma také velké spolecenské a ekonomické dopady.

3.6.2 Rozdéleni kraniocerebralnich poranéni
Podle prostorové charakteristiky se rozlisuji kraniocerebralni poranéni:
1. fokdlni (napfiklad kontuze mozku, traumaticky hematom),
2. difuzni (napriklad difuzni axondlni poranéni).

Z hlediska komunikace se zevnim prostiedim délime TBI na:

1. oteviend

« nepenetrujici (bez poruseni tvrdé pleny mozkové),

« penetrujici (porusena tvrdé plena mozkova),

« skryté penetrujici (patologicka komunikace s vnéjsim prostfedim na bazi leb-
ni),

2. zavirend (tup4, kryta).

3.6.3 Typy intrakranialnich poranéni a poskozeni

Tupé poranéni hlavy je nejcastéjsim davodem pro prijeti na PICU. Hlavni me-
chanismy, které zpusobuji intrakranialni poskozeni, jsou fokalni hemoragické
a nehemoragické léze (zahrnuji hlavné kortikdlni $edou hmotu), difuzni trauma-
tické poskozeni axont a sekundarni poskozeni zptisobené edémem a krvacenim.

3.6.3.1 Hemoragie a dalsi fokalni poskozeni mozku

K fokalnimu poskozeni dochdzi zejména pii tupych poranénich, s vyslednymi
oblastmi primého kortikalniho pohmozdéni. Fokalni poranéni mozku mohou
vyvolat také ucinky z krvaceni nebo hematomu, které mohou vést k herniaci
a kompresi mozkového kmene. Epidurdlni hematom komplikuje 2 az 3 % vSech
poranéni hlavy u déti a jsou castéjsi s postupujicim vékem, vrchol je ve druhé
dekadé. U kojencti se epiduralni hematom zilniho nebo kostniho pavodu vysky-
tuje nejcastéji ve fossa posterior, sousedici s zilnimi splavy. Tyto Zilni epiduralni
hematomy maji ¢asto opozdéné priznaky, protoze malé déti maji vyznamnou in-
trakranidlni rezervu z divodu dosud neosifikovanych lebe¢nich $vii a otevienych
fontanel. U starsich déti vznikaji epiduralni hematomy z arteridlniho krvaceni.

Subduralni krvéceni se vyskytuje také u déti s TBI, béznym nalezem je u zneu-
zivanych déti. Klinické priznaky zavisi na velikosti, lokalizaci krvaceni a pfitom-
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nosti souvisejicich poranéni mozku. Jedna se o poskozeni mozku, které zptasobuje
okamzité bezvédomi v dobé drazu a vyznacuje se fokdlnim neurologickym defici-
tem (naptiklad hemiparéza, rozsifeni zornic a kiece).

Traumatické intraparenchymdlni hematomy nebo kontuze nejsou u malych
déti bézné, ale jejich vyskyt se zvysuje s vékem. Tyto léze nejcastéji zahrnuji bi-
lou hmotu frontélnich a temporélnich lalokd, corpus callosum a corona radiata.
V mozkové kiife se ¢asto objevuji kontuze dolnich, postrannich a prednich ¢ésti
frontdlnich a temporalnich lalokd. Je pravdépodobné, ze se mohou vyskytnout
i okultni, difuzni zmény bilé hmoty mozku, dokonce i v regionech mozku, které
se pri konvenc¢nim zobrazovani jevi jako normalni. Takov4 zjisténi jsou v souladu
s ¢asnym generalizovanym buné¢nym poskozenim a pozdéjsi ztratou bilé hmoty.

3.6.3.2 Difuzni axonalni poranéni

Difuzni axondlni poranéni (DAP) je vysledkem stfiznych sil, které ptsobi na
rozhrani s odlisnou strukturalni integritou, jako jsou hranice sedé a bilé hmoty
mozku. DAP se mize rozliSovat od malych lozisek axonalniho poskozeni az po
zdvaznéjsi formu difuzniho DAP s tézkym poskozenim mozku, véetné mozkové-
ho kmene. Zobrazeni DAP pomoci CT je u déti variabilni, zavisi na zdvaznosti,
u DAP, je MR. DAP ovliviiuje troven védomi, u pacientd s DAP byla prokazéana
korelace mezi vstupnim GCS a vyslednym outcome.

3.6.3.3 Difuzni otok mozku

Difuzni otok se vyskytuje ve formé otoku jedné, nebo obou mozkovych he-
misfér. Béhem casné posttraumatické faze u déti se rozviji otok mozku a maxima
dosahuje obvykle mezi 24 az 72 hodinami po poranéni. Incidence difuzniho oto-
ku mozku na pocate¢nim CT miize byt az 53%, literatura vSak neni presvédciva,
pokud jde o prognosticky vyznam tohoto zjisténi. Fokélni i globalni otok mozku
muze v mozkové tkani vést k herniacim i pfi normalnim intrakranidlnim tlaku.

3.6.3.4 Posttraumaticka ischemie, tkarfiova oxygenace a metabolismus mozku

Po poranéni mozku je pritok krve mozkem (CBF) snizen a sekundérni inzul-
ty, jako je hypotenze a hypoxemie, prispivaji k jeho dal$imu poskozeni. K této
¢asné sekunddrni ischemii mtze prispét také otok mozku a jakakoli doprovod-
nd intrakranidlni hypertenze. U kojenct s tézkym TBI dochézi také k mozkové
hypoperfuzi a CBF < 20 ml/100 g/min je spojen s nepfiznivym outcome. Po fazi
¢asné posttraumatické hypoperfuze mtze dojit ke zvyseni CBF na vyssi hodnoty,
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nez jsou metabolické pozadavky, coz vytvari stav relativni hyperemie. Alternativ-
né mize posttraumatickou hypoperfuzi doprovazet faze zvyseného cerebralniho
metabolismu glukézy.

3.6.4 Klinicky management a terapie TBI

Terapie TBI predstavuje systematicky proces, ktery za¢ind na misté poranéni
a vede az k rehabilitaci. Po celou dobu péce o pacienta s TBI se jednd o multidis-
ciplinarni pristup. Management a terapie vychdzeji z doporuceni pro péci o TBI
u kojenct, déti a dospivajicich, vydanych v roce 2019.

3.6.4.1 Pfednemocnicni péce

Prednemocni¢ni péce ma zdsadni vyznam pro vysledny outcome pacienta.
Zikladem je rychlé zhodnoceni stavu zamérené na rychlou identifikaci a lé¢bu
jakychkoli Zivot ohrozujicich zranéni. Ochrana kr¢ni patefe, feseni obstrukce
dychacich cest a nedostatecné ventilace a obéhové selhani maji prednost pred
podrobnym neurologickym hodnocenim. V téchto souvislostech ma prednost
zdkladni a rozsifena kardiopulmondlni resuscitace.

3.6.4.2 Péce na urgentnim prijmu a navazujici terapeuticky management

Pri prijeti pacienta zistdvaji hierarchie a priority resuscitace stejné jako v pred-
nemocnic¢ni péci. Mélo by byt provedeno rychlé zhodnoceni prichodnosti dycha-
cich cest, dychani a obéhu, pacient by mél byt v pripadé potieby intubovan. Rapid
sequence intubation (RSI) — bleskova intubace — je upfednostiovanou metodou
zajisténi dychacich cest u déti s podezfenim na zvyseny ICP, protoze poskytuje
ochranu pred reflexnimi reakcemi na laryngoskopii a nartistem ICP. Pfi mani-
pulaci s dychacimi cestami mohou nastat dvé reakce, které zptisobi dal$i zvyseni
ICP. Jednak reflexni sympatickd odpovéd, ktera vede k tachykardii a hypertenzi
a v dusledku toho k dalsimu zvy$eni ICP a primy laryngedalni reflex, ktery stimu-
luje reakci pacienta zpasobujici zvySeni nitrohrudniho tlaku, ktery se prenasi do
intrakranialniho prostoru a vede opét ke zvyseni ICP nezévisle na reflexni sympa-
tické reakci. Diilezitd je také preoxygenace 100% kyslikem tak, aby SpO, bylo nad
94 %.

Kdyz je dité v komatu, neznamena to, Ze neni nutné pouzivat farmakologic-
ké latky k navozeni anestezie a neuromuskularni blokadé. Indukce anestezie
se provadi pomoci 1ékq, které neovlivni udrzeni dostate¢né mozkové perfuze.
Mezi bézné pouzivané 1éky patii etomidat, propofol nebo thiopental. Etomi-
dat (0,3 mg/kg i. v.) je kratkodobé pusobici imidazolovy derivét, ktery mini-
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maélné ovliviiuje hemodynamiku. Jeho ndstup d¢inku je 30 az 60 sekund a tr-
vani G¢inku je 3 az 5 minut. Predstavuje dobrou volbu pro pacienty s hypo-
tenzi a podezfenim na zvySeny ICP. Propofol (2 mg/kg i. v.) je alternativnim
lékem pro indukci anestezie, md vsak silné vazodilatacni a na myokard depre-
sivni Gcinky, takze lze ocekavat hypotenzi. K udrzeni mozkové perfuze mize
byt proto zapotiebi soucasné podavani vazopresord a tekutin. Propofol sni-
zuje ICP a mé antikonvulzivn{ u¢inky. Jeho ndstup ucinku je 10 az 50 sekund
a trvani uc¢inku je 3 az 10 minut. Thiopental v ddvce 1 az 5 mg/kg i. v. snizuje
metabolismus mozku, CBF a ICP. Je to v$ak silny vazodilatator a ma negativ-
né inotropni Gc¢inky se silnou tendenci zptisobit hypotenzi a snizit mozkovou
perfuzi. Jeho néastup tcinku je 30 az 60 sekund a trvani u¢inku je 3 az 50 mi-
nut. Ketamin byl dfive u TBI kontraindikovéan, soucasnd data ale naznacu-
ji, Ze ketamin (2 mg/kg i. v.) je alternativnim indukénim lékem pro pacienty,
ktefi jsou hypotenzni a maji podezteni na zvy$eny ICP. Sukcinylcholin (1,5 az
2 mg/kg i. v.), depolarizujici myorelaxancium, je lékem volby pro RSI u dité-
te s TBI, protoze ma rychly nastup a kratké trvani acinku, 30 az 60 sekund,
respektive 5 az 15 minut. Nemél by byt pouzivan u pacientti s hyperkalemii,
zndmym neuromuskuldrnim onemocnénim nebo maligni hypertermii v anam-
néze. Lze pouzit i nedepolarizujici myorelaxancium, jako je rokuronium (1,2 az
1,4 mg/kg, i. v.). Jeho ndstup Gc¢inku je 45 az 60 sekund a trvani Géinku je 47 az
70 minut.

Okamzité po endotrachedlni intubaci by méla byt frakce inspirovaného kysliku
snizena na 0,5, nebo na nejnizsi frakci, kterd dosahuje adekvatni oxygenaci. Hlava
postele by méla byt v poloze 30

Mezi pocatecni cile nastaveni UPV patfi normalizace oxygenace s nejniz$im
FiO, za celem udrzeni SpO, > 94%. V nékterych piipadech je pro udrzeni oxy-
genace vyzadovan dostatecny PEEP. Béhem aplikace PEEP je vSak nutna mo-
nitorace ICP, protoze souvisejici zvyseni intrathorakdlniho tlaku muze snizit
mozkovy zilni navrat a tim zvysit ICP. Cilem je normalizace ventilace s dosa-
zenim pH 7,35 az 7,45 a pCO, 35 az 45 mmHg. Aby se sniZilo riziko poskoze-
ni plic, je tfeba vyhnout se nadmérné ventilaci s velkymi dechovymi objemy
(> 8 ml/kg).

Normalizace dechové prace vyzaduje optimalizaci synchronizace pacienta
a ventilatoru (nebo pouziti neuromuskularni blokddy) a pouziti analgosedace.
Na PICU se nejcastéji pouzivd kombinace benzodiazepin-opidt. Kvili riziku
mozkové hypoperfuze je doporucovano vyhybani se bolusovému podani téchto
1ékd.
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3.6.4.3 Laboratorni a zobrazovaci vysetreni

U déti s TBI je vyzadovana fada vstupnich hematologickych a biochemickych
vySetfeni. Patfi mezi né krevni obraz, vzorek krve pro transfuzni stanici, sérové
elektrolyty, vySetreni funkce jater a ledvin a hladina glukézy v krvi. Koagula¢ni
vySetfeni se obvykle provadéji v pripadé potreby monitorovani ICP.

CT vysetreni hlavy by mélo byt provedeno ihned po stabilizaci zranéného pa-
cienta. Predstavuje diagnosticky néstroj volby v akutni fazi 1é¢by stfedné tézkého
a tézkého TBI. CT vysetreni slouzi primarné k detekci Zivot ohrozujicich abnor-
malit vyzadujicich urgentni neurochirurgicky vykon, ale ve vaznéjsich pripadech
muze byt také pouzit k rozhodnuti, zda monitorovat ICP. Indikace pro CT hlavy
zahrnuji GCS < 14, progresivni bolest hlavy, zménu tGrovné védomi, ki'ece, ne-
spolehlivou anamnézu, zvraceni, amnézii, znadmky zlomeniny lebky nebo pora-
néni obliCeje, pronikavé poranéni lebky, fokalni nebo abnormadlni neurologicky
nélez.

