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Fyziologickeé rozdiely medzi novorodencom a diet’at’om,
perinatalna fyzioldgia

Peter Krcho

Neonatologia je samostatnym odborom zaoberajucim sa starostlivostou o novorodencov do
28 dni zivota. Spektrum pacientov je vSak v tomto odbore ovela SirSie, nakol’ko niektoré
predcasne narodené deti prichadzaji na svet 14 az 16 tyzdiiov pred planovanym terminom
porodu, iné sa sice rodia v termine ale so zavaznymi korigovatelnymi alebo nekorigovatel-
nymi vrodenymi vyvinovymi chybami. Réznorodost’ pacientov, ktori su oSetrovani na neona-
tologii je velmi Sirokd. Su to pacienti od 500 do 5000 g ato v obdobi 4 az 20 tyzdinov od
porodu. Specifika starostlivosti o tychto pacientov sa vymykaju zo spektra pediatrie.

Neonatolog Specialista musi ovlddat’ mnohé z vel'mi naro¢nych odborov, casto musi neca-
kane resuscitovat’ novorodenca s ndhlym ohrozenim zivota (ovela CastejSie ako miniatirnych
rozmerov). Musi samostatne rychlo a precizne vylucit' zivot ohrozujicu vrodenti vyvinova
chybu srdca, pl'ic, mozgu, Criev a ak sa pomyli - trvalé nasledky st mnohokrat neodvratné.
Cize, mal by sa vyznat' v neonatalnej kardiologii, neonatélnej chirurgii aby vedel diagnostiko-
vat’ jasne vrodené chyby gastrointestinalneho traktu, v neonatalnej pneumolégii, endokrinolo-
gii a musi sa orientovat’ aj v zdvaznych metabolickych vrodenych vyvinovych chybach aby
vedel pacienta poslat’ v€as na Specializované kardiochirurgické alebo pracovisko s moznostou
diagnostiky metabolickej vrodenej chyby. Patri medzi lekarov, ktori si v sluzbe v hociktorej
dennej a no¢nej hodine vozia pacientov z periférnych nemocnic sami, lebo vedia, ze ak pre
pacienta nepdjdu osobne a nezabezpecia ho na mieste, nezabrania trvalym poSkodeniam.

Vyznam pre klinickd prax

Centralizacia pacientov je kI"aGovym faktorom pre poskytnutie najkvalitnejSej starostlivosti
novorodencom, Ktori st v ohrozeni Zivota. NajlepSie vysledky sa dosahuju v centrach
s vysokou mierou intrauterinnej centralizacie indikovanych pripadov s jasnymi zvySenymi
rizikovymi faktormi. Napr. hroziaci pred¢asny porod od 23. tyzdna gravidity, viacpodetna
gravidita - najma troj¢ata, vSetky prenatalne potvrdené vrodené vyvinové chyby podla charak-
teru a iné.

Fyziologické rozdiely medzi novorodencom a dietatom s zakladom pre pochopenie princi-
pov starostlivosti. Pristup k novorodencovi avolba potrebnej intervencie musi byt na
podklade preciznych znalosti fyziologie perinatalneho obdobia a popérodnej adaptacie.

A. ,Airway“

Priechodnost’ dychacich ciest je klI'iCovou pre optimalny vyvin pluc eSte v intrauterinnom
obdobi. Dostatok plodovej vody vytvara optimalny tlak v dychacich cestach, nedostatok
plodovej vody vedie k plicnej hypoplazii. Pri diafragmatickej hernii ligacia alebo obstrukcia
dychacich ciest intrauterinne méze ovplyvnit' vyvin plicneho tkaniva postihnutej strany. Po
porode je informacia o priechodnosti dychacich ciest kI'i¢ova pre presny a v€asny manazment
— pri dlhodobom odtoku plodovej vody mézu husté hlieny v nazofaryngu spdsobit’ Gplnu
obstrukciu a napriek tomu, Ze nejde 0 syndrom s rizikom aspiracie mekoénia je nutna okamzita
intubacia a odsatie dolnych dychacich ciest. Pri prenasani a prebehnutej opakovanej intra-
uterinnej apnoe s gruntingom dochadza k aspiracii mekonia, ktoré je sice v mnohych pripa-
doch sterilné ale spdsobuje tazku aspiraciu a kombinovanu respiraénu perfiznu poruchu so za-
vaznym ohrozenim Zivota novorodenca.

Priechodnost’ dychacich ciest je limitovana tvarom a vel'kost'ou okolitych Struktuar; pri Pierre
-Robinovom syndrome mikromandibula spdsobuje zavaznli obstrukciu a vyzaduje zavedenie
tubusu alebo intubaciu; pri niektorych vrodenych genetickych abnormalitach ako je Edward-
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sov a Patauov syndrém — ktoré by sa mali zistit’ prenatalne a odporucat’ prerusenie tehotenstva,
nie je intubdcia napriek priznakom obstrukcie dychacich ciest podla platnych resuscitacnych
protokolov odporti¢ana.

Indikécia na intubaciu je v bezprostrednom popdrodnom obdobi indikovana v hociktorom
obdobi observéacie, stimul4cie alebo resusciticie. Realizuje ju vzdy ten z personalu, ktory je
nablizku a md najviac skdsenosti, vykondva ju najcastejSie atym je aj najnizSie riziko
poranenia alebo neuspechu. VsSetky poranenia trachey zanechavaju trvalé, mnohokrat
celozivotné nasledky. Pouzivaju sa podla platnych protokolov presne urené rozmery
intubaénych kanyl bez balonikov. Pre 500 az 1 000 g novorodencov to je intuba¢na kanyla
priemeru 2,5 (vyhybame sa pouZitiu intuba¢nej kanyly priemeru 2,0 z doévodu vysokej
rezistencie dychacich ciest). U novorodencov nad 1000 g pouzivame intuba¢nti kanylu
priemeru 3,0 a nad 2000g uz priemer 3,5. Nad 3 000 g by sa mala pouzit’ intuba¢na kanyla 3,5
- 4,0. Vzhladom na platné fyzikalne zakony (rezistenciu a mitvy priestor) by intuba¢na kanyla
nemala byt’ od nosa alebo ust diet'at’a viac ako 2 - 3 centimetre po spojku, zvy€ajne od 13 do
15 cm podl'a hmotnosti diet’at’a.

U novorodencov sa odporucaju dva spOsoby intubacie - orotrachealny a nazotrachealny;
orotrachealny Vv pripade akutneho ohrozenia a potreby urgentného odsatia dolnych dychacich
ciest, nazotrachealny v pripade potreby dlhodobej ventilacie vysoko rizikovych novorodencov.

Vyznam pre klinicki prax

Pokial’ sa dodrziavaju principy centralizacie a intrauterinneho transportu, perinatologické
centra ajednotky vysokoSpecializovanej starostlivosti o novorodencov (JVSN) vedia
poskytniut’ najSetrnejSie zabezpecenie priechodnosti dychacich ciest s najniz§im rizikom
hroziacich trvalych nasledkov v tom najvhodnejSom case, pripadne mézu predist’ intubdacii
neinvazivnym sposobom stabilizacie pltc.

V pripade planovanej celkovej anestézie a operacného zadkroku u novorodencov sa odportca
chirurgicka intervencia bed-side (ligacia artériového duktu, mobilizacia gastroschizy podl'a
Bianchiho, kolostomia, transplantacia koze), pripadne analgosedacia a intubacia na novorode-
neckom oddeleni a transport na salu na UPV v §pecialnych na to urc¢enych transportnych inku-
batoroch. Neodporuca sa pouzitie balonikovej intubacnej kanyly pre riziko vzniku
tracheomalacie a zvySené riziko pneumotoraxu a poranenia dychacich ciest s trvalymi
nasledkami.

Atrézia choan Fyziologicky novorodenec Pierre Robinov sy.
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B. ,,Breathing*

Pred pérodom musi byt’ pl'icne tkanivo pripravené plnit’ tri zdkladné funkcie:
1. Musi sa skoro desat'nasobne zvysit’ plucny prietok

2.V alveoloch sa musi vyplavit’ dostatok kvalitného surfaktantu

3. Sekrécia tekutiny v plicach sa musi zastavit' a tekutina pritomna v alveoloch sa musi
zacat’ vstrebavat'.

1. O zmenach pl'ucneho prietoku sa hovori v d'alSom texte pri adaptacii pl'icnej cirkulacie.

2. Nedostatok surfaktantu ako pric¢ina vzniku hyalinnych membran bola objavena len v roku
1959 a odvtedy doslo k objaveniu jeho vlastnosti, spdsobu produkcie a zlozenia. Tvori sa
v pneumocytoch Il. radu. Obsahuje 90 % lipidov, 5 % fosfatidylglycerolu a zvysok tvoria
proteiny. Tie st vSak jednou z hlavnych aktivnych sucasti SPA, SPB, SPC a SPD (surfaktant
protein A - D). Lipidy sproteinmi vytvaraju Specificki lamelarnu Struktiru, ktora je
zodpovedna za znizenie povrchového napétia na povrchu pneumocytov I.radu. Maturaciu
pluc zabezpecuju endogénne glukokortikoidy, hormoény Stitnej zlazy ale aj rada dalSich
hormonov, rastovych faktorov a cytokinov. Pri intrauterinnej tiesni dochadza k fyziologickému
vyplaveniu kortikoidov s naslednou stimulaciou produkcie surfaktantov — ¢o ndm mnohokrat
vysvetl'uje dobry stav pl'ic u extrémne nezrelych novorodencov bez prenatalnej starostlivosti.

3. Tekutina je v alveoloch vylu¢ovana vplyvom hydrostatického tlaku, koncentra¢ného
gradientu, mineralovej rovnovahy a aktivneho transportu kationov a aniéonov a dokonca aj na
podklade elektrického potencidlu. Rezistencia dychacich ciest vyvoldva mierny tlakovy
gradient voci plodovej vode a tym optimalny vyvoj plticneho tkaniva. Pokial’ sa plod dostava
do pdérodného kanéla, meni sa absorpcné schopnost’ pl'icneho epitelu a stipa hodnota plazma-
tickej koncentracie adrenalinu. V pripade poérodu cisarskym rezom nie je tak markantna
absorpéna schopnost’ plucneho parenchymu a hodnota plazmatického adrenalinu je zvySena
len kratSiu dobu. To su pri¢iny, ktoré vysvetluji Castejsi vyskyt tranzitorneho tachypnoe
u novorodencov po cisarskom reze. Pouzitie furosemidu ET moZze byt spojené so zvySenym
rizikom zastavenia proliferacie pl'icnych buniek.
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Vyznam pre klinicku prax

V perinatologickom centre je spravne nacasovanie pdrodu klu¢ovym faktorom pre
neinvazivne alebo najSetrnejSie intervencie hned’ v prvych mintitach Zivota. Pri predychévani
na porodnej sile sa odporuca pouzivanie maximalneho inspira¢ného tlaku do 20 mmHg
s hodnotou PEEP do 5 mmHg. Kl'ucova je spravna poloha tvarovej masky s optimalnym
tlakom na tvarova ¢ast’ novorodenca (extrémne dolezity faktor) tak, aby nedoslo k obstrukcii
dychacich ciest tlakom masky. Iné hodnoty pri resuscitacii st so zvySenym rizikom pre trvalé
poskodenie plicneho tkaniva a rozvoj bronchopulmonalnej dysplazie. Po porode je najvyssie
riziko hyperoxie; FiO2 pocas prvych mintt Zivota musi byt’ kontrolované pulzovou oxymetriou
s alarmovym rozsahom SpO; 85 - 93 %.

C.,,Circulation*“

Jeden z prvych, ktory podrobne popisal niektoré adaptacné zmeny fetalnej a infantilnej
cirkulacie bol William Harvey (1578 - 1657).

Komorovy vydaj

Organizmus plodu sa pripravuje na adaptaény proces este prenatalne. Intrauterinne pracuje
prava a 'ava komora paralelne, ¢ize celkovy srdcovy vydaj je tvoreny vydajom pravej aj 'avej
komory, pricom prava komora vytvara 2/3 ztohto objemu. Kombinovany vydaj komor je
intrauterinne az 450 ml/kg/min. Tento vydaj prevysuje niekol’konasobne hodnoty u dospelych
(100 ml/kg/min.) Nakol'ko frekvencia srdca donoseného novorodenca je az 140/min pri tak
vysokom komorovom vydaji, novorodenec nie je schopny mobilizovat’ svoje rezervy a zvysit
tak markantne krvny tlak alebo frekvenciu srdca ako dospely. Jednorazovy objem je vzhl'adom
na hmotnost’ u novorodenca 2 krat vyssi, frekvencia srdca je tiez 2 x vyssia a tak je kardialny
vydaj 4 x vyss§i ako u dospelych.

Venozny navrat

Je charakterizovany venéznymi skratmi a cez foramen ovale na venoznej strane a artériovym
duktom na strane artériovej, ktoré vyrovnavaju zvySent plucnu vaskuldrnu rezistenciu.
V neskorej gestacii smeruje 40 % komorového vydaja do placenty. Vo v€asnom gestaénom
obdobi je toto percento proporciondlne vyssie. Dolna duta zila je v jednej tretine plnena
z placenty az dvoch tretin z dolnej dutej Zily, ale smerovanie krvného prudu cez foramen
ovale prednostne zasobuje okysli¢enou Krvou mozog a srdce.

Regionalna cirkulacia

L’ava komora zasobuje prednostne hornt Cast’ tela a len asi 10 % kombinovaného srdcového
vydaja smeruje cez aortalny istmus do dolnej Casti tela, kym prava komora prostrednictvom
duktus arteriosus zasobuje prednostne dolnu Cast’ tela a placentu.

Duktus venosus

Intrauterinne nim prechadza 95 % vendzneho prietoku; po poérode dochadza k vyraznému
poklesu prietoku a aj ked’ zostava otvoreny po dobu d’alSich niekolkych dni, neplni ziadnu
hemodynamicku tlohu. Pouziva sa na katetrizaciu avSak len kratkodobo pre zvysené riziko
kolonizacie a infekcie ako pri katetrizacii umbilikalnych artérii.

Foramen ovale

Je anatomicky kanalom medzi dolnou dutou Zzilou a 'avou predsienou a tak sa okysli¢ena krv
intrauterinne prednostne dostava do mozgu a srdca. Po porode sa foramen uzatvara v dvoch
fazach. Prva faza nastava bezprostredne po porode a je spésobena prvymi vdychmi a poklesom
plicnej vaskularnej rezistencie a podviazanim pupoénika. Pravo-lavy skrat vSak pretrvava po
dobu niekolkych dni; mdze sa aj zvicsit’ pri placi novorodenca alebo pri sekundarnom
vzostupe plucnej vaskularnej rezistencie. Anatomicky uzaver tohto skratu pozorujeme az
okolo jedného roka, hoci v 25 % pripadov pretrvava do dospelého veku bez hemodynamickej
zavaznosti.
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Duktus arteriosus

Je artéria obsahujuca mnozstvo svalovych vlakien na rozdiel od plucnice a aorty, ktoré
obsahuji prednostne elastické vlakna. Spaja plucnicu a descendentnu aortu. Uzatvaranie
artériového duktu je aktivnym procesom zavislym od prostaglandinov. PGE; je zodpovedny za
relaxaciu, pricom PGI, produkovany priamo tkanivom artériového duktu jeho uc¢inok moze
potencovat’. Hladina PGE; je intrauterinne 3 az 5 x vyssia ako u dospelych z dévodu nizkeho
plicneho prietoku, ako aj z placentarnej produkcie. Farmakologicka inhibicia produkcie
prostaglandinov ma za nasledok konstrikciu artériového duktu rovnako efektivne ako uc¢inky
postupne zvySujucej sa hladiny kyslika. Postnatalne je perzistencia artériového duktu zavisla
od konstrikéného uc¢inku parcidlneho tlaku kyslika a vazodilatacného ucinku prostaglandinov.
U zdravych donosenych novorodencov sa duktus uzatvara vplyvom stipania parcialneho tlaku
kyslika a respiraciou a zmenou prekrvenia pltic s naslednou ,.clearance” prostaglandinov.
U predcasne narodenych novorodencov je perzistencia artériového duktu sposobend nezrelos-
tou pluc, neschopnostou vylucit prostaglandiny a vys$Sou citlivostou tkaniva artériového
duktu na prostaglandiny. V pripade pretrvavania zvySenej plticnej rezistencie s obrazom
plucnej hypertenzie pretrvava vyssi tlak na vendznej strane artériového duktu so stimuldciou
prostaglandinov. U zdravych donosenych novorodencov sa duktus uzatvara v priebehu
niekol’kych hodin, zvy€ajne do 15 hodin. Ak sa najde uzavrety artériovy duktus v prvych
hodinach zivota sufasne s obrazom respira¢ného zlyhavania, nie je vylucena intrauterinna
konstrikcia, ktora moéze spdsobit obraz pretrvavajicej plicnej hypertenzie novorodenca
(PPHN). Na druhej strane perzistencia artériového duktu (PDA) ma zavazné negativne
dosledky pre distribliciu srdcového vydaja a plucnej cirkulacie. V adaptacnom obdobi je
zdovodu PDA nizsi vydaj zpravej ako zTavej komory. Tento ,steal efekt spdsobuje
nadmerné zat'azenie plucnej cirkulacie objemom na rozdiel od myokardu, branice a brusnych
organov — najmé creva a obli¢iek, ktoré trpia nedostatocnym perfuznym tlakom.
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Plicna cirkulacia

Cievne rieCisko plic sa musi prenatalne vyvijat' tak, aby bolo schopné postnatalne
zabezpecit’ prudky nérast cievneho objemu pri prudkom poklese plucnej vaskuldrnej rezisten-
cie, ale intrauterinne s dostato¢nou limitaciou plicneho prietoku. Nizky pltcny prietok je
vysledkom vysokej plucnej vaskularnej rezistencie malych placnych artérii. Konstrikcia je
udrziavana hypoxémiou, acidémiou, alfa adrenergnymi katecholaminmi a sympatikom.
Naopak dilataciu spdsobuju kyslik, acetylcholin, beta adrenergné katecholaminy, histamin,
prostacyklin, bradykinin a endogénny NO.

Plucne rie¢isko je extrémne reaktivne na koncentraciu kyslika a to najméd s bliziacim sa
terminom porodu.

Prvé vdychy okrem vzostupu koncentracie kyslika sposobia rozopnutie alveol s naslednym
znizenim perivaskuldrneho tlaku. Pravidelna dilatdcia pri dychani sposobuje stimuldciu
produkcie prostaglandinov (PGD2), nasledne bradykininov, ktoré stimuluji vypla-
vovanie endotelom produkovanej substancie (EDRF) — NO. Neda sa presne stanovit’, ktoré
Z tychto mechanizmov su najdolezitejSie. Pomalé, postupné néasledné znizovanie rezistencie
zabezpecuje PGla.
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Zavery pre klinicka prax

1.
2.
3.

10.

11.

12.
13.

Novorodenca intubuje vzdy najskisenejsi persondl.

U novorodenca sa nepouziva intuba¢na kanyla s balonikom.

Analgosedacia pred intubaciou je u novorodencov individualna podl'a gestacného veku,
hmotnosti a klinického stavu pacienta — v pérodnej sile su intubovani novorodenci
v akttnych situaciach bez analgosedacie (odsatie DDC pri aspiracii mekonia) - pri
elektivnej intubacii volime kratkodobu analgosedaciu na ,,optimalnej dolnej hranici®.
Kratkodoba intubacia orotrachealne; pri planovanej dlhodobej ventilacii aj
u novorodencov s hrani¢nou viabilitou a extrémne nizkou poérodnou hmotnost'ou nazo-
trachealne (podl'a moznosti najmensie mozné opakovanie intubacii).

Resuscitacia zlyhavajicej cirkulacie vzdy najprv intubaciou a UPV a az po zhodnoteni
potvrdenej hypovolémie aplikécia krystaloidov.

Pri cirkulaénom Soku adrenalin ako liek prvej volby, doplnenie objemu len podla
d’alsich hematologickych a biochemickych parametrov so zretel'om na adaptacny proces
(priklady fetomaternalnej a feto-fetalnej transfuzie, parcialna exsanguinacia, exsanguina-
cia Ery masou a pod.).

Prevencia bronchopulmonalnej dysplazie (BPD) zacina v prvych minatach Zivota
novorodenca. Pri predychavani na porodnej sale sa odpori¢a pouzivanie maximalneho
inspira¢ného tlaku do 20 mmHg s hodnotou PEEP do 5 mmHg. KIi¢ova je spravna
poloha tvarovej masky s optimalnym tlakom na tvarova ¢ast’ novorodenca (extrémne
dolezity faktor) tak, aby nedoslo k obstrukcii dychacich ciest tlakom masky. Iné hodnoty
pri resuscitacii st so zvySenym rizikom pre trvalé poskodenie pl'icneho tkaniva a rozvoj
BPD. Po porode je najvyssie riziko hyperoxie, FiO2 po¢as prvych minut Zivota musi byt
kontrolované pulzovou oxymetriou s alarmovym rozsahom SpO; 85 - 93 %.

Po uvodnej stabilizacii a intubacii v pérodnej sale sa podl'a idajov databazy Cochrane
odportica ventilacia so stabilnymi a dobre kontrolovanymi hodnotami jednorazového
dychového objemu 4 - 6 ml/kg s variabilnou hodnotou PIP s optimalizaciou minttove;j
ventilacie nad 240 ml/kg/min.

Pre matku su pre zvySené riziko perzistujicej plicnej hypertenzie plodu nebezpecné
v ¢ase okolo predpokladaného poérodu substancie obsahujuce napr. kofein a kyselinu
acetylsalycilova.

Pre optimalnu pl'icnu adaptaciu je kl'acova pritomnost’ dostatocného mnozstva plodove;j
vody intrauterinne a nasledna optimalna adaptacia obli¢iek pre stabilni rovnovahu mine-
ralov (radsej CastejSie monitorovat’ mineraly ako za kazdu cenu kompenzovat’ vykyvy).
Vzhladom na rizika adaptacného obdobia v pripade kongenitalnych anomalii je vzdy
prioritou dokoncenie dobre zmonitorovanej adaptécie a az nésledna invazivna (kardio-
chirurgicka alebo chirurgicka, napr. pri diafragmatickej hernii) intervencia.

O extubacii za¢iname uvazovat' v ,,druhej” minite po intubacii.

Na udrzanie krvného tlaku pri operacnych zakrokoch pouzivame prednostne katechola-
miny; dopliiovanie objemu bude po chirurgickom zakroku spojené s naslednou retenciou
a oliguriou z doévodu cirkulaénych zakonitosti u novorodencov.
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Prva hodina akutneho stavu u diet’at’a

Zhodnotenie a zakladné postupy pri ohrozeni zivota
Maria Pisar¢ikova

Uvod

Detsky vek je obdobie od narodenia po dosiahnutie zrelosti, kalendarne od 0 do 18 rokov.
Anatomické a fyziologické odlisnosti detského organizmu od dospelého st tym vyraznejsie,
¢im je pacient mladsi. Vzhl'adom na §iroké vekové rozpitie detského veku je pochopitelné, ze
hodnoty zékladnych vitalnych funkcii (pocet pulzov, pocet dychov a krvny tlak), ale aj d’alSie
sa menia s rastom a vyvojom diet’at’a. Preto treba zistené hodnoty (fyziologické, laboratdrne...)
vzdy porovnat’ s fyziologickymi hodnotami pre dany vek.

Néahle a tazké ochorenie dietata predstavuje vysokl emoc¢nu zataz nielen pre dieta (ak si
dieta vzhl'adom na vek a rozumovu vyspelost’ dokaze svoju situaciu uvedomit’), ale aj pre jeho
rodicov, resp. opatrovatel'ov. Rodi¢ia maju vyznamné postavenie nielen z hl'adiska legislativy
(zdkonny zastupca), ale poskytuju cenné anamnestické udaje o dietati. Preto je potrebné byt’
vistom slova zmysle dobrym psycholégom, schopnym v kritickej situdcii komunikovat
s dietatom a rodi¢mi citlivo, vludne, ale sucasne aj ziskat odpovede na otazky objastiujice
vznik daného stavu. Kriticky stav u diet'at’a zvy¢ajne vznika mimo JIS/ARO. Preto je potrebné
ho vediet’ v€as rozpoznat’ a zacat’ liecit.

1 Uvodné vySetrenie diet'at’a

Uvodny manazment dietat’a, ktoré je choré alebo zranené si vyzaduje systematicky postup.
Po ziskani anamnestickych tidajov (ak je to mozné) st zakladom fyzikalne vySetrenie, orien-
tacné neurologické vysetrenie a zistenie hodnét zakladnych zivotnych funkcii. Po tvodnom
vySetreni sa mozno opriet o monitorované parametre vitalnych funkcii. Monitorovanie
pacienta roznymi sposobmi a systémami je vyslovne len pomdckou pre observaciu pacienta
a nesmie sa nikdy pouzit’ ako nahrada dékladnej anamnézy a klinického vySetrenia!

Cielom prvého vySetrenia na urgentnom prijme je urcenie zavaznosti stavu. Potrebné je
zorientovat’ sa, €i je Cas na odber anamnézy a fyzikalne vySetrenie, alebo je nutné vykonat’
zivot zachranujuce vykony s cielom stabilizovat’ stav dietat’a. Zakladné vysetrenie dietata by
malo byt orientacné a nemalo trvat’ viac ako 1 - 2 minity. Zameriavame sa na nasledujice
hodnotenia:

= pritomnost’ a kvalitu dychania (priechodnost’ dychacich ciest, dychavica, patologické

dychanie)

= stav cirkulacie (farba koze - bledost’, cyandza, kapilarny navrat, kvalita pulzov, teplota

akralnych casti)

= stav vedomia (kvantita a kvalita vedomia, GCS resp. AVPU, pritomnost’ ki¢ov)

= pritomnost’ masivneho vonkajSieho krvacania (najma GIT)

= zndmky Urazu — defiguracia koncatin, otvorené rany, masivne hematomy.

Rozhodujuce je teda zistenie, ¢i:

= je stav kriticky, t. j. diet’a si vyzaduje neodkladnu starostlivost’ (pripadne resuscitaciu),

alebo

je ohrozené zlyhanim vitalnych funkcii, t.j. vyZaduje si prednostnu starostlivost’; v tejto

skupine su predovsetkym
o malé deti (mladsie ako dva mesiace — riziko rychleho zhorSenia), deti s horuckou
o deti s traumou (aj popaleninovou), otravou, bolestou, nepokojné (prili§ drazdivé alebo
letargické)
o deti vel'mi bledé, s respiracnou tiestiou, opuchmi a malnutriciou, alebo
= je mozny Standardny manazment a dieta moze byt lieCené na beznom oddeleni.
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Prva hodina akutneho stavu u diet’at’a

Deti dokazu v¢asné stadia vaznych chorob pomerne G¢inne kompenzovat’ a tym ,,maskovat™
skuto¢ny stav. Kompenzacia sa tyka schopnosti udrzat’ perfuziu ,,vitdlnych* organov, ako st
mozog asrdce na ukor ,,non-vitadlnych® organov ako s kostrové svalstvo a splanchnicka
oblast. Pri zlyhani kompenza¢nych mechanizmov sa prejavi dekompenzacia - zlyhavanie
organov az smrt’.

Znamky kompenzacie su:

= zvySena dychova frekvencia

= zvysena srdcova frekvencia

= periférna vazokonstrikcia sposobujuca chladné koncatiny.

Znamkami dekompenzacie su:

= hypotenzia

= bradykardia

= U dojciat apnoické pauzy

= strata zaujmu o okolie, deti vySetrenie toleruju a neprotestuj pri intervencii

(mozné v¢asné znamky neurologického zhorSenia alebo vycerpania).

Velmi zlym znakom je udietata konfuzia (zmétenost); poukazuje na nedostatonu
cerebralnu perfuziu. U dojCiat sa prejavuje aj ako agitacia, nepokoj, drazdivost, cerebralny
pla¢. Na rozdiel od dospelych, pokles mocového vydaja je v dosledku neadekvatnej renalne;j
perfuzie u deti Casto neskory priznak, preto je pri urgentnej starostlivosti aj menej uzito¢ny.
Pokial ho vsak zistime, ide o vazny priznak.

Aj pri zavaznej chorobe, zo strachu pred bolestivymi vykonmi (injekcia!) a z hospitalizacie
dokazu deti disimulovat’ a zI'ahcovat’ svoje tazkosti. Je vSak faktom, Ze sa stav dietat’a moze
rychlo menit’ a velmi rychla deterioracia stavu je vo vekovej skupine dojciat (0 — 12
mesiacov), najmd u dojéiat do 2 mesiacov, ¢o suvisi predovsetkym s anatomickymi pomermi
a rychlym vycerpanim rezerv. Kl'ucové aspekty zakladného vysetrenia uvadza tabulka ¢. 1.

Tabulka 1 Zakladné zhodnotenie stavu diet’at’a na urgentnom prijme

Systém Hodnotenie Hradaj pritomnost’
priechodnost’ hlu¢nost’ (stridor/stertor), usilie (sternalne
d}'/chacie Cesty . Vt’ahovanie), pOZiCla ETK
ochrana dychacich ciest . ; . ; ;
Y kasel’, dusenie, slinenie, hladina vedomia
. pocet dychov, vtahovanie,
usilie oo .
pouzivanie pomocného svalstva
dostatok vzduchu, saturacie O, pulznou
, . Ly , oxymetriou, rozpinavost’ (+ symetria) pohybov
dychanie ucinnost hrudnika,
Vt (u ventilovanych)
. , rachoty, pritlmenie, zniZzeny pristup vzduchu
lokal mk ’ > f .
oxaine znamiy (atelektaza), bronchialne dychanie
teplota, farba, kapilarny navrat, srdcova
erfizia frekvencia, centralny a periférny pulzovy objem,
o P tlak krvi,
cirkulacia s s s 1 o
mocovy vydaj, vel'ké krvacanie
srdce frekvencia, rytmus, Selesty, rozmer = vel'kost
srdca
neschopnost mozog uroven vedomia, reakcia zreni¢iek
b b 14 b f)
nesposobilost’ periférne nervstvo och?bnutO’s ¢ (Uraz mlechy. ),
fokalne priznaky, asymetria
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Respiracné zlyhanie sa u dojciat a deti oproti dospelym vyskytuje vyznamne CastejSie ako
kardidlne alebo cirkulaéné zlyhanie. Priznaky s nutnost'ou rychleho vySetrenia a lie¢ebného
zasahu su:

hroziaca obstrukcia dychacich ciest (dusenie sa)
tachypnoe alebo bradypnoe (apnoické pauzy)

bradykardia alebo tachykardia
hypotenzia
zmeneny stav vedomia alebo kice

nizke hodnoty pulzovej oxymetrie: SpO2 < 90 % pri akomkol'vek O..

Cirkula¢né zlyhanie sa manifestuje ako Sokovy stav, primarne kardidlne zlyhanie je u deti
zriedkavejsie.

NajcastejSou pricinou cirkulacného zlyhania u doj¢iat a deti st hypovolemicky a septicky
Sok. Priznaky respira¢ného a cirkulacného zlyhavania su v tabulke 2.

Tabul’ka 2 Priznaky respiracného a cirkulacného zlyhavania

Respiraéné zlyhavanie

Cirkula¢né zlyhavanie

pocet dychov (zniZeny, zvySeny)
zvySena dychova praca

pridavné zvuky: stridor, grunting,
hvizdanie, vrzgoty, oslabenie Selestov
znizeny dychovy objem (plytké
dychanie)

hypoxémia

poloha tela — sedenie v predklone alebo
pozicia v trojnozke

vt’ahovanie — interkostalne, subkostalne,

sterna, jugula, nosové stthyby
pouzivanie pomocnych svalov

srdcova frekvencia (znizena, zvysena)
zniZena periférna perfuzia
chladna periféria — po kolena/lakte
spotena chladna koza
predizeny &as kapildrneho navratu

(> 2 sekundy)
znizeny systémovy krvny tlak
slabé/chybajtce periférne pulzy
znizeny intravaskularny objem
znizeny mocovy vydaj

Znamky kardiopulmonalneho zlyhania st:

chybanie odpovede na bolest’ (koma)
apnoe alebo gasping

chybanie cirkulacie

bledost alebo hlboka cyandza.

Pri chybani znamok zivota je nutné IHNED zacat’ kardiopulmonalnu resuscitaciu!

Porucha vedomia je stav, kedy si pacient neuvedomuje dianie okolo seba. Podla
dominujtcich priznakov mozeme poruchy vedomia rozdelit’ na:
kvantitativne (strata vedomia v uzsom zmysle slova) — postihnuta je vigilita; hodnotime
pomocou skoérovacich systémov (pediatrické GCS alebo skala AVPU)
kvalitativne (zmeny obsahu vedomia) — u deti menej Casté, vigilita je zachovana, ale je
pritomna alteracia psychickych funkcii: vnimania, myslenia, afektivity, paméti, chovania,

alebo ich
kombinaciu.

Zmenena urovenn vedomia u deti je zvycajne spdsobena difiznym inzultom mozgu (napr.
infekcia, otrava...). Strukturilne intrakranidlne abnormality (artériovenézne malformacie,
tumor...) mavaju fokalny zaciatok, potom sa pridruzuju d’alSie priznaky. Ak st pritomné
zmitenost’ a zlyhanie rozpoznavania, je podozrenie na delirium.
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Pre zistenie pri¢iny poruchy vedomia robime podrobnu anamnézu, fyzikalne vysetrenie
a doplitujuce laboratorne a zobrazovacie vysetrenia. Pri fyzikdlnom vySetreni si v§imame
d’alsie priznaky, najma:

» koZa - neurokutanne stigmata (hemangiomy, Skvrny), ra§ (petéchie, purpura, herpes, iné)

= zapach - Specificky byva pre niektoré¢ metabolické choroby, otravy

= lebka - defekty, dyskrania, modriny

= Krk - rigidita — priznaky meningealneho drazdenia (meningitis, intracerebralne

krvacanie...)

= brucho - hepatomegalia (typicka pre niektoré metabolické choroby), obstrukcia ¢reva

* neuroldgia - pupilarna reakcia, ocné pozadie, svalovy tonus, posturalne a sl'achové

reflexy.

Delenie poruch vedomia na somnolenciu, sopor a komu je pre hodnotenie vyvoja stavu
nedostatocné a istym sposobom zat'azené subjektivitou hodnotiaceho. Vhodnejsie je pouzit
GCS, pre rychle zhodnotenie postaci skala AVPU (A = alert, bdely, V = odpoveda na hlas
(voice), P = odpoveda na bolest’ (pain), U = neodpoveda (unresponsive). Odpoved P
odpoveda zhruba GCS 8. V tabulke 3 je Glasgow Coma Scale pre dospelych a deti.

Tabul’ka 3 Glasgow Coma Scale pre dospelych a deti

Parameter Dospely/starsie deti Body | Deti do 2 rokov
spontanne 4 spontanne
otvorenie ofi na oslovenie 3 na hlasovy podnet
na algicky podnet 2 na algicky podnet
bez reakcie 1 [ bez reakcie
orientovany, konverzuje 5 blabotanie, vokalizuje
i zméteny, konverzuje 4 drazdivy plac, utiSitelny
slovna . - - T X —
odpoved’ neadekvat.ne V}frazy a slova 3 silny p.lac na alglcl?y podnet
nezrozumitel'né zvuky 2 stonanie na algicky podnet
bez reakcie 1 | bez reakcie
vyhovie prikazu 6 spontanna hybnost’
lokalizuje bolest’ 5 uhyb na dotyk
motoricka uhyb na algicky podnet 4 uhyb na algicky podnet
odpoved’ flexia na algicky podnet 3 | flexia na algicky podnet
extenzia na algicky podnet 2 extenzia na algicky podnet
bez reakcie 1 | bez reakcie

Hodnotenie: 15 bodov: plné vedomie, 13 - 14 bodov: 'ahk4 porucha vedomia, 9 - 12 bodov:
stredna porucha vedomia, pod 8 bodov: tazka porucha vedomia, zvycajne je indikovana
intubécia, 3 body: hlboké bezvedomie.

Postupy na zistenie v€asného zhorSovania si kIi¢ové pre zniZenie morbidity a mortality
tazko chorych a zranenych deti.

2 Etiologia zlyhania zakladnych Zivotnych funkcii u deti

V novorodeneckom veku st najcastejSou pri¢inou zlyhania vitadlnych funkcii asfyxia,
aspiracia, sepsa, trauma, nezrelost’ a medikécia.

U dojciat a deti ide o nasledujtice priciny:

= dychaci systém: obs$trukcia dychacich ciest (aspiracia cudzieho telesa, zapal, alergia)

= traumy: Grazy CNS, termické trazy, topenie

= intoxikacie

= infekcie: sepsa, neuroinfekcie

= Obehovy systém: arytmie (5 - 10 %).
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2.1 Respiracny systém

NajcastejSim priznakom ochorenia respiracného traktu je kaSel. Manazment obstrukcie
dychacich ciest pri aspiracii cudzieho telesa je uvadzany medzi resuscitacnymi postupmi.

Vyznamnym priznakom zizenia dychacich ciest je stridor (vysoko ladeny zvuk, ktory
vznika turbulentnym prudenim Ciastocne obturovanych dychacich ciest). Z pohl'adu patofyzio-
lo6gie poukazuje:

= inspira¢ny stridor na extratorakalnu obstrukciu (najCastejsi)

= exspiracny stridor na intratorakalnu obstrukciu a

= bifazicky (inspiracno-exspirac¢ny) na gloticku alebo subgloticku obstrukciu.

U deti ide vzhladom k anatomii najcastejSie o obStrukciu subglotického priestoru. Aktlitne
vzniknuty stridor si vyzaduje pozorné vysetrenie a diferencidlnu diagnézu. Najcastej$imi Zivot
ohrozujucimi su: epiglotitida, anafylaxia a aspiracia cudzieho telesa. Vznik dychavice moze
byt prejavom dekompenzacie.

Diferencialna diagn6za naj¢astejSich pri¢in stridoru:

= akttna laryngitida (krup)

= akttna epiglotitida

= anafylaxia (zndma alergicka anamnéza, pritomny opuch pier, Ust, tvare, urtika,...)

= cudzie teleso v dychacich cestach (nahly zachvat kasl'a, dusenie, stridor, hvizdanie,

cyandza..)

= peritonzilarny absces

= tracheitida

= laryngomalacia (stridor od narodenia, zhorSenie pri infekcii, namahe, placi a pod.)

= laryngospazmus

= stendza trachey

= vonkajsi utlak trachey (artéria, véna).

Diferencialnu diagnozu akitnej laryngitidy, epiglotitidy a tracheitidy uvadza tabulka ¢. 4.