Pacienti s negativhim CT nalezem nebo pacienti s minimdlnim nélezem na CT
jsou déle observovani. U ditéte s nizsim GCS nepritomnost abnormalit na poca-
te¢nim CT nevylucuje zvyseni ICP.

3.6.4.4 Monitorace intrakranialniho tlaku

Monitorace ICP vede ke zlepseni vysledného outcome. Méla by byt zavedena
u déti s tézkym TBI (GCS < 9), intrakranidlni 1ézi a ndlezem nitrolebni hypertenze
na CT (napriklad otok, posun struktur nebo cisternalni komprese). Déti se stred-
né tézkym zranénim hlavy (GCS 9-12) vyzaduji peclivé pozorovani, pti zhorseni
stavu opakovani CT vySetfeni a nasledné zvazeni umisténi ICP ¢idla.

Cilové hodnoty intrakranidlniho tlaku a cerebralniho perfuzniho tlaku

Pro 1é¢bu zvyseného ICP je doporucen prah 20 mmHg. V tomto ohledu mize
byt zvyseni ICP, které se vrati k normalu za méné nez 5 minut, nevyznamné. Tr-
valé zvyseni > 20 mmHg po dobu = 5 minut jiz vyzaduje 1éc¢bu.

CPP se vypocitd jako rozdil mezi primérnym arteridlnim krevnim tlakem
a prumérnym ICP. Normalni hodnoty primérného arteridlniho krevniho tlaku
a tim i CPP jsou u déti nizsi, zejména u kojenct a malych déti. Pfi pouziti vypo-
¢itaného CPP k vedeni 1écby jsou stanoveny dva predpoklady. Prvnim predpo-
kladem je, zZe stfedni systémovy arteridlni tlak je dobrym odrazem arteriolového
tlaku na povrchu mozku. Druhym predpokladem je, Ze oba tlaky prispivajici k vy-
poctu jsou kalibrovény na stejnou uroven. Podle doporucenti, u déti s TBI by mél
byt CPP minimélné 40 mmHg. Lze zvazit prdh CPP 40 az 50 mmHg, kdy mohou

186



CENTRALNINERVOVY SYSTEM

existovat prahy specifické pro vék, u kojencti na spodnim konci a u adolescentt
na hornim konci tohoto rozmezi.

3.6.4.5 Terapie zaméiena na zvyseni ICP

Prvnim krokem pouzivanym ke snizeni ICP je zajisténi adekvatni sedace, anal-
gezie a neuromuskuldrni blokddy pomoci standardniho dévkovani lékt. Mezi
dalsi zakladni opatteni patfi elevace hlavy na 30° a umisténi hlavy ve stfedni linii,
které umoznuje navrat krve z mozku. Pokud ICP zGstdva zvyseny, je doporuceno
zavedeni ventrikulostomie k drenazi MM. Pokud je ICP i pfes pocate¢ni opatieni
stale zvyseny, lze zah4gjit hyperosmolarni terapii s pouzitim hypertonického roz-
toku NaCl. Doporucuje se 3% NaCl, i¢inna davka pro akutni pouziti se pohybuje
mezi 2 az 5 ml/kg po dobu 10 az 20 minut. Pro udrzeni ICP < 20 mmHg je mozné
i kontinudlni podéani 3% NaCl v davce 0,7 az 1 ml/kg/hod. Aby se predeslo kom-
plikacim, jako jsou trombocytopenie a anemie, je doporuceno vyhnout se setrvalé
hodnoté sérového sodiku > 170 mmol/l po dobu > 72 hodin.

3.6.4.6 Terapie refrakterni intrakranialni hypertenze

Pro pripady zdvazného TBI s refrakterni intrakranidlni hypertenzi jsou k dispo-
zici dalsi terapeutické opatteni, ktera jsou ale spojena s nezddoucimi udalostmi.
Pro nedostatek vyznamnych RCT se tato opatfeni Casto fidi mistnimi zkusenost-
mi nebo konsensem. Tato opatfeni zahrnuji pouziti barbituratd, hypotermie, hy-
perventilace a dekompresivni kraniektomie.

Pokud pacient nema zadné kontraindikace k pouziti barbiturati, mohou byt
barbituraty pouzity k vyvolani elektrofyziologického ,burst suppression” a ke
kontrole zvy$eného ICP snizenim metabolické aktivity mozku. Jednim z moz-
nych protokoli je pouziti nasycovaci davky 2 az 5 mg/kg po dobu 30 minut, na-
sledované kontinualni infuzi 3 az 5 mg/kg/hod. Davka je titrovana na pozadovany
ucinek (tj. kontrola ICP), s prihlédnutim k nezadoucim G¢inkam.

Béhem terapie barbituraty se vyzaduje kontinudlni sledovéani arterialniho krev-
niho tlaku a kardiovaskuldrni podpora k udrzeni adekvatniho CPP.

K dispozici jsou pddné davody k vyzkumu terapeutické hypotermie u TBI ve-
douci k omezeni sekundarniho poskozeni mozku na zakladé jeji role pfi snizovani
metabolickych pozadavkii mozku, snizeni zanétu, peroxidaci lipidd, excitotoxici-
té a buné¢né smrti. Nicméné, v soucasné dobé se profylaktickd mirnd hypotermie
(32 az 33 °C) nedoporucuje ke zlepseni vysledného outcome. Naopak, pro kont-
rolu ICP je mirnd terapeutickd hypotermie doporucovana (32-33 °C). Pokud se
hypotermie vyuzije a zahajuje se zahfivani, mélo by byt provadéno o 0,5 az 1,0 °C
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kazdych 12 az 24 hodin nebo pomaleji, aby se predeslo komplikacim. Pokud se
pouziva béhem hypotermie antikonvulzivum fenytoin, doporucuje se monito-
rovani jeho hladin a dprava davkovani tak, aby se minimalizovala jeho toxicita,
zejména béhem obdobi opétovného zahtivani.

Hypokapnie vyvolana hyperventilaci snizuje ICP mechanismem mozkové
vazokonstrikee, se snizenim CBF a CBV. Pouziti hyperventilace je zalozeno na
predpokladu, ze hyperemie je béznd pro détské TBI, vede k poklesu ICP sni-
zenim luxusni perfuze. V soucasné dobé neni profylaktickd hyperventilace (Pa-
CO, < 30 mmHg) ke zlep$eni vysledného outcome v pocate¢nich 48 hodinach
doporucena. Pokud se pri 1lécbé refrakterni intrakranidlni hypertenze
hyperventilace pouzivé4, doporucuje se pokrocilé neuromonitorovani pro hodno-
ceni mozkové ischemie.

Pokud jsou i ptes vyuziti veskeré terapie v ramci ,first-tier hodnoty ICP vyso-
ké, 1ze uvazovat o provedeni dekompresivni kraniektomie, aby se zabranilo dal-
$imu sekundarnimu poskozeni mozku. Dekompresivni kraniektomie se vyuziva,
pokud dochazi k neurologickému zhorseni, herniaci nebo intrakranidlni hyper-
tenze je refrakterni k 1écbé. V této fazi je nutné provedeni CT vysetfeni, aby se
urcily neurochirurgické moznosti.

Antikonvulziva a profylaxe zachvat(l

Posttraumatické krece jsou definovany jako ¢asné s vyskytem do 7 dnti od po-
ranéni, nebo pozdni po 8 dnech od trazu. Mezi rizikové faktory patii lokalizace
léze, kontuze mozku, fraktura lebky, infrakce lebky, fokdlni neurologické deficity,
ztrata védomi, délka posttraumatické amnézie, subdurédlni nebo epidurdlni hema-
tom, pronikajici poranéni a vék.

Vyskyt zdchvatd detekovanych kontinudlnim EEG zdznamem po tézkém TBI
je vyssi u déti nez u dospélych a vyskytuje se az v 70 % pripadd. Profylakticka
lé¢ba je doporucovana ke snizeni vyskytu c¢asnych (do 7 dnt) kreci. Na zakladé
ucinnosti nebo toxicity nen{ v souc¢asné dobé dostatek diikazt k doporucovani
levetiracetamu nad fenytoinem.

3.6.4.7 Vysledek lécby TBI u déti

Déti s tézkym TBI po pobytu na lizku intenzivni péce Casto celi doma, ve $ko-
le a v komunité problémtim. Prognéza vysledného outcome po tézké TBI muze
byt zptisobena radou faktord. Dulezité je, aby si intenzivisté byli védomi svych
vysledktl 1é¢by, v neposledni fadé proto, Ze je to jediny zpisob, jak zjistit, jaka
terapeuticka opatfeni funguji a jaké by mély byt nase terapeutické cile.
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Lécba pacienta se septickym Sokem je jednou z kli¢ovych oblasti oboru détské
intenzivni mediciny. Typicky pacient se septickym Sokem ma soucasné poruchy
kardiovaskularni funkce, stavu intravaskularniho objemu, respira¢ni funkce, imu-
nitni regulace, funkce ledvin, koagulace, jaterni funkce a poruchu metabolismu.
Mira, s niz se kterakoliv z téchto poruch u daného pacienta projevuje, je velmi
variabilni a je ovlivnéna mnoha faktory, vcetné pritomnosti nebo nepfitomnos-
ti komorbidit, ptivodce septického $oku, imunitniho stavu, genetického pozadi
a variability v terapii. Kombinace téchto faktortt ma zésadnf vliv na pribéh a vy-
sledny outcome septického $oku.

Komplexnost sepse vyzaduje systematicky a mnohostranny ptistup od pedi-
atrického intenzivisty. Optimalni management je zaloZzen na diikladné znalosti
nejen fyziologie jednotlivych systémd, ale také na znalosti interakce vice organdg,
biologickych procesti souvisejicich se zanéty, imunologie, farmakologie a mo-
lekularni biologie. Pro budouci lé¢bu pacienti se septickym Sokem budou potte-
ba také znalosti genomiky. Nicméné, veskeré znalosti nemohou byt pouze teore-
tické, ale musi byt plné integrovany s klinickymi zku$enostmi.

4.1 Epidemiologie

Skute¢ny obraz epidemiologie septického $oku je zahalen nedostatkem spolehlivé
definice. To plati jak pro dospélou, tak i pro détskou populaci. I pfes tento nedosta-
tek ztistava sepse celosvétové hlavni pricinou morbidity, mortality a vyuzivani zdra-
votni péce u déti. Celosvétove se odhaduje 22 pripadu détské sepse na 100 000 osob
za rok a 2 200 pripada sepse u novorozencit na 100 000 zivé narozenych, coz dava
1,2 milionu pripada détské sepse ro¢né. Vice nez 4 % vsech hospitalizovanych pa-
cienti mladsich 18 let a 8 % pacientt prijatych na PICU ve vyspélych zemich m4
sepsi. Mortalita sepse u déti se pohybuje od 4 % do 50 % v zdvislosti na zdvaznosti
nemoci, rizikovych faktorech a geografické poloze. Vétsina déti, které zemfou na
sepsi md syndrom refrakterniho $oku a/nebo syndrom dysfunkce vice organt. Tyto
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déti zemfou béhem prvnich 48 az 72 hodin 1é¢by. V¢asnd identifikace, vhodna re-
suscitace a lécba jsou proto zdsadni pro optimalizaci vysledkt 1é¢by u déti se sepsi.

4.2 Definice a kritéria sepse

V roce 2005 zvefejnila International Pediatric Sepsis Consensus Conference
definice a kritéria sepse, tézké sepse a septického soku u déti. V roce 2016 byly pu-
blikovdny nové definice a kritéria pro dospélé (Sepsis-3). Zde je sepse definovana
jako zivot ohrozujici orgdnova dysfunkce zptsobend dysregulovanou odpoveédi
hostitele na infekci. Septicky Sok je uvadén jako podskupina sepse s obéhovou
a buné¢nou/metabolickou dysfunkci, ktera je spojena s vy$$im rizikem amrti. Po-
jem ,tézkd sepse” byl nahrazen touto novou definici sepse. Piestoze byly prove-
deny snahy o adaptaci definic ze Sepsis-3 na déti, formalni revize definic détské
sepse z roku 2005 zistavaji dosud nevyreseny. Proto vétsina studii pouzivanych
ke stanoveni diikazt pro terapii sepse odkazuje na nomenklaturu z roku 2005,
ktera definuje SIRS, sepsi, tézkou sepsi a septicky Sok.

Pro tcely soucasnych doporuceni Surviving Sepsis Campaign (SSC) z roku
2020 je septicky Sok u déti definovan jako zdvaznd infekce vedouci ke kardio-
vaskularni dysfunkci (v¢etné hypotenze, nutnosti lé¢by vazoaktivnimi léky nebo
zhor$ené perfuze). Organova dysfunkce souvisejici se sepsi u déti je definovana
jako zdavazna infekce vedouci ke kardiovaskularni a/nebo nekardiovaskuldrni or-
ganové dysfunkci. Protoze v soucasné dobé existuje nékolik metod k identifikaci
akutni organové dysfunkce u déti, neni pro souc¢asnd doporuceni SSC vyzadovana
konkrétni definice nebo schéma.

4.3 Definice a kritéria SIRS, sepse, tézké sepse a septického Soku
v détském véku
Systémova zanétliva odpoved organismu

Systémovd zdnétlivd odpovéd organismu (SIRS — systemic inflammatory re-
sponse syndrome) neni diagndza. Jednd se o nespecificky prozanétlivy proces
spojeny s traumatem, infekci, popéleninami, pankreatitidou aj. SIRS je definovan
nejméné 2 kritérii ze 4, jedno z nich musi byt télesna teplota nebo pocet leuko-
cytt. Divodem je, ze tachykardie a tachypnoe jsou ¢astymi symptomy mnoha
onemocnéni u déti, mohou byt casto fale$né pozitivni, a proto diagnéza SIRS
v pediatrii vyzaduje zvysenou teplotu nebo abnormalitu v poctu leukocyti. Té-
lesnou teplotou rozumime centralni teplotu, tedy méfenou rektalné, v mocovém
méchyri, ordlné nebo v centrdlnim Zilnim recisti. Snizeni poctu leukocyti neplati
u neutropenie zptisobené chemoterapii. Kritéria SIRS jsou uvedena v tabulce 4.1.
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Infekce muze byt predpoklddand nebo prokdzand, zptisobena jakymkoliv pa-
togenem, nebo se muze jednat o klinicky syndrom spojeny s vysokou pravdépo-
dobnosti infekce. Infekce je prokdzand pozitivni kulturou, stérem nebo PCR. Za
predpoklddanou infekci povazujeme pozitivni ndlez pri klinickém, zobrazovacim
nebo laboratornim vySetteni (napriklad leukocyty v normalné sterilni télesné te-
kutiné, pneumonie podle rtg), petechie a purpuru s hemodynamickou nestabi-
litou, teplotu, kasel, hypoxemii, plicni infiltraty, distendované bricho s teplotou
a leukocytézou.

Tab. 4.1 - Kritéria systémové zanétlivé odpovédi organismu SIRS

Vék Télesr}éct)e Hteie Akce srdecni ::fﬁé Leukocyty (10%)
0-7 dnl > 180 nebo < 100 > 50 >34

1 tyden az 1 mésic > 180 nebo < 100 > 40 >19,5nebo <5
1 mésic az 1 rok <36nebo>385| > 180nebo <90 >34 >17,5nebo <5
2-5let > 140 >22 > 15,5nebo < 6
6-12 let > 130 >18 |>135nebo<45

Tab. 4.2 - Kritéria organové dysfunkce

Kardiovaskularni dysfunkce

Po i. v. podéni izotonické tekutiny > 40 ml/kg béhem 1 hodiny

0-7 dnf <65

1tydenaz 1 mésic | <75

1 mésicaz 1 rok < 100
Hypotenze (systolicky TK < 2 SD, mmHg)

2-5 let <94

6-12 let <105

13-18 let <117

NEBO
Dopamin > 5 pg/kg/min nebo dobutamin,

Potfeba vazoaktivnich latek pro

normalnfTK adrenalin nebo noradrenalin v jakékoliv dévce
NEBO
- Nevysvétlitelnd metabolickd acidéza > 5 mEq/I
o - ArteridIni laktat > dvojndsobek horni hranice normy
Dvé kritéria

- Diuréza < 0,5 ml/kg/hod
- Kapilarni ndvrat > 5 s
« Rozdil mezi centrélni a periferni teplotou > 3 °C

7 nasledujicich
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Respira¢ni dysfunkce

PaO,/FiO, < 300 mmHg bez cyanotického onemocneéni srdce nebo preexistujiciho
onemocneéni plic
NEBO
PaCO, > 8,65 kPa nebo zhorseni o 2,66 kPa
NEBO
Potreba FiO, > 50 % pro saturaci > 92 %
NEBO
Potfeba neelektivni umélé plicni ventilace nebo neinvazivni ventilace (u poopera¢niho
pacienta jen pfi rozvoji zanétlivého procesu, ktery znemozni extubaci)

Neurologicka dysfunkce

GCS=M
NEBO
Akutnf zhoréeni védomi v GCS > 3 body

Hematologicka dysfunkce

Trombocyty < 80 000 nebo pokles o 50 % vzhledem k nejvyssi hodnoté v uplynulych
3 dnech (chronicti hematoonkologicti pacienti)
NEBO
INR > 2

Renalni dysfunkce

Sérovy kreatinin > dvojndsobek normy pro vék nebo dvojndsobné zvyseni
< mésic 88 umol/I
Tmésicaz1rok 53
1-3 roky 61
3-15 let 80
15-18letmuzi 115
15-18 let zeny 97

Jaterni dysfunkce

Celkovy bilirubin > 68,4 umol/I (4 mg/dl) (neplati pro novorozence)
NEBO
ALT > 2ndsobek normy pro vék
0-3 mésice 1,0 pkat/I
4 mésiceaz 1rok 0,9
1-2 roky 0,8
2-15let 0,7
15-18letZzeny 06
15-18letmuzi 08

Sepse
Sepse je SIRS v pritomnosti nebo jako diisledek predpokladané nebo prokdzané
infekce.
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Tézkd sepse

Tézka sepse je definovana jako sepse a jedno z nasledujicich: kardiovaskularni
dysfunkce nebo ARDS nebo dysfunkce dvou a vice organd. Organové dysfunkce
uvadi tabulka 4.2.

Septicky Sok
Septicky $ok je definovan jako sepse s kardiovaskuldrni dysfunkci, resp. tézka
sepse s kardiovaskularni dysfunkci.

4.4 Patogeneze a patofyziologie sepse a septického Soku

Mnoho klinickych a védeckych studii se zamérilo na mechanismy, které jsou
zédkladem rozvoje sepse. Byly navrzeny nejméné tfi hlavni hypotézy. Prvni hypo-
téza pripisuje rozvoj sepse nadmérné nebo nekontrolované zanétlivé reakci hos-
titele. Tato ,prozanétlivd“ hypotéza je obecné v souladu s konceptem SIRS a je
obecné dobfe podporovana experimentalnimi a klinickymi daty. Velké mnozstvi
klinickych studii zamérenych pfimo na inhibici rtiznych slozek této nadmérné
zanétlivé odpovédi vsak selhalo, coz vedlo k vyvoji alternativnich hypotéz. Jedna
takova alternativni hypotéza uvadi, Ze sepse neni pfimo vysledkem nadmérného
zanétuy, ale spie projevem neuspésnych protizanétlivych odpovédi. V této alter-
nativni hypotéze tedy existuje primé selhdni kompenzacni protizanétlivé odpove-
di (CARS - compensatory antiinflammatory response syndrome), kterd nasledné
umoznuje nekontrolovanou prozanétlivou odpovéd. S konceptem CARS souvi-
si koncept imunoparalyzy, ktery ztélesnuje tieti hypotézu zohlednujici klinické
projevy sepse. Hypotéza imunoparalyzy predpoklads, ze sepse je spise formou
ziskané imunodeficience (vrozené i adaptivni imunity), kterd vede k neschopnosti
ucinné eliminace patogend a jejich produkti.

Alternativni a optimistickou perspektivou v terapii détské sepse je koncept ge-
nomové mediciny a systémové biologie, které by mohly byt idealni pro G¢innéjsi
feseni komplexnich syndrom?.

Po napadeni organismu patogenem dochdzi k aktivaci imunitniho systému
hostitele. Tato imunitni aktivace je zprostfedkovana pathogen-associated mo-
lecular patterns (PAMPS), jako jsou lipopolysacharidy bunéc¢nych stén bakteri,
které interaguji s pattern recognition receptors (PRRS), jako jsou toll-like recep-
tors, které jsou pritomny na imunitnich bunkach. Tato pocatecni interakce mezi
PAMPS a PRRS vede k signélni kaskadé, jejimz vysledkem je syntéza a uvolnova-
ni zanétlivych cytokinti a chemokint. Zanétem poskozené a umirajici bunky dale
uvolnuji damage-associated molecular patterns (DAMPS). Uvolnéné DAMPS
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zesiluji cytokinovou reakci na PAMPS, kterd mtize progredovat do ,zacarova-
ného” cyklu.

Timto cyklem zpusobuje sepse vyznamné naruseni funkce vSech organd, coz
muze mit za nasledek selhani kardiovaskularniho systému, respira¢ni selhdani,
dysregulaci imunitniho systému, akutni poskozeni ledvin, koagulopatii, trombo-
tickou mikroangiopatii, ischemickou hepatitidu, endoteliopatii a mitochondrial-
ni dysfunkci. Zavaznost téchto poruch zévisi na mnoha faktorech, v¢etné genetic-
kych a environmentélnich faktora hostitele i patogenu.

Sepse, tézka sepse a septicky $ok je u déti spojen se zdvaznou hypovolemii
a hlavnim faktorem urcujicim preziti je nizky srde¢ni vydej (CO), na rozdil od
dospélych, kde je timto faktorem nizkd systémova vaskuldrni rezistence (SVR) —
proto dosazeni srde¢ntho indexu (CI) 3,3 az 6 1/min/m? zvy$uje preziti. Dal$im
rozdilem je fakt, Ze hlavni determinantou spotteby kysliku (VO,) u déti je snizeni
dodavky kysliku (DO,), nikoliv extrakce kysliku jako u dospélych. Snizit mortalitu
tedy mtze dosazeni VO, > 200 ml/min/m?.

Hemodynamicky profil u déti se septickym $okem muze byt velmi proménli-
vy a méni se v pribéhu prvnich 48 hodin onemocnéni. Studie zahrnujici 50 déti
ukdzala, Ze 58 % pacientd mélo nizky CO a normadlni nebo vysokou SVR, u 22 %
pacientt byl zjistén nizky CO a nizkd SVR a 20 % pacienttt mélo normdlni nebo
vyssi CO a nizkou SVR. Mortalita prvni skupiny byla 28 %, druhé 9 % a tieti 10 %.

Sokovy stav mize byt hodnocen a ziroven lé¢ba vedena podle hemodyna-
mickych parametrd, mezi zdkladni patfi perfuzni tlak a CO. Pratok krve or-
gany je pfimo tmérny perfuznimu tlaku a nepfimo SVR, coz lze vyjadrit:
CO = (MAP - CVP)/SVR. Perfuzni tlak je pouzivan jako parametr odpovidaji-
ci pratoku krve orgdny, z predchozi rovnice vyplyv4, ze orgdnovy krevni pratok
koreluje pfimo s perfuznim tlakem a nepfimo s vaskularni rezistenci. V pfipadé,
ze srdce je zdravé, vede zvySeni SVR k hypertenzi se zachovalym CO. Pokud vsak
neni funkce komor dostate¢nd, zpisobuje vysokd SVR s normotenzi snizeni CO,
které miize vést k nedostate¢nému prokrveni organii a Soku. U pacientt v septic-
kém $oku je CI 3,3 az 6 I/min/m? spojen s niz$i mortalitou, pro pacienty bez sep-
tického $oku je dostate¢ny CI nad 2 I/min/m? Dosazeni pozadovanych hodnot CI
je vsak zdvislé na udrzeni adekvétnich hodnot srde¢ni frekvence (HR). V ptipadé
vysoké HR je ¢as pro naplnéni korondrnich arterii v diastole nedostate¢ny, a pro-
to klesa kontraktilita a CO. Korondrni perfuze se mize dale snizit nizkym diasto-
lickym tlakem a/nebo vysokym end-diastolickym komorovym tlakem. Koronarni
perfuzni tlak mtizeme zlepsit poddnim tekutin — pokud je nizky tepovy objem
(SV) nebo zvy$enim kontraktility v pripadé, kdy je nizkd. Poddni tekutin a zvy$eni
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SV vede pochopitelné ke snizeni HR a zlep$eni CO. Déti maji obecné omezenou
schopnost zvysit CO pomoci HR, protoze maji ve srovnani s dospélymi fyziolo-
gicky vyssi HR. Dospély mtize kompenzovat pokles SV zvysenim HR na dvojna-
sobek, napriklad ze 70 na 140/min, coz v$ak dité nedokaze, napriklad ze 140 na
280/min. Takze prestoze zrychleni HR je i u déti vyznamné pro udrzeni CO, plati
zdsada — ¢im mladsi dité, tim je tento kompenzac¢ni mechanismus méné Gcinny.
Reakci na snizenou kontraktilitu a SV je vazokonstrikce s cilem udrzet dostate¢ny
krevni tlak. Klinickym obrazem jsou chladné koncetiny, $patné hmatny periferni
pulz, prodlouzeny kapilarni navrat a snizend tlakova amplituda. V téchto pfipa-
dech je spravnou volbou podani vazodilatancia pro snizeni afterloadu a tekutin ke
zvyseni end-diastolického objemu — vysledkem je snizeni HR a zlepseni periferni
perfuze. Je jisté, Ze také bradykardie je pri¢inou nizkého CO. Zakladnim postu-
pem je podani inotropika s pozitivné chronotropnim t¢inkem, v situaci, kdy je
rozdil mezi diastolickym krevnim tlakem a centralnim zilnim tlakem pfili§ maly,
je na misté doplnéni o vazopresor.

Sok miize byt lé¢en také podle kyslikovych parametri. Jak bylo uvedeno, udr-
zeni CI mezi 3,3 a 6 I/min/m*a VO, > 200 ml/min/m? zlep$uje preziti septického
$oku u déti. Nizky CO je spojen s vyssi extrakci kysliku, a proto miZeme saturaci
zilni krve kyslikem pouzit jako nepiimy indikitor CO. Pokud je DO, dostatecna,
potom by v zilni krvi méla byt saturace kyslikem nad 70 %.