Tabulka 4 Diferencialna diagn6za akutnej laryngitidy, epiglotitidy a tracheitidy

Laryngitida (krup) | Epiglotitida Tracheitida
ritina virus Haemophilus Staphylococcus
P Y influenzae B aureus, Streptococcus
vek 6 mes - 3 roky 2 - 6 rokov akykol'vek vek
zaciatok Bonsélélimy’ zhorSenie nahly (hodiny) postupny
telesna teplota | mierne zvySena > 38 °C > 38 °C

normaln hruby, brechavy , .1 1 | hruby, brechavy kasel’
abnormalne N },,’ cenavy tlmeny, hrdelny kasel 10y vy ’
zvuky kasel’, stridor stridor

. , vel'mi tazké so sy g
hltanie normalne . stazené
slinenim

rZanie tel v . L .
drzanie tela, leziaca sediaca pozicia trojnozky
poloha
tvar (vyzor) normalna toxicka, uzkostna anxiozna

Bezprostredny manazment akttneho stridoru spo¢iva v nasledujucich opatreniach:
» nechaj diet'a pohodlne sediet’ v naruci rodica, bez zdsahu pozoruj, ¢i pacient nema
dychovu tiesen
= zhodnot’ zdvaznost’ stavu, nutnost’ zabezpecenia dychacich ciest, pravdepodobnt pri¢inu
= pri miernych pripadoch zvaz pouzitie zvlhéeného vzduchu/kyslika (ciel: SpO. > 90 %),
podaj kyslik tvarovou maskou, pri kyslikovych okuliaroch sa odportca prietok maximalne
6 1/minttu
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= roztok nebulizovaného adrenalinu (1:1000): 0,5 ml/kg a 5 ml FR — nebulizacia s vysokym

prietokom O». Podanie O, falo$ne udrzi dobru saturaciu i pri tazkej obstrukcii.

= kortikoidy (dexametazon 0,15 mg/kg i.v. alebo i.m.)

= pri suspektnej baktériovej infekcii antibiotika (chranené aminopeniciliny, cefalosporiny)

= rtg a laboratdrne vysetrenia len pri nejasnej diagnéze a zhorseni klinického stavu

= pri detoriaracii je nutna intubacia - pouzi endotrachealnu kanylu o 0,5 - 1 mm uZzsiu ako sa

odportca.

Pri obstrukcii hornych dychacich ciest sa pri intubacii neodporica podanie myorelaxancii.

U deti do 2 rokov (najmd u dojéiat do 3 mesiacov veku) moze prebiechat’ pod obrazom
akutneho respiraéného zlyhavania akitna bronchiolitida. Ide o virusové ochorenie terminal-
nych dychacich ciest. Dominuje dusenie, drazdivy neproduktivny kaSel, mierna teplota,
dychavica, apnoe a je mozna rychla detorioracia s cyan6zou. NajdolezitejSimi opatreniami su:
podanie zvlhéeného kyslika (cielové SpO, 90 - 92 %), obmedzenie enteralneho prijmu,
tekutiny intravenozne a tlmenie. Pri respiracnom zlyhani je nevyhnutna umela plicna venti-
lacia.

Akuitny astmaticky zachvat a obtrukéna bronchitida maju v klinickom obraze predizené
exspirium a hvizdanie. O stupni zavaznosti stavu vypovedaju d’alSie priznaky: stridor, dycha-
vica, vycerpanie, apatia, neschopnost’ hovorit' vo vetach, oslabenie hvizdania, tichy hrudnik.
V liecbe sa pouzivaju:

= Kkyslik s vysokym prietokom (10 - 15 I/min maskou s rezervoarom)

» inhala¢né bronchodilatancia podavané opakovane: salbutamol nebulizovany, event. MDI

(metered dose inhaler), ipratropium bromid kazdych 20 - 30 minqt

» i. v. hydrokortizon 4 mg/kg kazdé 4 hodiny, metylprednizolon 1 mg/kg kazdych 6 - 8

hodin

* i.v. syntofylin 5 mg/kg pocas 15 - 20 mintit

* i. v. 10% magnézium sulfat 40 mg/kg pocas 20 minut

= adrenalin nebulizovany alebo i. v.

Vyhnat' sa potrebe intubacie a umelej plicnej ventilacie. Pamaétaj - nie vSetko, Co piska je
astma!

Bezprostredny manazment respiraéného zlyhavania spoé¢iva v tychto opatreniach:

= otvorenie dychacich ciest, optimalizacia ventilacie

= zabezpeCenie adekvatnej oxygenacie, zacat’ 100% kyslikom tvarovou maskou, pri

kyslikovych okuliaroch sa odporuca prietok max. 6 I/minttu

= zabezpecenie monitorovania — pulzovy oxymeter, SpO > 90 %

= dosiahnutie adekvatnej ventilacie a oxygenacie (aj pomocou ventilacie vakom a maskou)

= ak je to nevyhnutné, trachealna intubacia a ventilacia pozitivnym tlakom

= vel'mi zriedkavo je potrebné chirurgické zabezpec€enie (tracheostomia).

Intubovat’ a zabezpecit UPV treba vcas, skor ako sa objavi cyandza alebo sa dieta tplne
vycerpa.

U vsetkych intubovanych deti je potrebné vykonat’ RTG snimku hrudnika a vidiet ju!

2.2 Kardiovaskularny systém (KVS) - Sok

Komplexny klinicky syndrom, charakterizovany akttnym zlyhanim schopnosti KVS
adekvatne dodat’ substraty alebo odstranit’” metabolicky ,,odpad z tkaniv a veduci k anaerob-
nemu metabolizmu a acidéze sa nazyva Sok. Je to dynamicky dej, prebiehajuci cez tri Stadia:

1. Stadium kompenzacie (za ucasti neurohumoralnych mechanizmov sa udrzi tlak)

2. Stadium progresie (vycerpanie kompenza¢nych mechanizmov)

3. refraktérne Stadium (tazké tkanivové a organové posSkodenie, MOF, smrt)).

Kompenzovany $ok charakterizuje zvyCajne zvySena systémova vaskularna rezistencia,
zniZeny krvny prietok ku nie-vitalnym organom, ¢o sa prejavi ako oneskoreny kapilarny navrat
a chladna periféria, zvysenie srdcovej frekvencie az do 200/min (do¢asne) a zvySenie dychovej
frekvencie za ucelom zlepsenia dodavky kyslika do tkaniv. Simultanna aktivacia systému renin
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-angiotenzin vedie k zadrzaniu vody, poklesu GFR a poklesu mo¢ového vydaja. Krvny tlak sa
udrzi, diet'a moze byt agitované alebo konfuzne. Dekompenzacia pri nelieCeni pric¢iny vedie k
nevyhnutnému zhors$eniu. ZvySenie anaerobneho metabolizmu, pokles funkcie myokardu ako
aj znizenie krvného prietoku ku vitdlnym organom sa prejavi ako anuria, pokles urovne vedo-
mia (GCS < 8, odpoved’ na bolest’ Pain), respira¢né zlyhanie a hypotenzia.

Priznaky Soku su:

= vazokonstrikcia = potenie

= chladné (niekedy lepkavé) koncatiny = oligaria

= slabo hmatné periférne pulzy = jleus

= predizeny kapilarny névrat » alteracia vedomia.
= bledost’

Podl'a mechanizmu vzniku sa Sok deli na hypovolemicky (straty tekutin hnackami
a vracanim,...), kardiogénny, distribu¢ny (sepsa, anafylaxia,...), obStrukény a disociativny.
NajcastejSou pri¢inou cirkulaéného zlyhania u dojciat a deti je hypovolemicky alebo septicky
Sok. NajdolezitejSie charakteristiky vySetrenia st zmeny telesnej teploty (hyper- alebo
hypotermia), objektivizacia mocového vydaja - znizeny mocovy vydaj (norma > 1 ml/kg/h)
amozné zmeny na kozi (ra§ — erytém, purpura, petéchie pri septickom Soku, napr.
meningococcaemia, urtikaria pri anafylaxii).

Cave!

Zvysenie systémovej vaskularnej rezistencie (SVR) vedie K zlepSeniu vendzneho navratu a
srdcového vydaja, Sok sa oznacuje ako Studeny. Toto je zvycajna a typicka reakcia v detskom
veku. Ak vsak cytokinova alebo neuralna odpoved’ spdsobuje vazodilataciu, SVR je znizena
(G-sepsa, anafylaxia, neurogénny $0K) a Sok sa oznacuje ako teply. Objavuje sa v cca 10 %
pripadov Soku a Klinicky ho charakterizuju tachykardia, neprimerane tepla periféria, rychly
kapilarny navrat (flush) asystolicko — diastolicka diferencia = velky rozdiel medzi STK
a DTK.

Zakladné opatrenia pri Soku spoc¢ivaji v:

1. podani kyslika, vzdy podaj kyslik vysokym prietokom!

2. zabezpeceni cievneho pristupu (intravendzne - periférny max. 3 pokusy, intraosealne, u

diet'ata < 6 rokov CVK cez v. femoralis)

3. podani bolusu tekutin 10 - 20 ml/kg, uprednostituju sa balansované krystaloidy, nikdy
hypotonické tekutiny! Pri krvnych stratach je univerzalna krv O Rh-. Pouzitie koloidov
je kontroverzné, zatial’ nie s jednoznac¢né odporucania.

4. skontrolovani odpovede na vykonané intervencie.

Az po stabilizacii stavu sa urobi odber krvi - najmi glukéza, laktat a krvné plyny (ABR),
u deti mysliet’ na septicky Sok, preto odobrat’ aj hemokultaru. Akonahle je vyslovené podozre-
nie na septicky Sok, podavame Sirokospektralne ATB i. v. (cefalosporiny Ill. gen. - Givodne
napr. cefotaxim 50 - 100 mg/kg i. v., neprekro¢it’ davku 2 g i.v. jednorazovo). Zvazit' treba
intubaciu a ventilaciu a v¢asnll inotropnit podporu (noradrenalin mozno dat’ aj do periférnej
zily).

Odporaca sa neprendSat’ dieta na RTG ainé vySetrenie, pokial’ nie je adekvatne resusci-
tované!

Casto sa vyskytujiicim stavom, ktory moze vyustit' do hypovolemického $oku je dehydra-
tacia. Dehydrataciu charakterizuje strata extracelularnej tekutiny, intracelularna strata je
variabilna podla typu dehydratacie. Podl'a charakteru strat sa oznaCuje dehydratacia ako
izoosmolarna, hypoosmolarna (prevazuju straty soli) alebo hyperosmolarna (prevazuju straty
tekutin). Podl'a velkosti strat tekutin, ktora sa urcuje ubytkom hmotnosti ju delime na l'ahku,
strednu a tazku dehydrataciu (tab. 5).

Hypovolémia je spdsobena stratou efektivne cirkulujiceho objemu (strata intravaskularnej
tekutiny). Okrem in¢ho moze byt spdsobena aj dehydrataciou (nezamienat’ oba terminy).

V lieCbe Tlahkej dehydraticie je indikovana peroralna rehydratacia idnovymi napojmi.
Pacienti so strednou a tazkou dehydrataciou st indikovani na prijatie na jednotku intenzivnej
starostlivosti. Pri rehydratacii sa pouzivaji izotonické balansované roztoky krystaloidov.
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V pripade, ze nevieme vylucit hyperkaliémiu pouzivame na prechodnti dobu fyziologicky
roztok. Liecbu korigujme podla zistenych portich vnitorného prostredia (hyponatriémia,
hypernatriémia).

TabuPka 5 Klinické zhodnotenie dehydratacie u deti

Klinické priznaky Mierne/Pahké | Stredné Tazké

strata hmotnosti 3-5% 6-10% >10%

celkovy vzhlad bdely drazdivy, smidny | letargicky, slabé pitie
sliznice normalne suché suché

oci normalne normalne vpadnuté

respiracia normalna zrychlena zrychlena

pulz normalny zrychleny zrychleny, slaby
krvny tlak normalny normalny nizky

diuréza oligtria oliglria anuria
i{r?aﬂl:?ulvs‘glszlebo stehne) vyrovnava sa pomaly, < 2 sek vel'mi pomaly, > 2 sek

2.1.1 Diabeticka ketoacidéza (DKA)
DKA sa definuje ako tazka komplikacia nelie¢eného diabetes mellitus. Charakterizuje ju:
» hyperglykémia (> 11 mmol/ 1)

» metabolicka acidoza (pH < 7,3)

= bikarbonaty < 15 mmol /1

= ketolatky v moci. Pacienta ohrozuje edém mozgu.
Postup na zvladnutie diabetickej ketoacidozy uvadza tab. 6.

TabuPka 6 Manazment diabetickej ketoacidozy v 1. hodine

0-30 min. Zabezpe¢ ABC - ak je to mozné, 2 cievy Rychlost’ tekutin:
; (1,5 x denna potreba) - bolus//24 hod
Dehydratacia
(1 CRT, zniZeny turgor, h_yperpnoe) Denna potreba tekutin:
30-60 Prehodnotenie hydratacie 10 - 20 kg: 1000 ml + 50 ml/kg
min. 1/1 FR: 10 ml/ka // 30 min nad 20 kg: 1500 ml + 20 ml/kg
Ak jepH <69 . o
4,2% NaHCO3 0,5 - 1 ml/kg//60 min Ak pacient moci, pridaj KCI
40 mmol/l event. p.o.
60 min.  Inzulin 0,1 j/kg/h
¢ Ponechanie rychlosti inzulinu na 0,1 j/kg/h
>60 min. e Pridaj glukézu, ak je pritomny:
o pokles glykémie > 5 mmol/l/h
o glykémia < 17 mmol/I
Moznosti (podl'a zvazenia lekara):
1.1/ 2 FR s 5% G 500 ml
2. 5% G 500 ml + 20 ml 10% NaCl (ev. + inzulin 8 j)
CAVE! | Hypoglykémia <4 mmol/l: 10% G 2 - 5 ml/kg/10 min
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2.3 Centralny nervovy systém
Diferencialne diagnosticky rozliSujeme poruchy vedomia s teplotou, kde medzi najcastejsie
patria:

= meningitida

= encefalitida

*= mozgovy absces a

* sepsa.

Najcastejsie priciny poruchy vedomia bez teploty spdsobuju:

= kraniocerebralne poranenia a polytrauma (komocia, kontuzia, intrakranialne krvacanie..)

= cievne pri¢iny (trombdza, embdlia, vazospazmus, cievna malformacia)

= epilepsia (non-konvulzivny status epilepticus), stavy po kicoch

= hypoxicko-ischemické poskodenie CNS (po duseni, topeni...)

= tumory CNS

= intoxikacie, lieky (sedativa, antihistaminika, antidepresiva, analgetika), CO, alkohol,
drogy..)

= metabolické pric¢iny: hypo- a hyperglykémia, ketoacidoza, renalne zlyhanie, peCenové
zlyhanie

= (amoniak), ibnové dysbalancie, hypoxia, hyperkapnia, vrodené metabolické poruchy,
dehydratacia

= encefalopatie a opuch mozgu: Reyeov syndrém, hypertenzia, postvakcinaéna
encefalopatia a iné.

Pre zistenie priiny poruchy vedomia robime podrobni anamnézu, fyzikdlne vySetrenie
a dopliujuce laboratorne a zobrazovacie vySetrenia. LieCba je prvotne zamerana na stabilizaciu
vitalnych funkcii (GCS menej ako 8 bodov - nutna intubécia!) a lie¢bu pripadného opuchu
mozgu (intrakranialna hypertenzia).

2.3.1 Intrakranialna hypertenzia
Priznakmi zvySeného intrakranidlneho tlaku st: bolesti hlavy, vracanie, kfce, zmeny
spravania, zmenena uroveil vedomia (GCS, AVPU), drazdivost, letargia, otupenost, koéma,
fokalne neurologické nalezy, Cushingova triada (systémova hypertenzia, bradykardia
anepravidelna respiracia). Specificky u dojéiat su ospalost, pulzujuca fontanela, rozostup
lebeénych §vov a makrocefalia. V¢asné rozpoznanie zvySeného intrakranialneho tlaku a jeho
lie¢ba znizuje mozné neurologické poskodenie alebo predchadza smrti.
Manazment intrakranialnej hypertenzie spoc¢iva v nasledujtcich opatreniach a krokoch podl'a
zavaznosti stavu:
= zabezpeCenie adekvatnej oxygenacie
= zabezpeclenie adekvatnej ventilacie: endotrachealna intubécia, udrziavanie PaCO, medzi
4,6 az 5,3 kPa, pri znamkach herniacie hyperventilacia (PaCO: 4,0 - 4,6 kPa)
= zabezpecenie adekvatneho krvného tlaku (prevencia sekundarneho ischemického
poskodenia)
= zvySend poloha hlavy
* medikament6zna lie¢ba: manitol (20%) 0,5 - 1,0 g/kg, bolus kazdych 6 hodin, NaCl 3%
0,1 - 1 ml/kg/h i.v., barbituraty (koma), pri fokalnych 1éziach (tumor) kortikoidy (avodna
davka dexametazonu je 1 mg/kg i. v., max. 12 mg i.v., d’alsie davky st 0,25 mg/kg i. v.
kazdych 6 hodin)
= zabezpecenie adekvatne] analgézie a sedacie
dalSie opatrenia podl'a urenej diagndzy.

2.3.2 Status epilepticus (SE)
SE sa definuje ako kfce trvajice 30 a viac mintt alebo opakované kice, medzi ktorymi
nenadobudne pacient plné vedomie.
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Diagnostika: stav vedomia (GCS), zrenice (velkost, FR), charakter ki¢ov, lateralizacia,
telesna teplota.

Ciel'om lie¢by je udrzanie priechodnosti dychacich ciest, normalnej vymeny plynov, podanie
kyslika a zabezpecenie i. v. linky. Lieky je potrebné podavat’ prednostne i. v. a pomaly! Prvou
volbou je:

= midazolam 0,1 mg/kg i. v. - alebo diazepam 0,3 mg/kg i. v.

= aknie je k dispozicii i. v. vstup - diazepam (Desitin) rektalne 0,5 mg/kg alebo midazolam

bukalne 0,5 mg/kg.

Ak kt¢e pokracuju viac ako 10 minut, zopakuj prva vol'bu. Pri trvani ki¢ov do 15 mintt je
pacient ohrozeny hypoventilaciou a potrebuje monitorovanie vitalnych funkcii (a mozno
UPV). Pokial kic¢e trvaji >15 az 60 minut, zvazujeme podanie fenobarbitalu (Luminal) 10 - 20
mg/kg pocas 10 minut i. v. Kice trvajice 60 - 90 minat po zacati lieCby sa oznacuju ako
refraktérny status epilepticus. Zvycajne je potreba UPV a lie¢ba:

= Depakine (valproat sodny) 20 - 40 mg/ kg i. v./10 min, potom 5 mg/ kg / h v kont. infazii

1. V.

= midazolam 0,06 mg/kg/h kont. infiizia, mozno zvysit' 0 1 ug/kg kazych 15 minat

= Thiopental 4 mg/kg/i. v., potom kont. infuzia 2 - 4 mg /kg/h

= Qdporucané lieky lorazepam a fenytoin nie st V SR registrované.

3 Urazy

3.1 Popaleninova trauma

Popaleniny patria K najéastej$im a najtaz$im trazom v detskom veku. Su vysledkom
termického (voda, iné tekutiny, kontakt shorticimi objektmi, plamen) alebo chemického
poskodenia. St to zranenia vel'mi bolestivé, liecba byva dlhodoba a spojend s mnohymi
komplikaciami. Rozsah popaleniny sa hodnoti podl'a povrchovej plochy a hibky poskodenia.
Pri poskodeni viac ako 20 - 25 % povrchu tela vznikaju celkové systémové zmeny.

Skora a spravna terapia je rozhodujucim faktorom pre osud dietata s popaleninou. Uplnou
samozrejmostou je zabezpeCenie zakladnych zivotnych funkcii (najmid adekvatny cievny
vstup). Lokélne oSetrenie chirurgom pomdze urcit' presny rozsah a charakter popalenin.
Rozhodujucou zlozkou lie¢by tazkych popalenin je objemova nahrada. V pripade Soku je
nevyhnutna stabilizacia bolusom tekutin 20 ml/kg i. v. (ev. 3 x). Na vypocet potrebného
mnozstva tekutin mozno pouzit' rézne odporucania (tab. 7), vpraxi je najjednoduchsia
modifikovana Parklandova formula.

Tabulka 7 Vypocet objemu tekutin u popaleného diet’ata

Typ vzorca pre vypocet | Vypocet

Parklandova formula 4 ml/kg t. hm. x % popalenej plochy tela + denna potreba
5000 ml/m? popaleného povrchu tela + 2000 ml/m? celkového
povrchu tela

4 ml/kg/% popaleného povrchu tela + 1500 ml/m? celkového
povrchu tela

Galveston

Cincinnati

Kazdy zo vzorcov udava len priblizny objem tekutin, tento je nevyhnutné korigovat’ podla
odpovede pacienta. V ojedinelych pripadoch, napriek adekvatnej objemovej terapii, potrebuje
pacient katecholaminy.

Objemova liecba pri popalenine nad 5 - 10 % telesného povrchu

Odporucame pouzit’ Parklandovu formulu s dennou potrebou tekutin, mnozstvo podavanych
tekutin sa pocita od casu popalenia (t. j. aj ,,resuscitacna‘“ davka).

1. Parklandova formula: 4 ml/kg t. hm. x % popalenej plochy - izotonicky balansovany
roztok. Prvu polovicu objemu podat’ za prvych 8 hodin, druhu polovicu za 16 hodin.
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2. Denna potreba tekutin: pridat’ u deti s hm. < 20 - 40 kg: typ roztoku: 1/2 FR s 5% G

Ciele terapie - normalizacia: artériového tlaku, akcie srdca, diurézy, metabolickej acidozy
(laktat, exces baz).

Monitoring tekutinovej liecby:

ak pacient mo¢i: < 0,5 ml/kg/h, zvys rychlost’ infuzie o 30 %

ak pacient mo¢i: > 2,0 ml/kg/h, zniz rychlost’ infazie o 30 %.

Starostlivost’ o pacienta s popaleninou je komplexnd, dolezitou zlozkou je adekvatna
analgosedacia a skora enteralna vyziva. Nejednoznacny vplyv na osud pacienta ma pridanie
albuminu do podavanych infaznych roztokov a empirické podavanie antibiotik.

3.2 Utopenie
Definicia: respiraéné zlyhanie z ponorenia v tekutine. Klasifikacia (podl'a vysledku): smrt’,
pokracujuce zdravotné problémy a ziadne zdravotné problémy. NajcastejSie sa utopia chlapci
a mladistvi. Kardio-pulmonalna resuscitacia je zvycajne pred prijatim do nemocnice. Studena
voda spdsobuje hypotermiu a komplikacie, najméa arytmie, ale na druhej strane zvySuje Sancu
na prezitie bez nasledkov. Je potrebné odhadnut’ trvanie potopenia. Klinicky moézu vzniknat
nasledujtce situacie:
= prechodné ponorenie, dieta je ,,dobré*: skontroluj SpO,, ak je vSetko v poriadku je mozné
prepustenie
= dieta je ,,dobré“ napriek signifikantnému ponoreniu: pozoruj 4 hodiny, ak su SpO; dobré,
mozné prepustenie
= diet’a je hypoxické: aplikacia O, prijatie na 16zko (hrozi pneumonitis — inhalované
Castice, hmoty a iné komplikacie)
= dieta je ,,z1¢“: zakladné resuscita¢né postupy, opatrenia na cervikalnu chrbticu, d’alej
100% kyslik, i. v. pristup, zvaZenie antibiotickej lie¢by i. v. Treba patrat’ po eventualnej
traume, vykonat’ d’alSie vySetrenia (RTG hrudnika, CT...).

3.3 Kraniocerebralne poranenia — vybrané aspekty

Intrakranialne trazy predstavuju najcastejSiu pri¢inu smrti udeti a mladistvych po
dojéenskom obdobi. Najcastejsie st to chodci alebo pasazieri pri autonehodach, bicyklisti (bez
helmy), Grazy pri extrémnych $portoch, pady a iné. Va¢8ina pediatrickych traum je tupa. Pri
postihnuti hlavy nemusi byt’ primarny inzult vazny, avSak dramatické moze byt sekundarne
poskodenie, V suvislosti s hypoxiou aischémiou mozgu pri respiratnom zlyhavani, resp.
zlyhani cirkulacie v désledku krvacania alebo Soku.

Az v 85 % ide o l'ahké urazy, v ivode byva GCS 13 - 15 bodov. Avsak intracerebralne
krvacanie sa mdze manifestovat’ po lucidnom obdobi. Preto sa v anamnéze sustredime na
objasnenie nasledujucich udajov:

= mechanizmus Grazu (¢as a miesto)

= strata vedomia, kolisanie vigility

= 0Obdobie amnézie po traze hlavy

= objavenie sa ki¢ov, vracania, diplopie

= event. pre-existujuce faktory ovplyviiujuce hodnotenie (DMO, iny neurologicky

hendikep...)

Zakladné vySetrenie spociva v zisteniach nasledujucich udajov:

= {roven vedomia (AVPU/GCS)

= vitalne funkcie (PD, AS, TK)

= zrenicky — velkost a reaktivita. nystagmus ?

= symetria pohybu kon¢atin, reflexov

= pritomnost’ moznych fraktur; potrebna je palpacia lebky, hl'adanie modrin za uchom

(Battle’s sign), ktoré podporuju dg. fraktira bazy

= vySetrenie tympanickej membrany (hemotympanon, alebo tinik CST)

Zo zobrazovacich metdd sa RTG lebky vykonadva zriedkavo pre tazkosti s interpreticiou
nalezov. Nema vyznam robit’ RTG lebky, ak planujeme CT vySetrenie.
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Indikaciou na CT vySetrenie mozgu su:

= neurologické detorioracia alebo nezlepsenie stavu

= fokalny neurologicky deficit

» fraktiry lebky a abnormalne GCS

* mozny penetrujuci uraz lebky

* moznd fraktara lebecnej bazy.

U dojciat s otvorenou fontanelou mézeme urobit’ sonografické vysetrenie mozgu. CT nalezy
je potrebné konzultovat’ s neurochirurgom. Pri prejavoch intrakranialnej hypertenzie podavame
antiedémovu liecbu (uvedena vyssie). Podéavanie kortikoidov pri traumatickych fokalnych ani
difuznych léziach nie je indikované.

Zaver

Prioritou pri oSetrovani deti od doj¢iat po adolescentov je poznanie ich fyziologickych
hodnét vitalnych funkcii. Diet’a, ktoré ,,vyzera zle* a ma ,,fyziologické™ hodnoty vitalnych
funkcii sa moéze nachadzat’ v stave pokracujucej dekompenzacie a vyzaduje si mimoriadnu
pozornost’. Neprimerane ,normalna srdcova a dychova frekvencia® neznamend, Ze sa stav
dietat’a zlepSuje. NajrizikovejSou vekovou kategoriou su dojéata vzhladom na to, Ze hodnoty
vitalnych funkcii ovplyviiuje najmi: strach, horucka, bolest, nezname prostredie, obavy,
problematickd komunikacia a d’alSie.

Odporucané Standardné postupy umoznuju vykonat optimalne opatrenia S cielom predist
moznej d’alsej morbidite a mortalite.
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Diet’a v prednemocnicnej starostlivosti

Oliver Petrik
Motto: Ked' deti nic¢ nerobia, robia nezbedu (Fielding)

Uvod

V prednemocni¢nej zdravotnej starostlivosti ma dieta svoje Specifické miesto. Mnohokrat
predstavuje stresujuci faktor pri poskytovani zdravotnej starostlivosti. Tento stav psychickej
zataze mnohokrat suvisi s osobnym nedostatkom profesnych sktsenosti a nemalou mierou sa
na danom stave podiel’aji aj pritomni rodi¢ia. Jednym zo spdsobov, ako zvladnut takuto
situaciu, je ziskat' dostatok teoretickych aj praktickych vedomosti v problematike detského
pacienta.

Obdobie detského veku sa vyznauje intenzivnym somatickym a funkénym vyvojom. To
znamena, ze dieta rastie a vyvija sa. Rastom rozumieme zvySovanie telesnej hmotnosti
organizmu ako celku, ale rovnako aj jeho jednotlivych Casti. Vyvin predstavuje kvalitativne
zmeny spojené s diferenciaciou tkaniv systémov a S rozvojom ich ¢innosti. Obidva procesy
spolu tizko suvisia. Detsky organizmus ma pre potrebu rastu a vyvoja vysoké energetické
poziadavky. V ramci rastu a vyvoja ma organizmus nedostato¢né kompenza¢né mechanizmy
pre nahradu funkcie poSkodeného organizmu, ale po odstraneni vyvolavajicej priciny ma
vysoky potencial pre regeneraciu organov a obnovu ich funkénosti.

Rozdelenie detského veku

Z vedeckych, praktickych, statistickych a globalnych aspektov detsky vek rozdel'ujeme na:

e Novorodenecké obdobie, trvajuce prvych 28 dni po narodeni diet'ata
Dojcenské obdobie trvajice od narodenia do konca prvého roku zivota
Batolivé (podojcenske) obdobie, trvajuce druhy a treti rok zivota
Predskolské obdobie, ktoré¢ zahiiia Stvrty, piaty a Siesty rok zivota
Skolské obdobie, ktoré sa zagina siedmym a konéi pétnastym rokom
Adolescentné obdobie, ozna¢ované aj ako vek mladistvych, ktoré trva priblizne od 16. do
18. roku zivota.

1. Porucha vedomia

Porucha vedomia u deti patri k zdvaznym stavom, pri ktorom je vysoké riziko vzniku
neurologického deficitu, pokial’ tento stav nie je v€as rozpoznany a naleZzite rieSeny. U deti vo
veku, ked’ vel'a spia, moze byt’ obtiazne spravne zhodnotit’ stav vedomia, nakol’ko sa tu spaja
fyziologicka spavost, ktord moze prekryvat’ klinicky obraz. Z toho dovodu referencia matky, ze
diet’a je nejaké iné, je dolezitym anamnestickym tidajom.

1.1. Hodnotenie vedomia

Poruchu vedomia, na zaklade Glasgow coma scale (GCS), delime na T'ahka: GCS 15 — 13
bodov, stredne tazkia: GCS 12 — 9 bodov a tazka: GCS 8 — 3 body.

Pri hodnoteni podla Standardne vyuzivanej Glasgow coma scale, musime reSpektovat’ vek
pacienta a pripadné chronické neurologické poskodenie. Malé deti nie st schopné dosiahnut’
ekvivalentné bodové ohodnotenie, ako dospeli pacienti (tab. 1), preto na hodnotenie poruchy
vedomia u deti pouzivame modifikovana GCS (tab. 2).

1.2. Pri¢iny poruchy vedomia

Priciny poruchy vedomia mdzeme vo vSeobecnosti delit’ na Strukturalne poruchy CNS,
intoxikacie, multifaktoridlne pri¢iny a metabolické pri¢iny (tab. 3).

1.3. Zabezpecenie pacienta s poruchou vedomia v prednemocni¢nej starostlivosti

Dolezitou ulohou, s cielom minimalizovat poSkodenie mozgu, je vCasné a spravne
zabezpecenie pacienta v prednemocni¢nej starostlivosti. Spravne zabezpelenie pacienta
v ziadnom pripade neznesie odklad. Cielom je zabezpelit nielen dostatocnu oxygendciu
organizmu, ale aj normokapniu a cirkula¢nu stabilitu.
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Pri zabezpecovani je potrebné postupovat’ vzmysle A, B, C, neoddelitelnou stcastou je
vylucenie stavu hypoglykémie, hned’ v tvode zdravotnej starostlivosti.

Pacient s poruchou vedomia hodnotenou podl'a Glasgow coma score ma mat’ zabezpecené
dychacie cesty a ma byt napojeny na riadenu ventilaciu, pokial ma GCS 9 alebo mene;j.
Indikéciou je aj oscilujica porucha vedomia, pripadne progresia poruchy vedomia, pokial nie je
moznost’ bezprostredne odstranit’ vyvolavajicu pric¢inu.

Tabul’ka 1 Najlepsiec mozné Glasgow coma score deti

Najlepsia slovna

Najlepsia motoricka

Vek odpoved odpoved Najlepsie skore
0 - 6 mesiacov 2 2 alebo3 9
6 - 12 mesiacov 3 4 11
12 - 24 mesiacov 4 4 12
2 - 5 rokov 4 4 alebo 5 13
Nad 5 rokov 5 5 14

Tabul’ka 2 Glasgow coma score u deti

Otvaranie
oCi

A WDN -

Verbalna
odpoved’

otorika

I\)HZU‘I#OJI\)I—‘

o o1 B~ W

ViacSie deti

Spontdnne neotvara
na bolest’

na oslovenie
Spontanne

kontakt nemozny
nezrozumitelné zvuky
jednotlivé slova
neadekvatny slovny prejav
adekvatny slovny prejav

ziadna
na bolestivy podnet nespecificka extenzia

na bolestivy podnet nespecificka flexia

na bolestivy podnet tnikova reakcia
na bolestivy podnet cielena obranna
reakcia

normalna spontanna pohyblivost’

2. Intoxikacie
Ako intoxikaciu hodnotime nahle vzniknuty stav vyvolany jedovatou latkou, ktora méze po
vniknuti do organizmu poskodit’ telesné Struktary, alebo narusit’ normalnu funkciu organizmu.

Mnohé jedy (toxické latky) st v malych davkach lieciva.

28

Deti do 24 mesiacov

Spontdnne neotvara
na bolest’

na oslovenie
Spontanne

kontakt nemozny

motoricky nepokoj, neda sa zobudit’
na bolestivy podnet krici alebo place
kri¢i, place, neodpovedajtce reakcie
brumkad, Zvatl4,ota¢a sa za zvukom

ziadna

na bolestivy podnet nespecificka
extenzia

na bolestivy podnet nesSpecificka
flexia

na bolestivy podnet unikova reakcia
na bolestivy podnet cielend obranna
reakcia

normalna spontanna pohyblivost’
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Intoxikacie z ¢asového hl'adiska delime na akutne, ked’ je organizmus kratkodobo vystaveny
vysokym koncentraciam jedovatych latok, alebo chronické, ked’ dochddza k dlhodobej expozicii
organizmu nizkymi koncentraciami jedovatych latok. Podl’a G¢inku na organizmus toxické latky
mozeme delit’ na drazdivé, hepatotoxické, nefrotoxické, hepatonefrotoxickée, neurotoxické, jedy
s tlmivym t¢inkom na centralny nervovy systém a krvné jedy.

Jedovata latka moze do organizmu prenikat’ vstrebanim cez kozu a sliznicu, traviacim systé-
mom, vdychnutim, podanim do svalu, zily. Zévaznost intoxikacie zavisi od mnoZstva
a koncentracie toxickej latky, rychlosti vstrebania tejto latky, sposobu metabolizmu a rychlosti
vylucovania z organizmu. Pri posudzovani davky toxickej latky treba brat’ do tivahy aj vahu
a vek pacienta, nakol'’ko rovnaka davka u dojcat’a méze byt letalna, ale u adolescenta nezavazna.

Toxické latky mozu pri vdychnuti spdsobit’ zapal pltic (chemicka pneumonia), zastavenie
vonkajSiecho dychania (opiaty, heroin), zastavenie bunkového dychania (kyselina kyano-
vodikovd), poskodenie pecene alebo obli¢iek (jedovaté huby, nemrznuce zmesi), poruchu
zrazania krvi (salicylaty, otrava na potkany), podchladenie (alkohol), pripadne kombinaciu
poskodenia viacerych organov.

Na intoxikaciu musime mysliet’ pri kvalitativnej alebo kvantitativnej poruche vedomia, pri
poruchach dychania, poruchach krvného obehu, zmenach na kozi a na slizniciach.

Rozhodujuci v oblasti vzniku a frekvencie otrav u deti je vek. Najvicsiu skupinu tvoria deti vo veku
do 5 rokov. V tychto pripadoch ide o neumyselnu otravu. Riziko intoxikacii v tomto veku spociva
v skutoCnosti, ze aj relativne nizka davka lieku/toxickej latky v prepocte na telesnit hmotnost’ moze
predstavovat’ zavaznu davku. Druhu skupinu tvoria starSie deti, ktoré prichadzaji do prvého kontaktu
s alkoholom a drogami. V tomto obdobi aj nizka davka moze sposobit’ zavazny klinicky obraz,
nakol’ko metabolizmus tychto deti nie je schopny dostato¢ne rychlo zmetabolizovat’ dané latky.
V obdobi dospievania si pomerne Casté samovrazedné pokusy. Moze sa jednat’ o vystrahu okoliu,
alebo o0 dokonale premyslené pozadie. Tieto pokusy st z pohl'adu diet’at’a opodstatnené.

Tabulka 3 Pric¢iny poruchy vedomia

Cievne Hem,or&.lgla
Ischémia
Meningitida
& . Infekéné Encefalitida
Strukturalne poruchy Abces
Mozgovy edém
Mozgové herniacie Cievne pri€iny
Tumory
Intoxikacie
Septicka encefalopatia
M ’uvl.tlfaktorlalne Organové zlyhanie Hep:fltalna encefalop_atla
priciny Renalna encefalopatia
MODS
DifGizna ischémia
Postihnutie metabolizmu Hyp Oglyk?mla .
, Hypotermia a hypertermia
neurénov : :
Endokrinopatie
Hypoosmolarne a
Metabolické priciny hyperosmolarne stavy
Poruchy ABR
Postihnutie membranove;j KO, VUC ,y
.. , rcove stavy
aktivity neurénu
Neurotrauma

Hypoosmolarne stavy
Hyperosmolérne stavy
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2.1. Prednemocnicna starostlivost’ o intoxikovaného pacienta

Ak je to mozné, je dolezité veas odstranit’ v maximalnej miere toxicku latku z organizmu.
Najcastejsie sa stretdvame S pozitim toxickej latky per os. Do jednej hodiny od pozitia je indi-
kovany vyplach zaluidka. Pokial’ sa jedna o pozitie kyseliny alebo zasady, vyplach Zzaludka
nerealizujeme. Pokial ma pacient poruchu vedomia, alebo doslo k pozitiu uhlohydratov,
vyplach zaludka realizujeme az po zabezpeceni dychacich ciest endotrachedlnou intubaciou.

Vyplach zalidka vzdy realizujeme sol'nym roztokom (0,9% roztok NaCl) v davke 10ml/kg
(maximalne 350ml) zahriatym na telesnu teplotu. Je dolezité zaznamenat’, aké mnozstvo na
vyplach bolo podané a aké mnoZstvo sa nam zo zaludka vratilo. Cast’ Zalidkového obsahu vzdy
odlozime na toxikologické vySetrenie. Na koniec vyplachu pacientovi podame carbo absorbent
v davke 0,5 - 1g/kg. Carbo absorbent nepodavame pri poziti Zieravin.

Pokial’ je znama toxicka latka, podame pacientovi $pecifické antidotum. Antidotd su latky,
ktoré antagonizuju toxicky u¢inok toxickych latok. Antidota mézu byt’ $pecifické alebo nespecifické.
Specifické antidota by mali byt’ podané len pokial’ je jasné toxicka latka. Antidota z asového hl'adiska
naliehavosti podania delime na antidotd skupiny A podavané do 30 minut od intoxikacie, antidota
skupiny B podavané do 2 hodin od intoxikacie a antidota skupiny C podavané do 6 hodin od intoxikacie.

Prehl’ad najcastejsie pouzivanych antidot je uvedeny v tabul’ke 4.

Tabul’ka 4 Antidota do 30 minut

Noxa

analgetika
morfinového typu

atropin, neuroleptika,
antidepresiva,
antihistaminika
(latky s centralne
anticholinergnym
ucinkom)
beta-blokatory,
kalciové blokatory
fluoridy, fluor,
kyselina
fluorovodikova,
kyselina Stavelova,
Stavelany, kalciové
blokatory,
beta-blokatory
organofosforové
insekticidy (OFI) a
karbamaty, nervové
bojové latky (NBL),
inhibitory
acetylcholinesterazy,
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Antidotum

Naloxoni
hydrochloridum

Physostigmini
salicylas

Glucagonum
(Glucagen inj.)

Calcii gluconas
resp.

Atropini sulfas,
(Atropin inj.) pri
OFl aNBL
podavat’ sti¢asne
obidoximi
chloridum

Mechanizmus ucinku

kompetitivny

antagonista opioidnych

receptorov

reverzibilny inhibitor
acetylcholinesterazy

pozitivne inotropny
ucinok na myokard

zvysuje extracelularnu
koncentraciu kalcia

parasympatolytikum,
blokuje ucinok
acetylcholinu na
muskarinovych
receptoroch

Davka

0,01-0,03 mg/kg
i.v. opakovat’ a 15
min az do navratu
vedomia, nie viac
ako 1,2 mg

bolus 0,5 mg i.v.
nasledne
opakovane 0,02-
0,06 mg/kg/h do
celkovej davky 2
mg

0,15 mg/kg i.v.

10-20 mg/kg i.v.

0,05 mg/kg i.v.
opakovane
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3. Febrilné krce

Ako febrilné kfce oznacujeme generalizované konvulzie sprevadzané poruchou vedomia,
ktoré sa vyskytuju pri vzostupe telesnej teploty nad 38 °C bez znamok CNS infekcie.

Febrilné kice sa vyskytuju prevazne vo veku od 6 mesiacov do 6 rokov, ale niekedy aj vo
vy$Som veku. Maximalny vyskyt febrilnych kf¢ov je pozorovany vo veku od 16 do 18 mesiacov.

Febrilné ki¢e delime na nekomplikované a komplikované. Nekomplikované febrilné kice su
primarne generalizované, symertrické a zacinaji vodnym napnutim celého tela s naslednymi
klonickymi zaSklbmi. Maju kratke trvanie a spontanne odznievaju do 15 minut. Po odzneni
zostava dieta bez neurologického deficitu. Komplikované febrilné kice su asymetrické, maju
trvanie dlhsie ako 15 mintt a po odzneni sa objavuje neurologicky deficit v zmysle kvalitativne;j
alebo kvantitativnej poruchy vedomia, hemiparézy az hemiplégie.

Z diferencialno-diagnostického hladiska je bezprostredne po febrilnych kfc¢och potrebné
vylucit’ poruchu vnatorného prostredia (hypoglykémia) a triaSku pri vzostupe telesnej teploty.
Pri d’alSej diagnostike je vzdy potrebné vylucit' infekciu centralneho nervového systému,
intrakranidlnu hemoragiu, tumor centrdlneho nervového systému, vrodeni metabolicku
poruchu, intoxikaciu.

Liekom prvej vol'by pri febrilnych kicoch, ktoré spontanne neodzneli je podanie rektalneho
diazepamu v davke 0,5mg/kg/davku, maximalne 20 mg. Pri zabezpefenom cievnom pristupe
mdbzeme podat’ diazepam intravendzne v davke 0,2 mg/kg/davku, maximalne 10 mg. Sucastou
liecby febrilnych ki€ov je zniZzovanie telesnej teploty. MoZeme podat’ paracetamol per rectum v
davke az 40 mg/davku, alebo parenteralne 15 mg/kg/davku u novorodencov do 10 dni 7,5
mg/kg/davku. Ak dieta nie je fyzikdlne chladené za¢neme s vlaznymi zabalmi. SnaZzime sa
hlavne chladit trup diet’at’a, nie akralne Casti tela.

Ak napriek uvedenej terapii nedochadza k Gstupom ki¢ov, podavame fenobarbital v davke 3-
4 mg/kg. Ak napriek uvedenej liecbe neddjde k ustupu kicov je potrebné dietata uviest’ do
thiopentalovej komy s umelou plticnou ventilaciou.

Po prvom ataku febrilnych kfcov je vzdy potrebné dieta bezprostredne vysetrit' v
zdravotnickom zariadeni s naslednym sledovanim zdravotného stavu.

4. Respiracné zlyhanie v prednemocnic¢nej starostlivosti

Detsky organizmus je S ohladom na prudky rast a vyvin zavisly od dostato¢nej dodavky
kyslika. Nedostato¢na dodavka kyslika vedie rychlo Kk hyposaturacii. Hypoxia predstavuje
najCastejSiu pri¢inu zastavenia obehu v detskom veku. Anatomické $pecifika dychacich ciest
u deti su pri¢inou v¢asného respira¢ného zlyhania.

4.1. Anatomické Specifika dychacich ciest u deti

S vyvojom diet’ata je spojeny aj vyvoj dychacich ciest. Vyvoj prebieha od novorodeneckého
obdobia priblizne do veku 12 rokov.

V tomto obdobi je hlava relativne velkd kzvy$Snému telu, krk je kratky. Jazyk
v novorodeneckom a dojc¢enskom obdobi je relativne vel’ky. Z toho dovodu deti v tomto obdobi
dychaju nosom, ktorého aj relativne mald obStrukcia moéze viest k rozvoju respiracnej
insuficiencie. Larynx je u deti postaveny vysSie a viac vpredu. Jazyk je svojou proporciou vacsi,
¢o mdze rychlo sposobit’ obstrukciu dychacich ciest v bezvedomi a zhorSuje pohl'ad pri intubacii.
Epiglotis je dlhsia a flexibilnejsia. U deti je v oblasti prstencovej chrupky miesto uzsie, ako
samotny vchod do laryngu, alebo trachea. Trachea je relativne kratka a dva hlavné bronchy
odstupujt v bifurkacii priblizne pod rovnakym uhlom. Chrupavky trachey a bronchov st malo
vyzreté a preto su midkke, l'ahko kolabuju atak zuzuju priesvit dychacich ciest. Sliznice v
dychacich cestach su citlivé a rychlo opuchaju. Vzhl'adom na mensi priemer dychacich ciest
moze aj maly opuch spdsobit’ zasadnu obstrukciu. Stena hrudnika je elasticka, uloZenie rebier je
vodorovné, poddajnost’ vysoka na rozdiel od pluc, ktoré si menej poddajné. V tomto obdobi
prevazuje branicovy typ dychania. Pri postihnuti dolnych dychacich ciest mézeme pozorovat
paradoxny pohyb hrudnika. Postupnym vyvojom sa poddajnost meni. Klesa poddajnost
hrudnika a stiipa poddajnost’ plic.
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4.2. Obstrukcie dychacich ciest

Nahle vzniknuté, alebo rychlo progredujiice obstrukcie dychacich ciest su stavy bezpro-
stredne ohrozujtce zivot dietat’a. Obstrukcie dychacich ciest podl'a miesta okltizie delime na
lumenové okluzie, ked’ obstrukciu moéze sposobovat’ sekrét, cudzie teleso, cysta, adenom, paréza
alebo paralyza hlasiviek, d’alej na muralne okluzie kam patri edém, spazmus dychacich ciest,
tracheomalacia, laryngomalacia a nakoniec na extramuralne oklizie uzlinami, nadormi,
zvacSenim srdca, ciev, tkaniv.

Z klinického pohladu obstrukcie dychacich ciest mézeme delit’ na obstrukcie hornych
dychacich ciest a obstrukcie dolnych dychacich ciest. Akutna obstrukcia dychacich ciest byva
najcastejSie sposobena zapalovym procesom alebo cudzim telesom. Pri¢inou nahleho zlyhania
respiracného systému najCastejSie byva aspiracia cudzieho telesa, epiglotitida, laryngitida,
akutna bronchiolitida a pneumotorax.

4.2.1. Obstrukcie dychacich ciest cudzim telesom

Aspirécia je vniknutie cudzieho telesa do dychacich ciest cez hlasivkovu $trbinu. Su to rdzne
malé predmety, Casti hraciek, cukriky, oriesky a pod. Deti vo veku do 5 rokov sa na aspiracii
cudzieho telesa podielaju az v 84 % vsetkych pripadov. Aspiracia je CastejSie pozorovana
u chlapcov ako u diev¢at v pomere 2:1 a vdychnutie cudzieho telesa i dnes zostava Stvrtou

Obrazok 1 Spriechodnenie dychacich ciest u deti do roka

K vniknutiu cudzieho materialu do dychacich ciest moze dojst’ pri aktivnom vdychu diet’at’a,
moze vzniknat’ pri vedomi, alebo pri réoznom stupni poruchy vedomia. V klinickom obraze
dominuje nahle vzniknuta dychova tiesen, zachvat kasl'a, zmena hlasu, stridor, dusenie, cyanoza.

Cudzie teleso moze vyvolavat’ ¢iastocnu alebo tplnt obstrukciu dychacich ciest. Pokial’ dgjde
len k ¢iastocnej obstrukcii dychacich ciest a je zabezpecena dostatoéna vymena dychacich
plynov, podporujeme u dietat’a kasl'aci reflex a nesnazime sa cudzie teleso vybrat’ prstami. Pri
uplnej obstrukcii dychacich ciest, ked’ je nedostato¢na vymena plynov, st indikované zakladné
manévre na spriechodnenie dychacich ciest: Haimlichov manéver a Gordonov manéver.

U dietata do jedného roka tieto manévre nie su indikované, nakolko by mohlo dojst’
k ruptire pecene. Diet’a si oprieme o predlaktie zachrancu na bruchu dolu hlavou (obrazok 1).
Hlavicku fixujeme uchytenim za sanku a urobime 5 silnych uderov dolnym okrajom dlane medzi
lopatky. Diet’a rychlo oto¢ime na chrbat tak, aby hlava bola nizsie ako hrudnik a v strede, jeden
centimeter pod spojnicou prsnych bradaviek pétkrat prudko stlac¢ime hrudnt kost.
Skontrolujeme, ¢i cudzie teleso nie je v ustach a pripadne ho vyberieme. Pri pretrvavajice;
obstrukcii opakujeme tder do chrbta a stla¢anie hrudnika.
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4.2.2. Akutna epiglotitida

Ide 0 Zivot ohrozujtcu obstrukciu dychacich ciest deti vo veku od 2 do 7 rokov. Podkladom je
flegmonozny zapal epiglotis, ktory ¢asto absceduje. Vyvolavatel'om je najcastejsie Haemophilus
influenzae typ B, ale mézu to byt aj iné baktérie, ako napriklad Staphylococus aureus,
streptococus pyogenes alebo pneumoniae. Pre priaznivli progndzu pacienta je dolezita v€asna
diagndza, bezpecny transport a spravna liecba.

Ochorenie ma rychly priebeh a kriticky stav sa moze rozvinut' do 12 hodin od prvych
priznakov. V Klinickom obraze dominuje anxiézny vyzor, poloha posediacky s pootvorenymi
ustami, bolavé hrdlo s poruchou prehitania, dysfagiou, slinenim, odmietanim jedla, zastretym
hlasom. V klinickom obraze d’alej najdeme febrility do 40 °C, dyspnoe, inspiraény stridor a
predizené inspirium. Tichy hrudnik v inspiraénom postaveni je zlym priznakom. Zakladom
starostlivosti je minimalne rusSit’ dieta manipulaciou.

Pokial je potrebny transport diet'at’a, zabezpecime ho posediacky, pripadne v naru¢i matky. V
ramci lieCby je indikovana inhalacia zohriatej a zvlhéenej dychacej zmesi O a vzduchu.
V pripade hroziaceho udusenia je indikovand koniotomia. Pokial sa rozhodneme pre
endotrachealnu intubaciu je indikovana inhala¢na anestézia v sede a nasledna endotracheéalna
intubacia v tejto polohe.

4.2.3. Akutna laryngitida

Akutna laryngitida patri medzi najcastejSie obstrukcie HDC u deti. Jedna sa o akutny zépal
hrtana, ktory sa prejavuje rychlym vznikom, hlavne v noci. Patologicko-anatomicky ide o
zapalovy opuch sliznice dychacich ciest od hlasiviek dole, najcastejSie Spdsobeny virusmi
influenza, parainfluenza pripadne RS virusmi, spojeny s ohrozenim priechodnosti dychacich
ciest.

Typicky je nocny vyskyt Stekavého kasla, zachripnutia a inspira¢ného stridoru u deti vo veku
od 6 mesiacov do 3 rokov v obdobi november az april. Ochorenie méze mat’ aj afebrilny priebeh.
V pokrocilom $tadiu pozorujeme zatahovanie interkostalnych, subkostilnych a supra-
sternalnych priestorov spojenych s potenim, nepokojom a dysfagiou. Diet'a vyhl'adava polohu
v sede. V terminalnom $tadiu sa objavuje cyandza, strata vedomia a dochadza k asfyktickému
zastaveniu obehu.

V akutnej faze mdze vyrazne pomdct inhalacia chladného vzduchu, pripadne nebulizacia
adrenalinu: 1 mg v 5 ml F1/1 u deti do 10 kg hmotnosti 2 ml do nebulizéra a u deti nad 10 kg
hmotnosti 4 ml. Pacientovi je potrebné zabezpelit' intravendzny pristup. U pacientov je
indikované podavanie kortikoidov (dexametazon 0,5 mg /kg i.v. alebo i.m., pripadne Rectodelt
suppositorium 2 - 10 mg/kg), antihistaminika, kalcium. Pokial’ neddjde k zlepSeniu stavu je
indikovana endotrachealna intubacia a umela pl'icna ventilacia (tab. 5, tab. 6).

Tabulka 5 Urcenie zavaznosti obstrukcie dychacich ciest

Priznak Zavaznost’
0 1 2 3

Stridor Ziadny Len pri agitacii Mierny v pokoji  Zavazny v pokoji

Retrakcie Ziadne Mierne Stredné Zavazné v pokoji

Inspirium Normalne Mierne namahavé Streo,lne . Zrete;l e
namahavé namahavé

Fé.lrb? RuzZova Ruzova Ruzova Cyandza

sliznic

Vedomie Normalne NevaKOJ , pri Nepok(-).J 4 Letargia

vySetrovani v pokoji

4.2.4 Akutna bronchiolitida
Ide 0 zapalové ochorenie virusového pdvodu, pri ktorom dochadza k obstrukcii dychacich
ciest zvySenou sekréciou hlienu v bronchoch a bronchioloch. Len malou mierou sa podiela
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bronchospazmus. Medzi zédkladné priznaky patri zrychlené a stazené dychanie otvorenymi
ustami, zatahovanie makkych €asti hrudnika, tachykardia a pripadne aj cyanoza.

Dieta ulozime do polosedu, zaistime intravendzny pristup. Pacienta ponechdvame na lacno,
pri vyraznom nekl'ude sedujeme, podavame krystaloidy 10 - 20 ml/kg, 2-mimetikum Ventolin
1 - 2 inhalacie, pre protizapalovy t€¢inok aplikujeme hydrokortizon v ddvke 10 mg/kg, v pripade
bronchospazmu Teofylin 5 - 8 mg/ kg po€as 30 minut. Pri maximalnej vycerpanosti dietata
endotrachealna intubacia a riadena ventilacia.

Tabul’ka 6 Terapeuticky postup pri laryngitide

Skore | Klinicka zavaznost’ Lietba
<4 Mierna Doma: vlhké prostredie
Ambulantna liecba ak:
e ZlepSenie po podani kortikoidov

5-6 Stredne zavazna .
e Vvek > 10 mesiacov
o Spolahlivi rodicia
Hospitalizacia
57 Zévamy Inhalacia adrenalinu:

o sledovanie frekvencie srdca
o ak sa nezlepsi po 3 inhalaciach, zvazit’ intubaciu

4.3 Diferencialna diagnostika obStrukcie dychacich ciest v prednemocnicnej
starostlivosti
V diferencialnej diagnostike je potrebné odlisit’ nezapalovu pri¢inu obstrukcie dychacich ciest
od zapalovej (tab. 7).

Tabul’ka 7 Diferencialna diagnostika obstrukcie hornych dychacich ciest

Laryngitida Epiglotitida Bakteridlna Retrofaryngealny ~ Cudzie

tracheitida absces teleso

Anamnéza
Vek 2m-4r 3-6r 2-4r. starSie deti do5r

, ziadne/ . . .
Prodromy IHDC ziadne IHDC Pharyngitis ziadne
Zacdiatok | postupny fulminantny  rézny pomaly nahly
Dyafagia  +/- +++ +/- +++ ++
Priznaky
Horidc¢ka  mierna vysoka vysoka rézna nie
Stridor +++ ++ +++ + ++
Slinenie - +++ +/- +++
Poloha lezi sedi rozna rézna rozna

5 Urazy deti v prednemocni¢nej starostlivosti

NajcastejSou primarnou formou poskodenia mozgu su trazy. Tie st v sG¢asnosti vaznym
celoeurépskym problémom. Podl'a Svetovej zdravotnickej organizacie (WHO) st tretou
najcastejSou pricinou smrti v Eurdpe. V Spojenych Statoch st poranenia mozgu povazované za
,,Tichu epidémiu‘. Pacienti po tychto poraneniach predstavujt obrovsku zat’az pre rodiny aj pre
spolo¢nost’ stratou produktivity a zvySenymi narokmi na socidlny systém. WHO a Svetova
banka vydali spolo¢ne spravu s nazvom "The Global Burden of Disease” a o¢akavaju, ze v roku
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2020 sa zranenia pri dopravnych nehodach stanu tretou najvacSou zdravotnou zatazou. Na
Slovensku patri irazom prvé miesto v pri¢inach timrtia deti.

5.1 Poranenia hrudnika v detskom veku

Poranenia hrudnika v detskom veku nie su ¢asté. Ich incidencia je udavana od 4 do 25 %.
NajcastejSie Sa S nimi stretivame v ramci zdruZenych poraneni a polytraumatizmu. Svojou
zavaznostou mézu byt u polytraumy limitujicim faktorom prezitia. Izolované poranenie ma
mortalitu cca 5 %, u polytraumatizovanych pacientov je mortalita cca 20 %. V kombinacii s
poranenim hlavy a brucha je mortalita cca 40 %.

Anatomické odliSnosti deti a dospelych

Hrudna stena je poddajnejsia. U deti je mensia hmota svalov a médkkych tkaniv, ktoré chrania
organy hrudnika. Mediastinum je mobilnejsie, v dosledku ¢oho Tl'ahSie dochadza k presunu
mediastina a zniZeniu ven6zneho névratu.

Poranenia hrudnika v detskom veku

Pri poraneni hrudnika méze dojst’ k poraneniu hrudnej steny v dosledku zlomenin hrudného
koSa alebo otvoreného pneumotoraxu, K poraneniu hrudnej dutiny pri zatvorenom
pneumotoraxe, hemotoraxe, kontuzii az laceracii pl'ic, poraneniu branice, poraneniu mediastina,
poraneniu srdca, tamponade perikardu, poraneniu velkych ciev, poraneniu trachey a bronchov,
poraneniu pazeraka.

Klasifikacia poranenia hrudnika v detskom veku (Abbreviated Injury Scale)
[’ahké poranenia:
e kontuzia hrudnej steny
Stredne t'azké poranenia:
e jednoduchd zlomenina rebra alebo sterna
Tazké poranenia, priamo Zivot neohrozujuce:
e sériova zlomenina rebier
o hemo/pneumo thorax
e ruptira branice
e kontuzia pl'ic
Tazké poranenia, Zivot ohrozujuce :
e oOtvorené rany hrudnej steny
e pneumomediastinum
¢ Kkontuzie myokardu
Kritické poranenia, prezitie neisté:
e laceracia trachey, aorty, myokardu
¢ hemomediastinum
Prezitie nemozné.

Kontuazia hrudnej steny - jedna sa o jednoduché poranenie, ktoré v ramci monotraumy
vyzaduje len analgetikd a moéze byt lieCené ambulantne. V ramci zdruzenych poraneni a
polytraumy je na nizkej Grovni vyznamnosti.

Zlomeniny rebra alebo sterna patria do kategorie stredne tazkych az tazkych poraneni, ktoré
ako monotrauma neohrozuji zraneného priamo na Zzivote. Pri jednoduchej zlomenine rebra
pacient udava palpacnu bolestivost’. Diagnozu potvrdime RTG vySetrenim. Pri liecbe vystacime
s analgetikami. Pri zlomenine sterna je potrebné vylucit’ kontiziu myokardu.

Sériova zlomenina rebier je zavazné poranenie, ktoré pacienta priamo neohrozuje na Zivote,
ale méze byt komplikované pneumotoraxom, hemotoraxom, traumatickou rupturou branice
pripadne konttziou az laceraciou pluc. Z uvedeného dévodu je potrebné doplnit’ zobrazovacie
vySetrenie s cielom vylucit’ pridruzené poranenia a komplikacie.

Vlajuci hrudnik je stav, ked” v dosledku sériovej zlomeniny rebier ¢ast' hrudnej steny
vykonava paradoxny pohyb pri dychani. Pokial’ tento stav vedie K respiracnej insuficiencii, je
indikovana riadend umela pl'icna ventilacia, pripadne az chirurgicka stabilizacia hrudnika.
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Pneumotorax je stav, ked’ dochadza k nahromadeniu abnormalneho mnozstva vzduchu v
hrudnej dutine. V klinickom obraze dominuje bolest’ v hrudniku, ktora sa $iri do ramena, do
brucha, dychavica, suchy stekavy kasel’, podkozny emfyzém. V pripade tenzného pneumotoraxu
sa rozvija dusenie az cirkula¢ny (obstrukény) Sok. Terapia sa vedie podl'a klinického obrazu. Pri
tenznom pneumotoraxe je indikovand punkcia.

Kontuzia myokardu sa nemusi klinicky prejavovat’. Ku klinickym prejavom patria poruchy
srdcového rytmu, nahle vzniknuty Selest a akitne srdcové zlyhanie.

Traumaticka tamponada srdca je nahromadenie krvi v perikardialnej dutine, ktoré spdso-
buje stlacenie srdca s poruchou kontrakcie a relaxacie srdca. Stav vedie k rozvoju kardialneho
zlyhania az k zastaveniu obehu. Jedinou terapiou pri rozvoji kardialneho zlyhania je punkcia
perikardu.

5.2.4 Poranenia sleziny v detskom veku

Slezina udeti ma dolezitd funkciu ako ,,imunitny dozor", to znamena, Ze ochranuje
organizmus pred infekciou. Cervena pulpa je tvorena sinusmi obsahujicimi krvné bunky
a makrofagy - fagocytarny filter, ktoré majt filtraéna funkciu periférnej krvi, ¢ize odstrafiuju
star¢ a poSkodené krvné elementy, erytrocytarne telieska a cirkulujuce mikroorganizmy.
Dochadza k recirkulacii hemu, globinu a tvorbe bilirubinu. V tejto asti sleziny dochadza aj
k zadrzaniu retikulocytov, ktoré sa premienaji na zrelé erytrocyty. Zabezpecuje vychytavanie
krvnych elementov, antigénov z krvi a tvorbu protilatkok proti nim. Biela pulpa je tvorena
lymfatickym tkanivom, ktoré je bohato prekrvené a prebicha cez fu arteriola. V tejto Casti
sleziny sa zahajuje humoralna aj celularna imunitna odpoved’. V pripade straty krvi dokaze
slezina uvol'nit’ do obehu az 100 ml krvi. Obsahuje 1/3 celkového mnozstva trombocytov. Deti
po splenektémii su viac vnimavé na infekcie.

Mechanizmom poraneni sleziny su najcastejsie tupé poranenia pri dopravnych nehodach,
pady zvysky, Sport, zlomeniny VIL-IX. rebra vlavo (Saegesserove rebra), penetrujice
poranenia hrudnika a brucha a iatrogénne poranenia pri operaciach v nadbrusku.

Klinicky obraz poraneni sleziny je bolest’ brucha v 'avom hornom kvadrante, distenzia
brucha s priznakmi peritonealneho drazdenia a Kehrov priznak, ¢o je bolest’ ramena v dosledku
drazdenia n. frenicus krvacanim.

OPSI syndrém (Overwhelming Postsplenectomy Infection). Postsplenektomicky septicky
syndrém sa rozvija u pacientov, ktori st asplenici alebo hyposplenici. Tito pacienti si vystaveni
zvySenému riziku infekcie a umrtia. lde o zavazné ochorenie, ktoré moze prebiehat’ od mierneho
ochorenia podobného chripke az po perakttnu sepsu. Napriek zriedkavému vyskytu je pri tomto
syndréme vysoka umrtnost’.

5.2 Popaleniny v detskom veku

Termické poranenia patria k naj¢astej$im pri¢inam tmrti u deti vo veku do 5 rokov (WHO).
Asi 3 - 5 % popalenin v detskom veku je Zivot ohrozujicich. NajcastejSie sa jedna 0 obareniny.
Popalenia ohnom st menej ¢asté, ale predstavuju vac¢Sie percento t'azkych popalenin, ¢asto s
vacsim postihnutym povrchom tela a va¢sim rizikom inhala¢ného poranenia. Elektrické a
chemické popaleniny tvoria asi 2 - 5 % zo vSetkych popalenin.

V patofyziologii sa uplatiiuja dva hlavné faktory: teplota a dizka kontaktu so zdrojom tepla.
Cas potrebny na destrukciu buniek rastie exponencialne s teplotou. Pri teplote 44 °C za 6 hodin,
pri teplote 54 °C za 30 sektind a pri teplote 70 °C za menej ako sekundu.

Rozsiahle termalne poskodenie koze vedie k lokalnej a systémovej zapalovej reakcii s
okamzitym presunom intravaskularnej tekutiny a jej komponentov do intersticia. Zmena cievnej
permeabilty je spdsobend uvolnenim mediatorov (histamin, 5-HT, PG, komplement...).

Tento proces vznika ako v popélenych tkanivach, tak v tkanivach priamo nepostihnutych
inzultom s naslednym generalizovanym edémom. Vrchol tvorby edémov je v ¢asovom intervale
Sest’ az dvanast’ hodin po inzulte. Strata kapilarnej integrity pretrvava 8 - 24 hodin.

V patofyziologii sa uplatilujil aj anatomické Specifika deti. Koza deti je tensia, takze takmer
kazdé termické poranenie je hlboké, pomer povrchu tela k telesnej hmotnosti je vacsi ako
u dospelych. Hlava jednoroéného dietata predstavuje 18 % povrchu tela, noha predstavuje
priblizne 14 % povrchu tela. Pri odhadovani popalenej plochy sa da len vel'mi orientacne pouzit
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tzv. pravidlo deviatich. Pri starostlivosti o diet'a s popaleninou je potrebné zohl'adnit’ aj vysoké
straty evaporaciou, VysSie riziko hypotermie, uzSie dychacie cesty a rychlejSie dochddza k
depresii myokardu. U deti dochadza k rozvoju rozsiahlej systémovej odpovede na termicky tiraz
uz pod 20 % plochy tela. RychlejSie je prekroCeny prah medzi lokalnym poskodenim a
generalizovanym postihnutim organizmu a pri popaleninach II. a vy$Sieho stupiia nie je
rozhodujiica ani tak hibka ako rozsah postihnutej koze. Pokial je popalenych vyse 5 % telesného
povrchu je mozny rozvoj hypovolemického Soku. Pri postihnuti 15 - 20 % je pritomna tazka
popaleninova trauma a nutna intenzivna liecba. Pokial je postihnutych vyse 30 % povrchu tela,
je pacient v ohrozeni Zivota.

Stanovenie rozsahu popaleniny

Rozsah popalenin stanovime pomocou pravidla 9 % (obr. 2) alebo pomocou plochy ruky, ktora
predstavuje 1 % telesného povrchu. U deti v predskolskom veku predstavuje hlava a ramena 1/3
telesného povrchu, trup 1/3 telesného povrchu a nohy tiez 1/3 telesného povrchu. Pokial
stanovujeme rozsah popaleniny, tak do celkovej plochy neratame popaleniny I. stupna.

I. stupen postihuje epidermis. Postihnuté miesto je zacervenané, bolestivé. Hoji sa bez jaziev
v priebehu niekol’kych dni.

II. stupent postihuje dermis v réznom rozsahu. Dochadza k poruche cievnej permeability
a tvorbe pluzgierov a bual — stupne lla. a I1b. Popaleniny I1b. sa hoja jazvou.

I11. stupen postihuje vSetky vrstvy koze, dochadza k ich zniceniu — nekréze. Tieto popaleniny
nemaju schopnost’ spontanneho hojenia a preto je potrebna chirurgicka liec¢ba.

IV. stupen popalenin je zuhol'natenie, pri ktorom dochadza ku kompletnému znic¢eniu koze a
podkoznych Struktar (fascie, svaly, nervy, slachy, kosti).

ZavaZnost’ popalenin

O zavaznosti popéleniny rozhoduje rozsah popaleniny, hibka popaleniny, miesto popaleniny
(ruka>tvar >nohy >perineum >trup >koncatiny), vek pacienta, pridruZzena inhala¢na trauma,
pripadne d’alSie pridruZené poranenia.
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Obrazok 2 Pravidlo 9 pri popaleninach u deti
Zikladny terapeuticky postup

Zakladom je preruSenie kontaktu so zdrojom tepla a dostato¢né fyzikalne chladenie. Dolezita
je adekvatna stabilizacia a zabezpecenie vitalnych funkcii a oSetrenie pridruzenych poraneni.
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V pripade pacienta v bezvedomi je primarne najpravdepodobnejSou pri¢inou poruchy vedomia
hypoxia. Dolezité je zabezpecit' adekvatny cievny pristup a zacat’ s tekutinovou resuscitaciou
cirkulacie. Nakol'ko je v uvode obtiazne presne zhodnotit’ rozsah a stupen termickych poraneni,
V ramci prednemocnicnej resuscitacie zac¢iname 20 ml/kg krystaloidmi. Je dolezité v ramci
prednemocnicnej starostlivosti zaznamenat' presné mnozstvo podanej terapie. Ddlezitd je
spravna analgézia, pripadne analgosedacia pri nespolupracujtcich det'och.

Na inhala¢nt traumu musime mysliet’ pokial’ doslo k horeniu v uzavretom priestore, pacient
ma popaleniny tvare, zhorené vlasy, sadzové spitum, zachripnuty hlas, tachypnoe, dyspnoe,
bronchospazmus, spastické dychanie, zmétenost, agresivitu alebo bezvedomie. Absoliitnou
indikaciou na endotrachealnu intubaciu je bezvedomie, respiraéné zlyhanie, hlboké popaleniny
v oblasti tvare s rozvijajucim sa opuchom a klinické priznaky inhalacnej traumy. Relativnou
indikaciou st popaleniny viac ako 40% povrchu tela, cirkularne alebo rozsiahle popaleniny
hrudnika alebo podozrenie na inhalaént traumu.

Chladenie v prednemocni¢nej starostlivosti ma analgeticky efekt, stabilizuje mastocyty
uvolfiujuce histamin, zmensSuje rozsah poskodenia, znizuje tvorbu edému a Skracuje Stadium
Soku. Pri fyzikdlnom chladeni je potrebné toto chladenie izolovat’ len na postihnuti oblast’.
Idealna je studena voda (20 °C), aplikovana 5 - 10 minat. Délezité je vyhnat’ sa podchladeniu
organizmu.

6 Transport pacienta

Cielom zdravotnej starostlivosti o detského pacienta je véas zabezpelit, aby kazdé dieta
dostalo prisluchajiicu zdravotnti starostlivost. NajblizSie zdravotné zariadenie nemusi byt
schopné zabezpecit' prislichajiicu troven zdravotne] starostlivosti a také smerovanie mdze
sposobit’ oddialenie adekvatnej zdravotnej starostlivosti. Pri diagnostickych a terapeutickych
postupoch je potrebné zohl'adnit’ $pecifika detskych pacientov.

Pri rozhodovani o smerovani pacienta je potrebné zohl'adnit’ vek pacienta, zdravotny stav
pacienta a moznosti pracoviska, na ktoré je pacient transportovany. Vzhl'adom na nizke rezervy
detskych pacientov, je potrebné pred transportom tychto pacientov spravne zabezpecit'. Samotna
rychlost’ transportu a smerovanie nenahradza dostatocné zabezpeCenie pacienta pred
transportom a zahjenie terapeutickych postupov potrebnych k stabilizacii Zivotnych funkcii.
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7 Protokoly 1. KPAIM SZU DFNsP Banska Bystrica

Davkovanie liekov pri parenteralnom podani

RESUSCITACIA
d12
novorodenec  doroka 1-3 roky 4-7 rokov 7-12 rokov na
rokov
Atropin i ?
D: 0,02 mg/kg 0,6 ml 1,2-1,8ml 1,8-3,6ml 3,6-5,6ml "e”edf”" 0> 1 amp
R:1mg do 10 ml FR -0,8m
Adrenalin inj.
D:0,01 mg/kg 0,1-03ml/kg  0,3-0,9ml 1-1,5ml  2-2,5ml  3-6ml 6-10 ml
R: 1mg do 10 ml {1:10000)
Cordarone 0,3 ml 0,3-0,9 ml 1-1,8 ml 1,8-3 ml 1 amp.
D: 5mg/kg
e 0,1 ml 0,1-0,3ml 0,3-0,6ml  0,6-0,8ml  1-1,8ml 2ml
D: 0,1 mg/kg
4,2% NaHCO; 1-2ml/kg 1-2ml/kg 1-2ml/kg 1-2ml/kg 1-2ml/kg 1-2ml/lg
SEDATIVA
novorodenec do roka 1- 3 roky 4-7 rokov  7-12 rokov nad 12 rokov
Apaurin 0,1 ml 0,2-0,3 ml 0,306ml  06-08ml 1ml
D: 0,1-0,2mg/kg
Midazolam 0,1 ml 0,2-0,3 ml 0,3-06ml  0,6-0,8ml 1ml
D:0,1-0,2mg/kg
Calypsol 1% 0,51,5ml 153ml 35ml 56ml
D: 1-2mg/kg
Thiopental
D: Smg/kg 0.4-1,2 ml 1,2-2 ml 2-3ml 3-6 ml 6- 10 ml
R: 500mg do 20 ml FR
Propofol 1% )
DY: 1,5-4 mg/kg nepodavat 0,5-3 ml 3-4,5 ml 4,5-7,5ml  7,5-15ml 16-20 ml
1) davka vhodna na intubaciu
SVALOVE RELAXANCIA
novorodenec do roka 1-3 roky 4-7 rokov  7-12 rokov  nad 12 rokov
Esmeron, Tracrium 0,15ml 0,3-0,5ml 0,5-0,8 ml 0,8-1,5 ml 1,5-2,5ml  1amp.
p*: 0,5-0,6 mg/kg
2) crash uvod — dvojndsobna davka
ANALGETIKA
novorodenec  doroka 1-3roky 4-7rokov 7-12rokov  nad 12 rokov
Analgin, Novalgin 0,1 ml 0,2-0.3 ml 0,3-0,5ml 0,5-0,8 0,8-1,2ml 1,2-1,5ml
D: 15mg/kg ml
Tralgit 0.5-2 ml 2-3 ml 3-5ml 5-10 ml 10 ml
D:2 -3 mg/kg
R: 1 ml do 10 ml FR
S-FNT

D: 0,1 - 0,2ug/kg

Ak potrebujes poradit, volaj: 048/472 65 56, mobil: 0917 838 417
II. Klinika pediatrickej anestéziolégie a intenzivnej mediciny SZU, DFNsP Banska Bystrica
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Davkovanie liekov pri parenteralnom podani

ANTIDOTA
novorodenec do roka 1-3roky 4-7rokov 7-12 rokov nad 12 rokov
Naloxon: 0,3 ml 0,3-1 ml 1-1,5ml 1,5-2,5ml 2,5-4 ml 1amp.
D: 10 ug/kg
R: 1amp. do 4 ml F1/1
Anexate: Sug/kg kaZdych 60 sekind, ev. podla reakcie aZ do 40 ug/kg
D: Sug/kg
KORTIKOIDY
Novorodenec do roka 1-3roky 4-7rokov  7-12rokov  nad 12 rokov
Dexamed 0,1 ml 1/8 amp. 1/8-1/4 %-1/2 %-3/4 amp.  1amp.
D:0,1- 0,25mg/kg amp. amp.
Hydrocortison 0,1 ml 0,2-0,3ml 0,3-0,5ml 0,6-1 ml 1-2ml 1amp.
D:0,5- 2 mg/kg

R: 1 amp. do. 2 ml FR

KATECHOLAMINY

Dopamin (Tensamin)
D: 40mg/ml

Dobutamin
D:25mg/ml

Noradrenalin
D: 1mg/ml

6x hmotnost= po¢et mg do 100 ml FR/1 alebo 5%G
rychlost v ml/hod je pocet ug/kg/min
6x hmotnost= po¢et mg do 100 ml FR/1 alebo 5%G
rychlost v ml/hod je pocet ug/kg/min
6x hmotnost= po¢et mg do 100 ml FR/1 alebo 5%G
rychlost v ml/hod je pocet ug/kg/min

RYCHLOST INFUZIE (ml/h)

Prvych 10 kg hmotosti: 4 ml/kg
Dalsich 10 kil: 2ml/kg
Dalsie kila: 1 ml/kg
(napr. 32 kg dieta: 4x10+2x10+1x12= 72 mi/hod
OSTATNE
novorodenec do roka 1-3 roky 4-7rokov  7-12rokov  nad 12 rokov
Calcium chloratum 10% 0,5 ml 0,5-2 ml 2-3ml 3-5ml 5-10 ml 10 ml
D: 0,2 ml/kg
Furosemid 20 mg/2 ml 0,2-0,3 ml 03-08ml 0,81,2ml 1,2-2ml 1 amp. 1 amp.
D:
Abricef 0,5ml/kg/davku

R:1g do 10ml FR

Ak potrebuje$ poradit, volaj: 048/472 65 56, mobil: 0917 838 417
II. Klinika pediatrickej anestéziolégie a intenzivnej mediciny SZU, DFNsP Banska Bystrica
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MeneZment tekutin u intenzivistického pacienta
(Hodnotenie hydratacie — klinicky obraz, BT, vaZenie, diuréza, natrémia, osmolalita)

Bazdlna potreba tekutin

I Prematurni a donoseni novorodenci I Kojenci a starSie deti

POZOR! €im nizsi gestaény vek tym vyssie straty Beine pouiivany vzorec u deti nad 1 rok
tekutin powrchom tela a tym vy3iia potreba (nad 10 kg) je 4-2-1 : (rychlost infizie v ml/h)
pociatotného objemu. * 4 ml/kg na prvych 10 kg t.hm.

Donoseny novorodenec — prvy defn 60 mi/kg/den, + 2 mlfkg na daldich 10 kg t.hm.

nasledne pridavat & 1 def (+ 10 — 20ml/kg/def). + 1 mlfkg na kaZdy dal3i kg t.hm.

Dennéa potreba tekutin u deti do jedného roka (alebo 10 kg ) je 120 - 150ml/kg/def.

POZOR!
Sledovanie hmotnosti pacienta je jedinym spolahlivym hodnotenim tekutinovej
bilancie + diuréza odraZa prijem tekutin a zdravotny stav donoseného novorodenca a#
od 5.-6. diia ¥ivota (V tvode ADH).