4.5 Klinické pfiznaky

Klinicky obraz sepse je vysoce heterogenni. Mezi nejcastéjsi klinické projevy
sepse patff horecka nebo hypotermie, tachypnoe, tachykardie, leukocytéza nebo
leukopenie, trombocytopenie a zména dusevniho stavu. Je vsak tfeba pozname-
nat, Ze pfi absenci meningitidy jsou zmény dusevniho stavu relativné pozdnimi
projevy septického $oku a nemélo by se na né spoléhat pfi v¢asném rozpoznani
$okového stavu. Jednim z prvnich priznakd upozornujicich na moznost infekce
je horecka. Rada uvolnénych cytokini v reakci na infekci jsou totiz pyrogeny, ze-
jména interleukin 1beta a tumor nekrotizujici faktor alfa. Pacienti mohou také
vykazovat podchlazeni, které je castéjsi u kojencii nez u starsich déti. Nakonec
mohou byt pritomny petechie a pupura, které jsou zlovéstnymi zndmkami purpu-
ra fulminans.

Sokové stavy Ize rozdélit do ¢tyf sirokych kategorii: hypovolemicky, kardiogenni,
obstrukéni a distribucni $ok. Septicky Sok je jedine¢ny, protoze mtize zahrnovat
vSechny ¢tyfi formy $oku soucasné. Pacient mtize mit hypovolemicky $ok zptiso-
beny kapildrnim tGnikem, zvy$enymi ztratami vody, $patnym pfijmem a/nebo sni-
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zenym objemem krve v diisledku vazodilatace. Kardiogenni $ok se projevuje snize-
nou kontraktilitou myokardu a nizkym srde¢nim vydejem v dtisledku depresivnich
uc¢inka bakteridlnich toxinti a zanétlivych cytokini na myokard. Obstrukéni sok
muze byt nepfimo vysledkem difuznich mikrovaskuldrnich trombéz nebo piimo
z abdominalniho kompartment syndromu. Distribu¢ni $ok mize byt vysledkem
nizké systémové vaskularni rezistence, coz vede maldistribuci prutoku krve, nebo
nepfimo z neschopnosti tkdni adekvatné vyuzivat kyslik na mitochondriéln{ drovni.

Mira, do jaké se u jednotlivych pacientd projevuji tyto fyziologické poruchy,
je velmi proménliva. V nékterych pripadech vykazuji pacienti zvySeny srdecni
vydej se snizenou systémovou vaskuldrni rezistenci. Hlavnimi pfiznaky u tohoto
typu pacientt jsou tachykardie, hyperdynamické prekordium, prekrvena periferie
s vyraznym systolicko-diastolickym tlakovym rozdilem. Tento stav se oznacduje
jako ,teply” $ok. Perfuze hlavnich orgdnd béhem teplého $oku je ohrozena vzhle-
dem k nespravné distribuci pratoku krve. Pacienti se snizenym srde¢nim vyde-
jem a zvySenym systémovym vaskularnim odporem, s chladnou, mramorovanou
kazi, se slabou pulzaci na periferii a $patnou kapildrni ndplni jsou charakteristi¢ti
pro ,studeny” Sokovy stav. Je dilezité si uvédomit, ze dany pacient mtze precha-
zet z jednoho $okového stavu do druhého a rozpoznani a prehodnoceni téchto
trid Soku je naprosto zdsadni pro vybér kardiovaskuldrnich 1éka.

Pacienti se sepsi maji Casto respiracni priznaky, vCetné tachypnoe a hypoxie.
Samotnd tachypnoe mize odrazet kompenzacni respira¢ni alkalézu zamérenou
na korekci metabolické acidézy béhem Soku. Pri kapilarnimu tniku a snizené
funkci myokardu se u pacientti se septickym sokem v pribéhu tekutinové resusci-
tace muze objevit plicn{ edém a akutni respira¢ni selhdni. Respira¢ni abnormality
mohou byt také v diisledku pneumonie jako primarniho zdroje infekce a/nebo
souviset s rozvojem syndromu akutni respiracni tisné (ARDS).

Vsechny organové systémy mohou byt nepfiznivé ovlivnény Spatnou perfu-
zi a snizenou dodavkou kysliku. Kromé toho mohou byt pfimo nebo nepfimo
poskozeny bakteridlnimi toxiny, cirkulujicimi cytokiny a produkty aktivovanych
bilych krvinek. Kone¢nym vysledkem téchto komplexnich a vzdjemné souviseji-
cich patologickych mechanismu je syndrom multiorgdnové dysfunkce (MODS —
multiple organ dysfunction syndrome), ktery je spojen se zvy$enou morbiditou
a mortalitou.

4.51 Sepsi indukovany MODS
I pres nejlepsi tsili béhem terapie septického $oku a vcasné kontrole infekce
dochézi u ¢ésti pacienttt k vyznamnému poskozeni tkdni a MODS. Jednotlivi
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pacienti reaguji na terapii velmi odlisné a jejich reakce zdvisi také na genetické
vybavé a faktorech prostredi hostitele i patogenu. Soucasné klinické a experi-
mentdlni dikazy naznacuji, Ze existuje spektrum fenotypt patobiologie MODS,
jako je selhdni vice organt spojené s trombocytopenii (TAMOF), imunoparalyza,
sekvencni MODS, hemofagocytickd lymfohistiocytéza (HLH), syndrom aktivace
makrofigti (MAS) a dal$i. Spole¢nym jmenovatelem v téchto fenotypech MODS
je imunoregulace. Pochopeni a rozpoznani patobiologickych fenotyptt MODS tak
muze vést k lepsim terapeutickym strategiim.

TAMOF je klinicky syndrom charakterizovany nové vznikajici trombocytope-
nif v prostredi vyvijejictho se MODS. TAMOF predstavuje spektrum smiSenych
trombotickych mikroangiopatii a koagulopatif, v¢etné trombotické trombocyto-
penické purpury, hemolyticko-uremického syndromu a diseminované intravas-
kuldrni koagulace. Pokles poctu trombocytl u tohoto syndromu naznacuje je-
jich patologii, vytvareji diseminované mikrovaskuldrni trombézy tkani, coz vede
k jejich ischemii. BEhem TAMOF jsou dysregulovany tkanovy faktor, von Wille-
brandiv faktor, trombocyty a/nebo drahy komplementu.

Sekven¢ni fenotypy MODS jsou charakteristické respira¢ni dysfunkci nasledo-
vanou selhdnim jater a ledvin, které se vyvinuly béhem prvnich 3 dnt sepse. Tito
pacienti maji zvy$enou hladinu solubilniho Fas (sFas), jehoz aktivace Fas ligan-
dem vede v bunce ke spousténi apoptdzy. Klinické projevy tohoto onemocnéni,
HLH a MAS, zahrnuji tézkou hepatitidu a diseminovanou intravaskularni koa-
gulaci nebo TAMOF po infekci. U pacientd s HLH a MAS se obvykle zjisti, zZe
maji bud vrozenou, nebo ziskanou poruchu schopnosti cytotoxickych lymfocyta
indukovat cytolyzu bunék, jako jsou bunky prezentujici antigen.

Soucasny aktivni vyzkum je zaméfen na identifikaci béZnych patobiologickych
fenotyptt MODS a identifikaci terapeutickych strategii pro kazdy patologicky me-
chanismus.

4.6 Screening a systematicky management sepse
ni priznakd sepse povede k v¢asnéjsimu zahdjeni 1é¢by, coz se projevi ve snizeni
morbidity a mortality. V¢asné rozpozndni sepse prostrednictvim standardizova-
ného screeningu a nasledné postupy pro vedeni lécby sepse by mély byt zakladni
soucasti programi vedoucich ke zvyS$ovani kvality terapie sepse.

Instituce by mély sledovat a hodnotit svou praxi po zavedeni screeningu sepse.
Mezi robustni opatfeni pro zlepseni kvality terapie, kterd by méla byt posouzena,
patfi véasnd reakce lékare, nadmérné nebo nevhodné preskripce ATB, pretizeni
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tekutinami, zvysené prijimani pacienttt na PICU, vcasné prelozeni pacienti na
jednotku s vyssi trovni péce a naklady na vyuziti zdravotni péce.

Je doporucovana implementace protokolu pro 1é¢bu déti se septickym Sokem ne-
bo se sepsi spojenou s organovou dysfunkci. Ukazalo se, Ze institucionalni protoko-
ly zleps$uji rychlost a spolehlivost péce, studie uvadéji snizeni mortality, délky poby-
tu, trvani{ orgdnové dysfunkce a vyvoje nové nebo progrese dysfunkce vice organt.

4.7 Doporuceny lécebny postup

Vcasna a agresivni 1écba sepse, tézké sepse a septického Soku u déti je proka-
zatelné nejleps$im zptsobem 1é¢by téchto stavii. Cetné studie potvrdily Gé¢innost
doporucené 1écby bez jakychkoliv nezddoucich ucinkd. Napriklad velmi vyraz-
ného snizeni mortality dosahli autofi pouzitim tivodni agresivni tekutinové re-
suscitace u déti s dengue shock syndrome — z 16,3 % na 6 %, v dalsi studii byla
mortalita pouhych 0,2 %. Anglicti autofi ukdzali souvislost mezi prodlevou v po-
déni inotropik a 23nasobnym zvy$enim pravdépodobnosti imrti u déti s menin-
gokokovym septickym $Sokem. Studie ze St. Mary Hospital v Londyné a Sophia
Hospital v Rotterdamu u déti s meningokokovou sepsi ukazuji, Ze se podarilo
snizit mortalitu z 22 % na 2 %, resp. z 20 % na 1 %. Téchto vyjimecnych vysled-
kd nebylo dosazeno nijak slozitymi metodami, autoti pouzili 3 zdkladni postupy:
rozpoznani casnych znamek sepse, agresivni tekutinovou resuscitaci s naslednym
inotropikem a adekvatnim zajisténim dychacich cest a v¢asny transport pacienta
na pediatrickou jednotku intenzivni péce.

4.71 Protokolizovana |é¢ba - 1écba v prvni hodiné

Doporucovanym postupem lé¢by sepse, tézké sepse a septického $oku u déti je
podrobny protokol, ve kterém ma kazdy krok své jasné misto.

V prvni hodiné terapie musime vénovat pozornost udrzeni nebo obnoveni pri-
chodnosti dychacich cest, zajisténi oxygenace a ventilace a udrzeni nebo obnove-
ni cirkulace, tj. zajisténi dostatecné perfuze, dostate¢ného krevniho tlaku a obno-
veni normalni hodnoty tepové frekvence pro dany vék (tabulka 4.3).

Terapeutickymi cili prvni hodiny jsou kapildrni navrat < 2 sekundy, normalni
pulzace na cévach bez rozdilu kvality mezi periferni a centralni oblasti, teplé kon-
Cetiny, diuréza nad 1 ml/kg/hod, normalni tlak krve vzhledem k véku ditéte (ne-
invazivni méreni tlaku je spolehlivé pouze pri dobfe hmatném pulzu) a normalni
hladina glukdzy a ionizovaného vapniku.

Nezbytnou monitoraci jsou pulzni oxymetrie, kontinudlni EKG, krevni tlak,
tlakovd amplituda (dtsledek epizodického charakteru srde¢nich kontrakei a elas-
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tickych vlastnosti arteridlniho recisté). Hodnota tlakové amplitudy a diastolické-
ho tlaku slouzi k rozliSeni mezi nizkou systémovou vaskularni rezistenci (vysokd
tlakovd amplituda zpisobend nizkym diastolickym tlakem) a vysokou systémo-
vou vaskularni rezistenci (nizka tlakova amplituda). Dale monitorujeme télesnou
teplotu, diurézu, glykemii a hladinu ionizovaného kalcia.

Tab. 4.3 - Cilové hodnoty srde¢ni frekvence a perfuzniho tlaku

Vékova kategorie Srdecni frekvence (/min) Perf::ri;l'otlfalzg\lil-\l;;)CVP
Dono3eny novorozenec 120-180 55
28 dnd az 1 rok 120-180 60
1 rok az 2 roky 120-160 65
2az7let 100-140 65

4.7.1.1 Udrzeni nebo obnoveni prichodnosti dychacich cest, oxygenace a ventilace

Poddajnost plic, odpor dychacich cest a dechova prace se pti septickych stavech
mohou velmi rychle ménit. V casné fazi sepse mohou mit pacienti v dusledku
centralné rizené hyperventilace respira¢ni alkalézu, s progresi sepse mutize dojit
k hypoxemii a existuje velké riziko respira¢ni acidézy pti rozvoji sekunddrniho
poskozeni plicniho parenchymu nebo v diisledku zmény stavu védomi. Stejné tak
muze dojit rozvoji metabolické acidézy.

Rozhodnuti o pouziti neinvazivni ventilace nebo intubaci a zahdjeni umélé plic-
ni ventilace vzdy zavisi na klinickém stavu — zvy$end dechovd prace, hypoventila-
ce nebo porucha védomi. Vahani s intubaci a ¢ekdni na laboratorni vysledky maze
mit velmi neptiznivé disledky. Az 40 % srde¢niho vydeje organismus vynalozi na
zajisténi dechové préace, proto mize intubace a uméla plicni ventilace zvrétit roz-
voj Sokového stavu. Pokud je to mozné, je pred intubaci pfi absolutni hypovolemii
a srde¢ni dysfunkci doporucovana tekutinova resuscitace a pouziti vazoaktivnich
latek jako potlaceni rizika vzniku endogenniho stresu vyvolaného latkami, které
intubaci usnadnuji.