Dehydratécia

Znamky cirkulaéného dyskomfortu pri dehydratacii
studené akrd, predifeny kapildrny nvrat nad 2-3 sek., tachykardia aj bez poklesu TK,
letargia, somnolencia, nizka diuréza menej ako 1ml/kg/h, vysoky laktat nad 2-2,5 mmaol/Il.

Vyber roztoku

POZOR! VWhradne balansované roztoky (Ringer, Plazmalyte) alebo plny F1/1
Vynimka — roztoky glukodzy a poloviéné roztoky ( iba zdroje energie!) —iba pri potrebe
krytia energetickych potrieb (novorodenci, hypoglykemické stavy).

Tekutinova liecha p— Bazalna potreba tekutin

! Cez NGS — hradime 100% objemu, stomiou resp. hnackami

+ Hradenie strat! hradime 50-75% objemu za pouzitia balansovaného

roztoku alebo F 1/1 s 10 mmol KCI na kaZdych 500 ml.

Potreba tekutin sa

zvysi: Klinické situacie
=  ©0100ml/m? na >epsa

Hyperosmolarna

Zvysenej teploty o
dehydratacia

«  o010ml/kg/24hod
na kazdd vodnata
stolicu!

Gastroenteritida

Rendlne zlyhanie

kaid‘;(ﬂuper] I
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Intoxikacie u pediatrického pacienta

1. Stabilizacia pacienta

Identifikacia toxickej latky (anamnéza — co? kolko? kedy? preco?)
Fyzikalne vysetrenie
Vitalne funkcie:
Vedomie: porucha vedomia, krce, agitovanost, agresivita
Dychanie: priechodnost DC, oxygenoterapia, OTI, UPV
Cirkuldcia: intravendzny vstup, volumoterapia, katecholaminy
Monitor: pulzny oxymeter, EKG, TK
Laboratorne odbery: zakladna biochémia, ABR, KO, koagulaéné parametre, hladina toxickej latky
Material na toxikologické vysetrenie: zvratky, krv, mo¢

2. Antidota

- Intoxikacia paracetamolom: N-acetylcystein: 140mg/kg/bolus, 70mg/kg a 4hod udrziavacia davka p.o.

- Intoxikacia opiatmi: naloxon: 0,01mg/kg kazdé 2 minuty max 0,4mg, potom 0,01mg/kg/hod i.v.

- Intoxikacia benzodiazepinmi: flumazenil: Smcg/kg kazdych 60 sekind max 40mcg/kg, potom 2-
10mcg/kg/hod i.v.

3. Vyplach Zaludka - realizacia Vyplach zaltidka

Do 2 hodin od pofitia toxickej latky Indikacie:

Poloha na lavom boku s nizsie Peroralne intoxikacie

ulozenou hlavou Pacient so zachovanymi laryngealnymi a
Roztok: 0,9% NaCl (45g soli v 5l faryngealnymi reflexami

vody) ohriaty na telesnu teplotu Pacient s poruchou vedomia zaintubovany
Opakovana aplikacia roztoku balonkovou OTK

cestou OGS: 10-15ml/kg az do

vycirenia zaludoéného obsahu Kontraindikacie:

Pozitie leptavych latok (kyseliny, zasady)
Pozitie uhlovodikov (benzin, petrolej)

Porucha vedomia bez OTI
4. Carbosorb Nekontrolovatelné krée
Srdcové arytmie

Univerzalne antidotum

Davka: 1-2g/kg bolus, pokragovat v ¥ davke & 4hod

Prevencia obstipacie: jednorazové podanie laxativ, event. p.p.

Indikacie: intoxikacia carbosorbom dobre absorbovatelnymi latkami (barbituraty,
benzodiazepiny, antikonvulziva, paracetamol, digoxin, teofylin, salicylaty)

Kontraindikacie: porucha vedomia a krée bez OTI, iledzny stav, perforacia GITu, intoxikacia
carbosorbom zle absorbovatelnymi latkami (alkoholy, glykoly, kyseliny, zasady, kyanidy, prvky —
lithium, zelezo, olovom, med, jod, draslik)

5. Forsirovana osmoticka diuréza - GMH

5% Glukoéza 10% Manitol 109 HES Rychlosf
infizie

Infuzny roztok 10ml/kg/hod

Zasady GMH

Bazalna potreba tekutin + deficit hrad' nad GMH, prisne sledovanie bilancie tekutin (diu. a
lhod.; PVT a 6hod.; hmotnost a 12hod.), vitalne funkcie a 1hod ., vnutorné prostredie a
12hod., pri retencii tekutin - diuretika, POZOR: kardialne a renalne zlyhanie!!!
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Anamnéza

Ak trauma — ziskaj okolnosti, mechanizmus
urazu, vyvoj vedomia po uraze

Ak predosla spavost — susp. intoxikacia alebo
metabolicka pricina

Ak nahly nastup — susp. krvacanie, zachvatovy
stav

Ak pomala postupujtica porucha vedomia- susp.
hydrocefalus, TU, infekcia neodpovedajuca na
liecbu

Ak bolesti hlavy, bolesti svalov, horticka — susp.
infekcia

Ak nedavna choroba (nadcha a pod.) — susp.
autoimunitny proces

Vzdy sa pytaj na moznost styku s jedmi

Laboratdrne vysetrenie

Vzdy glykémia, osmolalita, ABR z arterialnej
krvi, Na, Mg, Ca, urea, transaminazy,
amoniak, laktat, krvny obraz, toxikologicky
skrining, zapalova aktivita, vSiemozné

kultivacie

Ak porucha vedomia trva a je nejasna dg. +
rozsirené o hormony stitnej zlazy, kortizol,
porfyriny v moéi ...

Poruchy vedomia

petkggm
Fyzikdlne vysetrenie

* Zhodnot ABCDE, orientaéné
neurologické vysetrenie- kmenové
reflexy, lateralizacia, tonus...

Zabezpec!

cievny pristup

ak zavazna porucha vedomia GCS 8 a
menej: OTI + riadena ventildcia -
normokapnia, normotenzia

Ak ndhle vzniknuta porucha
vedomia alebo negat.
vstupné vysetrenia — urob
CT mozgu aj s
kontrastom!!!

- Dopln lumbalnu punkciu

- Zvaz MR vysSetrenie mozgu

GCS u deti
dieta dojéa, batola skore
otvaranie oéi spontanne spontanne 4
na oslovenie na oslovenie 3
na bolestivy podnet na bolestivy podnet 2
neotvara neotvara 1
najlepsia verbalna odpoved | adekvatna odpoved gs::g:f  obracia sa za 5
neadekvatna odpoved' spontanne kriéi, plage 4
jednotlivé slova kri€i, place na algicky podnet 3
nezrozumitelné zvuky postonkava 2
Ziadna Ziadna 1
gzg?vig Wotondi spontanne, na vyzvu spontanna pohyblivost 6
na alg. podnet cielena, na alg. podnet cielena, 5
obranna obranna
na alg. podnet tnikova na alg. podnet unikova 4
nespecificka flexia na bolest | nepecificka flexia na bolest 3
nespecificka extenzia na nespecificka extenzia na 2
bolest bolest
Ziadna odpoved Ziadna odpoved 1

Hodnotenie portch vedomia

Ziadna/ fahka porucha vedomia: 15-13b

Stredne zavazna porucha vedomia: 9-12b

Zavaina porucha vedomia: 8-3b !l!

Pric¢iny poruch vedomia

* Metabolicke

= Organoveé zlyhania
Infekcné
Autoimunitné
Paroxyzmalne
Traumatickeé

Neoplasticke
Cievne
Psychiatrické
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Respiracné zlyhavanie

N

* Hypoxické (parcidlne) PaO2 < 8 kPa * Hypoxicko-hyperkapnické (globalne)¥Pa02
QOPOZORI PaCO2 > 6,5 kPa
Q. Pa02 aj pri cyanotickych srdcovych chybach, O, test negativny
QM PaC02 aj ako kompenzaény mechanizmus pri MAL (napr. opakované zvracanie!)

Neschopnost pluc zabezpecit dostatocnt vymenu plynov

Priznaky
(dyspnoe — zatahovanie interkostalnych, subkostalnych priestorov), grunting, stridor
(inspiraCny vs. expiraény), tachypnoe, cyandza, alarne suhyby, slabé pitie, stazené rozpravanie,
slabost, ochabnutost, agitacia, iritabilita, (poloha — ortopnoe, sniffing dog), (bradypnoe,
apnoe, letargia, nereagovanie na vonkajsie podnety - neskoré priznaky!)

Diagnostika
patranie po etioldgii, klinicky obraz, laboratérne a
zobrazovacie vysetrenia, ABR — arterialna ev. kapilarna

ABR — v uvode kontrola a 2 — 3 hod. + klinicky obraz

Manazment
» Komplexna, konzervativna terapia zakladného ochorenia podla etiologie
* Uvolnenie DC — sniffing position + podloZenie pliecok
* Oxygenoterapia (nasal/tvarova maska)
* parenteralny prijem
* redukcia enteralneho prijmu na 1/5 prijmu
» Sedacia — chloralhydrat p.o./p.r.

POZOR!
normokapnia s pretrvavanim klinickych priznakov moze byt taktiez znamkou straty
kompenzaénych mechanizmov

Stabilizacia klinického stavu * Nestabilita klinického stavu
Normokapnia s Gstupom « 4Paco2 - 6 KPa a viac
klinickych priznakov * Kontaktuj vy3Sie pracovisko!
» Pokracuj v Zzacatom rezime

Zabezpecenie DC - intubacia

Monitoring vitalnych funkcii, (priprava vietkych pomécok — laryngoskop, endotrachealna kanyla
ETK, vodi¢ vhodnej dizky, strickacka na nafuknutie manzety, material na fixaciu, ambuvak, tvarova
maska), (spravna poloha pred intubaciou — podloZenie pliecok + sniffing position), preoxygenacia,

analgosedacia, laryngoskopia, zavedenie ETK, nafuknutie manzety, fixacia, monitoring.

Velkost ETK a miesto fixacie - novorodenci Velkost ETK a miesto fixacie — kojenci a starie deti

vaha (g) Hibka Velkost Vek Miesto fixacie pri OTI Hriibka balonkovej
zavedenia-  bezbalénkovej (em) kanyly {mm)
OTI (em) kanyly (mm) 3-6 mesiacov 10,5 3,5
500 6.0 ‘ 2 6-12 mesiacov 11 35-4
750 6,5 2 12-24 mesiacov 12 4-45
1000 7,0 25
1250 75 25 > 24 mesiacov vek/2 + 12 Vek/4 + 4 (bez manzety)
1500 8'0 2'5 Vek/4 + 3,5 (s manZetou)
1750 8,5 2,5
2000 9,0 130 Tipy - .
2500 Py 10 Velkost (hrubku) ETK mozno
3000 1;, P { 3'0 2c prirovnat k velkosti malicka — nie exaktne,
: = =0 ale napomocné najma ak zvazujeme 2 velkosti
3200 10,0 35 Usny lalok udava priblizna hustotu baldnika manzety
4000 10,5 35 POZOR! Nevyhnutné fixacia!

- uz posun o pol cm moze znamenat extubaciu
alebo endobronchialnu intubaciu!

Ventilacia - frekvencia podla veku dietata
- objemy : zrakova kontrola
dvihania hrudnika
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g:;% Kraniotrauma a polytrauma \Q
Jol- /(Y nmm—

(40% smrtelnych urazov v detskom veku tvoria kraniotraumy)

A - Airway + krcna chrbtica + B - Breathing

Neurologické zhodnotenie (D - disability) este pred analgosedaciou pacienta !!!

Pri GCS pod 9 alebo progresivnom zhorsovani klinického stavu - intubacia!
Intub&cia: orotrachealna — ak reaguje (analgosedacia + relaxacia-rocuronium)

+ adekvatna riadena ventilacia! + monitoring EtCO2 a satO2 - predchadzat hyper-

a hypokapnii (protektivna hypokapnia, avSak nikdy kapnia pod 4,0 kPa!!!l) a hypoxii
Hodnotit GCS s prihliadnutim na vek dietata!

Fixacia krcnej chrbtice

Mysliet na moznu distenziu zZaltdka pri predychavani - zaviest NGS

Prehliadni hrudnik — mysli na moZnost tenzného PNO! (ak dno, evakuacia punkciou
v 2. medzirebri v strednej klavikularnej ciare)

C - Cirkulacia a krvacanie

Zaisti i.v. vstup- 2 hrubé periférne vstupy (ev. intraosedlny vstup)

V pripade hypotenzie- bolus tekutin 20 mi/kg (inicidlne izotonické krystaloidy), ak 2
bolusy neti&inné, potom erymasa 10 ml/kg, pri akiitnom krvacani hrad’ aj CMP

a trombocyty! + v pripade potreby - katecholaminova podpora

Hladaj zdroj krvacania, vSimaj si farbu koze, teplotu, CRT, TK, periférne pulzacie,
mentalny status!

Spolu s odbermi krv na KS a kriz. skusku

Kontaktuj vyssie pracovisko a transportny team!

D - disability — neurologické zhodnotenie

* Hodnotenie - zrenic, kicove]j aktivity, asymetria ndlezov!
* POZOR - hypoglykémia!

| E - exposure and enviroment |

Prevencia vyraznej hypotermie je prevenciou acidozy, vazokonstrikcie a koagulopatie.

Po stabilizacii stavu dopln !

Zobrazovacie vysetrenia

*  Priizolovanej kraniotraume vidy CT hlavy + tvarova cast + CC prechod +
C chrbtica!
*  Pri polytraume - CT polytrauma protokol, t.j. hlava, C-chrbtica, hrudnik,
brucho, + topogram dlhych kosti!

Priznaky ICH
nauzea a zvracanie, alteracia vedomia, Cushingov reflex (bradykardia, hypertenzia,
bradypnoe)

ZniZenie ICP

* Dostatocna analgosedacia
* Horna polovica tela 30°
* Hyperosmolarne roztoky- Manitol, hypertonické NaCl — nekombinovat!
* Protektivna hyperventilacia
* Chladenie hlavy
* Zabranit hypotenzii kt. vedie k hypoperfuzii mozgu
* Rychly transport na vyssie pracovisko
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Diet’a v prednemocnic¢nej starostlivosti

Pravidla zabezpecenia pacienta pred
sekundarnym transportom

Jol=] / - Y Aeemra—

Minimalny monitoring pacienta

* Pacient ma uréenu zdravotnu sestru, ktora zabezpecuje starostlivost o pacienta pred
transportom
* Pacient je kontinualne napojeny na pulzny oxymeter
» V zdravotnej dokumentacii je v desat minutovych intervaloch zapis o pocte pulzov a SpO2 aj
s casovym udajom
= V zdravotnej dokumentacii je zapis o stave vedomia hodnotené podla Glasgow coma score,
v pripade GCS menej ako 15bodov je v desatminutovych intervaloch hodnotené GCS a
zaznamenavané spolu s po¢tom pulzov a SpO2 v zdravotnej dokumentacii
* Vsetky vykony su pisomne zaznamenané v zdravotnej dokumentacii
« V pripade kritickej situacie na oddeleni su vitalne funkcie zhodnotené epikriticky

Minimalne zabezpecenie pacienta — kardiovaskularny systém

* Zabezpeceny funkény cievny pristup
* Novorodenec: periférny cievny pristup/ umbilikalny katéter/ intraosealny pristup
* Ostatné deti: periférny cievny pristup / intraosealny pristup

* Ak tachykardia, ktora nie je spdsobena stresom, alebo bolestou a nepredpokladam kardialne
zlyhanie
» Bolus krystaloidov 20ml/kg (pokial doslo k Ciastocnému poklesu pulzov, zopakuj este
raz)

Minimalne zabezpecenie pacienta — ventilacia

* Sp02 menej ako 90%
* Pauzovany enteralny prijem
* Kyslik nasalnymi okuliarmi, alebo tvarovou polomaskou

* Napriek O2 terapii pretrvava SpO2 menej ako 90%
* Endotrachealna intubacia
* Nutna UPV alebo SAV (sestrou asistovana ventilacia)
* V pripade potreby analgosedacia

Pacient nesmie spontanne dychat cez endotracheélnu kanylu !!!

Minimalne zabezpecenie pacienta — vedomie

* Ak GCS menej ako 9bodov :
* Endotrachealna intubacia s UPV alebo SAV
» V pripade potreby analgosedacia
= Vysetrit sérovy glykémiu a sérové Na

Dalsie zasady

*  Kazda zmena klinického stavu vyZaduje prehodnotit predchadzajuce vysetrenia
* Do prichodu transportného timu - terapia podla protokolu DFNsP Banska Bystrica
* V pripade potreby opakované konzultacie sluzbukonajiceho lekara KPAIM
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Resuscitacia deti

Proces zotaveni mozku po globalnim postanoxickém poskozeni konci
u vétsiny pacientd béhem 72 hodin od zastavy.”*"”* Nicméné u pacien-
ta, ktefi dostavali néjaka sedativa béhem 12hodinového ¢asového inter-
valu predchazejicim vyse uvedenému okamziku 72 hodin po obnoveni
obéhu, mize byt spolehlivost neurologického vysetreni a klinickych
piiznak nizsi."” Dfive nez je provedeno rozhodujici zhodnoceni, je nut-
né vyloucit hlavni faktory, které mohou vést k falesnym zavéram "¢
Mezi tyto faktory patii mimo sedativa a svalové relaxancia rovnéz hy-
potermie, zavazna hypotenze, hypoglykémie, metabolické a respiracni
poruchy. Pieruseni podévani sedativ a svalovych relaxancii je nutné po
adekvétni dobu, tak, aby byla vyloucena jejich interference s klinickym
vysetfenim. Pokud je to mozné, jsou preferovany léky s kratkodobym
ucinkem. Pi predpokladu reziduélniho Gcinku sedativ nebo svalovych
relaxancii, zvazte podani antidot k antagonizaci tcinku téchto léka.

Algoritmus strategie predpoveédi klinickho vysledku (Obr. 1.16) Ize po-
uzit u viech pacientd, ktefi zastavaji v bezvédomi s nepritomnou nebo
pouze extencni motorickou odpovédi na bolest v dobé =72 hodin po
obnoveni obéhu. V tomto okamziku jsou zvézeny rovnéz vysledky cas-
néjsiho prognostického testovani.

Prvnim krokem by mélo byt vyhodnoceni tzv. nejrobustnéjsi zndmky
odhadu klinického vysledku. Tyto prediktory maji nejvyssi specificitu
apresnost (FPR <5% s 95% Cl <5 % u pacient( lécenych cilenou regulaci
télesné teploty) a byly dokumentovany v nékolika studiich nejméné od
trech rdznych vyzkumnych skupin. Obsahuji bilateralni absenci pupilar-
niho reflexu v dobé =72 hodin od obnoveni sponténniho obéhu a bila-
teréIni absenci viny N20 pfi vysetfeni somatosensorickych evokovanych
potenciall (SSEP) po ohréti pacienta (tato posledni znémka by méla byt
zhodnocena za =24 hodin od obnoveni obéhu u pacientd, ktefi nebyli
léceni cilenou regulaci télesné teploty). Na zdkladé nézoru experti do-
porucujeme v tomto ¢asovém okamziku pouzivat pro predikci nepfizni-
vého vysledku kombinaci absence pupilarniho reflexu a korneélniho
reflexu. Okuldrni reflexy a SSEP si udrzuji svoji prediktivni hodnotu bez
ohledu na télesnou teplotu.”*4”

Pokud zadna z vyse uvedenych znamek neni k predikci nepiiznivého vy-
sledku pritomna, miaze byt vyhodnocena skupina méné presnych pre-
diktor, ale jejich stuper spolehlivosti bude nizsi. Tyto prediktory maji
FPR <5 %, ale Siroky 95% Cl nez predchozi nebo jejich prah neniv pro-
gnostickych studiich konzistentni. Mezi tyto prediktory patfi pritomnost
¢asného status myoclonus (v prabéhu 48 hodin od obnoveni obéhu), vy-
sokd hodnota serové neuron specifické enolazy (NSE) za 48-72 hodin po
obnoveni obéhu, nereaktivni maligni EEG nalez (burst-suppression, sta-
tus epilepticus) po ohiéti pacienta, pfitomnost vyznamné redukce pomeé-
ru $edé hmoty mozkové oproti bilé hmoté (GM/WM) nebo setfeni sulkd
na CT mozku v pribéhu 24 hodin od obnoveni obéhu nebo pritomnost
difuznich ischemickych zmén na mozkové magnetické rezonanci (MRI)
za 2-5 dnl po obnoveni obéhu. Na zékladé nazorl expert( navrhujeme
vyckat minimalné 24 hodin po prvnim zhodnoceni prognozy, potvrdit
pretrvavajici bezvédomi s 1-2 body za motorickou odpovéd podle GCS,
a pak teprve pouzit tento druhy set prediktord. Pro stanoveni progndzy
je rovnéz navrzeno kombinovat minimalné dva z téchto prediktord.

Zatim nelze doporucit zadny specificky prah NSE pro predikci nepfizni-
vého vysledku s FPR 0 %. Idealné by kazda nemocnicni laborator vyset-
fujici NSE méla urcit svoji vlasni normalni hodnotu a hrani¢ni hladinu
podle metody, kterou pouziva. Posuzovani hodnot v delsi casové ose je
doporuceno k detekci trendu NSE a ke snizeni rizika falesné pozitivniho
vysledku.™

Prestoze nejrobustnéjsi prediktory nevykazuji v mnoha studiich fales-
né pozitivni vysledky, zddny z nich nepredikuje samostatné nepriznivy
vysledek s absolutni jistotou. Navic jsou tyto prediktory mnohdy pouzi-
vany pro rozhodovani o WLST s rizikem sebenaplnujici predpovédi. Z to-
hoto divodu doporucujeme, aby bylo prognézovéni zalozeno na vyuziti
vice modalit kdykoli je to mozné, dokonce i pfi piitomnosti nékterého
z téchto prediktord. Multimodalni pfistup podle nékterych malych stu-
dii také zvysuje bezpecnost a sensitivitu prognézovani.*'**
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Klinicti lékafi by méli zvazit sledovéani v delsim ¢asovém obdobi, kdy-
koliv existuje nejistota ohledné mozného vysledku. Absence klinického
zlepseni v ¢ase naznacuje mozny horsi klinicky vysledek. Trebaze bylo
poséno "probuzeni” i za déle nez 25 let po zastave, ">’ u vétsiny pre-
zivich dojde k obnoveni védomi do jednoho tydne.4%-4! V/ recentni
observacni studii'® doslo u 94 % pacientd k obnoveni védomi v pribé-
hu4,5 dne od dosazeni normotermie a u zbyvajicich 6 % do 10 dnd. Poz-
déjsi navrat védomi nevylucuje dobry neurologicky vysledek."®

Rehabilitace

Navzdory povazovéni neurologického vysledku za dobry se vyskytuji
u prezivsich pacientt ¢asto kognitivni a emocni problémy nebo zvysend
unavnost.**** Dlouhodoba kognitivni dysfunkce, vétsinou mirng, je
pritomna u poloviny pacientd.**44% Mimé kogntitivni problémy nej-
sou Casto zdravotnickym personélem rozpoznény a ani nemohou byt
detekovany standardnimi skalami jako je CPC (Cerebral Performance
Categories) nebo MMSE (Mini-Mental State Examination).”**” Jak ko-
gnitivni, tak emocni problémy vyznamné ovliviuji kazdodenni aktivity
pacienta, jeho navrat do zaméstnani a naslednou kvalitu Zivota. 149499
Proces propusténi pacienta z nemocnice by mél probihat systematicky.
Propusténi mize byt zajisténo lékarem nebo specializovanymi sestra-
mi a mélo by obsahovat minimalné screening kognitivnich dysfunkci
aemocionanich problému a predani potrebnych informaci.

Daércovstviorganu

Darcovstvi organt by mélo byt zvdzeno u nemocnych s obnovenim
spontanniho obéhu, ktefi na zékladeé neurologickych kritérii spliuji de-
finici smrti mozku.*® U komatdznich pacientd, u nichz bylo provedeno
rozhodnuti o ukonceni zivot zachranuijicich lécby, by mélo byt po smrti
zvazeno dércovstvi organl. Darcovstvi organii mize byt rovnéz zvéze-
no u jedincd, kde neni KPR Uspésna a nelze dosahnout obnoveni spon-
tanniho obéhu. Viechna rozhodnuti zvazujici darovani organa musi
probihat v souladu s platnou legislativou a etickymi pozadavky.

Screening dédi¢nych onemocnéni

Mnoho néhlych dmrti je zptsobeno némym strukturélnim onemocné-
nim srdce, velmi casto onemocnénim koronérniho fecisté, ale rovnéz
primérnimi srde¢nimi arytmiemi, kardiomyopatii, familiarni hypercho-
lesterolemii nebo predcasnou ischemickou chorobou srdecni. Scree-
ning dédi¢nych onemocnéni u pribuznych je v ramci primarni preven-
ce zésadni, nebot umoziiuje nasazeni preventivni antiarytmické lécby
asledovénilékarem.'s""*5%!

Centra pro pacienty se srdecni zastavou

V prezivani pacientt se srde¢ni zastavou existuje velka variabilita mezi ne-
mocnicemi, které pecuji o tyto pacienty po resuscitaci.®'¥'#**5% Mnoho
studii popisuje u pacientl se srde¢nizastavou spojitost mezi vysledky pre-
ziti do propusténi z nemocnice a jejich transportem do specializovaného
centra pro pacienty se srdecni zastavou (v CR kardiocentra), ackoliv v nich
byla zjisténa nekonzistence v nemocnicnich faktorech ovlivaujicich kli-
nicky vysledek. 3715045075 Royng je patrna variabilita v nabidce sluzeb,
které takové centrum pro pacienty se srdecni zastavou definuji. Vétsina
expertl souhlasi, Ze centrum musi mit okamzité a 24 hodin denné dostup-
nou katetrizacni laboratof a vybaveni pro cilenou regulaci télesné teploty.

RESUSCITACE DETI

Zakladni neodkladna resuscitace déti

Podle stanoviska ILCOR k poradi Gvodnich kroki zakladni neodkladné
resuscitace neni rozdil mezi sekvenci CAB (srde¢ni masaz, zprichodnéni
dychacich cest, umélé dychani) a sekvenci ABC (zprlchodnéni dycha-
cich cest, umélé dychani, srdecni masaz).*®-*"" Vzhledem k tomu, Ze je
v Evropé jiz sekvence ABC zavedenou a dobfe zndmou metodou pro-
vadeni KPR u déti, rozhodla pracovni skupina ERC pro resuscitaci déti,
Ze by pouzivani této sekvence mélo byt zachovano i nadale, nebot byla
vsouladu s predchozimi doporucenymi postupy pro resuscitaci jiz pou-
zita k vyuce mnoha set tisic zdravotniku a laikd.

Potadi tikon pii zakladni neodkladné resuscitaci
Zachranci, ktefi jsou proskoleni v zakladni neodkladné resuscitaci dospé-



Resuscitacia deti

Iych nebo technice samotné srdecni masaze a ktefi nemaji specifické zna-
losti o resuscitaci déti, mohou tento postup pouzit, nebot vysledek by byl
horsi pfi neprovadéni resuscitace viibec. Zafazeni umélych vdechd mezi
Ukony neodkladné resuscitace u ditéte je viak vzdy lepsi, nebot vzhledem
kasfyktické etiologii vétsiny srdecnich zastav u déti je zajisténi ventilace
nezbytnou soudasti G¢inné resuscitace."**° Laici, ktefi nejsou specialisté,
ale chtéji byt proskoleni v neodkladné resuscitaci déti, protoze za né maji
zodpovédnost (napf. ucitelé, zdravotnici ve skolach, plavcici), by méli byt
instruovani, ze je u détioproti resuscitaci dospélych vhodnéjsi zvolit odlis-
ny postup a provést tvodem pét umélych vdech( a provadét resuscitaci
po dobu jedné minuty, nez odejdou zavolat pomoc (viz doporucené po-
stupy pro zakladni neodkladnou resuscitaci dospélych).

Zakladni neodkladna resuscitace (BLS) provadéna
zachranci s povinnosti poskytnout pomoc

Nize uvadény postup musi byt respektovan zachranci, ktefi poskytuji
pomoc détem pfi stavech ohrozujicich Zivot v rédmci plnéni svych pra-
covnich povinnosti (obvykle zdravotnicti profesionalové) (Obr. 1.17).
Ackoliv tento postup popisuje ventilaci vydechovanym vzduchem, zdra-
votnicti pracovnici zodpovédni za lé¢bu déti maji obvykle moznost po-
uzit ventilaci samorozpinacim vakem s oblicejovou maskou, jsou v této
technice proskolenia méli by ji pouzit k provadéni umélych vdecha.

0Obr. 1.17 Algoritmus zdkladni neodkladné resuscitace u déti

Zéakladni neodkladna
resuscitace déti

Nereaguje?

Hlasité volejte o pomoc

Zprichodnéte dychacl cesty

Nedychd normalné?

5 uméljch vdechi

Nejsou zndmky Zivota?

15 stla¢eni hrudniku

2 umélévdechy
15 stla¢enf hrudniku

Po 1 minuté KPR
privolejte
resuscitani tym

1. Zajistéte bezpecnost zachrance a ditéte
2, Zkontrolujte, zda dité reaguje
« Dité stimulujte a hlasité se zeptejte: ,Jsi v poradku?”

3A. Pokud dité odpovida, reaguje placem nebo pohybem:

+ Ponechejte dité v poloze, ve které se nachazi (pokud mu nehrozi dalsi
nebezpeci).

+ Zkontrolujte jeho stav a zavolejte pomoc.

+ Kontrolujte jeho stav v pravidelnych intervalech.

3B.Pokud dité neodpovida:

« Zavolejte hlasité o pomoc.

« Opatrné otocte dité nazada.

« Zpruchodnéte dychaci cesty zaklonem hlavy a vytahovanim brady
vzharu.

+ Polozte ruku na celo ditéte a mirné zaklonte hlavu.

+ Soucasné svymi prsty, které polozite pod $picku brady ditéte, vy-
tahujte jeho bradu smérem vzhuru. Nestlacujte mékké tkané pod
bradou, abyste nezpusobili obstrukci dychacich cest, coz je ob-
zvldst dulezité u déti do 1 roku.

+ Pokud pretrvavaji obtize s udrzenim dychacich cest prichodnych,
vyzkousejte predsunuti dolni celisti: polozte dva prsty kazdé ruky
za uhel mandibuly a predsouvejte dolni celist smérem dopredu.

Predpokladejte vysokou miru rizika poranéni kréni patere; pokud takové
riziko existuje, pokuste se zprichodnit dychaci cesty samotnym pred-
sunutim dolni celisti. Pokud samotné predsunuti dolni Celisti nevede
k dostatecné prichodnosti dychacich cest, pridavejte v malych krocich
zéklon hlavy, dokud nejsou dychaci cesty prichodné.

4.Udrzujte prichodné dychacicesty, pFiblizte svij obli¢ej k oblice-
ji ditéte a pozorujete hrudnik, abyste pohledem, poslechem a vni-
manim dechu zjistili, zda dité normalné dycha:

+ Pozorujte pohyby hrudniku.

+ Poslouchejte dychaniu nosu a Ust ditéte

+ Vnimejte vydechovany proud vzduchu na své tvari.

V prvnich minutdch po zastavé dechu a obéhu muze mit dité pomalé
obcasné lapavé nadechy (gasping). Vysetiujte dychani pohledem, po-
slechem a vnimanim dechu maximéIné po dobu 10 sekund. Pokud méte
jakékoliv pochybnosti, zda dité dycha normélné, postupuijte jako kdyz
normélné nedycha.

5A.Pokud dité normalné dycha:

+ Otocte dité na bok do zotavovaci polohy (viz nize). Pokud je v anam-
néze Uraz, predpokladejte moznost poranéni krcni patefre.

Poslete nékoho, aby privolal pomoc nebo pfivolejte pomoc sami - ak-
tivujte zdravotnickou zachrannou sluzbu.

Kontrolujte, zda dité stale normalné dycha.

5B.Pokud dité nedycha normalné nebo nedycha viibec:

« Opatrné odstrante zjevné prekazky v dychacich cestach.

+ Provedte pét Gvodnich umélych vdechd.

+ Béhem provadéni umeélych vdech si viimejte reakce ditéte v podo-
bé kasle nebo daveni. Tyto reakce budou soucésti vaseho posouzeni
.znamek zivota”, které je popsano nize.

Umélé vdechy u ditéte do 1 roku

0br. 1.18 Dychdni ziist do tist a nosu udétido 1 roku

+ Udrzujte hlavu v neutrélni poloze (jelikoz je obvykle hlava kojence
leziciho na zddech flektovang, mlize byt potiebna ¢aste¢na extenze -
stoceny rucnik nebo prikryvka vlozend pod horni ¢ast trupu poméha
udrzet spravnou polohu) a vytahujte bradu vzhiru.

+ Nadechnéte se, prekryjte Usta a nos ditéte svymi Usty a pevné je pri-
tisknéte. Pokud u vétsiho kojence nemohou byt zakryta dsta i nos
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soucasné, zachrance se mlze pokusit zakryt jen samotny nos nebo
samotné Usta ditéte (pokud je vdechovédno nosem, uzaviete rty, abys-
te zabrénili tniku vzduchu) (Obr. 1.18).

« Vydechujte rovhomérné do Ust a nosu ditéte po dobu priblizné jedné

sekundy, aby se hrudnik viditelné zvedI.

Udrzujte hlavu i bradu ve stéle stejné poloze, oddalte svoje usta od

pacienta a sledujte pokles hrudniku béhem vydechnuti.

« Znovu se nadechnéte a cely postup opakuijte, aby bylo provedeno
celkem pét vdech.

Umélé vdechy u ditéte nad 1 rok véku

0br. 1.19 Dychdniz st do tist u détinad 1 rok

« Provedte zéklon hlavy a vytahujte bradu vzhiru.

+ Palcem a ukazovackem vasi ruky polozené na cele stisknéte mékkou
Cast nosu a uzavrete nosni dirky.

+ Ponechte Usta ditéte pooteviena, ale stale vytahujte bradu vzhiru.

+ Nadechnéte se, obemknéte svymi rty Usta ditéte a pevné je utésnéte
(Obr. 1.19).

+ Vydechujte do Ust ditéte rovnomérné po dobu priblizné jedné sekun-
dy, sleduijte, zda se hrudnik zveda.

« Pri stdlém udrzovani hlavy v zéklonu a vytahovéni brady vzhiru, od-
dalte svoje Gsta od pacienta a sledujte pokles hrudniku béhem vy-
dechnuti.

« Znovu se nadechnéte a cely postup opakuijte, aby bylo provedeno
celkem pét vdech(. U¢inné umélé vdechy vyvolévaji pohyb hrudni
stény, ktery je podobny béznému dychani.

Pro viechny déti plati, ze pokud se tc¢inného umélého dychéni nedafi

dosahnout viibec nebo jen s obtizemi, muze byt pritomna obstrukce

dychacich cest:

« Oteviete Usta ditéte a odstrante viditelnou prekazku. Neprovadéjte
pétrani prstem naslepo.

« Zménte polohu hlavu. Zajistéte dostatecny zéklon hlavy a vytazeni
brady vzhru, ale soucasné zabrante pfilisné hyperextenzi.

« Pokud zéklon hlavy a vytazeni brady nezprichodni dychaci cesty, po-
uzijte metodu predsunuti dolni celisti.

+ Provedte maximéiné pét pokust o umeély vdech, pokud vdechy nej-
sou Ucinné, prejdéte ke stlacovani hrudniku.

6.Zhodnotte stav krevniho obéhu ditéte

Za dobumaximéiné 10 sekund:

Sledujte znamky Zzivota, coz znamena jakykoliv pohyb, kasel nebo nor-
mélni dychani (lapavé, obcasné nebo nepravidelné nddechy nejsou pro-
jevem normélniho dychani). Pokud provédite kontrolu tepu pohmatem,
zasadné se nezdrzujte déle nez 10 sekund. VySetfovani tepu je nespo-
lehlivé a proto se rozhodnuti, zda pacient vyzaduje resuscitaci, musi
provést na zakladé celkového klinického obrazu. Pokud nejsou zndmky
Zivota, zahajte resuscitaci.”™"'

7A. Pokud jsou v prubéhu 10 sekund znamky zivota zcela jisté pri-

tomné:

+ Pokud je to nutné, pokracujte v umélém dychani do doby nez dité
zacne samo ucinné dychat.

+ Pokud pretrvava bezvédomi, otocte dité na bok (do zotavovaci polo-
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hy, opatrné pfi irazu v anamnéze).
+ Casto opakuijte kontrolu zdravotniho stavu.

7B. Pokud nejsou znamky Zivota pritomné:

+ Zahajte srdecni masaz.

+ Stridejte stlacovani hrudniku a umélé vdechy v poméru 15 stlaceni
hrudniku po kazdych dvou umélych vdesich.

Srdecni masaz

U déti jakéhokoliv véku stlacujte doIni polovinu hrudni kosti. Hrudni kost
stlacte pokazdé do hloubky alespon jedné tretiny predozadniho pramé-
ru hrudniku. Poté tlak na hrudnik uplné uvolnéte a opakuijte s frekvenci
100-120 stlaceni za minutu. Po 15 stlacenich hrudniku zaklonte hlavu,
vytahnéte bradu vzhlru a provedte dva Gc¢inné umeélé vdechy. Pokracuj-
te ve stlacovani hrudniku a umélém dychéaniv poméru 15:2.

Srdecni masdz u détido 1 roku

0br. 1.20 Srdecni masdzu déti do 1 roku

Mecovity vybézek [— Sternum (dolni polovina)

Samotny zachrance stlacuje hrudnikost $pickamidvou natazenych prsta
(Obr. 1.20). Pokud jsou pritomni dva nebo vice zachrancu, pouzijte tech-
niku obemknuti hrudniku. Polozte palce na plocho vedle sebe na dolni
polovinu hrudni kosti ditéte (jako vyse), aby jejich Spicky mifily smérem
k hlavé ditéte. Roztdhnéte ostatni prsty obou rukou a obemknéte jimi
spodni ¢ast hrudniku ditéte. Prsty maji podpirat zéda ditéte. Pri pouZiti
obou metod stlacujte dolni ¢ast hrudni kosti do hloubky alesporn jedné
tretiny predozadniho priméru hrudniku nebo 4 cm.**

Srdecni masdz u déti nad 1 rok

0Obr. 1.21 Srdecni masdzprovddénd jednou rukouu détinad 1 rok
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0br. 1.22 Srdecni masdzprovddénd obéma rukama u détinad 1rok

V misté dolniho spojeni oboustrannych Zeber ve stredni care najdéte
polohu mecovitého vybézku hrudni kosti, abyste zabranili stlacovani
horni ¢asti bricha. O Sifi jednoho prstu blize k hlavé polozte zépéstni
¢ast dlané na hrudni kost ditéte. Zvednéte prsty, ¢imz nebudete tlacit
na zebra ditéte. Naklonte se nad hrudnik pacienta, propnéte svoji hor-
ni koncetinu v loktech a stlacujte hrudni kost do hloubky alespon jed-
né tfetiny predozadniho priméru hrudniku nebo 5 cm (Obr. 1.21).5'2513
U vétsich déti nebo masézi provadéné mensimi zachranci je vyhodnéjsi
pouzit obé ruce s propletenymi prsty (Obr. 1.22).

8. Neprerusujte resuscitaci dokud:

+ Diténezacne jevit znamky Zivota (zacind se probouzet, hybat, otevirat
odi anormélné dychat).

Nedorazi na misto dalsi zdravotnicky persondl, ktery se do resuscitace
zapoji nebo ji prevezme.

+ Nejste vycerpani.

Kdy pfivolat pomoc?

Pokud dojde u ditéte ke ztraté védomi, je pro zachréance velmi dilezité
ziskat co nejrychleji pomoc.

Pokud se na misté nachazi vice zachrancu, jeden z nich zahajuje resus-
citaci, zatimco druhy odejde privolat pomoc.

Pokud je piitomen pouze jeden zachrance, provédi pred pfivolanim
pomoci zékladni neodkladnou resuscitaci priblizné po dobu jedné
minuty nebo 5 cykli KPR. Aby se minimalizovalo preruseni resusci-
tace, Ize prenést mensi dité nebo kojence k mistu, odkud je mozné
privolat pomoc.

Pokud jste na misté sami a spatiite nahly kolaps ditéte, kdy existu-
je podezreni na primarné kardialni pricinu srdecni zastavy, nejprve
zavolejte pomoc a poté zahajte kardiopulmonalni resuscitaci, nebot
dité bude pravdépodobné potiebovat urgentni defibrilaci. Jedna se
viak o nepfilis ¢astou situaci.

Automatizovana externi defibrilace a zakladni
neodkladna resuscitace

Pokracujte v KPR dokud neni pfinesen AED. Pfipojte AED a postupujte
podle jeho pokynu. Pro déti ve véku 1-8 let pouzijte détské samolepici

0br. 1.23 Algoritmus lécby obstrukce dychacich cest cizim télesem u déti

elektrody s omezovacem energie vyboje, pokud jsou dostupné, jak je
vysvétleno v kapitole Zakladni neodkladna resuscitace dospélych a au-
tomaticka externi defibrilace.

Zotavovaci poloha

Dité v bezvédomi s prlichodnymi dychacimi cestami a normélnim dy-
chénim, by mélo byt ulozeno na bok do zotavovaci polohy. Existuje
nékolik modifikaci zotavovaci polohy a viechny maji za cil zabranit ob-
strukci dychacich cest a snizit pravdépodobnost aspirace tekutin jako
jsou sliny, sekrety nebo zvratky.

Obstrukce dychacich cest cizim télesem

Podezieni na obstrukci dychacich cest cizim télesem méjte v situaci
s nahlym zacatkem, pokud nejsou pfitomné priznaky zédného jiného
onemocnéni. Mohou byt pfitomné varovné pfiznaky, které by mély
zachrance na moznost obstrukce upozornit, napi. anamnéza pfijiméani
stravy nebo hry s malymi predméty bezprostredné pred nastupem pfi-
znak (Tab. 1.1).

Udery mezi lopatky, stla¢ovani hrudniku nebo stla¢ovéni nadbiisku jsou
manévry, které zvysuji nitrohrudni tlak a mohou vypudit cizi téleso zdy-
chacich cest. Pokud provadénim jednoho manévru neuspéjete, pouzijte
dalsi a stfidejte je, dokud neni téleso odstranéno (Obr. 1.23).
Nejvyznamnéjsi odlisnost oproti dospélym spocivé v tom, ze stlacova-
ni nadbfisku by nemélo byt pouzivano u déti do jednoho roku. Mozna
poranéni po stlacenich nadbrisku jsou sice popsana ve viech vékovych
kategoriich, ale u novorozencd, kojencti a mladsich déti je nebezpeciob-
zvlast vysoké. Z tohoto dlivodu se doporucené postupy u détido 1 roku
anad 1 rok véku lisi.

Rozpoznani obstrukce dychacich cest cizim télesem

Aktivni intervence k odstranéni obstrukce dychacich cest cizim télesem
jsou potrebné az v okamziku, kdy prestane byt kasel ucinny. Potom ale
museji byt provedeny rychle a darazné.

Tabulka 1.1 Piiznaky obstrukce dychacich cest cizim télesem

Obecné priznaky obstrukce dychacich cest cizim télesem

Vznik v pfitomnosti svédka

Kasel nebo znémky duseni

Nahly zacatek

Informace o predchozim prijmu potravy nebo hie s malymi predméty
Neucinny kasel Utinny kasel

Pla¢ nebo slovni odpovéd
na polozené otdzky

Nemoznost mluveni

Tichy nebo neslysny kasel  Hlasity kasel
Nemoznost dychani Moznost nadechnutise pred kaslem
Cyanoéza Zcela pfivedomi

Zhorsovani stavu védomi

Zhodnotte zdvaZnost stavu

Lécba obstrukce
- . Netéinny kasel Ucinny kasel
dychacich cest soisint Rt
cizim télesem u déti
Bezvédomi Pfivédomi Povzbuzujte ke kasli
Zprichodnéte 5 tider( mezi lopatky Sledujte vyvoj stavu
dychaci cesty 5 stlaceni nadbfisku k neti¢innému kasli
5 umélych vdecht (stlatovan hrudniku u détido 1 roku) nebo
Zahajte KPR (altematvné nadbiikua hrudnih uvolnéni prekazky
u ditéte nad 1 rok)
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Postup pfi obstrukci dychacich cest cizim télesem

1. Bezpecnost a pfivolani pomoci

Aplikovén je princip nikdy neskodit, tzn. pokud je dité schopné dychat

a kaslat, byt obtizné, povzbudte je ve spontannim Usili. V této situaci ni-

jak neintervenujte, abyste nezplsobili posunuti ciziho télesa a zhorseni

problému, napf. vznikem dpiné obstrukce dychacich cest.

+ Pokud dité ucinné kasle, neni nutny zadny manévr. Povzbuzujte dité
ke kasli anadéle sledujte jeho stav.

+ Pokud je kasel nedcinny (nebo se stavé netcinnym), okamzité privo-
lejte nékoho na pomoc a zhodnotte stav védomi ditéte.

2. Dité s obstrukci dychacich cest cizim télesem pfi védomi

«+ Pokud je dité stale pii védomi, ale nekasle nebo kasle neti¢inné, pro-
vedte Gdery mezi lopatky.

+ Pokud Udery mezi lopatky nezlepsi stav zpisobeny obstrukci, pro-
ved'te raznd stlaceni hrudniku u déti do jednoho roku a prudka stla-
ceni nadbrisku u déti nad 1 rok. Tyto manévry nahrazuiji kasel, zvysuiji
nitrohrudni tlak a mohou cizi téleso vypudit.

Pokud neni cizi téleso vypuzeno tdery mezi lopatky a dité je stale pri
védomi, pouzijte u ditéte do jednoho roku prudké stlacovani hrudniku
au ditéte nad jeden rok prudka stlacovani nadbrisku. Neprovadéjte stla-
¢ovani nadbrisku (Heimlichv manévr) u déti do jednoho roku.

Po provedeni prudkych stlaceni hrudniku nebo nadbfisku prehodnotte
stav ditéte. Pokud nebylo téleso vypuzeno a dité je stéle pfi védomi, po-
kracujte v sekvenci Giderti mezi lopatky a prudkych stlaceni hrudniku (do
1 roku) nebo nadbrisku (nad 1 rok). Zavolejte nebo poslete nékoho pro
pomoc, pokud jesté neni na misté. Dité v této fazi neopoustéjte.

Pokud bylo cizi téleso ispésné vypuzeno, znovu zhodnotte klinicky stav
pacienta. Je mozné, ze cést ciziho télesa v dychacich cestach zustala
a zplsobi komplikace. Jestlize mate jakékoliv pochybnosti, vyhledejte
odbornou pomoc. Prudké stlaceni nadbfisku mohou zptsobit vnitini
poranéni a vsichni pacienti, kterym byly abdominéini komprese prova-
deny, by meli byt vysetfeni lékarem.*"

3.Dité s obstrukci dychacich cest cizim télesem v bezvédomi
Pokud je dité s obstrukci dychacich cest cizim télesem v bezvédomi
nebo do néj upada, polozte je na pevnou rovnou podlozku. Zavolejte
nebo poslete nékoho pro pomoc, pokud jesté neni na misté. Dité v této
fazi neopoustéjte a postupujte nasledovné:

Zpriichodnéni dychacich cest

Otevrete Usta a zjistéte, zda je cizi téleso vidét. Pokud cizi téleso vidite,
pokuste se je pomoci jednoho prstu odstranit. Nepokousejte se o patra-
ni prstem naslepo - mohlo by dojit k zatlaceni télesa hloubéji do oblasti
hrtanua vzniku poranéni.

Umélé dychdni

Zpruchodnéte dychaci cesty zéklonem hlavy a vytazenim brady vzha-
ru a pokuste se podat 5 umélych vdechu. Posuzujte Gcinnost kazdého
z vdech: jestlize vdech nezpusobi zvednuti hrudniku, pred dal$im po-
kusem o vdech zménte polohu hlavy.

Stlacovdni hrudniku a KPR

+ Pokuste se 05 umelych vdecht. Pokud nedojde ke zlepsenistavu (po-
hyb, kasel, spontanni dychani), pokracujte ihned stlacovanim hrudni-
ku, aniz byste kontrolovali stav obéhu.

Postupujte podle algoritmu KPR pro jednoho zachrénce priblizné jed-
nu minutu nebo 5 cykll patnécti stlaceni a dvou vdecht pred privola-
nim zéchranné sluzby (pokud jiz nebylo provedeno nékym dalsim).

+ Pred umélym vdechem oteviete Usta a zkontrolujte, zda neni v dutiné
Ustni vidét cizi téleso.

Pokud cizi téleso vidite, pokuste se je pomoci jednoho prstu odstranit.
« Pokud sezdé, ze doslo k odstranéni obstrukce, zprichodnéte a zkont-
rolujte dychaci cesty, jak bylo popsano vyse; provedte umélé vdechy,
pokud dité nedycha samo.

Pokud dité nabude védomi adycha dostate¢nym zpisobem spontén-
né, otocte je do bezpecné polohy na boku (zotavovaci poloha) a sle-
dujte dychénia stav védomido pfijezdu ZZS.

.

.
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Rozsifena neodkladna resuscitace déti

Zhodnoceni stavu kriticky nemocného nebo poranéného
ditéte - prevence nahlé zastavy dechua obéhu

Sekundarni zastavy obéhu, zplsobené respiracnim nebo obéhovym se-
Ihénim, jsou u déti castéjsi nez primarni zastavy obéhu v disledku srde¢-
nich arytmii.**'*=%' Tz, asfyktické nebo respiracni zastavy jsou rovnéz
Castéjsi u mladsich dospélych (napf. trauma, tonuti nebo otravy)."%#
Protoze jsou vysledky preziti srdecni zastavy u déti Spatné, prioritou je
rozpoznani situaci, které obéhovému nebo respiracnimu selhani pred-
chézeji. U¢inny a véasny zésah v této fazi miize zachranit zivot.

Poradi provedenych vysetieni a intervenci se u kteréhokoliv vazné ne-
mocného ditéte fidi principy ABCDE.

+ Aznamena dychaci cesty (airway).

+ Bznamené dychéni (breathing).

+ Cznamené krevniobéh (circulation).

+ Dznamena neurologické vysetfeni (disability).

+ Eznamena celkové vysetieni (exposure).

Témata zahrnutd pod pismena D a E presahuji rozsah téchto doporu-
¢enych postupd, ale jsou vyucovéna v kurzech rozsifené neodkladné
resuscitace déti (EPLS).

Privolani pediatrického resuscitacniho tymu nebo jiného pohotovost-
niho tymu muze snizit riziko vzniku zastavy dechu nebo obéhu u déti,
které jsou hospitalizované mimo jednotku intenzivni péce. Dikazy pro
toto tvrzeni jsou viak omezené, protoze v literature se obvykle neod-
lisuje vyznam zésahu takového tymu od vlivu ostatnich opatfeni, kte-
ré slouzi k v¢asné identifikaci zhordovani stavu pacienta.”*** Postupy
pouzivané k casné detekci zhorsovani stavu jsou klicové pro redukci
morbidity a mortality zavazné nemocnych nebo zranénych déti. Mohou
byt pouzity specifické skorovaci systémy (napi. PEWS, paediatric early
warning score),* ale zatim neni dokézano, zda jejich pouzivani zlepsuje
rozhodovaci procesy nebo klinicky vysledek.”*

Diagnostika respiracniho selhani: zhodnoceni dychacich cest

adychani

Vysetreni potencidlné kriticky nemocného ditéte zacina zhodnocenim

stavu dychacich cest (A) a dychani (B). Znamky respira¢niho selhani mo-

hou zahrnovat:

+ Dechovou frekvenci, kterd vybocuje z normalnich hodnot pro dany

vék ditéte (pfili rychlé nebo prilis pomalé dychani).*?

Inicidlné zvysenou dechovou préci, kterd maze progredovat v neod-

povidajici nebo nedostatecné dechového Usili pfi narlstajici unave

ditéte a selhani kompenzacnich mechanizmu.

Vedlejsi zvukové fenomény jako je stridor, piskani, chriipky, grunting

nebo ztrata dychacich zvuka (tichy hrudnik).

Snizeny dechovy objem vyznacujici se mélkym dychanim, snizenymi

exkurzemi hrudniku nebo snizenou hloubkou nadechu pii auskultaci.

+ Hypoxémii (s podavanim kysliku nebo bez kysliku), obecné rozpo-
znanou po nastupu cyanozy, ale obvykle zjistitelnou jesté drive po-
moci pulzni oxymetrie.

Nekteré souvisejici priznaky mohou vychazet z dalsich organovych sys-

téma. Ackoliv je primami problém respiracni, ostatni orgénové systémy

se zapojuji ve snaze kompenzovat odchylky od fyziologického stavu.

Doprovodné priznaky lze Zjistit v kroku C pri vysetieni krevniho obéhu

azahrnujic

+ Zhorsuijici se tachykardii (kompenzacni mechanizmus pro zvyseni do-
dévky kysliku do tkani).

+ Bledost.

Bradykardii (termindlniznamka ztraty kompenzacnich mechanizmd).

+ Zménu stavu védomi (zndmka selhavani kompenzacnich mechani-
zmu) v disledku zhorsené perfize mozku.

Diagnostika obéhového selhédni: zhodnoceni krevniho obéhu
Obéhové selhéani se vyznacuje nepomérem mezi metabolickymi po-
trebami tkani a dodavkou kysliku a Zivin do tkani obéhovym systé-
mem.**** Znamky selhani obéhu mohou zahmovat:
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Zvyseni srdecni frekvence (bradykardie je extrémné zavaznym pri-

znakem dekompenzace).**

Pokles systémového krevniho tlaku.

Snizeni periferni perfuze (prodlouzeny cas kapilarniho navratu,

chladna kuze, bledost nebo mramoraz kize) - znamky zvysené peri-

fernivaskuldmirezistence.

+ Tzv. skdkavy pulz nebo vazodilatace s generalizovanym erytémem mo-
hou byt pozorovany u stavli se snizenou periferni vaskularni rezistenci.

+ Slabé nebo nepiitomné periferni pulzace.

Snizeny intravaskularni objem.

Snizeny vydej modi.

Prechod mezi kompenzovanym a dekompenzovanym stavem se mize
objevit zcela neocekavané. Dité by mélo byt monitorovéno, aby bylo
mozné zhorseni fyziologickych funkci detekovat a léCit co nejdrive.

Diagnostika zastavy dechu a obéhu
Znamky zastavy dechu a obéhu zahrnuji:

« Absence reakce na bolest (bezvédomi)

+ Apnoe nebo gasping (terminéinilapavé dechy)
+ Nepiitomnost zndmek krevniho obéhu

+ Bledost nebo vyrazna cyandza

Palpace tepu neni spolehlivym vy3etienim a nelze ji pouzit samostat-
né k rozhodnuti o potiebé srde¢ni masaze."1%535% Pfj nepritomnosti
zndmek Zivota by laicti i profesionéini zachranci méli zahdjit resuscita-
di, jestlize si nejsou zcela jisti pritomnosti centralnich pulzaci béhem 10
sekund vysetfeni (déti do 1 roku - pazni nebo stehenni tepna; détinad 1
rok - kréni nebo stehenni tepna). Pokud si nejste jisti, zahajte resuscita-
€i.*1691705% pokud je dostupny zku$eny ultrasonografista, mize pomoci
ozfejmit srdecni aktivitu a potencialné lécitelné priciny zastavy.™!

Lécbarespira¢niho a obéhového selhani

Dychaci cesty a dychani

« Zprichodnéte dychaci cesty.

+ Optimalizujte ventilaci.

« Zajistéte dostatecnou oxygenaci, zacnéte 100% kyslikem.

+ Zahajte monitoraci dychani (metoda volby - pulzni oxymetrie / peri-
ferninasycenikrve kyslikem - SpO,).

+ Dosazeni adekvatni ventilace a oxygenace - muze vyzadovat pou-

ziti pomucek k zajisténi dychacich cest +/- ventilaci samorozpinacim

vakem s oblicejovou maskou, pouziti laryngeélni masky nebo jiné

supraglotické pomdcky, definitivni zajisténi dychacich cest intubaci

a ventilaci pozitivnim tlakem.

U intubovanych déti je standardem péce méfeni hladiny oxidu uhlici-

tého na konci vydechu (ETCO,). Méreni hladiny CO, na konci vydechu

mze pouzito rovnéz u neintubovanych kriticky nemocnych pacientd.

+ Velmivzacné mize byt nezbytné chirurgické zajisténi dychacich cest.

Krevni obéh

+ Zahajte monitoraci srdecni ¢innosti (metody volby - pulzni oxymetrie

/ Sp0,, elektrokardiografie (EKG) a neinvazivni méfeni krevniho tlaku

(NIBP).

Zajistéte vstup do krevniho recisté. Lze zajistit periferni intravenozni

(IV) nebo intraosealni (10) vstup. Centralni Zilni katétr pouzijte v piipa-

dé, ze jiz byl zaveden.

K Ié¢bé selhani obéhu z diivodu hypovolémie, napi. ze ztrét tekutin,

nebo maldistribuce, coz pozorujeme u septického 3oku a anafylaxe,

podejte bolus tekutin (20 ml/kg) nebo Iéky (napf. inotropika, vasopre-
sory, antiarytmika)

Peclivé zvazujte podéni tekutinového bolusu u primarnich poruch sr-

decni funkce, napi. u myokarditidy nebo kardiomyopatie.

Nepodavejte bolus tekutin u zadvazného onemocnéni s horeckou, po-

kud nejsouznamky selhani obéhu,*™>*-5

Izotonické krystaloidni roztoky jsou doporuceny k tvodni resuscitaci

déti's kterymkoliv typem Soku, vcetné Soku septického.*™>*1=%

+ Dité vysetiete a poté vysetiete znovu, vzdy zacnéte dychacimi cesta-
mi, poté prejdéte k dychéni a krevnimu obéhu. Vysetieni acidobazic-
ké rovnovahy a laktdtu mdze byt prinosem.

+ Béhem vedeni lécby respiracniho anebo obéhového selhéni Ize s vy-

.
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hodou vyuzit kapnografii, invazivni méfeni arteridlniho krevniho
tlaku, vysetieni acidobazické rovnovahy, méreni srdecniho vydeje,
echokardiografii a méfeni centralni Zilni saturace (ScvO,).*#* Acko-
liv maji diikazy podporujici pouzivani téchto technik nizkou kvalitu,
obecné je princip monitorace a hodnoceni Gcinku jakékoliv interven-
ce v [écbé kriticky nemocnych déti klicovy.

Dychaci cesty

Zprichodnéte dychaci cesty pomoci technik pro zékladni neodkladnou
resuscitaci. Ustni a nosni vzduchovody mohou pomoci udrzet dychaci
cesty pruchodné.

Supraglotické pomiicky véetné laryngedinich masek (LMA)
Ackoliv ventilace maskou a samorozpinacim vakem zistdva doporu-
¢enou Uvodni metodou pro zajisténi dychacich cest a ventilace u déti,
supraglotické pomucky zahrnuji celou fadu moznych reseni, kterd mo-
hou usnadnit praci zdravotnikiim proskolenym v jejich pouziti,**é5"

Trachedlni intubace

Trachedlni intubace je nejbezpecnéjsi a nejucinnéjsi metodou zajisténi
dychacich cest. Trachedlni intubace Usty je béhem resuscitace prefero-
vana. U ditéte pii védomi je uvazlivé pouziti anestetik, sedativ a svalo-
vych relaxancii nezbytné, aby se predeslo opakovanym pokustim o in-
tubaci nebo selhadni intubace.**** Intubaci mé& provadét jen zkuseny
a zrucny odbornik.

Klinické vysetreni a kapnografie by mély byt pouzity k potvrzeni sprav-
né polohy tracheélni rourky. Méla by byt provadéna monitorace vital-
nich funkci.*®

Intubace béhem zdstavy dechu a obéhu
Dité se zastavou dechu a obéhu nevyzaduje k intubaci sedaci ani anal-
gézii. Vhodné velikosti trachedlnich rourek jsou uvedeny v tabulce 1.2.

Tabulka 1.2 Doporucené velikosti trachedlnich rourek pro déti podle vnitiniho priméru
(10) a véku. Udaje v tabulce jsou pouze orientacni a vidy musi byt k dispozid trached!ni
rourky ojednu velikost vétsi amensi. Velikost sprdvné trachedIni rourky miize byt rovnéz
odhadnuta svyuZitim specidlni méfid pdsky nazdkladé vysky ditéte.

Stésnici manzetou  Beztésnici manzety

Predcasné narozeni Gestacnivek Nénsidhgss
novorozenci v tydnech/10 P
Novorozenci 35 Obvykle se
narozeniv terminu 4 nepouziva
Détive véku <1 rok 3,5-40 30-35
Déti ve véku 1-2 roky 4,0-4,5 3,5-4,0
Déti ve véku >2 roky Vek/4+4 Vek/4+3,5

Pfi zajisténi spravné polohy, velikosti a tlaku v tésnici manzeté je u ko-
jenctia déti (nikoliv u novorozencl) tracheélni rourka s tésnici manzetou
spravné velikosti stejné tak bezpecna jako tracheélni rourka bez tésnici
manzety.”*** Tlak v tésnici manzeté ma byt méfen a udrzovan pod 25
cm H,0, protoze piilis vysoky tlak mize zpGsobit ischemické poskozeni
okolnich tkani laryngu a vzniku stendzy.”

Potvrzeni sprdvné polohy trachedlIni rourky

Nesprévné zavedeni, dislokace nebo nepriichodnost tracheélni rourky
jsou komplikace, které se u intubovanych détivyskytuji castoa jsou spo-
jeny se zvydenym rizikem amrti.**"*** Z&dny zpasob odliseni trachealni
a esofagealni intubace neni 100 % spolehlivy. Pokud pii zéstavé dechu
a obéhu nedetekujeme u ditéte vydechovany CO, navzdory adekvétni-
mu stlacovani hrudniku nebo pokud je jakakoliv pochybnost o sprév-
ném umisténi trachedlni rourky, potvrdte jeji umisténi direktni laryngo-
skopii. Po spravném zavedeni a potvrzeni spravného umisténi trachealni
rourku zafixujte a znovu potvrdte jeji polohu. Udrzujte hlavu ditéte v ne-
utrélni pozici, nebot predklonéni hlavy zptsobi zasunuti rourky hloubéji
dotrachey, zatimco zaklon miize rourku vytahnout z dychacich cest.**
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Dychani

Oxygenace

Podejte kyslik v nejvyssi mozné koncentraci (tj. 100 %) béhem tvodni
resuscitace. Po stabilizaci ditéte nebo v pripadé obnoveni sponténniho
obéhu titrujte frakci vdechovaného kysliku (Fi0,) k dosazeni normoxé-
mie, nebo alespon udrzujte SpO, v rozmezi 94-98 % (pokud neni do-
stupné vyseteni arteridlnich krevnich plynd).*’*5*

Ventilace

Zdravotnicky personél ¢asto provadi umélou plicni ventilaci béhem KPR
nadmémymi objemy anebo frekvenci, coz muze byt skodlivé. Jednodu-
ché pravidlo fikd, ze bychom méli pfi umélém dychani dosahnout béz-
nych exkurzihrudniku. Pouzijte pomér 15 stlacenihrudniku ke 2 umélym
vdechuim a frekvenci stlacovani 100-120 za minutu. Jakmile jsou dychaci
cesty zajistény trachedlni intubaci, pokracujte ve ventilaci pozitivnim tla-
kem frekvenci 10 vdechti za minutu bez prerusovani kompresi hrudniku.
Sleduijte, zda je inflace plic béhem srdecni masaze dostatecna. Jakmile
dojde k obnoveni spontanniho obéhu, pokracujte v normélini ventilaci
(frekvence/objem) dle véku ditéte a dle monitorovaného ETCO, a hod-
not vysledkd vysetieni krevnich plynu. Cilem ventilace je normokapnie
(normokarbie) (PaCO,) a arterialni normoxémie. Hypokarbie, stejné jako
hyperkarbie po srdecni zéstavé jsou spojeny se $patnym klinickym vy-
sledkem.*** Prakticky to znameng, Ze by dité po obnoveni obéhu mélo
byt ventilovano frekvenci 12-24 dechl za minutu, podle normy odpo-
vidajici véku.

Dychdni samorozpinacim vakem s oblicejovou maskou

Dychéni samorozpinacim vakem s oblicejovou maskou je Gcinné a bez-
pecné pouzitelné pro déti, které vyzaduji kratkodobou podpUrnou ven-
tilaci.*#*¢' Ucinnost dychani posuzujte podle viditelnych pohybd hrud-
niku, sledovanim srdecni frekvence, auskultaci dychania méfenim SpO,.
Kterykoliv zdravotnik zodpovédny za lécbu déti musi byt schopen tcin-
né provadét ventilaci samorozpinacim vakem s oblicejovou maskou.

Monitorovdni dychdni a umélé plicni ventilace

ETCO, - oxid uhlicity na konci vydechu

Méfeni parcialniho tlaku oxidu uhlicitého na konci vydechu (ETCO,) ko-
lorimetrickym detektorem nebo kapnometrii potvrzuje u ditéte s hmot-
nosti nad 2 kg spravné umisténi tracheélni rourky a mize byt vyuzito
v prednemocni¢ni neodkladné pédi, v nemocnicnich podminkach i bé-
hem transportu ditéte.**** Zména barvy nebo pfitomnost kapnogra-
fické kiivky pii vice nez ¢tyfech umeélych vdesich znamené, ze rourka je
zavedena v tracheobronchialnim stromu, a to jak pfi perfuznim rytmu,
tak pfi zastavé dechu a obéhu. Nepfitomnost vydechovaného CO, bé-
hem zastavy dechu a obéhu nutné neznamena, ze rourka nenizavedena
spravng, protoze nizké az nulové ETCO, mize odrazet absenci priitoku
krve plicemi,200566-563 ETCO, nad 2 kPa (15 mm Hg) mlze byt sice indika-
torem kvalitni resuscitace, ale soucasné dukazy nepodporuji pouzivani
prahové hodnoty ETCO, jako spolehlivého indikatoru kvality KPR nebo
davodu k ukonceni resuscitace.”?

Periferni pulzni oxymetrie

Protoze je klinické vysetreni k urceni Urovné oxygenace u ditéte nespo-
lehlivé, monitorujte periferni nasyceni krve kyslikem metodou pulzni
oxymetrie. Za urcitych okolnosti mize byt pulzni oxymetrie nespoleh-
liva, napf. pii selhdni obéhu, piizéstavé dechu a obéhu nebo pii $patné
perfuzi perifernich tkani.

Krevni obéh

Pristup do cévniho recisté

odbér vzorkl krve. Zajisténi Zilniho pristupu béhem resuscitace ditéte
muze byt obtizné. Pokud se u kriticky nemocného ditéte nedafi zajistit
zilni (IV) vstup béhem jedné minuty, zavedte intraosealni (10) jehlu. 2~

IntraosedIni vstup

Intraoseélni (10) vstup je rychlou, bezpe¢nou a Gcinnou cestou podani
léka, tekutin a krevnich derivatG.”°*”" Nastup Gcinku a cas k dosazeni
adekvatni plazmatické koncentrace €k je shodny s pouzitim centrél-
niho zilniho vstupu.?*>* Vzorky kostni diené mohou byt pouzity ke
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zjisténi krevni skupiny nebo k biochemickym vysetrenim*-*"” a analyze
krevnich plynt (ziskané hodnoty mohou byt srovnatelné s krevnimi ply-
ny z centrdlni zily, pokud do drenové dutiny nebyly podavany léky)."
Velké bolusy tekutin podévejte manuélné vytvarenym tlakem nebo pre-
tlakovou manzetou.* 10 vstup pouzivejte do zavedeni definitivniho IV
vstupu.

NitroZilni pfistup a dalsi zpisoby aplikace léku

Centralni zilni katétry predstavuji bezpecny dlouhodoby vstup do cév-
niho fecisté, ale pii srovnani s 10 nebo perifernim IV vstupem nejsou
béhem resuscitace vyhodnéjsi.” Trachedlni cesta podéni 1€kl jiz neni
doporucovana.’””

Tekutiny a léky

Izotonické krystaloidni roztoky jsou doporuceny jako uvodni tekutiny
pro resuscitaci déti do jednoho i nad jeden rok véku bez ohledu na typ
selhani krevniho obéhu.*®**' Pokud jsou pritomny zndmky nedostatec-
né systémové perflize, podejte bolus izotonického krystaloidu v davce
20 ml/kg i pokud je krevni tlak normalni. Po podani kazdého bolusu
tekutin prehodnotte klinicky stav ditéte podle postupu ABCDE a dle
vysledku rozhodnéte o vhodnosti podéani dalsiho bolusu nebo zahéjeni
jiné lécby. U nékterych déti je potiebna casna podpora obéhu vasopre-
sory.*#2%% Pribyvaji dikazy podporujici pouzivéni balancovanych krys-
taloidd, které zpusobuji méné casto hyperchloremickou acidézu. s+
U zivot ohrozujiciho hypovolemického Soku, napf. pfi rychle vzniklé
krevni ztraté po traumatu, je vhodné omezit podéavani krystaloidd ve
prospéch zahajeni masivniho transfuzniho protokolu. Protoze v ramci
masivniho transfuzniho protokolu existuji pro kombinaci plazmy, trom-
bocytl a jinych krevnich derivath rizné davkovaci rezimy***, zvolte
zpusob odpovidajici lokalné platnému doporucenému postupu.

Adrenalin

Adrenalin ma klicovou tlohu v algoritmech lécby zastavy krevniho obé-
hu na podkladé nedefibrilovatelnych i defibrilovatelnych rytmd. Pri kar-
diopulmondlni resuscitaci u déti je doporucena IV/IO davka adrenalinu
pro prvni i opakované podani 10 mikrogram/kg. Maximalni jednotliva
davka je 1 mg. Pokud je indikace, jsou opakované davky adrenalinu po-
davéany kazdych 3-5 minut. Pouziti vysokych jednorazovych davek adre-
nalinu (nad 10 mikrogramu/kg) pfi zastavé dechu a obéhu neni doporu-
¢eno, protoze nezlepsuji preziti ani neurologicky vysledek.**=**

Amiodaron pro rezistentni VF a bezpulzovou VT u déti
Amiodaron muze byt u déti pouzit k lécbé fibrilace komor (VF)/bezpul-
zové komorové tachykardie (VT) rezistentni vici defibrilacim. Amioda-
ron je podavén po tretim vyboji jako bolus v dévce 5 mg/kg (a muze byt
opakovan po patém vyboji). Pri lé¢bé jinych poruch srdecniho rytmu
musi byt amiodaron podavan pomalu (10-20 min) za sledovani krevniho
tlaku a EKG, protoze zpUsobuje hypotenzi.** Tento nezddouci tcinek je
méné Casty pri podani ve formé vodného roztoku.?’

Atropin

Atropin je doporucovan pouze pii bradykardii zptisobené zvysenym va-
govym tonem nebo toxicitou cholinergnich léka.**¢-% Bézné pouzivana
dévka je 20 mikrogramt/kg. U bradykardie se $patnou tkanovou perfuzi,
ktera nereaguje na ventilaci a oxygenaci, je [ékem prvnivolby adrenalin,
nikoliv atropin.

Kalcium

Kalcium je pro spravnou funkci myokardu nezbytné,** ale jeho rutinni
podéavéni nevedlo ke zlepseni vysledki péce o déti se zastavou dechu
a obéhu.*®*' Kalcium je indikovéno pii hypokalcémii, predavkovéni
blokétory kalciovych kanall, hypermagnezémii nebo hyperkalémii.®?

Glukoza

Data ziskana u novorozencu, déti i dospélych ukazuji, ze hyper- i hypo-
glykémie po srdecni zastavé jsou spojeny se Spatnymi lécebnymi vy-
sledky,®* ale neni jisté, zda se jedna o vztah kauzélni nebo asociovany.
U jakéhokoliv nemocného nebo zranéného ditéte, véetné pacientd po
srdecnizéstave, provadéjte méreni glykémie a peclivé sleduijte jeji zme-
ny. V pribéhu KPR nepodévejte roztoky glukézy, pokud neni zjisténa
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hypoglykémie.** Po obnoveni krevniho obéhu se vyvarujte hyper-i hy-
poglykémie.®*

Magnézium

Nejsou dikazy podporujici rutinni podévani magnézia pfi zastave de-
chu a obéhu **#7 Lécba magnéziem je indikovana u ditéte s dokumen-
tovanou hypomagnezémii nebo s komorovou tachykardii (VT) typu tor-
sades de pointes (dévka 50 mikrogramu/kg) bez ohledu na vyvolavajici
pricinu.5®

Bikarbondt sodny

Nejsou dikazy podporujici rutinni podavani bikarbonatu pii zastavé de-
chu a obéhu.***"" Podani bikarbondtu mize byt zvézeno u ditéte s dé-
letrvajici kardiopulmonalni resuscitaci anebo zavaznou metabolickou
acidézou. Podéni bikarbonatu Ize rovnéz zvazit v pripadé hemodyna-
mické nestability pfi soucasné hyperkalémii nebo pfi lécbé predavkové-
ni tricyklickymi antidepresivy.

Vasopresin a terlipresin

V soucasné dobé neexistuje dostatek dikazti pro podporu nebo odmit-
nuti vasopresinu nebo terlipresinu, at jiz jako alternativ vici adrenalinu
nebo v jejich kombinaci u kteréhokoliv rytmu vedouciho k srde¢ni zasta-
vé u détia dospélych, 2629612616

Defibrilatory

V nemocnicich a dalSich zdravotnickych zafizenich, kterd poskytuji péci
détem s rizikem vzniku zéstavy dechu a obéhu, museji byt k dispozici
manuélIni defibrildtory schopné podat vyboj v celém spektru energii
pouzivanych od novorozeneckého véku vyse. Automatizované exter-
ni defibrilatory (AED) jsou ve viech parametrech véetné davky energie
prednastaveny vyrobcem.

Velikost pritlacnych nebo samolepicich elektrod pro
defibrilaci

Zvolte nejvétsi moznou velikost elektrod pro zajisténi co nejlepsiho
kontaktu s hrudni sténou. IdeéIni velikost elektrod neni znam4, ale je
nutné zachovat jejich dostate¢ny odstup.”'* Doporucené velikosti jsou
4,5 cm v praméru pro déti do jednoho roku a s télesnou hmotnosti <10
kg, @ 8-12 cm v primeéru pro déti s télesnou hmotnosti >10 kg (starsich
jednoho roku). Pouziti samolepicich defibrilacnich elektrod prispivé ke
kvalitnimu provéadéni KPR v celém jejim pribéhu.

Poloha elektrod

0br. 1.24 Umisténi defibrilacnich elektrod u déti

Elektrody pevné pritisknéte k obnazenému hrudniku v anterolateréini
pozici, kdy je jedna elektroda umisténa pod pravou kli¢ni kosti a druhd
v levé axile (Obr. 1.24). Pokud jsou elektrody prilis velké a existuje ne-
bezpeci zkratu vyboje mezi elektrodami, méla by byt jedna umisténa
nazéada pod levou lopatku, a druhé zepfedu na hrudnik vlevo od stema.

Davky energie u déti

V Evropé doporucujeme nadéle pouzivat davku 4 J/kg pro vodni i opa-
kované defibrilacni vyboje. Davky vy3sinez 4J/kg (az 9 J/kg) vedly u déti
k Gicinné defibrilaci se zanedbatelnymi vedlejsimi Gcinky 619620

Pokud neni k dispozici manuélni defibrilator, pouzijte AED schopny
u déti rozpoznat defibrilovatelné rytmy.*-** AED by mél byt vybaven
moznosti snizeni energie na hodnotu, kterd je pro déti mezi 1-8 roky
vhodnéjsi (50-75 J).5#%4% Pokud takovy AED neni dostupny, pouZzijte
standardni AED pro dospélé s energii vyboje prednastavenou pro do-
spélého. U déti starsich 8 let pouzijte standardni AED se standardni ve-
likosti elektrod. Zkusenosti s pouzitim AED (nejlépe se snizenim davky
energie) u déti mladsich 1 roku jsou omezené; pouziti AED je prijatelné,
pokud nenidostupnédjina altemnativa.

Rozsifena lécba zastavy dechu a obéhu

Algoritmus rozsifené neodkladné resuscitace déti je zndzornén na Obr.
1.25, stejné tak detailngjsi algoritmy lécby nedefibrilovatelnych (Obr.
1.26) a defibrilovatelnych rytma (Obr. 1.27).

Monitorovéni srde¢nich funkci

Co nejdrive pripojte svody monitoru nebo samolepici elektrody, aby
bylo mozné rozpoznat defibrilovatelny nebo nedefibrilovatelny srde¢-
ni rytmus. Mezi nedefibrilovatelné rytmy patfi bezpulzova elektricka
aktivita (PEA, pulseless electrical activity), bradykardie (<60 za minutu
bez zndmek funkcniho krevniho obéhu) a asystolie. PEA a bradykardie
maji Casto Siroké QRS komplexy. Defibrilovatelné rytmy jsou bezpulzova
komorova tachykardie (pVT, pulseless ventricular tachycardia) a fibrilace
komor (VF, ventricular fibrillation). Defibrilovatelné rytmy jsou castéjsi
pricinou néhlé zastavy obéhu u déti se srdecnim onemocnénim nebo
u adolescentu.

Nedefibrilovatelné rytmy

Veétsina srdecnich zastav u détia dospivajicich je respiracniho pivodu.t#
Proto je v téchto vékovych skupinach doporuceno okamzité zahdjeni
KPR a jeji provadéni po urcitou dobu pied hleddnim AED nebo manu-
alniho defibrilatoru, nebot rychla dostupnost defibrilace nezlepsuje vy-
sledky lécby zastavy respiracni etiologie. Nejcastéji se vyskytujicimi EKG
rytmy udétido 1 roku, nad 1 roka adolescentu se zastavou dechu a obé-
hu jsou asystoliea PEA. PEA je charakterizovéna elektrickou aktivitou na
EKG pri nepritomnosti pulzu na velkych tepnach. PEA bézné nésleduje
urcité obdobi hypoxie nebo myokardiélni ischémie, ale mize byt také
znamkou reverzibilni priciny (tj. nékteré ze 4 Ha 4 T), vedouci k néhlému
poklesu srdecniho vydeje.