4.71.2 Udrzeni nebo obnoveni cirkulace

Zilni piistup musi byt zajistén velmi rychle. Pokud nejsme schopni zajistit
béhem nékolika minut spolehlivy zilni pfistup, je na misté zajistit pristup intra-
osedlni. Nasleduje rychlé podani izotonického roztoku v ddvce 10 az 20 ml/kg
béhem 15 minut, které opakujeme az k dosazeni normalniho krevniho tlaku a ka-
pildrniho névratu. Velmi pozorné sledujeme priznaky obéhového pretizeni — zvy-
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$eni dechové préce, $elest, cvalovy rytmus (gallop) nebo hepatomegalii. Bolusy
tekutin je mozné podle klinického stavu opakovat az do objemu 40 az 60 ml/kg bé-
hem prvni hodiny lé¢by. U déti s normalnim krevnim tlakem, tedy bez hypotenze,
nejsou bolusy tekutin doporuceny, na misté je nitrozilni poddni tekutin v objemu,
ktery odpovida potrebé ditéte podle véku a hmotnosti na 24 hodin. K tvodni teku-
tinové resuscitaci neni doporuc¢en albumin, Zelatina nebo $krob, doporucenym je
balancovany roztok krystaloidu. Korigovat musime hypoglykemii a hypokalcemii.

U soku nereagujiciho na nitrozilni privod tekutin zac¢indme periferni inotropni
podporu, je vhodné pouzit adrenalin nebo noradrenalin, dopamin neni doporu-
¢en. Pri podavani do perifernich cév by mélo byt inotropikum podéno jako zte-
dény roztok.

4.71.3 Terapie kortikoidy

Hydrokortison je indikovan u déti s akutni nedostate¢nosti kiry nadledvin ne-
bo pti potlaceni osy hypothalamus—hypofyza—nadledviny (purpura fulminans,
vrozena adrendlni hyperplazie, abnormality osy hypothalamus—hypofyza), kte-
ré zistavaji v Sokovém stavu i pres terapii adrenalinem nebo noradrenalinem.
Hydrokortison mizeme podavat bolusové nebo kontinudlni infuz{ v ddvce, ktera
se pohybuje v rozmezi 1 az 2 mg/kg/den. Pfi stresovych stavech se miize pouzit
davka az 50 mg/kg, titrovana vzdy k reverzi soku. Hydrokortison neni indikovan
u déti, které jsou po tvodni tekutinové resuscitaci a nasazeni vazopresoru obé-
hové stabilni.

Tyto 3 intervence — tekutiny, podpora obéhu, ev. hydrokortison — spolu s prvni
déavkou antibiotika musi byt zvladnuty béhem prvni hodiny lé¢by.

4.7.2 Protokolizovana lécba - 1é¢ba do 6 hodin

Po splnéni terapeutickych cilét tivodniho lé¢ebného postupu je tieba udrzovat
dostate¢nou perfuzi tkani a organa. Terapeutickymi cili terapie do 6 hodin od
prijmu zastava kapilarni navrat < 2 sekundy, normalni pulzace bez rozdilu kva-
lity mezi pulzaci periferni a centrdlni, tepld periferie koncetin, diuréza > 1 ml/
kg/hod, optimalizace preloadu, CI 3,3 az 6,0 I/min/m?s normalnim perfuznim
tlakem vztazenym k véku ditéte (MAP — CVP nebo MAP — IAP), normalni sys-
témova vaskuldrni resistence (SVR), saturace centralni zilni krve (ScvO,) > 70%,
normalni hladina laktatu a normalni hodnoty INR a anion gap.

Monitorace zahrnuje pulzni oxymetrii, kontinualn{ EKG, kontinudlni monitora-
ci krevniho tlaku, télesné teploty, diurézy, centralniho zilniho tlaku/saturace v zil-
ni krvi, CO, monitoraci hladin glukézy, laktétu, kalcia, hodnot INR a anion gap.
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4.7.2.1 Tekutinova lécba

Ztrata tekutin a pretrvavajici hypovolemie z diivodu zvysené permeability cév
(capillary leak) muze pretrvavat nékolik dnt. Dodévka tekutin by méla byt zameé-
fena na dosazeni optimalnich hodnot perfuzniho tlaku, CVP, end-diastolického
tlaku (méfeno echokardiograficky), CO a SVR.

Krystaloidy predstavuji tekutiny volby u hemodynamicky stabilnich pacientt
s hodnotou hemoglobinu > 70 g/I. Pacientim s koagulopatii, ale bez krvaceni, ne-
ni doporuceno podani ¢erstvé zmrazené plasmy. Po ivodni tekutinové resuscitaci
septického Soku, kdy dochazi k pretizeni tekutinami pfiblizné o 10 % a ledviny ne-
jsou schopny tuto tekutinu eliminovat, je indikovano pouziti diuretik eventualné
peritonedlni dialyzy nebo kontinudlnich elimina¢nich metod (CRRT).

Pri zvy$ené hladiné laktatu a vzestupu anion gap je nutné zajistit dostate¢nou
dodavku kysliku (ScvO, > 70 %) a hodnotu CI > 3,3 I/min/m?, ¢ehoz doséhneme
udrzovanim dostate¢né hladiny hemoglobinu, dostatecnou dodavkou tekutin,
pripadné pouzitim vazoaktivnich latek.

Hodnota glykemie musi byt udrzovana v rozmezi 4,4 az 8,3 mmol/l pouzitim
izotonického roztoku 10% glukézy. Pouziti inzulinu je indikovano u hyperglyke-
mie, dtilezité je zabranit hypoglykemii. Roztoky s koncentraci glukézy < 10 % ne-
jsou schopny zajistit dostatecnou dodavku glukézy do organismu.

4.7.2.2 Hemodynamicka podpora

Hemodynamickd podpora je nutna u déti u Soku, ktery je refrakterni k podani
tekutin.

Septicky Sok se u déti muize projevovat:

1. snizenym CO a normalni nebo zvy$enou SVR,

2. snizenym CO a snizenou SVR,

3. zvySenym CO a snizenou SVR.

Prestoze u déti s refrakternim $okem casto dochdzi k srde¢nimu selhani, hemo-
dynamické parametry se mohou v ¢ase zcela ménit.

Pokud pretrvava nizky perfuzni tlak, snizend diuréza, acidéza a hypotenze
i pres zavedenou hemodynamickou podporu, doporucuje se rozsifrend monito-
race (CO, SVR, ScvO,).

Septicky Sok se snizenym CO, normalnim tlakem krve a zvySenou SVR
Tento klinicky stav je podobny kardiogennimu $oku. Pouzivaji se farmaka sni-
zujici afterload, coz vede ke snizeni pracovniho zatizeni myokardu, zlep$eni mi-
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nutového objemu a perfuze periferie. U déti s $okem rezistentnim na adrenalin
a normalnim tlakem krve je indikovdno podani vazodilatancii — neni v$ak jasné,
ktery lék je nejvhodnéjsi. Pouzivaji se milrinon, nitroprusid sodny nebo nitro-
glycerin. Pred nasazenim tivodni davky milrinonu nebo inamrinonu je dtlezité
dostate¢né naplnéni cévniho recisté. Pri nizkém CO je mozné zvazit podani le-
vosimendanu a/nebo enoximonu. Suplementace trijodthyroninu je doporucena
pri snizené funkci $titné zlazy. Béhem insuficience nadledvin a pti nedostate¢né
¢innosti osy hypothalamus—hypofyza—nadledviny je doporucovano podani hyd-
rokortisonu.

Septicky Sok se snizenym CO, snizenym krevnim tlakem a snizenou SVR

Pro vzestup diastolického tlaku krve a SVR je vhodné k adrenalinu pfidat no-
radrenalin. Po dosazeni adekvatniho tlaku krve je pro zvy$eni CO a SvcO, do-
porucen dobutamin nebo blokatory fosfodiesterazy III (PDE III). Pfi snizené
funkci $titné zlazy je doporucena suplementace trijodthyroninu a pfi insuficienci
nadledvin a pfi nedostate¢né ¢innosti osy hypothalamus — hypofyza — nadledviny
je opét doporucovano podani hydrokortisonu.

Septicky ok se zvysenym CO, snizenym krevnim tlakem a sniZzenou SVR

Pokud pretrvava hypotenze i pres tekutinovou resuscitaci a titraci noradrena-
linu, lze pro obnoveni krevniho tlaku podat nizkou davku vazopresinu, angio-
tenzinu nebo terlipressinu. Pii pouziti téchto 1éki se vzhledem k jejich vazokon-
strikénimu Gc¢inku doporuc¢uje monitorace CO a SvcO,. V piipadé silného vazo-
konstrik¢niho G¢inku je nutné snizit jejich davku nebo zvysit inotropni podporu
pomoci adrenalinu nebo dobutaminu. Tak jako u vy$e uvedenych typu septického
$oku, je i zde doporucena pri insuficienci suplementace trijodthyroninem a hyd-
rokortisonem.

Refrakterni Sok

U déti s refrakternim $okem musime zvézit celou fadu moznych pridruzenych
priznaktl a onemocnéni (v zavorce je uvedena 1écba):

1. perikardidlni vypotek (perikardiocentéza),

2. pneumothorax (thorakocentéza),

3. hypokortikalismus (substitu¢ni terapie),

4. zavazné krvaceni (hrazeni krevnich ztrat, hemostaza),

5. vzestup intraabdomindlniho tlaku (peritonedalni katetr, dekomprese),

6. nekroticka tkan (odstranéni loziska),
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7. skryty zdroj infekce (eliminace, ATB terapie, pfi toxickém $oku intraven6zni
podani imunoglobulind),

8. excesivni imunosuprese (odstranéni imunosupresiv),

9. primarni nebo ziskany imunodeficit (pouziti rastovych faktort).

Pokud dochézi k selhdni terapie, stivd se moznou alternativni metodou extra-
korporalni membranova oxygenace (ECMO), v soucasné dobé se preziti pacienttl
u této metody pohybuje kolem 50 %. U pacientt v septickém Soku a purpurou,
ktef{ jsou pretizeni tekutinami (overload) je tfeba zvézit kontinudlni elimina¢ni
metody (CRRT).
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5| AKUTNI SELHANI o
A POSKOZENI LEDVIN U DETI

MUDr. Tomas Zaoral, Ph.D.

5.1 Uvod

Akutni selhani ledvin (ASL) je charakterizovano jako nahle vznikly a trvajici
pokles rendlnich funkci s retenci a vzestupem dusikatych katabolitd, s poruchou
regulace tekutin, elektrolytti a acidobazické rovnovahy. Nazev ASL je v posled-
nich desetiletich nahrazovan terminem akutni poskozeni ledvin (AKI — acute
kidney injury), protoze jasnéji definuje dysfunkci ledvin spise jako syndrom, resp.
dynamicky probihajici proces na podkladé primérné rendlnich, ale i extrarenal-
nich pri¢in. U déti se AKI projevuje $irokou $kalou laboratornich a klinickych
projevit od minimélniho vzestupu sérového kreatininu az po snizeni/zastaveni
diurézy. Opakovaneé bylo prokdzéano, ze i ndhlé diskrétni snizeni ledvinnych funk-
ci muze byt dilezitym signalem pro dalsi pribéh onemocnéni.