Defibrilovatelné rytmy

Primamni VF se objevuje u 3,8 az 19 % nahlych zéstav dechu a obéhu
u déti, incidence defibrilovatelnych rytmu se zvysuje s pribyvajicim vé-
kem.'2319627-634 Primarni faktor, ktery ovliviiuje vysledek preziti nahlé za-
stavy obéhu na podkladé VF/pVT je ¢as do provedeni defibrilace. Defib-
rilace mimo nemocnici provedena béhem prvnich 3 minut od spatfeni
srde¢ni zéstavy u dospélého s VF zajistuje vice nez 50% preziti. Uspés-
nostdefibrilace viak s prodluzujicim se ¢asem do defibrilace dramaticky
klesé: kazda minuta prodlenido defibrilace (bez provadéni KPR) snizuje
pravdépodobnost preziti o 7-10 %. Sekundarni VF se kdykoliv v prabéhu
nemocnicnich resuscitaci objevuje s cetnostiaz 27 % a je spojena s mno-
hem horsi prognézou nez primarni VF.5*

Mimotélni podpora krevniho obéhu

Mimotélni podpora krevniho obéhu (ECLS, extracorporeal life support)
by méla byt zvézena u déti se srdecni zastavou zplsobené potenciélné
reverzibilni pri¢inou, ktera je refrakterni ke konven¢ni KPR a pokud k za-
stavé doslo v misté s dostupnym vybavenim a persondlem schopnym
Iécbu metodami ECLS rychle zahéjit.
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0br. 1.25 Algoritmus rozsitené neodkladné resuscitace u déti

Rozsirena neodkladna resuscitace déti

Nereaguje?
Zéstava dechu

nebo jen obcasné lapavé nadechnuti

KPR (5 tvodnich vdech(, poté 15:2)
Nalepte elektrody/pfipojte monitor
Minimalizujte prerusovani masaze

Zhodnotte srdecni rytmus
Defibrilovatelny rytmus
(fibrilace komor/
bezpulzova komorova
tachykardie)
Obnoveni
1 vyboj 4 J/kg spontanniho
obéhu

e .M OKAMZITA LECBA PO

Privolejte resuscitacni tym
(pokud jste sami, provadéjte
nejprve 1 minutu KPR)

Nedefibrilovatelny

rytmus (bezpulzova

elektricka aktivita/
asystolie)

Okamzité pokracujte

2 minuty SRDECNI ZASTAVE v KPR 2 minuty
Minimalizujte prerusovani = \/ySetreni postupem ABCDE Minimalizujte prerusovani
masaze = Rizena oxygenace masaze
Po 3.a 5. cyklu KPR zvazte 2 Vertiace
pri rezistentni VF/pVT Daléi potfebns vvéetfeni
- = Dalsi potrebna vysetre
amiodaron = fahd ; Vys rm
= | écba vyvolavajici priciny
= Kontrola télesné teploty
BEHEM KPR REVERZIBILNI PRICINY
= Jajistéte vysokou kvalitu KPR: spravnou frekvend = Hypoxie
a hloubku stlacovani hrudniku i jeho tpIné uvoliiovani ® Hypovolémie
= Prad kazdym prerusenim KPR si daksi cinnost dopfedu naplanujte ® Hypokalémie/hyperkalémie/metabolické priciny
= Podejte kyslik = Hypotermie
= Vstup do cévniho fedisté (intravendzni nebo intraosealni) = Tromboza (korondrni tepny/plicni embolie)
= Podejte adrenalin kazdych 3-5 min = Tenzni pneumotorax
= Jvazte definitivni zpiisob zajisténi dychacich cest a kapnografii = Tampondda srdecni
= Po zajisténi dychacich cest pomiickami neprerusujte srdecni masaz = Toxické latky (intoxikace)/ticinky lékii

= Jajistéte |écbu reverzibilnich pricin
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0br. 1.26 Algoritmus pro nedefibrilovatelné rytmy u déti

ZASTAVA OBEHU: NEDEFIBRILOVATELNY RYTMUS

KPR |

:30

Ventilace / oxygenace

IV /10 vstup
Farmakoterapie
Intubace

0br. 1.27 Algoritmus pro defibrilovatelné rytmy u déti

v v
Adrenalin Adrenalin
0,01 mg/kg 0,01 mg/kg

2min., 2 min . 2 min ., 2 min ., 2 min
; o i

:So

4

v
Adrenalin
0,01 mg/kg

[ | OBNOVENI
OBEHU

ZASTAVA OBEHU: DEFIBRILOVATELNY RYTMUS

Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj
4)kg 4lkg  4kg 4lkg  4lkg  4l/kg 4i/kg  4kg
KPR 2min 2min 2min 2min 2min 2 min 2min OBNOVENi
1 2° . 30 4 50} 6 . ir OBEHU
\ \ 2 \
Adrenalin Adrenalin Adrenalin
v 0,01 mgrkg 0,01 mg/kg 0,01 mg/kg
. v v
Ventilace / oxygenace

IV/I0 vstup Amiodaron Amiodaron

Farmakoterapie 5mg/kg 5 mg/kg

Intubace
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Srdecni arytmie
Nestabilni arytmie
U kteréhokoliv ditéte se srdecni arytmii zkontrolujte zndmky Zivota
a centrélni pulzace; pokud nejsou zndmky Zivota piitomny, zahajte léc-
bu jako prizéstave dechu a obéhu.Pokud dité jeviznamky Zivota a cent-
rélni pulz je hmatny, zhodnotte stav hemodynamiky. Kdykoliv je zjisténa
kompromitace obéhu, jsou prvni kroky nasledujici:
1. Zprachodnéte dychaci cesty
2. Podejte kyslik a podle potieby zahajte podptrnou ventilaci
3. Pripojte EKG monitor nebo defibrilator a zhodnotte srdecni rytmus
4. Zjistéte, zda je srdecni frekvence vzhledem k véku ditéte pomald
nebo rychla
5. Zjistéte, zda je srdecni akce pravidelnd nebo nepravidelna
6. Zmérte trvani QRS komplexu (izké komplexy: trvani <0,08 sekun-
dy; siroké komplexy: >0,08 sekundy)
7. Zpusob lécby zavisi na hemodynamické stabilité ditéte.

Bradykardie

Bradykardie je obvykle zpusobena hypoxii, acidézou anebo zévaznou
hypotenzi; kdykoliv muze piejit do zastavy obéhu. Kazdému ditéti s bra-
dyarytmii a obéhovym selhénim podejte 100% kyslik a podle potieby
zahajte ventilaci pozitivnim tlakem. Pokud ma dité s dekompenzova-
nym obéhovym selhanim tepovou frekvenci <60 za minutu a neodpo-
vida rychle na prodychévani kyslikem, zahajte srde¢ni masaz a podejte
adrenalin.

Kardiostimulace (transvendzni nebo transtorakalni) je béhem resuscita-
ce obvykle netcinng, ale mize byt zvazena v piipadé AV blokidy nebo
dysfunkce sifiového uzlu refrakterni k oxygenaci, ventilaci, kompresim
hrudniku anebo podéavanym lékiim. Stimulace neni icinna pfi asystolii
nebo arytmiich zpasobenych hypoxii a ischémii.*

Tachykardie

Tachykardie s Gizkymi komplexy

Pokud je pravdépodobnym rytmem supraventrikularni tachykardie
(SVT), mohou byt u hemodynamicky stabilniho ditéte pouzity vagové
manévry (Valsalviiv manévr nebo diving reflex). Tyto manévry Ize pouzit
rovnéz u hemodynamicky nestabilniho ditéte, ale jen v piipadé, ze jejich
provéadéni neoddali farmakologickou nebo elektrickou kardioverzi.

Adenosin je obvykle pro farmakologickou verzi SVT na sinusovy rytmus
Gcinny. Je podavan v rychlé nitrozilni injekci v misté co nejblize srdci
(podle praktické proveditelnosti kanylace) s naslednym bolusem fyzio-
logického roztoku. Pokud mé dité znamky dekompenzovaného Soku
se snizenym stavem védomi, vynechte vagové manévry a okamzité pri-
stupte k elektrické kardioverzi.

Elektricka kardioverze (synchronizovana s vinou R) je rovnéz indikovéna,
pokud neni zajistén vstup do cévniho fecisté nebo pokud podéni ade-
nosinu nevedlo ke Gpravé rytmu. Energie prvniho vyboje pii elektrické
kardioverzi pro SVT je 1J/kg a druhého vyboje 2 J/kg. Pokud jsou vyboje
neutispésné, podejte pred tretim vybojem amiodaron nebo prokainamid
pod vedenim détského kardiologa nebo intenzivisty. U starsich déti
mize byt jako alternativa zvdzeno podani verapamilu, ale détem do 1
roku by nemél byt bézné podéavén.

Tachykardie se Sirokymi komplexy

Tachykardie se Sirokymi QRS komplexy je u déti vzacné a byva spise
supraventrikulamiho, nez komorového plvodu.*’ U hemodynamicky
nestabilniho ditéte vséak musime predpokladat, Ze se jedna o VT, dokud
se neprokaze jinak. Ventrikuldrni tachykardie se objevuji nejcastéji u déti
s preexistujicim srde¢nim onemocnénim (napf. po kardiochirurgickém
zakroku, s kardiomyopatii, s myokarditidou, s mineralovymi poruchami,
s prodlouzenym QT intervalem, s centrélnim katétrem zavedenym intra-
kardialIné). Synchronizované kardioverze je metodou volby u nestabilni
VT pfi soucasné pfitomnych zndmkéach Zivota. Pokud je druhy pokus
o kardioverzi netispésny a VT recidivuje, zvazte podani antiarytmik.

Stabilni arytmie
Zajistéte u ditéte prichodnost dychacich cest, dychani a krevni obéh,
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zatimco pred zahéjenim lé¢by arytmie kontaktujete prislusného specia-
listu. Na zakladé anamnézy, klinického obrazu a nalezu na EKG muze byt
dité se stabilni tachykardii se Sirokymi komplexy lé¢eno jako SVT a mo-
hou byt provedeny vagové manévry nebo podan adenosin.

Specifické situace

Resuscitace ditéte s tupym nebo penetrujicim poranénim
Zastava obéhu nésledkem zévazného (tupého nebo penetrujiciho)
poranéni je spojena s velmi vysokou letalitou. %% Zvazte viechny
potencialné odstranitelné priciny (4 H a 4 T). Existuje mélo dikazd na
podporu dalsich intervenci oproti bézné pouzivanym postupum pii lé¢-
bé néhlé zéstavy obéhu, ackoliv u ditéte s penetrujicim poranénim Ize
zvézit provedeni resuscitacni thorakotomie.**¢*

MimotéIni membranova oxygenace (ECMO)

ECMO by mélo byt zvézeno jako pfinosna rescue strategie v pripadé
nemocnicni srdecni zastavy u déti pod i nad jeden rok véku s kardiolo-
gickou diagnézou, pokud je dostupné vybaveni a vyskoleny personal.
U srdecnich zéstav nekardialni etiologie nebo u déti s myokarditidou,
které nemaji zastavu obéhu, neexistuje dostatek dikazd na podporu
nebo odmitnuti lé¢by metodou ECMO.*"

Plicni hypertenze

U déti s plicni hy pertenzi je zvysené riziko zastavy obéhu %44 U téchto
pacientl postupujte podle béznych protokoll pro neodkladnou resus-
citaci s dirazem na zachovani vysoké inspiracni frakce kysliku a alkalo-
zy/hyperventilace, které mohou byt stejné ucinné ve snizovani plicni
vaskulérni rezistence jako inhalace oxidu dusnatého.**®

Poresuscitacni péce
Péce po srdecni zastavé musi byt multidisciplinarni a musi zahrnovat
vsechny postupy potiebné k iplnému zotaveni neurologickych funkci.

Myokardialni dysfunkce

Myokardialni dysfunkce se po kardiopulmonalni resuscitaci vyskytuje
Casto.*51-%2 parenteralni podavani tekutin a vazoaktivnich léku (adre-
nalin, dobutamin, dopamin a noradrenalin) mize zlepsit hemodynamic-
ky stav ditéte po srdecni zastave. Lécba by méla byt provadéna titracné
scilem udrzet systolicky krevni tlak alespon nad 5. percentilem pro dany
vek.

Cile oxygenace a ventilace

Po obnoveni spontanniho obéhu a stabilizaci pacienta je cilem doséah-
nout PaOz v normélnim rozmezi (normoxémie).>*4:*-6% Pro doporuceni
specifického cile PaCO, neexistuje v pediatrii dostatek dikazd, nicméné
PaCO, by po obnoveni obéhu mélo byt méfeno a upravovano podle in-
dividudlnich charakteristik a potfeb kazdého pacienta.’**'>5596% Qbec-
né Ize za cil povazovat normokapnii, ackoliv toto rozhodnuti mize byt
ovlivnéno dalsimi klinickymi souvislostmi a pribéhem nemoci.

Cilend regulace télesné teploty po obnoveni spontanniho
obéhu

Mirn& hypotermie vykazuje u dospélych™44° a novorozenct®’ prijatelny
bezpecnostni profil. V nedavné dobé bylo pfednemocnicni studii THAP-
CA prokéazéno, ze mohou byt u déti pouzity jak hypotermie (32-34 °C),
tak kontrolovana normotermie (36-37,5 °C).** Studie neprokézala vy-
znamny rozdil v primarnim cili (neurologicky stav pojednom roce) mezi
jednotlivymi postupy. Po obnoveni obéhu musibyt zajisténa prisna kon-
trola télesné teploty, aby nedoslo k hypertermii (>37,5 °C) nebo tézké
hypotermii (<32 °C).*"

Kontrola glykémie

Hyper- a hypoglykémie mohou u kriticky nemocnych déti i dospélych
zhorsit lécebny vysledek a je nutné jim piedchazet.** ' Tésna kontrola
glykémie viak muze byt rovnéz skodliva.** Glykémii monitorujte a vy-
hnéte se hypoglykémii i hyperglykémii, 43

Progndza nahlé zastavy dechu a obéhu
Ackoliv existuje nékolik faktor( predikujicich vysledek péce po resusci-
taci pro zastavu dechu a obéhu, neexistuji jednoducha doporuceni pro
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rozhodnuti, kdy je resuscitacni Usili marné.s'#% DuleZit4 rozvaha ohled-
né rozhodnuti o pokracovani resuscitace musi zahrnovat délku trvani
KPR, pricinu zastavy, preexistujici onemocnéni, vék, misto vzniku zasta-
vy, pritomnost svédka, "% dobu trvani nelécené zastavy dechu a obéhu
(no flow time), pfitomnost Gvodniho nebo nasledného defibrilovatelné-
ho rytmu a souvisejici zvlastni okolnosti (napf. tonuti v ledové vodé %447,
poziti drog). Role EEG coby prognostického faktoru je stale nejasna. Do-
poruceni ohledné ukoncovani resuscitace jsou rozebrana v kapitole Etika
resuscitace a rozhodovani v otazkach o ukonceni zivota.”

Piitomnost rodi¢t

V nékterych zépadnich spolecnostech si vétsina rodicl preje byt pii-
tomna béhem resuscitace jejich ditéte. Rodiny pritomné pii amrti svého
ditéte se s takovou situaci vyrovnavaji lépe a lépe prochdzeji procesem
truchleni.®® Prace o pritomnosti rodi¢t béhem resuscitace pochazeji
pouze z vybranych zemi a jejich zavéry pravdépodobné nemohou byt
generalizovény pro celou Evropu z diivodu existence riznych sociokul-
turnich a etickych odlisnosti.®*°

RESUSCITACE APODPORA POPORODNIADAPTACE
NOVOROZENCE

Nésledujici doporucené postupy nedefinuji jediny mozny sled inter-
vendi spravného provedeni resuscitace novorozence bezprostiedné po
porodu, ale reprezentuji zpusob, ktery je v tomto pfipadé vieobecné
uznévany jako spolehlivy a efektivni.

PFiprava

Pouze maly pocet novorozencti vyzaduje bezprostredné po narozeni re-
suscitacni péci. Castéji se jedn o novorozence se zhorsenym pribéhem
poporodni adaptace. Pokud v téchto pfipadech neni poskytnuta ditéti
adekvatni podpora, mize dojit sekundamé k deterioraci stavu, vedouci
az k piipadné potiebé kompletni kardiopulmonalni resuscitace. Pokud
néktefi novorozenci vyzaduji péci bezprostredné po porodu, v naprosté
vétsiné pripadd se jedné pouze o potiebu dechové podpory.#'-¢7 Pouze
vyjimecné je navic nutnd kratkodoba nepfimé srdecni masaz. U poro-
d rodicek s rizikovymi faktory pro mozny vznik komplikaci poporodni
adaptace novorozence by mél byt pritomen adekvéatné vyskoleny per-
sonal véetné minimalné jedné osoby se zkusenostmi v trachealni intu-
baci novorozenci. Kazdé zdravotnické zafizeni by pro piipad potieby
mélo mit k dispozici pohotovostni plén pro mobilizaci kompetentniho
resuscitacniho tymu.

Planované domaci porody

Doporuceni pro zajisténi doméacich porodu se v jednotlivych statech lisi.
Rozhodnuti absolvovat porod doma po dohodé se Iékafskym personé-
lem a porodnimi asistentkami by nemélo nijak ovlivnit nebo kompromi-
tovat moznost hodnoceni stavu novorozence po porodu nebo standard
poskytované péce vcetné resuscitace a stabilizace stavu. V idealnim
pripadé by u kazdého domaciho porodu méli byt pritomni dva speciali-
zovani profesionélové, pficemz jeden z nich musi byt pIné kvalifikovany
azkuseny v umélé plicni ventilaci za pomoci oblicejové masky a v srdec-
ni masazi novorozence.

Vybaveni a prostory

V piipadé porodu, ktery probihd mimo prostory porodniho sélu, je do-
poruceno minimélni vybaveni zahrnujici pomucky pro zajisténi dycha-
cich cest a ventilaci novorozence, zahraté suché pleny nebo osusky, ste-
rilnivybaveni pro zajisténi pupecniho pahylu a hygienické rukavice pro
pritomny zdravotnicky personal.

Nacasovani pferuseni pupecniku

Prehled klinickych studii porovnavajicich u nedonosenych novorozen-
cl oddéleny podvaz pupecniku a “cord milking” versus jeho okamzité
preruseni prokazuje bezprostfedné postnatalné lepsi stabilizaci stavu,
vcetné vyssich hodnot stredniho krevniho tlaku a hodnot hemoglobinu
pri pfijeti novorozence na oddéleni uintervencnich skupin nez u skupin
kontrolnich.#* Oddaleni podvazu pupecniku minimélné po dobu jedné
minuty je doporuceno u novorozencti nevyzadujicich resuscitacni péci.
Podobné by mélo byt postupovéno u pred¢asné narozenych novoro-
zencl bez nutnosti okamzité resuscitace bezprostiedné po porodu.

Vzhledem k dosud publikované literature je u novorozenc, ktefi nepro-
jevuji dostate¢nou spontanni dechovou aktivitu, nutné okamzité preru-
Seni pupecniku, tak aby byla vcas zahdjena resuscitacni péce.

Regulace télesné teploty

Nazi a mokii novorozenci nejsou schopni udrzet stabilni télesnou tep-
lotu v mistnosti, kterd mize pripadat dospélym osobam prijemné vy-
hrata. Souvislost mezi hypotermii a mortalitou novorozence je znéma
vice nez sto let a vime, Ze télesnd teplota novorozence, ktery neprosel
hypoxickym stavem, je vyznamnym prediktorem mortality u novoro-
zencl viech gestacnich stéfi a v jakékoli situaci.’® Nedonoseni novoro-
novorozence bez priznakl asfyxie by méla byt po narozeni udrzovéana
vrozmezi 36,5 az 37,5 °C. Vyznam udrzeni konstantni télesné teploty no-
vorozence vyzaduje jeji monitorovanii z divodu prevence hypertermie
(>38,0 °C).

Prvnizhodnoceninovorozence

Skore dle Apgarové nebylo plvodné sestaveno pro hodnoceni nutnosti
resuscitace novorozence.”¢” Jeho jednotlivé komponenty, pokud jsou
hodnoceny rychle, a to hlavné dechové frekvence, srdecni frekvence
a svalovy tonus, véak mohou napomoci identifikovat novorozence vy-
zadujicich resuscitacni péci”’, Opakované hodnoceni prevazné srde¢ni
akce a pripadné dechové aktivity mize pomoci pfi hodnoceni odezvy
novorozence na provadénou resuscitaci a rozhodnuti, zda je tieba v re-
suscitaci pokracovat.

Dychani

Zkontrolujte, zda novorozenec spontanné dycha. Pokud ano, zhodnotte
dechovou frekvenci, hloubku a symetrii dychéani spolecné s hodnoce-
nim dechového vzorce a zndmek abnormalit, véetné piiznaku jako jsou
,gasping” a ,grunting".

Srdecni frekvence

Bezprostredné po narozeni hodnotime srdecni frekvenci novorozence
v rémci zhodnoceni jeho celkového stavu a nasledné jako nejcitlivejsi
indikator Uspésnosti provadénych lécebnych intervenci. Srdecni frek-
vence je nejrychleji a nejpresnéji zhodnocena poslechem pomoci fo-
nendoskopu®”® v misté srdecniho hrotu, nebo pomoci elektrokardiogra-
fie.#*-¢*2Hodnoceni pohmatem pfi Gponu pupecniku je ¢asto efektivni,
ale mize byt zavadéjici. Hodnoceni pulzujiciho pupecniku je spolehli-
vé pouze pii nalezu srde¢ni frekvence nad 100 tept za minutu®”, jinak
muze vést k podhodnoceni nélezu.5*#*¢# U novorozenct vyzadujicich
resuscitaci nebo kontinuaini podporu dychani je k presnému hodnoceni
srdecni frekvence mozné pouzit modernich pulznich oxymetrd.®'

Barva

Zhodnoceni barvy neni dostatecné k posouzeni oxygenace,** kterou je
lepsi hodnotit pomoci pulzniho oxymetru. Zdravy novorozenec je bez-
prostiedné po porodu modry, ale zrizovi béhem prvnich 30 sekund od
nastupu efektivni dechové aktivity. Pokud je novorozenec cyanoticky,
je nutné kontrolovat preduktéini kyslikovou saturaci pomoci pulzniho
oxymetru.

Svalovy tonus
Hypotonicky novorozenec je pravdépodobné v bezvédomi a bude vy-
zadovat podporu dychéni.

Taktilni stimulace

Osusovani novorozence je vétsinou dostatecnou stimulaci k vyvolani
efektivni dechové aktivity. Hrubsi formy stimulace nejsou nutné a je
radno se jim vyhnout. Pokud novorozenec nereaguje a nenastoupi do-
statecnd spontanni dechova aktivita po kratkodobé stimulaci, je nutné
zahdjit dalsi podpurné intervence.

Klasifikace podle prvniho zhodnoceni stavu

Na zakladé prvniho zhodnoceni stavu bezprostredné po narozeni, je
mozné novorozence rozdélit do tii kategorii:
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0br.1.28  Algoritmuspodpory vitdlnichfunkciu novorozence po porodu (Sp02 - transkutdnni pulzni oxymetrie; EKG - elektrokardiografie, PPV - ventilace pozitivnim tlakem)

(Pohovor pted porodem)
Piprava tymu a kontrola vybaventi

Novorozence osuste
Udrzujte normalni teplotu
Spustte stopky nebo si poznamenejte cas
Zhodnotte svalovy tonus, dychani a srdecni frekvenci
Pokud dycha lapavé nebo nedycha viibec:
Zprichodnéte dychaci cesty
Provedte 5 umélych vdecht
Zvazte monitoraci SpO, a EKG
3 Znovu zhodnotte stav
<} Pokud se srdecni frekvence nezvysila,
°a sledujte pohyby hrudniku
[}
.; Po celou
0o Pokud se hrudnik nezveda: Uspokojiva dobu se
c Znovu zkontrolujte spravnou polohu hlavy preduktalni SpO, e
3 Zopakujte umélé vdechy 2 min 60% phejte:
E Zvazte udrzovani prichodnosti dychacich cest 3min 70% Nepotie-
) za pomoci dvou osob anebo dalsimi manévry 4 min 80% bujeme
(] Monitorace SpO, a EKG 5 min 85%
= Zkontrolujte reakci novorozence 10min  90% dalsi
,a pomoc?
: '
3
Pokud se srdecni frekvence nezvysila,
sledujte pohyby hrudniku
Pokud se hrudnik zveda: o
a srdecni frekvenci nelze zjistit nebo je velmi =
pomala (< 60/min): E 8
Zahajte srdecni masaz =2
Synchronizujte komprese hrudniku s ventilaci é.i'i
3:1) <73
iz
g A
Srdecni frekvenci prekontrolujte kazdych 30 vtetin k) %
Pokud nelze srdecni frekvenci zjistit nebo je 4;:‘\ 3
velmi pomala (< 60/min), zvazte zajisténi ’E.:E
Zilniho vstupu a podani lék N
\/ Stav prodiskutuijte s rodici

a resuscita¢nim tymem
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=y

. Energicky pla¢ nebo spontanni dychani, dobry svalovy tonus, sr-
decni frekvence nad 100 za minutu
Okamzité preruseni pupecniku neni nutné. Novorozenec nevyzaduje
z4dnou podptimou intervenci, pouze osuseni a zabaleni do nahfaté
osusky a pokud mozno predani do matciny naruce.
2. Dychani nedostatené nebo apnoe, normalni nebo snizeny sva-
lovy tonus, srdecni akce pod 100 za minutu
Novorozence osuste a zabalte. VV téchto pripadech se stav novorozen-
ce vétsinou zlepsi po efektivnim prodychnuti (insuflaci) pres oblicejo-
vou masku. Pokud poté nedojde k adekvatnimu zlepseni srdecni akce,
muze byt nutné zahajit ventilaci.
3. Dychani nedostatecné nebo apnoe, hypotonie, bradykardie
nebo nedetekovatelna akce srdecni, ¢asto je pritomna bledost jako
znamka zhorseného prokrveni
Novorozence osuste a zabalte. Novorozenec vyzaduje zahajeni resus-
citace s okamzitym uvolnénim dychacich cest, provzdusnénim plic
a ventilaci. Po Uspésném provedeni téchto intervenci mize byt u né-
kterych novorozenci nutna srdec¢ni masaz, pripadné aplikace léku.
Nedonoseni novorozenci mohou pii spontanni dechové aktivité vy-
kazovat zndmky dechové tisné. V tomto pripadé by méla byt zahdjena
podpora distencni terapii (CPAP).

Podpora vitélnich funkci novorozence

Zahajte podporu vitalnich funkci novorozence, pokud nedojde k nastu-
pu efektivni dechové aktivity a pravidelnému dychani nebo pokud je
srdecni frekvence nizsi nez 100 za minutu. U vétsiny novorozenci bude
dostatecné zprichodnéni dychacich cest a provzdusnéni plic. Bez ade-
kvéatniho provedeni téchto intervenci je jakykoliv dalsi resuscitacni po-
stup nedcinny.

Dychaci cesty

0br. 1.29 Novorozenecs hlavou v neutrdini poloze

Polozte novorozence na zéda s hlavou v neutréini pozici (Obr. 1.29).
Podlozeni ramen novorozence slozenou nebo srolovanou osuskou
o primeéru zhruba 2 centimetry mlze pomoci udrzet spravnou polohu
hlavy novorozence. V pripadé hypotonie mize byt ke zprichodnéni
dychacich cest nutné predsunuti dolni Celisti nebo zavedeni vhodného
orofaryngeélniho vzduchovodu (Guedellv tubus). Polohovani novoro-
zence do polohy nazédech je tradi¢nim pristupem. Pro prvni hodnoceni
stavu a rutinni zajisténi novorozence po porodu je dalsi moznosti jeho
polohovéni na bok. Odstranovéni tekutiny z orofaryngu novorozence
neni vzdy nutné.®’ Odsavani z dychacich cest je nutné pouze pii jejich
obstruki.

Mekonium

Plodové voda lehce zkalend mekoniem je ¢astym nélezem a vétsinou
nevede béhem poporodni adaptace novorozence k zédnym problé-
mdm. Béhem porodu méné Casto se vyskytujici nalez zkalené plodové
vody hustym mekoniem je viak moznym ukazatelem perinatélniho stre-
su novorozence a mél by byt povazovén za varovny signél k pripadné
nutnosti resuscitace. U vitalniho novorozence v pritomnosti mekoniem
zkalené plodové vody neni doporuceno odsavani intrapartum, ani ru-
tinni intubace s odsavénim z dychacich cest. Pouze pfitomnost hustého
mekonia u apnoickych novorozenc je indikaci pro zvézeni Uvodniho
odsati pod laryngoskopickou kontrolou. Tracheélni intubace by neméla

byt provadéna rutinné, ale pouze v pripadé podezieni na obstruki tra-
chey.***2U apnoickych novorozenc nebo novorozenc s nedostatec-

minuty po narozeni a tato intervence nesmi opozdéna.

Pocatecni prodychavani a uméla plicni ventilace

0br. 1.30 Ventilace novorozence pres oblicejovoumasku

Pokud po provedeni Gvodnich kroki po porodu nenastoupi dostatecnd
dechové aktivita novorozence, je provzdusnéni plic prioritou (Obr. 1.28
a 1.30). U donosenych novorozenct zahajujeme podporu dychanivzdu-
chem. Prvni znamkou dosazeni adekvatni inflace plic je rychlé zlepseni
srdecni frekvence. Pri pretrvavajici bradykardii je nutné zkontrolovat,
zda se béhem prodychavénidostate¢né zvedd hrudnik. Behem prvnich
péti vdechl pozitivnim tlakem je nutné podrzet infla¢ni tlak po dobu
2-3 sekund, coz napoméhé otevieni a provzdusnéni plic. Vétsina novo-
rozencd, ktefi vyzaduji bezprostiedné po narozeni dechovou podporu,
reaguje béhem 30 sekund po provzdusnéni plic vzestupem srdecni
frekvence. Pokud se srdecni akce zlepsi, ale dostatecna spontanni de-
chové aktivita neni pfitomna, je nutné pokracovat v umélé plicni ven-
tilaci frekvenci 30 vdechi za minutu, coz odpovida inspira¢nimu casu 1
sekundy, dokud novorozenec nezacne spontanné a adekvatné dychat.
Bez efektivniho prodychani a provzdusnéni plic je resuscitace krevniho
obéhu nedcinné a proto je nutné overit G¢innost téchto intervenci pred
piistoupenim k podpore krevniho obéhu.

Nékteri zdravotnici zajistuji dychaci cesty pomoci tracheélni intubace,
cozvsak vyzaduje vycvik a zkusenosti. Pokud neni pritomen nikdo kom-
petentni k provedeniintubace a srdecni frekvence novorozence klesd, je
nutné znovu zhodnotit polohu hlavy a uvolnéni dychacich cest, znovu
aplikovat inflacni vdechy a béhem této doby piivolat odbornika zkuse-
ného v intubaci novorozence. Pokracujte s umélou plicniventilaci dokud
novorozenec nezacne dostatecné spontdnné dychat.

Vzduch versus kyslik

Donoseni novorozenci

U donosenych novorozencd, kteri vyzaduji podporu dychani metodou
ventilace pozitivnim tlakem, je lepsi zahdjit ventilaci vzduchem (21 %
kysliku) oproti 100 % kysliku. Pokud nedochdzi béhem ventilace ke
zvyseni srdecni frekvence a hodnoty oxygenace zustavaji neakcepto-
vatelné nizké (méreno pulzni oxymetrii, kdykoliv je to mozné), pouzij-
te k dosazeni adekvatni preduktéini saturace kyslikem vy3si inspiracni
koncentraci kysliku.**? Vysoké koncentrace kysliku jsou viak spojené
s vyssi letalitou a opozdénym nastupem spontanni dechové activity.®*
Pokud jsou pouzivany vys3si koncentrace vdechovaného kysliku, snizte
jeho koncentraci jakmile je to mozné.#4#

Nedonoseni novorozenci

U nedonosenych novorozencl narozenych drive nez v 35. gestacnim
tydnu by méla byt resuscitace po narozeni zahdjena vzduchem anebo
nizkou koncentraci kysliku (21-30 9%).%%*7®7" |nspiracni koncentrace
kysliku je titrovana k dosazeni akceptovatelné preduktalni saturace (pfi-
blizné na hodnotu 25. percentilu zdravych a donosenych novorozenci
bezprostiedné po porodu).564%7

Pulzni oxymetrie
Moderni pulzni oxymetrie s pouzitim novorozeneckych senzort umoz-
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nuje spolehlivé méreni srdecni frekvence a transkuténni saturace kys-
likem béhem 1-2 minut po porodu.”*’* Fyziologicky donoseny novo-
rozenec narozeny na Urovni hladiny mofe vykazuje v pribéhu porodu
hodnoty saturace kyslikem (SpO,) pfiblizné 60 % Hodnoty SpO, po-
stupneé stoupaji na > 90 % béhem deseti minut®”’. 25. percentil hodnoty
SpO, pii porodu je ~40 % a stoupa na ~80 % béhem dalsich 10 minut.*”
Poutziti pulzni oxymetrie zabrani excesivnimu pouzivéni kysliku. Hodno-
ty SpO, nad akceptovatelnou hranici by mély byt podnétem k okamzité-
mu ukonceni podévani kysliku.

Pozitivni tlak na konci vydechu

Vsichni donoseni i nedonoseni novorozenci, ktefi po ivodnich krocich
zlstévaji bez dechové aktivity, vyzaduji inflaci plic ventilaci pozitivnim
tlakem (PPV, positive pressure ventilation). U nedonosenych novorozen-
cl pouzijte béhem PPV pozitivni tlak na konci vydechu (PEEP, positive
end-expiratory pressure) ~5 cm H,0.57¢

Pomticky pro podpurnou ventilaci

Efektivni ventilace mize byt zajisténa pomoci samorozpinaciho vaku
nebo pomoci T-spojky, ktera umoziiuje regulaci tlaku.”"* Samoroz-
pinaci vak je jedinou pomuckou, kterou lze pouzit pfi nedostupnosti
stlaceného plynu. V pripadé pouzivani samorozpinaciho vaku viak neni
mozné aplikovat kontinudlni pozitivni tlak v dychacich cestach (CPAP)
adosahnout adekvatniho tlaku na konci vydechu (PEEP), a to i pri pouziti
expiracni chlopné.””

Laryngealni maska

Laryngealni maska je pfi umélé plicni ventilaci novorozenct s porodni
hmotnosti nad 2 000 graml nebo u novorozencl narozenych pozdéji
nez ve 34. gestacnim tydnu alternativou za oblicejovou masku nebo in-
tubaci.”®"*, U¢innost laryngeélni masky zatim nebyla hodnocena v pfi-
padé mekoniem zkalené plodové vody, béhem srdecni maséze ani pii
urgentni aplikaci lékd intratrachealné.

Trachedlni intubace
Trachedlni intubace mize byt zvazovana pfi neonatélni resuscitaci v na-
sledujicich situacich:

pii potiebé odséati mekonia z trachey nebo pri predpokladané ob-
strukci trachey z jiné piciny,

pii neefektivni nebo prolongované ventilaci pres oblicejovou masku
(po opakované koreki techniky insuflace nebo polohy hlavy ditéte),
+ pfiprovadénisrdecni masaze,

ve specifickych pripadech (kongenitéini diafragmatickd hernie nebo
trachealni aplikace surfaktantu).

.

Intubace a jeji nacasovéanizévisi na dovednostech a zkusenostech resus-
citacniho tymu. Spravné hloubka zavedeni orotracheélni rourky podle
gestacniho stéri je uvedena v tabulce 1.3 Znaceni uvedené na trache-
alnich rourkach se mize mezi jednotlivymi vyrobciznacné lisit (znaceni
odpovida trovni hlasivkovych vazl) a muze byt odlisné od skutecnosti.

Tabulka1.3 Hloubka zavedeni orotrachedini rourky podle gestacniho stdri

Gestacni stari (tydny) Trachealnirourka u rt (cm)

23-24 5,5
25-26 6,0
27-29 6,5
30-32 7.0
33-34 75
35-37 8,0
38-40 85
41-43 90

Spravna poloha tracheélni rourky musi byt potvrzena vizualné béhem
intubace a poté znovu zkontrolovana. Rychly vzestup srde¢ni frekvence
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(po tracheélni intubaci a ventilaci pozitivnim tlakem) je dobrym indika-
torem spravné polohy rourky v tracheobronchidlnim stromé.”” Pouziti
detektoru vydechovaného CO, je Gcinné pro potvrzeni spravné polohy
tracheéIni rourky u novorozenct, vcetné novorozenct s velmi nizkou
porodni hmotnosti’"*7'¢ Vysledky studii provedenych na novorozen-
cich se srdecnim vydejem poukazuji na rychlejsi a presnéjsi potvrzeni
spravné intubace detekci CO, ve srovnani s klinickym hodnocenim.”™7"
Neschopnost detekovat vydechovany CO, je silnym indikatorem ne-
sprévné intubace do jicnu.”'*”* Fale$né negativni vysledky viak byly za-
znamenany u piipadd srdecnizastavy’™ a u novorozencu s velmi nizkou
porodni hmotnosti.”"® Méfeni vydechovaného oxidu uhlicitého spole¢-
né s klinickym vysetfenim je doporucenou a nejspolehlivéjsi metodou
pro potvrzeni spravné polohy tracheélni kanyly u novorozenc se spon-
tannim obéhem.

Kontinualni pozitivni tlak v dychacich cestach

Inicialni podpora dychani u spontanné dychajicich nedonosenych novo-
rozenc( s respiracnim distresem je provadéna spise pomoci CPAP (con-
tinuous positive airway pressure) nez provedenim intubace.”*?' Jelikoz
je mnozstvi dat o pouziti CPAP u donosenych novorozencti po porodu
velmi omezené, jsou nutné dalsi klinické studie.’”*’*

Podpora krevniho obéhu

Zahajte srdecni masaz, pokud je akce srdecni pod 60 za minutu navzdo-
ry adekvatni ventilaci. Jelikoz pfi resuscitaci novorozence je ventilace
nejefektivnéjsi a nejdulezitéjsi intervenci a muze byt kompromitovana
provadénim kompresi hrudniku, je pred zahajenim srdecni masaze zi-
votné dilezité védét, ze ventilace je efektivni.

Nejucinnéjsi technikou provadéni srdecni masaze je zplsob pomoci
dvou palct, které stlacujici sternum v jeho dolni tretiné. Ostatni prsty
obemknou cirkularné hrudnik a podpiraji zada ditéte (Obr. 1.31).”*' Tato
technika umoznuje generovat vyssi krevni tlak a perfuzi koronarni-
mi tepnami za cenu mensi Gnavy oproti plivodné pouzivané technice
stlacovéni hrudniku dvéma prsty.”*-"2 Stemum stlacujte priblizné do
hloubky jedné tretiny predozadniho priméru hrudniku a mezi kompre-
semi hrudnik UpIné uvolnéte, aby se hrudni sténa vzdy vrétila do vychozi
po|0hy.n9-732

0br. 1.31 Ventilace a kemprese hrudniku u novorozence

Pouzivejte pomér kompresi hrudniku a umélych vdecht 3:1. Cilem
je dosdhnout 120 vykonl za minutu, tzn. priblizné 90 kompresi a 30
vdechd.”*7*# K zabranéni interference je nutna koordinace kompresi
a umelych vdech(.”* Pomér 3:1 se pouziva pfi resuscitaci po narozeni,
kdy je kompromitovana vyména plynt, kterd je témér vzdy pficinou kar-
diovaskulamiho kolapsu. Pokud se resuscitacni tym domniva, Ze zastava
obéhu muze byt kardidIniho pavodu, Ize zvézit vyssi pomér kompresi
hrudniku a umélych vdecht (15:2). Pii provadéni kompresi hrudniku
se zda byt opodstatnéné zvysit suplementaci kyslikem az na 100 %.
Srdecni frekvenci zkontrolujeme po 30 sekundéch a dale ji kontroluje-
me v pravidelnych intervalech. Komprese hrudniku ukoncime, jakmile
stoupne spontanni srde¢ni frekvence nad 60 za minutu.
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Farmakoterapie

Léky jsou pfi resuscitaci novorozence po porodu indikovany velmivzac
né. Pricinou bradykardie u novorozence je obvykle nedostatecnd inflace
plic nebo zévazna hypoxie. Zajisténi adekvatni ventilace je nejdllezité;jsi
metodou lécby bradykardie. Pokud viak navzdory adekvatni ventilaci
a srdecni masazi zstava akce srdecni pod 60 za minutu, je doporuceno
zvézit aplikaci lékd. Nejlepsi cestou aplikace Iékd je umbilikélni venézni
katetr zavedeny do centralniho recisté (Obr. 1.32).

0br. 1.32 Pupecni pahyl unovorozence sumbilikdlni arterii a vénou

1 umbilikaini Zila

2 umbiikaini tepny

Adrenalin

Prestoze nejsou humanni data k dispozici, je podani adrenalinu racio-
nélni, pokud nedochazi ke zvyseni srdecni frekvence nad 60 za minutu
navzdory adekvatni ventilaci a srdecni masazi. Pokud je adrenalin pou-
zivan, podejte co nejdrive inicialni davku 10 mikrogramd/kg (0,1ml/kg
adrenalinu fedéného 1:10 000) intraven6zné s naslednymi opakovanymi
déavkami 10-30 mikrogrami/kg (0,1-0,3 ml/kg v fedéni 1:10 000), pokud
jsou indikované.***® Adrenalin nepodavejte intratracheélné.

Bikarbonat sodny

Prodoporuceni rutinniho pouzivani bikarbonatu béhem resuscitace no-
vorozencl po porodu nejsou k dispozici dostatecné validni data. V pri-
padé déletrvajici zastavy obéhu, kterd nereaguje na jinou lécbu, podejte
pomalu intravenézné bikarbonat v davce 1-2 mmol/kg po predchozim
zajisténi adekvatni ventilace a perfaze.

Tekutiny

Zvazte podani tekutin v piipadé podezieni na krevni ztratu nebo pfi
znamkéch Soku (bledost, $patné prokrveni, slaby pulz), pokud nedoslo
k adekvétni odpovédi na jiné resuscitacni postupy.”* Tato situace je ra-
ritni. Pokud neni k dispozici vhodna krev, podejte bolus izotonického
krystaloidu v tvodni davce 10 ml/kg. V pripadé priznivé odpovédi mi-
zete byt pro udrzeni zlepseného klinického stavu nezbytné opakované
podani. Priresuscitaci nedonoseného novorozence je potieba objemo-
vé lécby velmi vzacna. Volumoterapie mize byt pfi podani rychlé infuze
spojena s intraventrikularnim a plicnim krvacenim.

Nezahajeni nebo ukonéeni resuscitace

Mortalita a morbidita novorozenci se lisi regionalné a v zavislosti na do-
stupnych zdrojich.”" Nazory na vyhody a nevyhody pouzivani agresivni
terapie u kompromitovanych novorozencd se lisi mezi jednotlivymi po-
skytovateli neonatologické péce, rodici a spole¢nostmi.”’*

Ukondeni resuscitace

Doporuceni pro ukonceni resuscitace vychézeji z narodnich nebo lo-
kélnich pravidel. Pokud vsak po porodu novorozence nelze detekovat
akci srdecnia stav se po dobu nésledujicich 10 minut neméni, je vhodné
uvazovat o ukonceni resuscitace. Individualné postupujeme u pripadd,
kdy je srdecni frekvence po narozeni pod 60 za minutu a ke zlepseni
nedochdzi ani po 10-15minutovém setrvalém a zjevné adekvatnim re-
suscitacnim Usili. Rozhodnuti v této situaci nejsou jednoznacna a striktni
doporuceni pro takové pripady neexistuiji.

Nezahajeni resuscitace
Nékdy Ize identifikovat stavy, které jsou spojené s vysokou Umrtnosti
a $patnym dlouhodobym vyvojem ditéte. V téchto pripadech je nezahé-

jeni resuscitace povazovano za vhodné a prijatelné feseni, zvlasté pokud
byla moznost prodiskutovat stav ditéte i rodiny.”"*”*V soucasné dobé
pro porodni saly neexistuji zddné prognostické skérovaci systémy, kro-
mé stanoveni gestacniho stafi u nedonosenych novorozencli na méné
nez 25. tyden gestace. V pfipadé ukonceni nebo nezahdjeni resuscitace
je dalsi péte zamérena na komfort a distojnost ditéte véetné rodiny.

Komunikace s rodici ditéte

Tym o3etiujici novorozence by mél informovat rodice o vyvoji stavu di-
téte. Pri porodu dodrzujte mistni zvyklosti a pokud je to mozné, pfi nej-
blizsi prilezitosti predejte dité matce. V pripadé resuscitace novorozence
informuijte rodice o viech postupech a divodech jejich pouziti. Pokud
si rodice pieji byt u resuscitace piitomni a podminky to dovoluji, méli
byste jejich pfani podporovat."’

Poresuscitacni péce

Stav déti, které vyzadovaly resuscitaci, se miize s odstupem ¢asu zhorso-
vat. Po obnoveni dychénia krevniho obéhu je nutné zajistit transport na
pracovisté, které je schopné novorozence adekvatné monitorovat a fesit
dalsi potenciéini komplikace.

Glykémie

Momentélné nejsou dostupnad validni data o optimalnim rozmezi hod-
not glykémie spojenych s miniméainim poskozenim mozku po asfyxii
a resuscitaci. U novorozencli po resuscitaci by méla byt monitorovana
a udrzovana hladina glykémie v normalnim rozmezi.

Lécebna hypotermie

Donoseni a mimé nedonoseni novorozenci s rozvijejici se stredné téz-
kou nebo tézkou hypoxicko-ischemickou encefalopatii by méli byt lé-
¢eni metodou terapeutické hypotermie (pokud je to mozné).”**’* Celo-
télova hypotermie i selektivni chlazeni hlavy jsou vhodnymi lécebnymi
strategiemi. U novorozenci neexistuji zadné dikazy o efektivité chlaze-
ni, pokud zacalo pozdéji nez za 6 hodin od narozeni.

Prognostické parametry

Prestoze je APGAR skore Siroce pouzivané v klinické praxi, pro vyzkumné
tcely a jako prognosticky parametr,’ je jeho vyuzitelnost zpochybrio-
vana s ohledem na velkou variabilitu hodnoceni. Rozdily v hodnoceni
jsou ¢astecné vysvétlitelné chybénim konsensu, jakym zplsobem ské-
rovat novorozence se zahajenymi lécebnymi intervencemi nebo novo-
rozence narozené predcasné. Z téchto divodu bylo doporuceno rozsire-
né skorovani, kdy jsou véechny parametry zaznamenavany v souladu se
stavem pacienta a bez ohledu na intervence potfebné k dosazeni tohoto
stavu. Pii hodnoceni zvazujeme, zda stav ditéte odpovida gestacnimu
stari. Intervence potrebné k dosazeni stavu musime rovnéz skorovat.
Kombinované APGAR skére (Combined-APGAR) je ve srovnani se stan-
dardnim APGAR skoére lepsi v predikci vysledkd u nedonosenych a do-
nosenych novorozency.”*7#

Briefing a debriefing

Pred resuscitaci je dilezité prodiskutovat zodpovédnosti kazdého ¢lena
tymu. Po ukonceni resuscitace na porodnim séle by mél byt proveden
debriefing s vyuzitim metod pozitivni a konstruktivni kritiky. V pripadé

bolestného zarmutku nad dmrtim pacienta je poskytnuta individuélni
psychosociélniintervence viem, ktefi ji potiebuiji.

Publikované so sthlasom redakcie ¢asopisu UM a CRR
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Umela plucna ventilacia u deti
Slavomir Nosal

Technologicky pokrok sa Coraz vyraznejSie uplatiiuje aj v pediatrickej intenzivnej
a resuscita¢nej starostlivosti. Snad’ najviditeI'nejSie ho mézeme pozorovat’ v oblasti mechanic-
kej ventilacie. Najnovsie pristroje na umelt pl'ucnu ventilaciu (UPV) nam poskytuju nielen
nové ventilatné mddy, ale umoziuju sofistikovanejsie ventilovat’ detského pacienta. K tomu
vyuzivame sofistikovanejsiu grafiku a monitorovanie dynamickych parametrov a to v realnom
case. Obrovskou vyhodou je Coraz SirSia Skala monitorovanych parametrov. Pri mechanickej
ventilacii ndm pomaha aj dokonalejsi alarmovy systém, umoznujuci bezpecnejsie ,,strazit™ a
ventilovat’ pacienta.

,Ventilator” je automaticky mechanicky pristroj sliziaci na vymenu plynov do a z plic. Dej
vymeny plynov do a z pl'ic nazyvame dychanie, alebo formalnejSie ventilacia. Pocas umelej
ventilacie pristroj doda stlaeny vzduch a kyslik cez ventilaény okruh do pacienta. Frakcia
inspirovaného kyslika zaleZi od aktuélnej potreby ventilovaného pacienta. Je nevyhnutné aby
zmes inspirovanych plynov bola najprv zvlhéena a ohriata. Sticasné mechanické ventilatory
realizuji vymenu plynov medzi alveolami a vonkaj$im prostredim vytvorenim tlakového
gradientu (pretlaku), ktorym je vzduch vtlaceny do alveol. Po ukonceni pretlaku je vzduch
z alveol spontanne vytlaceny elastickymi silami respira¢ného systému. Jedinou podmienkou je
priechodnost’ dychacich ciest. Zakladna rovnica pre pohyb plynov pocas UPV je:

AP =VU/C+R x°V

Tlakovy gradient medzi vonkajsim prostredim a alveolami zavisi priamo tUmerne od
dychového objemu (Vt) a suc¢inu odporu R a prietoku °V a nepriamo od compliance (C). Tento
vztah umoznuje pochopit dolezité vzajomné vztahy medzi zdkladnymi regulovanymi
parametrami UPV: tlakom, objemom a prietokom.

Ventilator pracuje so 4 zakladnymi parametrami, ktoré sa oznacuju ako kontrolované
premenné: tlak, objem, prietok a Cas. Primarne pri ventilacii je riadend/kontrolovand jedna
premennd, ostatné sa stavaju zavislymi premennymi. Podla toho, ktora premenna bola
primarne riadena/nastavovana, sa rozdelovali ventilatory na tlakovo, objemovo casovo
a prietokovo kontrolované. Modernejsie ventilatory umoziuju ovplyvnit’ viac premennych. Pre
pochopenie ich vztahov je nutné rozdelit’ ventilaény cyklus do 4 faz:

1. zmena exspiria na inspirium

2. inspirium

3. zmena inspiria na exspirium a

4. exspirium.

Ventildtor monitoruje sucasne viac kontrolovanych premennych. Po dosiahnuti nastavenej
hodnoty je zacata zmena jednej fazy na d’alSiu. Tym sa kontrolované premenné stavaju tzv.
fazovo premennymi a vznikaju 4 kategorie fazovych premennych:

1. spustacie premenné

2. limitujuce premenné

3. cyklické premenné a

4. zakladné premenné.

Spustacie premenné slizia k iniciacii inspiria (faza 1). K spusteniu inspiria moéze slizit
akakol'vek premennd. Tradi¢ne to bol ¢as. Ventilatory monitoruji zmenu tlaku a prietoku vo
ventilanom okruhu, ¢im umoZiuji synchronizaciu s inspiratnym usilim pacienta. Pacient
musi vytvorit' prednastavenit zmenu tlaku alebo prietoku k tomu, aby ventilator spustil
inspirium. V 2. faze sa tlak, objem i prietok zvySuji nad zakladné hodnoty, ktoré boli na konci
exspiria. Pre jednu alebo viaceré znich sa modZe nastavit maximalna hodnota, ktora je
oznaCovana ako limit. Je to teda limitovana premenna. Obvykle sa limituje objem a tlak.
Cyklické premenné zaznamenaju ukoncenie inspiria (pokial’ sa dosiahne ich prednastavena
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hodnota). Najcastejsie to byva Cas. Premenna, ktora je kontrolovana pocas exspiria, sa nazyva
zakladnd premennd. Spustacie, limitujice a cyklické premenné moézu byt riadené
ventilatorom, pacientom alebo obidvomi sti€asne. Podla toho rozliSujeme 4 typy dychania:

riadené, asistované, podporné, spontanne (tab 1).

Tabulka 1 Typy dychania

Typ dychania Fazova premenna

spust’acia limitujuca cyklicka
Spontanne pacient pacient pacient
Riadené ventilator ventilator ventilator
Asistované pacient ventilator ventilator
Podporné pacient ventilator pacient

Zo zékladnych parametrov je nutné na pristroji nastavit: maximalny inspiracny tlak (PIP —
peak inspiratory pressure), dychovy objem (Vt - tidal volume), pozitivny tlak na konci
vydychu (PEEP-positive end expiratory pressure), inspiraény ¢as (Ti-inspiratory time), inspiro-
expiraény pomer (I:E), frekvenciu dychania (RR-respiratory rate/f-frequency) a koncentraciu/
frakciu dodavaného kyslika (FiO>).

Frakcia dodavaného kyslika/koncentracia inspirovaného kyslika (FiO)

ZlepSenie oxygenacie pacienta mdzeme dosiahnut’ zvySenim koncentracie dodavaného
kyslika (FiO,), alebo zmenou nastavenia ventilacnych parametrov:

1. ZvySenim frakcie dodavaného kyslika (FiO2)

2. Zvysenim PIP

3. Zvysenim inspiro-expiracného pomeru (I:E)

4. Zvysenim PEEP.

Vo vSeobecnosti si treba pamaitat’, ze kyslik je ,,dobry sluha ale vel'mi zIy pan®. Samozrejme
pacient v respiraénom zlyhani vyZzaduje kyslik na udrzanie adekvatnej oxygenacie organizmu
P.O.. Ale kolko, kedy a ako dlho? Vysokd koncentracia kyslika méze viest' k poskodeniu
pluc. Koncentracia pod 50% sa povazuje za bezpecnu. Toxicita kyslika je velkym klinickym
problémom u novorodencov a zvlast’ u novorodencov s nizkou pérodnou hmotnost'ou. Vysoka
koncentracia kyslika moZe spoOsobit’ retinopatiu prematurnych novorodencov (ROP),
bronchopulmonalnu dysplaziu (BPD). Preto sa po dosiahnuti terapeutickych ventilacnych
ciel'ov odporaca ¢o najrychlejsie znizovat’ FiO- (obr. 1).

Maximalny inspiraény tlak (PIP)

Maximalny/Spickovy inspirany tlak je jednym z hlavnych faktorov determinujlcich
dychovy objem ato hlavne u deti ventilovanych tlakovo garantovanymi rezimami. Prvotné
nastavenie urovne PIP musime vykonat opatrne. Musime brat’ ohl'ad na hmotnost’ dietata,
vek, typ azavaznost ochorenia, aktudlny stav plicnej mechaniky a Vv sucasnosti aj na
umoziujuci primerant ventilaciu pacienta. Minimalizovanim hladiny PIP redukujeme aj riziko
barotraumy a bronchopulmonalnej dysplazie. Vysoky PIP vedie k zvySeniu intratorakalneho
tlaku a tym k spomaleniu venozneho navratu a znizeniu kardialneho vydaja.

Pozitivny tlak na konci vydychu (PEEP-positive end expiratory pressure)

Je to tlak aplikovany na konci vydychu s cielom preventivne zabranit' poklesu tlaku
v dychacich cestach na nulu. Ulohou PEEP je stabilizacia pl'acnych alveol, zabranit’ alveolam
kolabovat’ na konci vydychu, zvysit' objem plic a zlepsit compliance pl'ic. ZvySovanie PEEP
vedie k zvySeniu stredného tlaku v dychacich cestach (MAP-mean airway pressure).
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PALICC: SpO2 92-97% ak PEEP<10cm H20
Sp0O2 88-92% ak PEEP=10 cm H20

Sp02>95% Niziie Sp02
pH>7.20
normalna aZ l'ahka hyperkapnia Permisivna hyperkapnia

Cielfova kategéria —

Zavainost ochorenia

Y

Obrazok 1 Odportcania pre ,,ciele* oxygenacie a ventilacie

Ulohou PEEP je:

1. zvysit funként rezidualnu kapacitu (FRC) s cielom zabranit’ kolabovaniu alveol
2. udrziavanie stability alveolarnych segmentov

3. zlepSenie oxygenacie a

4. redukovanie dychovej prace.

Optimalne nastavenie rovne PEEP je individudlne, zlozité a zavislé od aktualnej klinickej
situacie. Je to vzdy balansovanie medzi pozadovanymi ciel'mi ventilacie a neziaducimi vedrlaj-
S§imi u¢inkami PEEP. Pozadované ciele nastavenia PEEP:

1. redukcia koncentrécie inspirovaného kyslika na netoxické hladiny (< 50 %)

2. udrziavanie dostato¢ného PaO; alebo SaO;

3. zlepSenie compliance pl'tic a

4. minimalizovanie dodavky kyslika.

Nie je mozné a jednoduché stanovit’ Giroven nastavenia PEEP. Ak mame nastaveny vysoky
PEEP, stipa aj MAP a musime limitovat/znizit PIP (prevencia barotraumy). U deti
S tracheomaldciou alebo bronchomaliciou poméaha PEEP udrziavat’ otvorené dychacie cesty
atym znizuje odpor dychacich ciest. ZlepSenie compliance pluc je vysledkom zlepSenia
ventila¢no/perfuzneho pomeru.

e Nizke hladiny PEEP (2 - 3 cm H.0) sa pouzivaju vo faze viningu (odpéjania), alebo u deti
s l'ahkou formou respiracnej insuficiencie.

e Stredné hladiny PEEP (4 - 7 cm H.0) sa najéastejSie pouzivaji u deti so stredne zavaznou
formou respiracnej insuficiencie.

e Vysoké hladiny PEEP (8 - 15 cm H;0) sa pouzivaju na zlepSenie oxygenacie u deti
s PARDS (Pediatric Acute Respiratory Distress Syndrome), zvySenie dychového objemu Vit
a zvySenie PaO,. Negativom vysokého PEEP je zniZenie tlaku krvi a kardidlneho vydaja
redukovanim preloadu. Vysoky PEEP mo0ze mat za nasledok hyperinflaciu pluc, ruptaru
alveol, ¢o ma za nasledok zvySené riziko pneumotoraxu a pneumomediastina. Pri vysokych
hladinach PEEP treba vzdy redukovat’ hladinu PIP tak, aby sme sa pohybovali dychovym
objemom Vt v odporucanych limitoch protektivnej ventilacie 4 - 8 ml/kg.

e V sucasnosti sa neodporic¢a nulova hladina PEEP.
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Frekvencia dychania

Pocet dychov spolu s dychovym objemom determinuji minatova ventilaciu. Frekvenciu
dychania nastavujeme v zavislosti od veku, zavaznosti a typu ochorenia, pl'icnej mechaniky
(compliance plic a odporu dychacich ciest). Frekvencia determinuje minttova ventilaciu
a uroven eliminacie CO; z pl'ic.

Inspiro-expira¢ny pomer (I:E)

Je velmi dolezité spravne nastavit' a kontrolovat' I : E pomer, t.j. pomer inspiraéného
a expiraéného Casu. Nastavenie | : E zalezi od aktualnej patofyzioldgie a priebehu respiracne;j
insuficiencie. Musime pri nastaveni reSpektovat’ plticnu mechaniku, compliance, rezistenciu
a ¢asovu konstantu. Normalny I : E pomer u deti je 1: 2 az 1 : 3. Malé deti s RDS maju nizku
compliance, normalnu rezistenciu. Vtedy je vhodné nastavit' | : E pomer 1 : 1. Reverzny I : E
pomer (maximalny 4 :1) vyuzivame pri PARDS a vedie k zlepSeniu oxygenacie. Tento pomer
vsak moze viest' k air trappingu a hyperinflacii alveol. Taktiez spomaluje venézny navrat
a ovplyviuje systémovy tlak.

Dychovy objem (Vt)

V stcasnosti odporacany dychovy objem u deti na UPV je 6 - 8 ml/kg. Niektoré prace
poukazuji na Setrnost’ nizkych dychovych objemov (4 - 7 ml/kg) hlavne pocas agresivnej
ventilacie s vysokym PEEP a limitovanym PIP.

Tlakova podpora (PS-pressure support)

Ventilaciu s tlakovou podporou pouzivame pri asistovanej ventilacii, ked ventilator
,»asistuje’ pacientov spontanny dych. Pacientov spontanny dych vytvara negativny tlak, ktory
triggeruje ventilatorom dodany dych. Dodany dych je tlakovo limitovany.

Triger/senzitivita

Triger je vlastne senzitivita nastavenia ventilatora. Ventilator ma zabudovany senzor
negativneho tlaku ako aj prietoku. Pri snahe pacienta spontanne dychat’ to ventilator zazna-
mena a zacne podporovat’ pacientov dych. Senzory trigeru - tlakovy/prietokovy je mozné
nastavit’ na réznu citlivost. Vo vSeobecnosti za citlivej$i/jemnejsi triger povazujeme prietoko-
vy triger.

Aplikacia respiracnej fyziolégie pri mechanickej ventilacii u deti

Tak ako dieta nie je zmenSeninou dospelého, plati aj, ze mechanicka ventilacia deti
a novorodencov je odlisna od mechanickej ventilacie dospelych. Zatial' ¢o zakladné fyzikalne
principy a prietok plynov st u deti a dospelych rovnaké, anatomické a fyziologické odlisnosti
hraju délezita ulohu pri vybere typu ventilacného modu a nastaveni ventilacnych parametrov.
Velkym problémom aj v sucasnosti je spravna vol'ba ventila¢nej stratégie U deti v priebehu
kritickej fazy respiracného zlyhania ako aj v priebehu klinického zlepSovania stavu dietat’a.
Velkd variabilita velkosti, zrelosti plic a rozsah akutnych a chronickych diagnéz u deti,
prispieva k nedostatku klinickych udajov podporujicich dennt prax mechanickej ventilacie
u deti (obr. 2).

Deti na rozdiel od dospelych maju intenzivnej$i metabolizmus a tym vyssSiu spotrebu kyslika
a produkciu CO,. Funk¢na rezidualna kapacita je u deti nizka. Tym sa redukuje rezerva kyslika
v pl'icach, ¢o stibezne s vysokou spotrebou kyslika spdsobuje nizku toleranciu apnoe u deti.
Deti dychaju plytSie arychlejSie (tab. 2). Prevlada unich abdominalny typ dychania. Pri
respiracnej insuficiencii deti reaguju tachypnoe, ¢im sa znizuj ich kompenzacné schopnosti.
Anatomicky hra u deti velka ulohu nizka rigidita hrudného koSa, nezrelost’ dychacich ciest
(chrupaviek), mensi priemer dychacich ciest. Za patologickych podmienok to moZze mat’ za
nasledok zvySenu tendenciu vzniku atelektaz.
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e
HFCN CMV HFOV
Indikacia? Rezim? Indikacia?
Nacasovanie? || Nastavenie? || Natasovanie?
Stratégia? Hranice? Stratégia?
NIV cmy ~_EcMo
Indikacia? 3 - Indikacia? Nactasovanie?
" . pontanne o
MNacasovanie? dychanie? Stratégia?
Stratégia? ' “entilacia pocas ECMO?
Priebeh ochorenia (zhorsovanie)
cMv Weaning NIV po extubacii
Rezim? Kedy zacat™? Indikacia?
Mastavenie? Stratégia? MNacasovanie?
Hranice? Prediktory Stratégia?
cmv ERT
Spontanne Kedy?
dychanie? Ako?
Priebeh ochorenia (zlepsovanie)
S

Obrazok 2 Mnozstvo nejasnosti pri vol'be ventilacnej stratégie u deti v kritickej faze a vo

faze klinickej stabilizacie

Tabul’ka 2 Fyziologické hodnoty frekvencie dychania u deti

Vek dietat’a Pocet dychov/min
dojca 24-40
batola 22-34
Skolak 18-30
adolescent 12-16
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U novorodencov a dospelych prebehlo mnozstvo kvalitnych klinickych s§tadii, na zaklade
ktorych boli vypracované medzinarodne akceptovatel'né odporucania pre umel plicnu venti-
laciu. V detskej populacii mensie Stadie boli ukoncené, ale zatial' neexistujii medzinarodne
akceptovatel'né odportacania pre umelu plicnu ventilaciu deti (tab. 3). Obrovska variabilita
vel’kosti, zrelosti pl'ic a rozsah aktitnych a chronickych diagnoz u deti, prispieva k nedostatku
klinickych tdajov podporujtcich denni prax mechanickej ventilacie u deti. Ako vidno zo
sumdrnej tabul’ky, v detskej populécii budeme musiet’ este niekol’ko rokov cakat’ na vysledky
analyz randomizovanych studii.

S velkym ocakavanim sme od roku 2015 ¢akali na vysledky medzinarodnej pracovnej
skupiny, ktord sa podujala vytvorit odporacania pre mechanicku ventilaciu kriticky chorych
deti na podklade ,,Pediatric mechanical ventilation consensus conference“. Vysledky publi-
kovali v roku 2017. Vysledkom bolo vydanie 152 odporacani (tab. 4). Podl'a méjho osobného
nazoru (odporucam si to podrobne preStudovat a vytvorit’ si svoj nazor) by som tieto
odportcania nazval ,,obdobim temna“. Preco? Vicsinou ide 0 odportcania typu — ,,nemozno
odporucat’ pre nedostatok spolahlivych tidajov. A niektoré odporacania, napr. dychovy objem
10 ml/kg, nemozno povazovat’ za seridozne uplatnitelné v pediatrickej klinickej praxi. Aj preto
musime zatial vyuzivat medzinarodné¢ odporucania pre protektivnu ventilatnu stratégiu
u dospelych.

Indikacie mechanickej ventilacie u deti
Spolo¢né indikacné kritéria su:
1. Respiracné zlyhanie

e Apnoe

e Neadekvatna ventilacia

e Neadekvatna oxygenacia

e Chronicka respira¢na insuficiencia veduca k zlyhaniu.
2. Kardialna insuficiencia/Sok

e Eliminacia dychovej prace

¢ Redukcia spotreby kyslika.
3. Neurologicka dysfunkcia

e Centralna pricina hypoventilacie/Casté apnoe

e Komatozny pacient (GCS < 8)

e Nemoznost udrzat priechodné dychacie cesty.

Zaklady ventilacie

Ventilator dodava plyny do pluc s vyuzitim pozitivneho tlaku a nastavenej frekvencie
dychania. Mnozstvo dodaného plynu moZeme limitovat’ casom, tlakom alebo objemom. Ak
nastavujeme objem (Vt), tak tlak je variabilny; ak nastavujeme tlak (PIP), meni sa objem —
v zavislosti od compliance pl'ic.

Co by mal spifiat’ ventilator?

1. Ventilator musi spoznat’ pacientovu snahu dychat’ (trigger)

2. Ventilator musi byt’ schopny uspokojit’ ventilacné poziadavky pacienta (response)

3. Ventilator musi vediet’ interferovat’ s pacientovou dychovou potrebou (synchrony).
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Fredmet Dostupné data Aplikacia pre konkrétne
chorobné stawvy
RCT observacia
MNeinvazivna podpora
Pouzitie HFMNC Zizdne ano Zdrave plfuca, vietky stavy
Pouzitie CPAP Zizdne ano Vietky chorobné stawy
Meinvazivna ventilacia Ano [n=2) ana Vsetky chorobne stawy
Mody ventilstors
Konvening mady Zizdne ano Zdravé plfuca. viatky stavy
HFOV Ano [n=2) ano Vietky chorobng stawy
HFJ¥, HFPY nie 2no Vietky chorobne stawy
Tekuts ventilaciz nie nie Vietky chorobné stawy
ECMID nie ano Vietky chorobné stawy
Mastzvenie ventilatara
Synchronizécia pacient - nie ano Vietky chorobné stawy
wventilator
I:E pomer/inspiratny cas nie nie Vietky chorobne stawy
Zachovanie sponténne] nie nie Zdrave plfuca, viatky stavy
ventilacie
Tlakové plats nie nie Zdravé pluca, viatky stavy
Tlzkows deltz/riadiaci nie nie Zdravé plfuca, viatky stavy
tlzk
Dychowy objem nie ano Zdrave plfuca, vietky stavy
PEEP nie ano Zdrawe plica, vietky stawy,
ochorenia hornych dych. ciest
recruitmeant nie &no Zdravé pluca, viatky stavy
hMonitoring
Ventilaciz Nig Ano Zdravé pluca, viatky stavy
Owyeeniciz Nig Ano Zdravé plfuca, viatky stavy
Dychowy objem Nie Ano Zdrave plfuca, vietky stawvy
Pfucna mechanika Nie Ano Zdrave pluca, vietky stavy
Ultrazvuk plic Nig Ano Vietky chorobné stawy

Ciele oxygenacie a ventilacie

Oxygenaciz Nig Nie Zdrave pluca, vietky stavy
Ventilacia Nie Nie Zdrave pluca, vietky stavy
Weaning = testy pripravenosti na extubaci
Weaning Ano [n=2) Ano Zdravé plfuca, vietky stavy
MIV po extubacii Nie Ang Vsetky chorobne stawy
Pouzitie kortikoidow Ano Ano Zdravé pluca, viatky stavy
Podporné opatrenia
ZvlhEovanie Nie Ano Zdravé plfuca, vietky stavy
Endotrachezine Nie Ana Zdrave plucs, vietky stavy
odsavanis
Fyzioterapia hrudnika Nie Ang Vsetky chorobne stawy
Elevaciz postele Nig Nig Zdravé pluca, viatky stavy
ETT = pacientsky okruh Nig Ano Zdrave plfuca, vietky stavy
Redukciz mrtveho Nie Ano Zdrave plfuca, vietky stawvy
priestoru zarisden
Heliox Nie Ano Vietky chorobné stawy
Pouzitie manualnej Nie Nie Zdrave pluca, veetky stavy
wventilacie

Tabul’ka 3a Prehl’ad publikovanych studii stvisiacich s mechanickou ventilaciou deti
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Predmet Dostupné déta Aplikacia pre konkrétne
chorobné stawy
RCT observacia
Meinvazivna podpora
Pouzitie HFNC Ziadne ano Zdrave pllcs, vietky stavy
Pouzitie CPAP Ziadne ano Vistky chorobng stawy
Meinvazivna ventilacia Ano [n=2) ano Wistky chorobné stawy
Wady ventilétora
Konvencng mady Zizdne ano Zdrave pflca. wisthky stavy
HFOW Ano [n=2) ino Vistky chorobng stawvy
HFIV, HFPV nie ano Wiztky chorobné stawy
Tekuta ventilacia nie nie Wsetky chorobne stawy
ECMID nie ana Wsetky chorobné stawy
Mastzvenie ventilatora
Synchronizacia pacient - nie ano Wiztky chorobné stawy
wentilatar
I:.E pamerfinspiratny £as nie nie Wsetky chorobné stawy
Zachowvanie spantannej nie nie Zdrave plica, vietky stavy
wentilacie
Tlzkove plato nie nie Zdrawe plica, vietky stawvy
Tlakova delta/riadiaci nie nie Zdrave plica, vietky stavy
tlzk
Dychowy objem nie Ano Zdrave plics, vietky stavy
PEEP nie ana Zdrave plica, vietky stawvy,
ocharenia hornych dych. ciest
recruitment nie ana Zdrave plica, vietky stavy
Maonitoring
Wentilacia Nie Ana Zdrawe plica, vietky stawvy
Cygenacia Nie Ana Zdrave plica, vietky stavy
Dychowy abjem Nie Ano Zdrave plica, vietky stavy
Pficna mechanika Nie Ano Zdrave pllcs, vietky stavy
Ultrazvuk pfic Nie Ano Wistky chorobné stawy
Ciele oxysenicie = ventilicie
Dwygenacia Nig Miz Zdrave pllcs, vietky stavy
Ventilacia Nig Miz Zdrave pflcs, viethky stavy
VWeaning = testy pripravenosti na extubaciu
Weaning Ana [n=2) Ana Zdrawe plica, vietky stawvy
NIV po extubacii Nie Ana Wsetky chorobne stawy
Pouzitie kortikoidov Ang Ana Zdrave plica, vietky stavy
Podporneé opatrenia
Zvlhfovanie Nie Ano Zdrave pllca, vietky stavy
Endotracheilne Nie Ano Zdravé pllca, vietky stavy
odsavanie
Fyzioterapiz hrudnika Nie Ano Vistky chorobng stawy
Elevaciz postels Nie Miz Zdrave pllca, vietky stavy
ETT = pacientsky okruh Nie Ano Zdravé pllca, vietky stavy
Redukciz mrtveho Nig Ano Zdrave pllcs, vietky stavy
priestoru zarizdeni
Heliox Nie Ano Vistky chorobng stawy
Pougitie manulne] Nie Miz Zdravé pllca, vietky stavy
wentilacie

Tabul’ka 3b Prehl'ad publikovanych s§tadii suvisiacich s mechanickou ventilaciou deti
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stredny tlak, PEEP. Zvai monitorovanie transpulmaonalneho
tlaku, (dynamickd) poddajnost, valtorny PEEP
Monitoruj tlakovo-Casovd a prietokovo-Casovd krivku

Ultrazvuk plic Zvaiv adekvatne trénovamych rukach
Ciele
Owygenacia Sp02 =55% pri ventilacii vzduchom pre zdrave plica

Ziadne hranice pre akékolvek chorobné stavy alebo
kardiclogickych pacientov, ale wdriuj Sp02 = 97%

Pre PARDS: 5p02 92 —97% pri PEEP < 10cmH20 a B8 —92% pri
PEEP =z 10cmH20

Ventilacia PCO2 35-45 mmHg pre zdrave plica

Wyiiie POO2 akceptovang u akltnych (nejpulmandlnych
pacientov okrem Epecifickych ochoreni s odliznymi
odporiacaniami

Cielové pH=> 7,2

MWormalne pH pre pacientov s pulmonalnou hypertenziou
Weaning a a pripravenost na extubaciu

Weaning Zactni weaning tak skoro, ako je to moiné

Denne vykonavaj testy na pripravenost na extubaciu
MWeinvazivna ventilacia po Zvai neinvazivnu ventildciu u pacientov 5 neuromuskularmymi
extubacii ochoreniami
Kortikosteroidy Poufi u pacientov 5 wyESim rizikom pre po-extubacny stridor
Podporné opatrenia
Zvihcovanie Pouii zvihCovanie
Endotrachealne odsavanie MNepoufivaj rutinne, iba pri indikacii

MNepoufivat rutinnd instilaciufyziol. roztoke pred odsavanim

Fyzioterapia hrudnika Nepoufivat rutinne
Zvai poutfitie kailového asistenta u pacientow
s neuromuskularnym ochorenim

Polohovanie Ldriuj elevovand hornd polovicu postele 30-457
Endotrachedina kanyla Poufivaj balonikové kanyly, udriuj tlak v baloniku =20cmH 20
a pacientsky okruh Minimalizuj mitvy priestor pridanim komponentow

Pouzi double-limb okruhy na invazivnu ventilaciu
MWepouiivaj domace ventilatory v akitnej faze na ICU

Iné
Manudlna ventilacia Wyhni sa manudinej ventilacie okrem Specifickych situacii
riadiacich sa inymi odpordcaniami

Tabul’ka 4 Potencial klinickej vyuzite'nosti odporti¢ani u deti na UPV

Hlavnym ciel'om ventilacie je adekvatna ventilacia a oxygenacia pacienta. Ta sa da dosiah-
nut’ aj tlakovou aj objemovou ventilaciou. Na zjednoduSenom praktickom priklade je mozné
ventilatory rozdelit’ na:

1. objemovo limitované, casovo cyklované (tzv. objemové ventilatory) s/bez kontinualneho
prietoku. Ventilator ukon¢i inspirium po dosiahnuti nastaveného dychového objemu. Tu
sa ale meni vel’kost” jednotlivych inspiraénych tlakov (PIP) v zavislosti od aktualnej
compliance pl'ic a odporu dychacich ciest.

2. tlakovo limitované, ¢asovo cyklované (tzv. tlakové ventilatory) s/bez kontinualneho
prietoku. Ventilator ukon¢i inspirium po dosiahnuti nastaveného PIP. Tu sa ale meni
velkost” jednotlivych dychovych objemom v zavislosti od aktudlnej compliance pltc.

73



UPV u deti

3. kombinované.
Vsetky skupiny m6zu mat’ pridant jednu alebo vSetky nasledovné schopnosti:

a) asistovant formu dychania (synchronizovanu s dychovym usilim pacienta) s jednou alebo
dvomi sptstacimi premennymi (tlak, prietok) s/bez moznosti regulacie ich citlivosti

b) podpornt formu dychania (oznaovant ako tlakova podpora, objemova podpora, CPAP,
BiPAP)

C) systém umoziujuci spontanne dychanie

d) systém umoziujuci neinvazivnu ventilaciu.

Typy ventilacie

1. Riadena ventilacia

Riadené dychanie je spustené, limitované a cyklované ventilatorom. Pacient nema Ziadne
dychov¢ tsilie.

2. Asistovana ventilacia

Asistované dychanie je spustené pacientom, limitované a cyklované ventilatorom. Pacient
musi vyvinut’ spontanne dychové usilie k spusteniu nadychu v zavislosti od typu a nastavenia
spustacej premenne;j.

3. Podporna ventilacia

Podporné dychanie je spustené a cyklované pacientom. Limitované je ventilatorom. Pacient
zah4ji a ukon¢i nadych a ventilator dodd nastavené limitujuce premenné.

Najnovsie generacie ventilatorov mozu kontinualne monitorovat’ vsetky kontrolované
a fazové premenné. Taktiez ich mozu aktualne menit od jedného dychového cyklu ku
druhému. Dokazu sucasne kontinualne pocitat’ compliance a odpor ato nielen ¢iselne ale aj
zobrazit’ prislusné krivky. Tym sa kontrolované a fazové premenné stavaji tzv. podmienenymi
premennymi, pretoZze moze pred kazdym dychom menit’ vzajomné nastavenie kontrolovanych
a fazovych premennych podla aktualnych podmienok a stavu pacienta.