5.2 Etiologie AKI

Vyvolavajici pric¢iny AKI se didakticky délf na prerendlni, renalnf a postrenalni
(tabulka 5.1). Rozdéleni je pouze schematické a pri¢iny se v praxi ¢asto kombinuji.
V celosvétovém pohledu je etiologie AKI rozdilnd s ohledem na geografickou po-
lohu a ekonomickou situaci dané zemé a oblasti. AKI u déti ve vyspélych zemich
byvd nejcastéji zpuisobeno hemolyticko-uremickym syndromem. Druhou nejcas-
téjsi pricinou AKI je pak sekundarni postizeni ledvin na podkladé primarni nemo-
ci anebo komplikaci pri jeji 1é¢bé (hemato-onkologie, chemoterapie, transplanta-
ce kostni drené, kardiochirurgické vykony kongenitalnich srde¢nich vad). U déti
na jednotkach intenzivni péce vznika nejcastéji AKI na podkladé ischemie, sepse
a nefrotoxického ucinku lékt pfi multiorganové dysfunkci. Etiologie AKI byva
multifaktoridlni (kombinace ischemie, reperfuze, hypoxie, dysbalance cytoking,
poruchy rendlni vazomotorické homeostazy, nefrotoxicita 1ékt1). Nejrozsifenéjsi
pric¢inou prerendlniho AKI v rozvojovych zemich i nadéle ztstava dehydratace na
podkladé gastroenteritidy (malérie, HIV).
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Tab. 5.1 - Klasifikace a pri¢iny AKI
(Lameire, N. Epidemiology of AKIl in children worldwide, 2017) (3)

Klasifikace Etiologie
PRERENALN/ Deficit intravaskularniho objemu
RENALNI Akutni tubuldrni nekréza (vazomotorickd nefropatie)

Hypoxicko-ischemicky inzult

Sepse/toxiny, syndrom multiorgdnové dysfunkce, glomerulonefritida
Intersticidlni nefritida: polékova a idiopaticka

Tumor lysis syndrome, Zilnf trombdza

Hemolyticko-uremicky syndrom

POSTRENALNI | Obstrukeni uropatie: ureteralni nebo uretrélnf obstrukce

5.3 Definice AKI

Pro AKI je charakteristické sniZeni glomeruldrni filtrace (GFR), které se pro-
jevuje vzestupem sérového kreatininu oproti vychozimu stavu. Klinicky nejroz-
$ifenéjsim laboratornim nalezem pro stanoveni diagnézy AKI zlstava zvySend
hladina sérového kreatininu (SCr). Pied zavedenim definice AKI existovalo vice
nez 35 definic v klinickych studiich, které hodnotily AKI podle rozdilnych kri-
térii. Vzhledem k neexistenci konsensudlni jednotné definice v minulosti by-
la srovnani mezi studiemi obtiznd. Prvni mezindrodni definice AKI, kterd byla
modifikovdna pro déti, a kterd jako prvni hodnotila kromé poklesu GFR podle
SCr i pokles diurézy v case, byla uvedena v roce 2004 jako tzv. klasifikace RIFLE
(R —risk, I — injury, F — failure pro AKI a pro chronickou nemoc ledvin pak stup-
né L —loss, E — end stage) a jeji modifikace pro déti byla publikovana v roce 2007.
V tomtéz roce pak nasledoval navrh modifikace RIFLE klasifikace, ktery byl inici-
ovén skupinou AKIN (Acute Kidney Injury Network). Posledni a v sou¢asné dobé
nejpouzivanéjsi definici AKI je tzv. klasifikace KDIGO (pracovni skupina Kidney
Disease: Improving Global Outcome), ktera byla uvedena v roce 2012 a nésledné
modifikovdna pro détskou (tabulka 5.2) a novorozeneckou populaci (tabulka 5.3).
Podle poslednich doporuceni je zhorseni rendlni funkce, které trva delsi dobu
nez 7 dnd, ale je krat$i nez 90 dnti, oznac¢ovéano jako akutni nemoc ledvin (AKD —
acute kidney disease). Je to prechodné obdobi, ve kterém miize dojit jak k plné
upraveé renalnich funkci, tak i k postupnému zhor$ovani renalnich funkci ve smy-
slu progrese do chronického onemocnéni ledvin (CKD — chronic kidney disease).
Pro definici tohoto pfechodného obdobi neexistuje jasnd konsensudlni shoda a je
treba dalsich studif pro upfesnéni prognézy a terapeutickych opatfeni v obdobi
do 3 mésictd od prvnich priznaka AKI.
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Tab. 5.2 - KDIGO kritéria pro AKI u déti
(KDIGO Clinical Practice Guideline for AKIl, 2012) (10)

Stupen

KDIGO déti

Sérovy kreatinin

Diuréza

1,5-1,9nésobek zvyseni od nejnizsi predchozi
hodnoty béhem 7 dnt

NEBO

zvyseni o 26,53 umol/l (0,3 mg/dl) béhem 48 hod

< 0,5 ml/kg/hod za 6-12 hod

2-29nésobek zvyseni od nejnizsi predchozi

2 hodnoty < 0,5 ml/kg/hod za > 12 hod
> 3nasobek zvyseni od nejnizsi pfedchozi hodnoty
NEBO
zvysenf o > 353,68 umol/l (4 mg/dl) < 0,3 ml/kg/hod za > 24 hod
3 NEBO NEBO
zahajeni elimina¢ni metody RRT anurie > 12 hod
NEBO

pod 18 let véku snizeni eGFR < 35 ml/min na 1,73 m?

KDIGO - Kidney Disease Improving Global Outcomes; eGFR — > odhadovand GFR (glomeruldrni filtrace);
RRT — eliminacni metoda (renal replacement therapy)

Tab. 5.3 - KDIGO kritéria pro AKI u novorozenci (Jetton, J. G., Askenazi, D.
J. Update on acute kidney injury in the neonate) (11)

Stupen | KDIGO novorozenci
Sérovy kreatinin Diuréza
1 1,5-1,9nésobek zvyseni od referen¢ni hodnoty | < 0,5 ml/kg/hod za 6-12 hod
SCrbéhem 7 dn®
NEBO
zvyseni o 26,53 umol/I (0,3 mg/dl) béhem 48 hod
2 2-29nasobek zvyseni od referen¢ni hodnoty SCre | < 0,5 ml/kg/hod za > 12 hod
3 > 3nasobek zvyseni od referen¢ni hodnoty SCr* | < 0,3 ml/kg/hod za > 24 hod

NEBO

>0 221 umol/I (2,5 mg/dl)®
NEBO

zahajenf elimina¢ni metody RRT

NEBO
anurie > 12 hod

KDIGO - Kidney Disease Improving Global Outcomes; SCr — hodnota sérového kreatininu; RRT — eliminacni
metoda (renal replacement therapy); °Za referencni je povazovdna nejnizsi pfedchozi hodnota SCr; "Hodnota
221 > umol/l (2,5 mg/dl) u novorozencd se povazuje za hodnotu glomeruldrni filtrace < 10 ml/min/1,73 m?
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5.4 Epidemiologie AKI

V rozvinutych zemich se AKI u déti vyskytuje pomérné casto, priblizné u 27 %
kriticky nemocnych a nejméné u 5 % hospitalizovanych na standardnich dét-
skych oddélenich. Celosvétové se odhaduje, ze AKI ma 21 % hospitalizovanych
déti, pricemz tmrtnost souvisejici s AKI nepfimo tmeérné koreluje s ekonomikou
a trovni zdravotnictvi jednotlivych zemi. V nékolika studiich se potvrdilo, Ze AKI
nezavisle na ostatnich faktorech zvysuje morbiditu a dmrtnost, pfi¢emz mortalita
muze dosahovat az 11 % u tézké formy AKI na détskych jednotkach intenzivni
péce. Ijednotlivd epizoda AKI u déti miize byt rizikovym faktorem pro rozvoj hy-
pertenze a pro rozvoj chronického onemocnéniledvin v dlouhodobém horizontu.

V roce 2016 byla publikovana robustni multicentrickd prospektivni observa¢-
ni studie ze 32 nemocnic z Evropy, Severni Ameriky, Australie a Asie, ktera za-
hrnovala AKI u kriticky nemocnych déti od 3 mésicd do 25 let. Do studie bylo
zahrnuto 4 683 déti na jednotkdch intenzivni péce, které mély AKI. Celkova in-
cidence AKI u kriticky nemocnych déti byla 26,9 %, incidence tézké formy AKI
(stupen 2 a 3 podle KDIGO) byla 11,6 %. Mortalita byla 11,6 % u tézké formy
AKI oproti 2,5 % u lehké formy (stupen 1 podle KDIGO). V této studii bylo po-
tvrzeno zvyseni senzitivity zachytu AKI pti pouziti jak oligurie, tak i SCr. Pokud
by bylo uzito k diagnéze AKI jen zvyseni SCr bez oligurie, tak by diagnéza AKI
unikla az v 67,2 %. V roce 2014 byla publikovéna retrospektivni epidemiologicka
data u 2 022 novorozenct hospitalizovanych na neonatalni JIP, které se zicastni-
ly 4 zemé (USA, Austrélie, Kanada a Indie), a kde byla incidence AKI u kriticky
nemocnych novorozenct 27 %, tedy prakticky shodna jako u starsich kriticky ne-
mocnych déti.

5.5 Diagnostika AKI

K hodnoceni renalnich funkci doposud byl a stile jesté je uzivan predevsim
vzestup hladiny SCr a pokles glomeruladrni filtrace (GFR). Hladina SCr je zavis-
la na véku, pohlavi, svalové hmoté a ovliviuje ji také hydratace. Také uziti SCr
k hodnocen{ AKI u novorozencu je omezeno z nékolika davodit: 48 az 72 hodin
po porodu je hladina SCr u novorozence jesté ovlivnéna matkou, clearance jejich
ledvin a klesa teprve v pribéhu dalsich dnd v zévislosti na tydnech gestace. U no-
vorozencl existuje velmi $iroky rozptyl normélnich hodnot SCr pravé v zavislosti
na zralosti a gestacnim véku. Z téchto diivodd je obtizna interpretace zmeény hla-
diny SCr v prvnim tydnu po narozeni. Navzdory témto omezenim je zvy$eni nebo
vzestup sérového kreatininu i nadéle nejrozsitenéj$im laboratornim nalezem pro
stanoveni diagnézy AKI u déti.
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Hodnoceni funkce ledvin je podle hladiny SCr ¢asto pozdni a neptesné zejména
tehdy, kdy doslo jen k mirné redukci GFR. Vzestup kreatininu v séru je patrny az
pri snizeni GFR pod 60 ml/min/1,73 m* Ledviny mohou diky zdravym, nepo-
$kozenym nefrontim, které se nazyvaji jako ,ledvinnd rezerva“, udrzet normalni
hodnotu GFR béhem obdobi zvysené metabolické poptavky nebo pfi mirném
(subklinickém) poskozeni.

Zatimco postrendlni AKI lze vétsinou dobie vyloucit na podkladé anamnézy
a zobrazovacich vySetfeni, rozliSeni mezi prerendlni a renalni formou AKI neni
snadné, avsak je pro dalsi terapii a prognézu zcela zasadni. Stéle pfi diferenciaci
mezi funké¢ni a strukturdlni formou AKI prevazuje vySetfeni moci, avsak nékteré
nové strukturalni biomarkery by mohly pomoci pfinést presnéjsi a ¢asnéjsi rozlise-
ni. Pri zachyceni proteinurie, hematurie nebo moc¢ovych valctt miizeme predpokla-
dat strukturalni formu AKI. Av$ak negativni nélez v modi, jako naptiklad u inter-
sticidln{ nefritidy, strukturdlni (rendlni) AKI nevylucuje. V diferencidlni diagnos-
tice mize pomoci exkre¢ni frakce natria FENa, kdy hodnota < 1 % predpokldada
prerenalni AKI a hodnota > 2 % pak rendlni formu AKI v podobé akutni tubularni
nekrézy (ATN). Avsak FENa je ovlivnéno moha faktory: pouzitim diuretik, aplika-
ci kontrastni latky a také predchazejicim rendlnim onemocnénim. U novorozenct
je hodnota FENa velmi neptesnd. U donosenych novorozenct je hodnota cutoff
> 2,5 % a u nedonosenych novorozenct se cutoff FENa nepfimo Gmeérné zvysuje
s niz§im gestacnim tydnem, napriklad pro 29 az 30 g. t. je navrhovano cutoff > 6 %.
Naopak podani tekutin ve formé izotonickych krystaloidt v davce 10 az 20 ml/kg
s poklesem SCr a urey mtize pomoci pti odliseni funkéni a strukturdlni AKI. Pri
diagnostice rendlni formy AKI muiZe pomoci analyza hladin nefrotoxickych lékt
(ATB, antivirotika), pfi vylouceni trombotickych mikroangiopatif pomtize vysetie-
ni KO s diferencidlnim rozpoctem a vysetieni komplementu, které je dilezité spo-
le¢né s vysetienim nékterych autoprotilatek i s ohledem na vaskulitidy a glomerulo-
nefritidy. Pri podezfeni na syndrom nadorového rozpadu (Tumor lysis syndrom) je
nutné vysetieni kyseliny mocové, pii AKI zptisobené hematogennim pigmentem —
hemem (rhabdomyolyza, hemolyza) — je nutné vysetfit kreatinkindzu a markery
hemolyzy (haptoglobin, hemopexin). Dilezitym vy$etfenim pti obstrukéni formé
AKIje ultrazvukové vysetieni. Pfitomnost eozinofilti v moci je suspektni pro akutni
TIN. Pfi nejasnosti etiologie AKI je jedinou spolehlivou metodou renalni biopsie.

5.5.1 Pokroky v diagnostice AKI
Pocdte¢ni stadium AKI, kdy dochdzi jen k minimalnimu poklesu GFR bez zvy-
$eni hodnoty SCr, tzv. subklinickd forma AKI, nemuze byt diagnostikovano po-
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moci zmén hladiny SCr. Vzhledem k tomu, Ze i inicidlni stadium AKI je spojeno
s trojndsobné zvysenym rizikem mortality nebo nutnosti dialyzy a zdvojnésobe-
nim stfedni délky pobytu v nemocnici, je dtlezité identifikovat rizikové faktory
pro vznik a progresi AKI a ¢asné indikovat zahdjeni RRT. K tomu by ndim mohly
v klinické praxi v budoucnosti pomoci naptiklad koncept rendlni anginy, furo-
semidovy zatézovy test a také vySetfeni nékterych novych biomarkert u déti se
zvy$enym rizikem vzniku akutniho poskozeni ledvin.

5.5.2 Rizikové faktory a koncept rendlni anginy

Schopnost identifikovat pacienty s rizikem rozvoje AKI je dtilezita pro jeho pre-
venci.

Neékolik rizikovych faktort, které ¢asto ptisobi synergicky, lze rozdélit na ko-
morbidity pacienta, akutni stavy a ovlivnitelné faktory. Mezi komorbidity jako
rizikové faktory u déti nejcastéji patii: srde¢ni selhdni, vrozené srde¢ni choroby,
transplantace organti i kostni dfené, diabetes mellitus a také CKD probihajici jes-
té pred vznikem AKI. Mezi akutni stavy souvisejici se vznikem AKI patii sepse,
umeéla plicni ventilace, pouziti vazopresorti pfi hemodynamické instabilité a mi-
motélni obéh. Ovlivnitelné rizikové faktory zahrnuji objemovou depleci, hyper-
hydrataci a nefrotoxickou expozici.

Pro ¢asnou diagnézu subklinické AKI je vhodné najit casny a senzitivni bio-
marker. Prediktivni senzitivita biomarkeru se vyznamné zvysuje, pokud je pou-
zit u pacientt, ktefi maji vyssi riziko pro vznik AKI. Uziti biomarkert u vysoce
rizikovych pacientd, zlepsuje celkovou prediktivni schopnost pri diagnéze AKI.
Zhodnoceni rizikovych faktortt AKIL, miru zhorseni GFR a tzv. hyperhydrataci
spole¢né s biomarkery zohlednuje empiricky koncept tzv. renal angina index
(RAI) u kriticky nemocnych déti, coz je rizikové skére validované u kriticky ne-
mocnych déti i dospélych, které kombinuje rizikové faktory se zavaznosti AKIL
Index RAI miize nabyvat hodnotu od 0 do 40 bodd, diskrimina¢ni hodnota pro
vznik AKI je = 8 (AUC: 0,74—0,81). U pacientti, kde je hodnota RAI = 8, je NGAL
v moci vyjimec¢né prediktivni pro progresi AKI a také pro indikaci k zahajeni RR
(AUC 0,97). RAI dokaze predpoveédét po 12 hodindch hospitalizace na pediatric-
ké jednotce intenzivni péce riziko progrese AKI z 1. stupné (podle KDIGO) do
zavazného AKI (2., 3. stupen) s 92—99% negativni prediktivni hodnotou.

5.5.3 Furosemidovy zatézovy test (FZT)
Pro odhad progrese z inicialntho stadia AKI do tézsi formy (2. a 3. stupen) lze
pouzit FZT, ktery hodnoti diuretickou odpovéd na jednotlivou protokolizovanou
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davku intravenézniho furosemidu (1 mg/kg u furosemid naivnich ev. 1,5 mg/kg
u téch, kteti jiz dostali furosemid béhem poslednich 7 dnt). Diuréza niz$i nez
200 ml béhem 2 hodin po podéni furosemidu je spojena s vyznamnym rizikem
progrese do 3. stadia AKI (AUC: 0,87) a potfebou RRT (AUC: 0,86). U déti byl
FZT pouzit s davkou v priméru 1 mg/kg po kardiochirurgickych vykonech, a ne-
dostate¢nd odpovéd diurézy méfend v ml/kg/hod po 2 hod a 6 hod byla senzitivni
predikci pro progresi AKI.

5.5.4 Biomarkery AKI

Biomarkery jsou latky, které se tvori v organismu a maji biologické vlastnosti
vyuzitelné ke sledovani dynamiky onemocnéni — a to jak jeho rozvoje, tak i vy-
sledku 1é¢by. Nejznaméjsim predstavitelem biomarkert je kreatinin a cystatin C.
Cystatin C je funk¢ni biomarker, ktery neni ovlivnén vékem, svalovou hmotou ani
tubuldrni sekreci. Cystatin C je protein, ktery se tvofi ve vsech somatickych jader-
nych bunkach. Je zcela filtrovany v glomerulech, nasledné se resorbuje a odbou-
rava v proximélnich tubulech. Jeho hodnota v séru tedy nepfimo koreluje s GER.

Tab. 5.4 - Biomarkery u AKI (Nguyen, M. T. Biomarkers for the early
detection of acute kidney injury) (28)

Biomarker | Misto Funkce Klinické vyuziti
Distalni Reguluje transport Zeleza, Casny marker zavaznosti
NGAL tubulus, podporuje preziti tubularnich AKI, mortality, indikace
sbérny kandlek | bunék k RRT
Proximalni Podpora regenerace Pozdni marker AKI oproti
KIM-1 tubuldrnich bunék, regulace NGAL
tubulus . . ’
apoptozy Nenf bézné dostupny
. Proximalni Regulace apoptézy a nekrozy .
18 tubulus twbularich bunek Casny marker AKI po KCH
L-FARP Proximalnf{ Antioxida¢ni Uc¢inek, prevence | Zatim jen ve studiich
tubulus tubulointersticidlniho poskozeni | Nenf k dispozici test
. AUC predikce pro AKl je
TIMP-2, Tubuldrni Rgglggé:eenpgliirsaeéwnich stejna jako pro NGAL
IGFBP7 bunky poskozeny FDA schvélil jako POCT
bunék o ey
klinické testovani AKI

NGAL - neutrophil gelatinase-associated lipocalin; AKI-acute kidney injury; FDA - food and drug administration;
KIM-1 — kidney injury molecule-1; IL-18 — interleukin 18; KCH — kardiochirurgicky vykon; L-FABP — liver-type fatty
acid-binding protein; TIMP-2 — tissue inhibitor of metalloproteinases-2; IGFBP7 — insulin-like growth factor-
binding protein 7; POCT — point of care test; AUC — area under curve.
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Pri klesajici GFR jeho hodnota linedrné stoupd, av$ak opakované pfi srovnani
s kreatininem jeho uziti nepfindsi casnéjsi diagnézu AKI

Hledani novych biomarkert pro véasnou diagnézu AKI a jejich vysledk je ob-
lasti intenzivniho soucasného vyzkumu, ktery prinesl nékolik nadéjnych kandi-
data. Nékolik vybranych, které se zvlasté vztahuji k pediatrické AKI, je shrnuto
v nasledujicim textu a v tabulce 5.4.

NGAL (neutrophil gelatinase-associated lipocalin)
diagnostiku AKI u déti. Nékteré studie probéhly jak na zviratech, tak i na lidech,
véetné déti.

Tvori se v kostni dfeni, ve vysoké koncentraci se nachazi v leukocytech, naléza
se ovem i v jinych somatickych burikdch. Prochazi glomerulem a neresorbuje se
v proximdlnim tubulu. NGAL je pfitomen v nizkych hodnotéch v krvi zdravych
jedinci. Zvysené hladiny NGAL v plasmé i moci byly pozorovany u hypoxicko-
-ischemického inzultu. NGAL je dulezity rovnéz pri regeneraci ledvin po AKI.
NGAL vyvazuje chelatovym mechanismem toxické Zelezo a tim chrani tubular-
ni bunky pred dal$im poskozenim. NGAL md vysokou prediktivni hodnotu pro
AKI po kardiochirurgickych vykonech, kdy dochézi k jeho zvyseni v séruiv modi.
NGAL muze predikovat AKI u sepse, kdy se zd4, ze vyssi senzitivitu ma hodnota
v moci. Obecné se produkce NGAL zvysuje jak u pre-, tak i rendlni formy AKI
jesteé pred vzestupem SCr, pri tzv. subklinické formeé AKI.

IL-18 (interleukin 18)

Tvorii se v fadé bunék (v monocytech, makrofazich, burikdch proximalniho
tubulu).

Studie na zviratech prokazaly, Ze IL-18 je indukovan v proximalnim tubu-
lu a zjistitelny v moc¢i po ischemickém inzultu. IL-18 predstavuje prozanétlivy
cytokin, ktery mize zhorsit stupenn AKI. V nékolika studiich bylo potvrzeno, Ze
vzestup IL-18 v moci koreluje se vznikem AKI po KCH operacich (34). Avsak
posledni review prineslo rozporuplné vysledky.

KIM-1 (kidney injury molecule 1)

KIM-1 je transmembrénovy protein, ktery se za normalniho stavu v krvi ani
v moc¢i nenachdzi. Pri pasobeni inzultu v ledviné se exprimuje v membriné
proximdlniho tubulu, pfedchézi morfologickym zméndm. Protein KIM-1 v pro-
ximdlnich tubulech reguluje fagocyt6zu poskozenych bunék a tim omezuje jejich
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dalsi poskozeni. Hladina KIM-1 v moci souvisi se zdvaznosti AKL. KIM-1 m4 také
potencidl predikce chronického postizeni ledvin.

IGFBP7 (insulin-like growth factor-binding protein 7),
TIMP-2 (tissue inhibitor of metalloproteinases-2)

TIMP-2 a IGFBP-7 jsou markery zastavy buné¢ného cyklu, které se indukuji
v bunikdch tubulti po AKI. Predpokldda se, Ze zastaveni bunééného cyklu omezuje
proliferaci poskozenych bunék a IGENP-7/TIMP-2 mohou pomoci ¢asné detekci
AKI a maji i potencial predikce progrese AKI u kriticky nemocnych pacientt.

5.6 Klinické pfiznaky AKI

Klinicky obraz je dan zdkladni diagnézou, na jejimz podkladé se vyvinulo AKI.
Klinické priznaky akutniho poskozeni ledvin se mohou vyskytovat samostatné
nebo se vzdjemné kombinuji. Patfi mezi né oligurie/anurie. Oligurie byva u dé-
ti pfitomna jen ve 30 az 70 % (zejména u novorozencu pievazuje nonoligurické
AKI). Oligurie je spojena s vy$$i morbiditou a mortalitou. Rozvoj oligoanurie ma
za nasledek retenci tekutin a vznik otoka se vzestupem télesné hmotnosti, hy-
pertenzi a vznikem edému plic a mozku. Kombinace hypertenze a edému plic
casto vede k respira¢nimu selhani. Jako oligurii hodnotime pokles tvorby moci
u kojenctt a novorozencit pod 1 ml/kg/hod, jako anurii pak pokles tvorby mo-
¢i u kojencti a novorozenct pod 0,5 ml/kg/hod. U starsich déti a dospélych je
oligurie pri diuréze nizsi nez 400 ml/24 hod, anurie pak pokud je diuréza nizsi
nez 100 ml/24 hod. Je nutné sledovat pokles diurézy v case a prijmout adekvatni
terapeutické kroky.

5.7 Patofyziologie AKI

Prerendalni AKI vznikd na podkladé snizené rendlni perfuze, nejcastéji v disled-
ku hypovolemie nebo snizeného srde¢niho vydeje. Renalni AKI ukazuje na struk-
turdlni poskozeni rendlniho parenchymu a jeho nejcastéjsi pri¢inou je déletrvajici
hypoperfuze, sepse, nefrotoxiny nebo také zdvazné primarni onemocnéni ledvin.
Postrendlni AKI vzniké na podkladé kongenitdlni ¢i ziskané obstrukce mocového
traktu.

Nejcastéjsi pricinou AKI je ischemie, kterd vznika v disledku poruchy hemo-
dynamiky ledvin z dvodu uvolnéni a nepoméru mezi vazokonstrikénimi a va-
zodilata¢nimi ldtkami. Dochazi k poklesu GFR na podkladé konstrikce aferentni
i eferentni arterioly. Mezi vazokonstri¢ni latky patfi predev$im renin, adenosin
a endotelin. Mezi vazodilata¢ni pak oxid dusnaty a prostaglandiny. Pti hypoxii
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jsou postizeny vsechny oddily nefronu. Nejcitlivéjsi na poskozeni pti hypoxii je
oblast proximélniho tubulu tzv. segment S3 a drenové vzestupné raménko Hen-
leyho klicky (segment mTAL) s vysokou spotiebou kysliku. Tato oblast pracuje
za fyziologickych podminek na hranici hypoxie. V casné fazi ischemie dochazi
k edému mitochondrii, a tudiz k poruse dodavky energie. Dochdzi k ¢asnym zmé-
ndm bunék kartdcového lemu proximalniho tubuly, k jejich odlouc¢eni a k obtura-
ci Henleyho klicky bunéénym detritem. Tim dochdzi ke zvy$eni intratubularniho
tlaku a zpétnému toku tubuldrni tekutiny. Tento stav je provazen energetickou
depleci a vyznamnym poklesem adenosintrifosfatu (ATP) az o0 90 % béhem 10 mi-
nut. Pti reperfuzi dochdzi béhem nékolika minut k normalizaci ATP. Pti ischemii
nebo pfi toxickém inzultu dochédzi k uvolnéni kyslikovych radikélt, energetic-
ké depleci a na konci téchto procestt u AKI mize byt nekréza anebo apoptdza
(geneticky programovand smrt bunky). Popsanym mechanismem, tedy ischemii,
dochézi k 90 % vsech AKI. Zbylych 10 % vznika primym plisobenim toxint na
cilovou tkan ledvin, aktivaci neutrofili a adhezivnich molekul, aktivaci zanétli-
vych medidtort (cytokind) pri zavaznych systémovych zménach (sepse, trauma)
a poskozenim tkané kyslikovymi radikaly béhem reperfuze. Oba mechanismy se
mohou kombinovat.

5.8 Terapie AKI

V soucasné dobé neexistuje medikamentézni kauzalni terapie AKI. Zdkladem
pro terapii AKI je prevence a snizeni ptisobeni rizikovych faktord, v¢asna dia-
gnostika a adekvatni symptomatickd terapie. Sekundarni inzult maze zapficinit
podavani jednoho ¢i vice nefrotoxickych 1ékit v kombinaci. Léc¢ba u postrendln{
formy AKI spociva ve spoluprici feseni obstrukce s urologem. U prerendlni for-
my AKI dopliujeme objem bolusové pomoci infuze krystaloidti v ddvce 10 az
20 ml/kg. Lze podat 0,9% roztok NaCl, ktery vSak prinasi ve vétsim objemu
riziko hypernatremie a hyperchloremie s potenciaci metabolické acidézy. Pri
hypernatremii a/nebo hyperchloremii je vhodné podat tzv. balancované roztoky
s niz$im obsahem natria a chloridti. Dals{ alternativou pfi objemové resuscitaci
me diuretika p. 0. nebo i. v. (maximdlni ddavka 10 mg/kg/den). Poddvéni diuretik
by vSak nemélo oddalovat zahdjeni eliminac¢nich metod, jak tomu c¢asto byva
v praxi (!). Samotné zvladnuti oligurie (napriklad diuretiky) nezlepsuje celkovy
vysledek (!). Oligurie je klinickym projevem, nikoliv diagnézou. Zasadni je sta-
novit a 1é¢it pri¢inu, ne oligurii. Diuretika jsou indikovdna pouze pro prevenci
nebo terapii hyperhydratace, eventudlné k 1é¢bé hyperkalemie, nikoliv k 1é¢bé
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samotné oligurie. Jako diagnosticky test smysluplnosti dalsi aplikace diuretik by
mohla slouzit bolusova aplikace furosemidu (FZT), kdy pokud neni dosazeno
adekvatni diurézy v case, pak dalsi podavani tekutin a diuretik ihned zastavime
a je indikovano casné zahdjeni RRT s adekvatni ultrafiltraci. Pfi AKI je nutné
sledovani hodinové diurézy nejlépe pomoci mocového katetru. Bilance teku-
tin je u AKI zdsadni, nutno kalkulovat s insenzibilni perspiraci (12 az 15 ml/
kg/24 hod), kterd se pri vzestupu teploty o 1 °C nad 37 °C zvysuje asi o 10 %.
Do portfolia nezbytnych opatteni patfi objektivni vazeni hmotnosti na stejné
véaze (idedlni tzv. vazni ltzko) — nutno vzdy vézit za stejnych podminek. Ob-
jektivnéjsimu hodnoceni tekutinového managementu miize pomoci opakova-
né ultrazvukové vysetieni dolni duté zily, veny jugularis interna a echokardio-
grafie pravostrannych srde¢nich oddili. Pfi hypertenzi u AKI vzdy primarné
myslime na hypervolemii zejména u oligoanurickych forem AKI a aplikace
diuretik by neméla oddalovat casné zahdjeni RRT. Alkalizaci provadime jen
vyjimedéné pii vyrazné acidéze (pH < 7,1 a/nebo HCO3 < 10 mmol/l). Hyper-
kalemie je Zivot ohrozujici komplikaci. Hodnoty sérového kalia nad 7,0 mmol/l
mohou vést k dysrytmiim az k asystolii. Tato hladina je indikaci k eliminac¢ni
lé¢bé (hemodialyza, peritonedlni dialyza). Hyperkalemii mudzeme ovlivnit
konzervativné pomoci lékt — tabulka 5.5. Toxicky vliv kalia na myokard nej-

Tab. 5.5 — Konzervativni terapie hyperkalemie
(Zaoral, T. Akutni selhani a poskozeni ledvin u déti, 2016) (41)

Léky Davkovani Nastup a délka tGcinku

Calcium gluconicum
10%

Ihned, moZno opakovat,

05-1.0mlkgi.v. trvani 60 minut

0,1 1U/kg nafedit 2 IU

4o 50 ml 20% G Efekt béhem 15 minut

Kratce pusobici inzulin

Beta-2-mimetika Salbutamol inhal. opak.,, | Efekt béhem 15 minut,
terbutalini. m,, i. v. trvanf 4-6 hod

Natrium ) 1-2 mmol/kgi. v. Asi 90 minut
hydrogencarbonicum fipH <72 mozno opakovat
(bikarbonat sodny 4,2%) i p ' P

. Efekt patrny do 2-3 hod po aplikaci
Furosemid 5-10mg/kg/24 hod Cave! Zpozduje indikaci eliminace
lontomeénice Podavat jen jako prevenci .
(napf. Ca-resonium) 1 g/kg hmotnosti Efekt po mnoha hodinach
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rychleji snizuje i. v. aplikace kalcia. Je vhodnd také Giprava hyponatremie a aci-
dézy (hyponatremie i acidéza zvys$uji toxicky efekt kalia na myokard). Poddni
glukdzy s inzulinem vede také casné ke vstupu drasliku do bunék. Podanim bi-
karbondtu upravujeme acidézu, ale soucasné snizujeme hladinu plasmatického
drasliku tim, Ze zvysujeme a urychlujeme jeho vstup do bunék. Nutna je ptisna
monitorace glykemie. Hyperkalemie konzervativné nezvladnutelna je stav, kdy
je akutni dialyza metodou volby z vitdlni indikace.

5.8.1 Eliminacni metody

Na vrcholu pyramidy opatteni o déti s AKI je i v¢asnd indikace eliminac¢nich
metod, které umozni vytvoreni prostoru pro adekvatni nutrici a ostatni terapii
pfi oligurickém AKI.

Ledvinné funkce lze nahrazovat pomoci intermitentnich nebo kontinuédlnich
elimina¢nich metod. K ndhradé funkce ledvin lze pouzit peritonedlni dialyzu,
hemodialyzu nebo hemofiltraci. Zejména u novorozenct ¢i kojencti je vhodna
peritonedlni dialyza (PD), ktera patii ke kontinudlnim elimina¢nim metoddm.
Jejich vyhodou je, ze neni nutné zavadét centralni venézni katetr (CVK). PD
vsak vyzaduje zavedeni peritonedlniho katetru (nejlépe chirurgem s tunelizaci)
do dutiny bfi$ni a lze ji provddét bud manudlné, nebo pomoci ptistroje (cycler).
Nevyhodou PD je nefyziologicka napln dutiny brisni tekutinou, vysoké postaveni
brdnice a zejména omezend a nepredikabilni moznost ultrafiltrace. V posledni
dobé je stale vétsi odklon od peritonedlni dialyzy u AKI s ohledem na jeji horsi
fiditelnost ultrafiltrace a komplikace (vznik intrabdomindlni hypertenze, zvysena
poloha brénice a tim zhor$eni ventilace). Souvisi to také se stile se zlepsujicimi
technickymi moznostmi a vyvojem novych pristroji, které umoznuji provedeni
intermitentni dialyzy eventualné kontinudlnich elimina¢nich metod i u novoro-
zenca.

Metodou volby pri AKI u déti je akutni intermitentni hemodialyza (IHD).
Mezi kontinualni metody patii kontinudlni dialyza (CVVHD), kontinualni he-
mofiltrace (CVVH) nebo jejich kombinace — tzv. kontinualni hemodiafiltrace
(CVVHDF). Pro kontinuédlni metody a také pro IHD je dilezité zavedeni CVK.
V minulosti bylo zavadéni CVK zejména u kojenct a novorozenct doprovéze-
no vétsim rizikem komplikaci (pneumothorax, hemothorax). V soucasnosti lze
s pomoci ultrazvukové navigace zajistit CVK podstatné rychleji a minimalizovat
riziko komplikaci. Volba elimina¢ni metody zavisi na diagnéze, véku a také na
zku$enostech pracovisté. V soucasnosti jsou intermitentni i kontinudlni elimi-
na¢ni metody bezpec¢né proveditelné prakticky jiz od novorozeneckého véku a ve
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velké mite nahrazuji PD (elimina¢ni systém CARPEDIEM - cardio-renal pedia-
tric dialysis emergency machine; NIDUS — Newcastle infant dialysis and ultrafil-
tration system). V pripadech rychle progredujicich glomerulonefritid (RPGN) je
indikovéna i plasmaferéza.

Indikace k zahgjeni elimina¢nich metod se zdsadné proti minulosti nezménily
a jsou prakticky shodné pfi srovnéani s doporucenim v minulosti.

Absolutni indikace k zahajeni nahrady funkce ledvin u déti s AKI:
« hyperkalemie konzervativné nezvladnuteln4 (riziko arytmii),

« hyperhydratace (prirtistek hmotnosti nad 10 %)%,

« tézka metabolickd acid6za konzervativné nefesitelnd,

« intoxikace dialyzovatelnym toxinem,

« hyperamonemie u vrozenych metabolickych vad,

« hyperkalcemie > 4,5 mmol/], hypernatremie nad 180 mmol/l,

» zavazna hypotermie.

* Priklad vypoctu: prijem a vydej tekutin v ml, hmotnost v kg

vypocet: prijem tekutin — vydej tekutin/hmotnost pri prijeti x 100 (%)

prijem tekutin — vydej tekutin/hmotnost 1.,2....6. den po prijeti x 100 (%)

Dité pri prijeti hmotnost 10 kg, prijem tekutin 1 200 ml, vydej tekutin 900 ml

vypocet: 1200 az 900/10 x 100 = 3 000

Dité 2 dny po prijeti hmotnost 13 kg, prijem tekutin 1 200 ml, vydej tekutin
900 ml

vypocet: 1 200 az 900/13 x100 = 2 307

Pri srovndni v den prijeti a 2 dny po prijeti je rozdil 693, tedy 23,3 %.

Relativni indikace k zahdjeni ndhrady funkce ledvin:
« hyperazotemie (urea > 35 mmol/l, kreatinin > 700 umol/l),
« hyperurikemie.

Hyperkalemie konzervativné nezvladnutelnd je stav, kdy je dialyza metodou
hyperhydratace, jejiz vypocet je uveden vyse (*). Pfi vyznamné hyperhydrataci ze-
jména u déti po chemoterapii, v septickém stavu nebo kdyz je AKI soucésti mul-
tiorganové dysfunkce, se nemusi hypertenze manifestovat a také nemusi byt vzdy
patrné otoky, tekutina je lokalizovana v intersticiu. Casto pak vidime na ultra-
zvuku obraz ascitu, fluidothoraxu eventudlné i vétsi perikardidlni vypotek, tedy

218



AKUTNISELHANI A POSKOZENI LEDVIN U DETI

obraz polyserozitidy eventudlné kondenzace plicni tkdné v podobé tzv. B-linii.
Je nezbytné i nékolikrdt denné stanovovat hmotnost nemocného, vést prisnou
bilanci tekutin a opakované hodnotit dynamiku zmén hyperhydratace v % (vzorec
viz vy$e) od prijeti az do eventudlni aplikace diuretik nebo do zahdjeni eliminace.
Volba elimina¢ni metody zavisi na diagndze, véku a také na zkusenostech praco-
visté. V soucasnosti jsou intermitentni i kontinudlni elimina¢ni metody bezpe¢né
proveditelné prakticky jiz od novorozeneckého véku.

5.9 Prognéza

Je zavisla na véku, vyvolavajici pri¢iné AKI a také na tom, zda se jedna o izo-
lované AKI anebo zda je souc¢dsti multiorganové dysfunkce. Vyznamnym fak-
torem ovliviiuyjicim mortalitu je tzv. stupen hyperhydratace v dobé zahijeni
eliminace. Nejvyssi mortalita je u nedono$enych déti a u novorozenct. Mortalita
novorozencl je uddvana ve velmi $irokém rozptylu mezi 10 az 61 %. Mortali-
ta u kojencu a starsich déti je 25 az 40 % na jednotkach intenzivni péce. U dé-
ti, které vyzaduji ndhradu funkce ledvin elimina¢nimi metodami, presahuje
mortalita 50 %. Vy$si mortalita je rovnéz u déti s oligurickym AKI. Po prodélaném
AKI je nutna dlouhodoba dispenzarizace s pravidelnym hodnocenim TK, SCr
a vySetfenim moci s ohledem na vyssi riziko vzniku chronické rendlni insuficience
i v odstupu nékolika let po prodélaném AKI.

5.10 Zavér

AKI v soucasnosti vznikd v rozvinutych zemich c¢astéji jako sekundarni posti-
zeni pti terapii jiné primdrni diagnézy (chemoterapie u malignit, ECMO u vroze-
nych srde¢nich vad) nebo jako soucdst multiorgdnové dysfunkce. Vzacné vznikd
na podkladé priméarniho poskozeni ledvinného parenchymu. Nejednotnost pri
diagnostice AKI v minulosti, pozdni detekce AKI pri diskrétni redukci GFR, vy-
soka morbidita a mortalita vedla ke vzniku novych diagnostickych kritérii pro
hodnoceni AKI jak u dospélych, tak i u déti. Jejich podstatou je kombinace dy-
namiky zmén SCr a poklesu diurézy v ¢asovém okné. Pro hodnoceni AKI u déti
je aktudlné nejpouzivanéjsim kritériem KDIGO. Nicméné vsechna nova kritéria
jsou pozdni a nadéje se upiraji na hleddni biomarker, které by mohly vést ke
véasnéjsi diagnéze tzv. subklinické formy AKI a tim i k dfivéjsi intervenci. Aktu-
alni otdzkou i s ohledem na soucasné technické moznosti eliminac¢nich technik
zUstava hodnoceni a v¢asny pristup AKI u novorozenct s ohledem na nizsi GFR,

vvvvv

ho kreatininu s ohledem na délku gestace.
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