1. Riadena (kontrolovand) ventilacia

Pri tomto type ventilacie je kazdy dych plne generovany a podporovany ventilatorom, bez
ohladu ¢i pacient dycha alebo nedycha. Pri su¢asnych ventilatoroch sa v situacii, ked’ pacient
prestane dychat’ automaticky prepne rezim z asistovanej do riadenej ventilacie. V klasickom
kontrolovanom modde pacient nie je schopny dychat’. Preto pri konvenénom kontrolovanom
mode nie je mozné docielit’ weaning znizovanim poétu dychov. Pri prebtdzani ¢asto vznika
asynchronia ventilator-pacient. Pacienti vyzaduji sedaciu a/alebo myorelaxancid. Novsie
pristroje uz umoziuju typy kontrolovanych moédov s asistovanou ventilaciou, kde kazdy
pacientov dych je plne podporovany pristrojom.

e Objemova ventilacia (VCV - volume control ventilation). Ventilator doda nastaveny Vt
pocas nastaveného Ti v zvolenej frekvencii. Obvykle sa pouziva konStantny prietok. Cyklickou
premennou je ¢as. Vyhodou je dodavanie konsStantnych dychovych objemov a minutovej
ventilacie (MV). VacSina ventilatorov umoziuje pouZzit’ tzv. inspira¢ni pauzu vyjadrent v %
z Ti. Ak ju pouzijeme, ventilator po dodani prislusného Vt prediZi inspirium ponechanim
uzavretého ventilu, ¢im sa udrzuje pretlak v dychacich cestach bez prietoku. Inspira¢na pauza
umoznuje lepsiu redistribiiciu vzduchu v plucach ana tlakovej krivke sa zobrazi ako tzv.
plateau (Pplat- plateau pressure).

o Tlakova ventilacia (PCV - pressure control ventilation). Ventilator doda pozitivny tlak do
urovne nastavenej hodnoty pocas zvoleného Ti a frekvencie. Prietok ma decelera¢ny charakter.
Vt a MV nie st kon$tantné a zavisia od odporu a compliance pl'ic. Vyhodou je presna tlakova
reguldcia ventilacie.

e Tlakovo regulovana objemova ventildcia. Ventilator pouziva deceleracny prietok na
dodanie nastaven¢ho Vt pocas nastaveného Ti a frekvencie dychania. Odpor a compliance st
kontinualne monitorované a podl'a toho ventilator aktualne meni prietok a tlak od jedného
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dychového cyklu k druhému tak, aby dodal nastaveny Vt pri ¢o najnizSom PIP. Jednotlivé
hodnoty premennych moézu mat u jednotlivych dychov urciti odchylku od nastavenych
hodnét.

2. Asistovana ventilacia

Oznacuje sa A (assist) alebo S (synchronized). Je v podstate totozna s riadenou ventilaciou.
Ventilator ma vSak moznost’ niektorej z foriem asistovaného dychania so spustajucou
premennou. Ventilator ¢aka na dychové usilie pacienta a po jeho rozpoznani doda mechanicky
dych podl'a dopredu nastavenych parametrov v objemovom alebo tlakovom rezime. Ak pacient
prestane dychat, ventilator sa automaticky prepne do riadeného rezimu. Vyhodou je
synchronizécia mechanického dychu s dychom pacienta (zniZzenie dychovej prace, stresu
a traumatizacie pacienta).

o Asistovand/kontrolovand ventilacia (A/C) - assist/control). Ventilator doda nastaveny
objemovy alebo tlakovy dych pri kazdom spontdnnom dychu pacienta. Kazdy pacientov dych
je asistovany ventilatorom, bez ohladu na nastavenu frekvenciu. Pokial’ je teda nastavena
frekvencia niZz§ia ako pacientova, riadi sa ventilator pacientovou frekvenciou. Pokial’ pacient
prestava dychat, ventilator doda pocet dychov podl'a nastavenej frekvencie. Mo6ze vzniknat
hypoventilacia a weaning nemusi byt’ bezproblémovy.

e [ntermitentna a synchronizovand intermitentna ventilacia (IMV -intermitent mandatory
ventilation, SIMV - synchronized IMV). Pri IMV rezime ventilator doda dopredu nastaveny
poc¢et mechanickych dychov. Medzi jednotlivymi dychmi pacient dycha spontanne. Pri rezime
SIMV su mechanické dychy synchronizované s dychovym usilim pacienta. Predurceny pocet
dychov je synchronizovany. Ostatné spontanne dychy nad tento nastaveny pocet nie su
asistované. Ak pacient prestane dychat’, ventilator doda pocet nastavenych dychov. Tieto
reZimy umoznuju postupné znizovanie mechanickej podpory astcasni synchronizaciu
S pacientom.

o Regulovand minutovd ventilacia (MMV - mandatory minute ventilation). Pacient dycha
spontanne a ventilator meria dychové objemy v uréitych intervaloch. Ak pacient nedosiahne
pozadovanti hodnotu, ventilator doda dych v objemovom/tlakovom rezime tak, aby
kompenzoval chybajici Vt a aby zabezpecil prednastaveni MV. Ak pacient prestane dychat’,
ventilator sa prepne do zvoleného riadeného rezimu.

o Dvojurovitovd ventilacia (APRV- airway pressure release ventilation). Pacient dycha
spontanne na dvoch urovniach pozitivneho tlaku (vy$sej anizsej - T high, T low), ktoré
ventilator meni v nastavenych intervaloch (T high a T low) ahodnotach. Tu sa pouZziva
kontinualny prietok (CPAP).

3. Podporna ventilacia

Jej primarnou ulohou je zlepsit' koordinaciu pacienta s ventilatorom. Pacient vSak musi
spontanne dychat’. Mdze sa pouzit’ ako samostatny rezim; v spojeni s inym rezimom alebo pri
odpajani.

o Tlakovad podpora (PS - pressure support alebo i BiPAP). Pacient dycha spontanne a kazdy
jeho dych je podporovany ventilatorom do vysky dopredu nastaveného pozitivneho tlaku, vo
forme tlakovo limitovanej prietokom cyklovanej ventilacie. Podpora ventildtorom je
synchronizovana s inspiracnym usilim. Pacient iniciuje vdych a ventilator doda prud vzduchu
podl’a pacientovho Usilia so sucasne zatvorenym exhala¢nym ventilom (¢im sa zaisti nastaveny
pretlak). Ventilator otvori vydychovy ventil vtedy, ked’ sa rychlost’ inspiraéného prietoku znizi
na vopred nastavenu hodnotu - obvykle 5 - 20 % inicialnej rychlosti. Pacient tak reguluje
zadiatok aj koniec inspiria, hibku vdychu a prietok. Dodany Vt zavisi od nastaveného pretlaku,
pacientovho usilia, odporu a compliance. Dychova praca je zniZena a nizka podpora (3 - 5 cm
H20) sa mdze pouzit’ ku kompenzacii odporu endotracheéalnej kanyly.

e Kontinualny pozitivny tlak (CPAP - continuous positive airway pressure). Ventilator
udrzuje staly nastaveny pretlak v dychacich cestach. Pacient dycha spontanne. Prietok je
kontinualny alebo separatny - podl'a typu pristroja.
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o Objemovd podpora (VSV - volume support ventilation alebo VAPS - volume assured
pressure support). Opat’ ide o tlakovo limitovant, prietokom cyklovanu ventilaciu SO zaistenim
nastaveného Vt alebo MV. Ventilator sleduje Vt jednotlivych dychov a pokial’ sa nedosiahne
nastavena hodnota, doplni ju zvySenim tlakovej podpory.

NovSie typy ventila¢nych médov

Neinvazivna ventilacia (NIV - noninvasive ventilation)

Jednd sa orelativne novy spdsob ventildcie pacienta. V pediatrickej intenzivnej
a resuscitacnej starostlivosti nachadza Coraz SirSie uplatnenie. NIV je definovana ako ventilac-
ny méd, kde je podporovany dych pacienta dodanim mechanického asistovaného dychu a to
bez potreby intubicie pacienta. Je to pre pacienta komfortna metdda, nie je potrebna
analgosedacia resp. minimalna analgosedacia. NIV rozdelujeme na ventilaciu negativnym
tlakom (NPV - negative pressure ventilation) a neinvazivnu ventilaciu pozitivnym tlakom
(NIPPV - noninvasive positive pressure ventilation).

PRVC (Pressure-regulated volume control)

Predstavuje dvojito kontrolovany (hybridny) ventilatny moéd, pri ktorom st dychy
mandatérne, dychova frekvencia fixnad a inspiracné tlaky wvariruyji na dosiahnutie
prednastaveného dychového objemu. Ventilator dosahuje predvolené dychové objemy tlakovo
riadenou dodavkou plynov, za Co najnizSich inspiraénych tlakov. PRVC sa vyuZiva pri
protektivnej ventildcii pltc, nakolko wvariabilné Spickové inspiracné prietoky redukuju
dychovu pracu pacienta viac ako fixné prietoky.

ASV (Adaptive support ventilation)

Je tlakovo riadeny ventilacny rezim optimalizujiici vztah medzi dychovym objemom a
dychovou frekvenciou prispdsobovany mechanike plic, na dosiahnutie adekvatnej mintitovej
ventilacie. Na ventilatore sa nastavi maximalny plateau tlak a poZadovana minatova ventilacia
podl’a pacientovej idealnej vahy. Ventilator si automaticky ur¢i cielové vzorce podl'a zadanych
nastaveni a zaroven monitoruje respira¢né data (rezistenciu, compliance, auto-PEEP).

NAVA (neurally adjusted ventilatory assist)

Podl'a nielen mojho nazoru predstavuje NAVA novy revoluény pristup k ventilacii
pacientov. NAVA je metdda mechanickej ventilacie, riadend mozgovymi signalmi (t.j.
stimulaciou brusnej nervovej membrany), ktora moze pomdct pacientom v kritickych
podmienkach zlepSenim interakcie medzi pacientom a ventilatorom. Dychanie je stimulované
respiratnym centrom v mozgu. Stimul putuje frenickym nervom, stimuluje branicu a to vedie
k svalovej kontrakcii a poklesu branice. Vysledkom je pokles tlaku v dychacich cestach, ¢o
sposobi pritok vzduchu do plac. Pomocou $pecialnej NAVA nazogastrickej sondy (NGS)
vieme merat’ elektricku aktivitu branice (Edi signal). Vieme zmerat’ jeho intenzitu a kvalitu.
Edi signal je vlastne elektrickym triggerom pacientovi vlastnym, ktory okamzite spusti
dychovy cyklus.

Pri konvenénych typoch ventilacie su tlakové a prietokové triggerové senzory umiestnené na
konci ventilaéného okruhu (tesne pri endotracheédlnej kanyle). Meraji tlakové a prietokové
zmeny. To je fakt, ale treba si uvedomit' ze je to merané mimo pacienta a mozu byt
ovplyvnené réznymi faloSnymi faktormi. To mdze mat za nasledok diskomfort pacienta
a problematické trigerovanie. Okrem toho takto merané zmeny maju sice minimalnu ale predsa
len aku- taka Casovi opozdenost. Priame meranie Edi signalu a jeho kvality a intenzity je
pacientovi vlastné, zaznamenava jeho stimuldciu z dychového centra, je rychle a priamo
odzrkadl'uje aktualny stav spontannej dychovej aktivity pacienta. Ja V tejto novej metdde
vidim vel’ky prisl'ub a budtcnost’ (obr. 3).
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Obrazok 3 Porovnanie snimania trigerov pri konven¢nej ventilacii a pomocou NAVA sondy
(Edi signal)

Zasady protektivnej ventilacie plac

Protektivnu ventilaciu pl'ic povazujeme v sicasnosti za Standard pri umelej pl'icnej ventila-
cii. Napriek nie moc uspesnému pokusu detskych intenzivistov o medzinarodny konsenzus
stanovenia zasad protektivnej ventilacie u deti, sme nad’alej odkdzani na poznatky od
dospelych intenzivistov. Umela pl'icna ventilacia sice nahradza jednu zlyhant vitalnu funkciu,
ale stale je to nefyziologicka ventilacia. Je dokazané, ze uz po 10 - 20 minttach od zacatia
UPV sa rozbehntl rdzne neZiaduce patologické procesy. UPV mdze relativne 'ahko poskodit
pacienta a viest' k ventilatorom indukovanému poskodeniu pluc (VILI syndrém). Umela
plicna ventilécia je nastroj na obnovu vitalnej funkcie, ale v rukach neskuseného intenzivistu
sa stava ,,zbrafiou“ zavazne poSkodzujucou uz aj tak kriticky chorého pacienta. Preto sa
stanovili zasady protektivnej ventilacie pl'ic (vZdy v danej dobe reflektuji na aktualne vedecké
poznatky a technologické moznosti), ktoré minimalizuju neziaduce G¢inky UPV na pacienta.
V podstate zasady su jednoduché - nizkoobjemova tlakovo limitovana ventilacia:

e nastavit’ dychovy objem Vt 4 - 8 ml/kg prediktivnej telesnej hmotnosti

¢ limitacia inspira¢ného tlaku P plateau < 30 cmH0

¢ navodenie permisivnej hyperkapnie

e stratégia ,,open lung tool* - otvorit’ a nenechat’ skolabovat’ atelektatické Casti plic

spravnym nastavenim PEEP.
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Vyber najvhodnejSej ventilacnej stratégie

Ventilaénych modov a stratégii je relativne vel’ky pocet a stale nam pribudaju nové. V tomto
¢lanku som nespomenul HighFlow, HFOV, ECMO. Neexistuje jednoznacné odporacanie pri
akej chorobe, jej intenzite, klinickom stave pacienta, ktory ventilany mod pouzit, ako
najvhodnejsie inicidlne nastavit' ventilaéné parametre, kedy a ako ich menit. Ako je schema-
ticky znazornené na obrazku 4, odporicania ,,Paediatric Mechanical Ventilation Consensus
Conferencie 2017 st relativnej jasné. Ale midry a skiseny intenzivista v tom najde mnozstvo
prekazok a nejasnosti, na ktoré doteraz nie si zname odpovede. Menej skiiseny bude mat’
Z tychto odporucani len ,,medicinsky gul’as“. V kone¢nom doésledku naozaj zalezi len na tom,
aké bohaté skusenosti lekar ma a ako ich vie pri zmene klinického stavu (pocas umelej pl'icnej
ventilacie) vyuzit'.

Monitorovanie pacienta pocas UPV

Kazdy ventilovany pacient ma byt’ komplexne a hlavne kontinualne monitorovany (obr. 5).
V prvom rade najlep$im monitorom je lekar a sestra. Lekar ma komplexne klinicky vySetrit
pacienta (nie len respirany systém) a tieto vySetrenia pravidelne opakovat’. Ku komplexnému
monitorovaniu patria:

o vitalne funkcie (vyuzit’ vSetky dostupné moznosti)

o ventilatorom monitorované a derivované parametre (hodnoty), sledovat’ casové zmeny
kriviek (tlak, prietok, objem), hodnotit’ tlakovo-objemovi sluc¢ku a jej zmeny (,,zlaty
Standard®), prietok-objemovu slucku, compliance a odpor

e EtCO,, PaO,, PaCO,, oxymetria, SVO,, volumetricka kapnografia

e indexy: oxygenacny index, PaO./FiO; index, LIS index

e zobrazovacie metddy: sono pluc (stava sa zlatym Standardom), RTG, CT MR,
tomografia, flexibilna bronchoskopia, EBUS - videobronchoskopia spojena s ultrazvukom

e vyuzivat kontinudlne neinvazivne metddy monitorovania zmeny vzdusnosti plic (pocas
dychového cyklu) - napr. neinvazivna elektricka impedanéna tomografia

o komplexna laboratorna a mikrobiologicka diagnostika.

Zaverom

V sucasnosti UPV je beznym Standardom prace intenzivistov a anestézioldgov. Stupa pocet
ventilovanych pacientov. Postupom Casu sa vypracuvaju novSie a presnejSie odporacania,
ktoré nam napomahaju skvalitiovat’ nasu pracu a hlavne zachranovat’ coraz SirSiu Skalu
kriticky chorych pacientov. Pozitivom je klesajuca mortalita respiracne zlyhanych pacientov.
Do klinickej praxe sa dostavaji modernejSie a sofistikovanejSie pristroje, ktoré umoznuju
kvalitnejSie a cielenejSie vykonavat’ umelu plicnu ventilaciu. S novou technikou prichadzaju
aj novsie ventilatné mody a stratégie. Samozrejmostou je aj skvalitiiovanie prace intenzivistov
ssestier. Na druhej strane umeld plucna ventilacia je stale ,,UMELOU-
NEFYZIOLOGICKOU* a nahradit’ zlyhand/zlyhavajucu vitdlnu funkciu - dychanie nie je
vobec jednoduché. Treba ale konStatovat, Ze v pediatrickej intenzivnej a resuscitacnej
starostlivosti nam stale chyba dostato¢ny pocet kvalitnych randomizovanych $tadii, ktoré by
pomohli stanovit’ jasné zasady umelej plicnej ventilacie a protektivnej ventilacie u deti. Detski
intenzivisti musia nad’alej vyuzivat’ poznatky ziskané v dospelej populacii a u novorodencov.
V ich praci je nevyhnutna dostato¢na klinicka skiisenost’ a rozvaha.
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eljualoydo jsouzenez

Typ podpory ———»

“

Obrazok 4 Odportcania ,,ventilacnych rezimov*, ,,nastavenia ventilatora“ podla PEMVECC
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Ultrazvuk pltc
Tlakovo - éasova, prietokovo - éasova krivka
Plicna mechanika: staticka poddajnost, dynamicka poddajnost

Vhutorny PEEP

PIP afalebo Pplat a riadiaci tlak a mPaw a PEEP
Proximélne merany dychovy objem (< 10 kg)
SvOo2
Pa02/Fi02 index

Oxygenacny index

Kategdria monitoringu

Pa02
Index saturacie kyslikom
Transkutanny monitoring saturacie (Sp02)
Volumetricka kapnografia?
Et CO2

Kapildrne PCO2 Arterialne PCO2

Zavainost ochorenia ——— »

Obrazok 5 Odporucania pre monitoring ventilovanych pacientov
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Détska anestézie a perioperacni péce

Vladimir Mixa, Oto Vavrek

1 Fyziologické poznamky

K uspésnému zvladnuti anestézie ditéte je nezbytné nutné znat zasadni fyziologické, patofy-
ziologické a farmakologické odlisnosti détského veku, které priibéh onemocnéni i anestézie
vyznamné ovliviiuji.

O détech jako o jednotné veékové skupiné lze tézko hovofit, je proto uzitecné respektovat
déleni détského veku na:

e Novorozenec: do 28 dnii zivota (zvlastni péci vyzaduji novorozenci pred¢asné narozeni
a novorozenci s nizkou porodni vahou)
Kojenec: do 1 roku zivota
Batole: do 3 let
predskolni veék: 3 - 6 let
Skolni vék: 6 - 15 let, v druhé piili tohoto obdobi pfichazi puberta.

Béhem prvnich 15 let zivota vzroste vaha jedince 20 - 30x, vyska 4 - 5x a vSechny systémy
détského organismu prodelaji mezi obdobim novorozeneckym a dospélosti vyznamné zmeény.

1.1 Obéhovy systém

Po porodu se fetalni typ cirkulace zavisly na dodavce kysliku a Zzivin placentou meéni
v novorozenecky. Je ukonéen piivod placentarni krve a funkéné zanika foramen ovale, komu-
nikace mezi pravym a levym srdcem. Krev z pravé komory, dosud Botallovou duceji vedena
z plicnice do oblouku aorty, je po rozepjeti plicniho parenchymu a otevieni plicniho cévniho
feCisté vhanéna do plicni cirkulace. Jiz nepotiebna ducej se po 24 hodinach uzavird funkéné a
po tfech tydnech anatomicky. Pozoruhodna je nizké saturace krve kyslikem v jednotlivych
oddilech cirkulace plodu.

Anatomické usporadani ob&hového systému déti opoustéjicich novorozenecky vék se jiz
nelisi od dospélych. Srdce ditéte v§ak obsahuje méné kontraktilnich vlaken (30 % ve srovnani
S 60 % v dospélosti) a tudiz neni schopno se stahnout s takovou silou jako myokard dospélého.
Systolicky objem je pouhé 4 - 5 ml, minutovy objem srde¢ni novorozence je pii frekvenci
120/min 500 - 600 ml/min. Relativni minutovy objem srde¢ni u malych déti je 2 - 3x vétsi nez
u dospé€lého a dit€ jej nedokaze zvysit jinak, nez zvySenim frekvence. Sympatickd stimulace
systému ma tedy ptedevSim chronotropni a podstatné méné inotropni Gc¢inek. Bradykardie, at’
zpusobena stimulaci vagu ¢i hypoxicka, je velmi nebezpeéna (tab. 1). Krevni tlak novorozence
je podstatné niz§i nez u dospé€lého jedince. Je-li to jen trochu mozné, je tfeba odlozit
anesteziologicky vykon 24 - 48 hodin po narozeni aby se mohly uplatnit vSechny adaptacni
mechanizmy prechodu z cirkulace plodu na cirkulaci dospélého typu. Vzhledem k tomu, Ze
krev v téle novorozence cirkuluje pfevazné v mozku a ttrobach a svalova hmota je ve srovnani
S dospélym relativné mens$i, nachazi se obéh ve stavu centralizace a tento kompenzacni
mechanismus je pfi krevni ztraté oslaben.

1.2 Dychaci systém

Prvni aktivni nadechy ditéte po narozeni zptsobi rozepjeti plicniho parenchymu. Tekutina,
kterou jsou plice vyplnény, piestoupi do plicnich kapilar a na alveolokapilarni membrané mtize
dochazet k vymén¢ dychacich plynd. Kvalita ventilace plic novorozence je zavisla na piitom-
nosti dostatecného mnozstvi surfaktantu, ktery je tvofen z nejvetsi casti v 35. - 36. gestacnim
tydnu. Jeho nedostatek u pfedcasné narozenych zptisobuje kolaps alveoli a z toho plynouci
dechovou tisen (RDS). Jeho dalsi tvorba je v novorozeneckém obdobi ohrozena hypoxii i
hyperoxii, acidozou a hypotermii.
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Obrazek 1 Schéma fetalni cirkulace a saturace krve kyslikem v pfislusném misté cirkulace

Tabulka 1 Obvyklé hodnoty krevniho tlaku (v torrech) a srde¢ni frekvence (za minutu)

u déti
Vék systola diastola | srdec¢ni frekvence
nedonosenec 50 - 60 30-40 125-170
novorozenec 70-80 40 - 50 125 - 150
3 - 6 mésici 80-90 50 - 60 120 - 140
1 rok 90 - 100 60 - 80 110-130
5 let 95 - 100 50 -80 90 - 100
12 let 110-120 | 60-70 80 - 100

Zebra malého ditéte jsou v tzv. inspiraénim postaveni, poddajnost hrudniku a plic je nizka
Dychani malého ditéte je pfevazné brani¢ni, to znamend, Ze kazdé zvétSeni naplné dutiny
biisni (ileus, ascites, perforace stieva) sniZi prostor pro exkurze plic a dit¢ velmi rychle ohrozi
rozvojem respiracniho selhani. Vzhledem k relativné nizkym dechovym objemiim Ize zvyse-
nou potiebu kysliku uspokojit pouze zvySenim dechové frekvence. Alveolarni ventilace je
ptiblizn€ 2x vyS§si nez u dospélého a jeji snizeni, napt. zvétSenim mrtvého prostoru nevhodné

Mrve
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dychani zejména unovorozencl je nedostateCné vyvinuta, kaslaci reflex je nedokonale
vyvinuty, je zvySené nebezpeci aspirace. Hypoxie velmi rychle vede k bradykardii.

Anatomicka stavba dychacich cest ditéte je charakterizovana odlisnostmi, které se v urgentni
mediciné jevi dilezité. Uzké nosni priduchy, relativné velky kofen jazyka, volné mékké patro
a vysoko postavena epiglotis komplikuji snahu o udrzeni volnych dychacich cest. Hrtan je
umistén vyse, na urovni C3-C4 a pon¢kud anteponovan. Anatomie oblasti hrtanu jevi, podobné
jako u dospélého, velké interindividualni rozdily a muize vést az k obtiznému zajisténi
dychacich cest (difficult airways). Subgloticky prostor je nejuz$im mistem dychacich cest
ditéte a dychaci trubice je relativné uzka, ovalného prifezu, kazda retence sekretu vede rychle
k jeji obturaci. Velikosti obvyklé v dospé€losti dosahuje hrtan v puberté, tehdy se také stava
nejuz§im mistem dychacich cest hlasova $térbina (obr. 2). Reaktivita sliznice dychacich cest
ditéte je obecné vysoka a jejich prichodnost miize byt rychle omezena vznikem edému. Oba
bronchy odstupuji zhruba v thlu 55° a ne s tupym thlem odstupu pravého bronchu jako u
dospélych.

Tabulka 2 Srovnani zakladnich ventila¢nich parametrti novorozence a dospélého, které jsou
vyznamné pro anestezii

novorozenec dospély
dechova frekvence f (1/ml) 40-60 12-16
dechovy objem VT (ml/kg) 6 7
mrtvy prostor VD (ml/kg) 2,2 2,2
alveolarni ventilace Va 100-150 60
pomer Va: Frc 5:1 15:1

Obrazek 2 RTG hrudniku novorozence dobie viditelna konfigurace Zeber v tzv. inspiraénim
postaveni. Patrna je té€Z endotrachealni rourka a centralni zilni katetr umistény
artificialné v levé sini.

1.3 Vylucovaci systéem

Vzhledem K prenatalné nizkotlaké perfizi je snizena glomerularni filtrace a novorozenec
nemusi mocit jesté 24 hodin po porodu, poté se vSak tlakové poméry v ledvinach normalizuji a
ocekavame, podobné jako u vétsiho ditéte, minimalni diurézu 1 ml/kg/hod. Celkova télesna
voda u novorozence tvofi asi 75 - 80 % hmotnosti a denni obrat tekutiny dosahuje 15 %. Vinou
nedostate¢né reabsorpce primarni moci v distalnim tubulu je novorozenec schopen produkovat
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mo¢ koncentrovanou maximalné na specifickou hmotnost 1025. Z téhoz divodu dochazi
K vysokym ztratam kalia, natria a bikarbonatu, které¢ je nutné sledovat a hradit. Snizena
exkreéni schopnost ledvin malého ditéte zpomaluje vyluCovani fady I1ékt. Renalni funkce
pomérné rychle dozravaji a urovné srovnatelné s ledvinami dospélého by mély dosahnout
ptiblizné po deseti tydnech.

1.4 Jatra

Po narozeni ziistava nedostatecné rozvinuta zejména detoxikacni schopnost jater projevujici
se mimo jiné zpomalenou metabolizaci 1¢kd, a uhlohydratovy metabolismus, to znamena
zasoby glykogenu v jatrech a jejich utilizace. K normé tyto funkce dozravaji asi v 10. - 12.
tydnu zivota. Uhlohydratové rezervy se tvoii az v 26. - 40. gestatnim tydnu, nedonosené deti
maji tedy zasoby glykogenu velmi chudé. Hladina glukézy v krvi novorozence je 2,7 - 3,3
mmol/l, a protoze pokles glykemie béhem zatéze velmi rychle nahrazuje Gvodni stresovou
hyperglykemii, je nutné hladinu krevniho cukru sledovat a pii poklesu pod 1,6 mmol/l hradit
10% glukozou v davce 2 ml/kg. Balancovany krystaloidni roztok Benelyte s pridavkem 1%
glukdzy, uréeny pro podavani malym détem v pribéhu anestézie, zabrani vyznamnéjSim
poklestim glykémie.

I po 12. tydnu zivota zlistava nedostacujici syntéza K dependentnich koagulacnich faktort
(II, VII, IX a X) a je proto nutna substituce vitaminem K.

V krevnim obraze novorozence dominuje polyglobulie zplsobend vysokym poctem
erytrocytll s obsahem fetalniho hemoglobinu, ktery je pozvolna nahrazovan hemoglobinem
dospé€lého typu az k obvyklym hladinam, kterych je dosazeno kolem Sestého mésice véku
ditéte (tab 3). Krevni objem novorozence je 70 - 90 ml/kg, tedy 7 - 9 % télesné hmotnosti (65 -
70 ml/kg u dospé€lého). S uvedenym mnozstvim cirkulujiciho objemu lze poditat po cely
détsky vék. Hodnota celkové bilkoviny je od novorozeneckého véku po dospélost v rozmezi
od 55 do 70 g/1. Podobng¢ se v pribéhu dospivani nelisi zakladni biochemické hodnoty.

Metabolizaci fetdlniho hemoglobinu a nezralosti glukuronyltransferazy je zptisoben ikterus
novorozencd. Hladina bilirubinu ptes 340 umol/l mize vazné poskodit CNS. U nedonosenych
déti je zejména v kombinaci s hypoxii a acidozou nebezpeéna hodnota jiz kolem 150 pmol/l.

Tabulka 3 Srovnani hodnot hemoglobinu a hematokritu v prub&hu dospivani.
Obdobi od 3. do 6. mésice je oznacovano jako obdobi fyziologické anemizace

Vék Koncentrace hemoglobinu (g/l) | Hematokrit
pupecnikova krev 137 - 201 0,45 - 0,66
2 tydny 130 - 200 0,42 - 0,66
3 mésice 95 - 145 0,31-041
6 mésicti - 6 let 105 - 140 0,33-0,42
7-12 let 110 - 150 0,34 -0,40
Dospéli

Zeny 120 - 160 0,37-0,47
Muzi 140 - 180 0,42 - 0,52

1.5. Centralni nervovy systém

Stav centralniho nervového systému ditéte neodpovida stavu v dospélosti. Mozek novoro-
zence je sice relativné vEtsi nez u dospélého stejné jako hlavicka ditéte ma ve srovnéni s télem
vyrazné veétsi hmotnost nez u dospélého. Mozek po narozeni dozrava zna¢né pomaleji nez
ostatni organy a fada bézné podavanych 1ékd ovliviiuje jeho dozravani jesté ve Ctvrtém roce
zivota. Hovofi se o takzvané neurotoxicité 1ékti na détsky mozek, ktera se tyka i inhala¢nich
nebo intravenoznich anestetik (isofluran, N>O, ketamin a dal$i) Obranou proti neurotoxicité je
uvazliva indikace anestézie v détském véku, optimalni vybér anestetik, (napf. sevofluran,
opioidy) a zbyte¢né neprodluzovani délky anestézie.

Duralni vak novorozence dosahuje na tiroven S4 (S1 v jednom roce), micha zasahuje na
uroven L3 (L1 v jednom roce). Na popsané zméné anatomickych poméru se podili zejména
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posturalizace ditéte po prvnim roce zivota. Tyto udaje jsou velmi dulezité pii uplatinovani
centralnich svodnych technik.

Do prvniho roku zivota neni ukonéeno dozravani nervosvalové ploténky ani myelinizace
perifernich nervl, coz ma za nasledek mimo jiné zpomalenou aferentaci bolesti. Je prokazano,
ze malé déti vnimaji bolest stejn¢ intenzivné jako dospéli a jeji nedostatecnd 1écba ma stejné
fyzické i psychologické nasledky. Nizkd troven myelinizace motorickych vldken A alfa, beta a
gama spolu s pozvolnym dozravanim nervosvalové ploténky zapiic¢ini motorickou neobratnost
malého ditcte.

Vegetativni nervovy systém je charakterizovdn zvySenym tonem parasympatiku, tedy
vagotonii zpusobujici bradykardii pii podrazdéni vagovych zakonceni. Na podrazdéni reaguje
novorozenec generalizovanou reakef.

Hematoencefalickd bariéra je propustnéjs$i, coz se projevi zejména vystupfiovanymi
nezadoucimi ucinky nékterych 1€kii na centralni nervovy systém. Klinicky nejdulezitéjsi je
utlum dychani po zvyseném priniku opiatd a barbituratti do dechového centra.

1.6 Termoregulace

Udrzeni tepelné pohody détského pacienta béhem anestézie je zdkladnim ptredpokladem
uspéchu. Ztraty tepla u novorozencll a kojenct jsou vétsi nez u starSich déti pro neptiznivy
pomér mezi télesnym povrchem a hmotnosti a pro nedokonalou tepelnou izolaci, nebot’ vrstva
podkozniho tuku se teprve vytvari. Tresova termoregulace prakticky neexistuje a tvorba tepla
hydrolyzou tzv. hnédé, fetalni tukové tkan¢€ je velmi naro¢na na spotiebu kysliku a energeticky
velmi nepiizniva. Normalni télesna teplota malého ditéte se pohybuje od 36,3 °C do 37,3 °C.
Idedlni tepelné prostredi pro péci o novorozené dite je 31,0 °C, té vSak lze dosahnout jedin€ na
specializovaném 1Gzku. Pokud neni k dispozici dostatek aktivnich prostfedkii pro udrzovani
télesné teploty ditéte, je nutné se snazit maximalné zabranit ztratdm tepla.

Dojde-li k hypotermii, je dit€¢ ohrozeno utlumem dychani, poklesem minutového srde¢niho
vydeje a naslednou centralizaci obehu. Nartista nebezpeci hypoxie z hypoventilace, regurgitace
a aspirace zaludec¢niho obsahu. Farmakodynamika vétSiny podanych 1éki se méni, jejich
ucinek se prodluzuje. Dostate¢nou télesnou teplotu béhem péce o postizené dité lze zajistit
kombinaci nasledujicich aktivnich a pasivnich prostiedki a postupii:

e umisténi ditéte do vyhratého prostoru se zamezenim proudéni vzduchu uvnitf

e pouziti infrazafiCe nebo Iépe teplovzdusného ventilatoru s poduskou rozvadéjici teply

vzduch kolem pacienta

e ohfivani infuznich roztoku

e pouziti teplé m&kké textilie a potom reflexni folie k zabaleni pacienta

e zejména u malych déti je tfeba dbat zahtati hlavicky, ktera predstavuje velkou chladici

plochu.

Télesnou teplotu mizeme méfit koznim cidlem, jicnovym teplomérem nebo infraCervenym
tympanalnim teplomérem, idealné teplomérem SpotOn pomoci isotermického kanalu do nitra
tkané a zaznamenavani jeho zmén. Moderni zahtivaci pfistroje reguluji teplotu zpétnou vazbou
podle Gdaji z teplomérd, nikoliv jen podle nastaveni termostatu.

2 Farmakologické poznamky

V nasledujicich odstavcich jsou shrnuty farmakologické odlisnosti détského véku a kratce
charakterizovany jednotlivé skupiny 1€kt uzivanych v anestézii ditéte.
V piipadé peroralniho podani se na tom vyznamné podili nizs§i acidita Zaludecni §tavy a
nezralost zalude¢ni sliznice novorozence, v piipad¢ intramuskuldrniho podani je pfic¢ina ve
vysokém obsahu vody ve svalové tkani, vazomotorické nestabilit¢ a rychle nastupujici
centralizaci ob¢hu.
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Obrazek 3 Teplomér SpotOn 3M; neinvazivni kontinudlni méteni teploty jadra pomoci
isotermického kanalu do nitra mozku pacienta

Obrazek 4 Detail teplovzdusné podusky, ktera svymi perforacemi zajisti optimalni rozlozeni
proudu teplého vzduchu kolem ditéte

Distribuci 1€kt v novorozeneckém obdobi zrychluje hyperkineticka cirkulace a mensi
obézna doba. Velmi vyznamné ji ovliviiuje sniZena vazba farmaka na bilkoviny krevni plasmy
a tudiz vys$si hladina volného 1éku. Hladina albuminu je 35 g/l (45 g/l u dospélého) a navic
fetalni albumin ma k 1éktim niz§i afinitu. Rovnéz zvyseny bilirubin mize vytésnit 1ék z vazby
na bilkovinu a tim jeho volnou hladinu jesté zvysit. Naopak vétsi obsah vody v téle novoro-
zence (75 - 80 %, dospély 55 - 60 %) zvétsuje distribucni prostor pro Iéky rozpustné ve vode a
snizuje tak jejich koncentraci pfi relativné stejné davce (napft. succinylcolinjodid).

Eliminace farmak je v novorozeneckém véku zavisla predevs§im na stupni zralosti jaterni a
ledvinné tkané. Nezralost jaterni tkané zpomaluje enzymatické procesy nutné k odbourani
nékterych 1€k a tim prodluzuje jejich polocas. Rychlost dozravani detoxikacni schopnosti
jaterni tkané je rGiznd, udava se podle jednotlivych funkcei v tydnech az mésicich.

Vlivem nizs§i perfaze ledvin v tésné postnatalnim obdobi je snizena glomerularni filtrace a
tubularni sekrece a resorpce. VyluCovani 1€kt nebo jejich metabolitli ledvinami je tedy
zpomaleno a u fady 1éka je ztohoto diuvodu nutnd redukce davky a prodlouzeni intervalu
podavani. Renalni funkce dozravaji priblizn€ v Sesti mésicich véku.
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2.1 Analgetika a sedativa pouzivana v détské anestézii

2.1.1 Opioidy

Opioidy jsou v péci o détské pacienty nejucinné€j§imi analgetiky. Dlouhodobé je vSak provazi
obava z nezadoucich u¢inkt mnohdy vedouci k jejich poddavkovani. Jejich pisobeni v nejniz-
Sich v€kovych kategoriich je skutecné prodlouzeno a nezadouci vedlejsi ucinky jsou zdiraz-
nény. Dosazeni pozadované hloubky analgezie v periopera¢nim obdobi nebo pfi feSeni zavaz-
ného traumatu muize provazet utlum dychani vyzadujici umélou plicni ventilaci. Pfi¢inou je
snadng&jsi prostup opiatii hematoencefalickou barierou a vyssi citlivost opiatovych receptord.

Casto diskutovana fyzicka zavislost na opiaty provazena abstinenénimi p¥iznaky po jejich
vysazeni se obvykle dostavuje po dvou nebo tiech dnech az tydnu podavani. Po jednorazovém
podani neni nutno se ji zabyvat avsak pii 1é¢b¢ nasledkd zavaznych operacnich vykoni nebo
traumat muze situaci zkomplikovat. Jako nejucelnéjsi se jevi symptomatickd 1écba vegeta-
tivnich ptiznakt a kie¢i (thiapridal, propofol, dexmedetomidin) a hlavné navrat ke kontinualni
davce opiati a jeji velmi obezietné, pomalejsi snizovani.

Morfin je v 1é¢bé intenzivni détské bolesti nejpouzivanéjsim opiatem. Nastup jeho Gcinku je
pomérné pomaly, po i.m. podani 30 a vice minut. Pouziva se vSak obvykle v kontinudlnim
podani. V G¢inné davce poskytuje analgezii a uvolnéni napéti a uzkosti bez podstatného
ovlivnéni védomi. Pfi vy$§im davkovani se dostavuje nauzea, zvraceni, pruritus a kiece.
Hemodynamicky efekt morfinu je miniméalni, vyznamna je ovSem deprese dychani zpiisobena
snizenim citlivosti respira¢nich center v mozkovém kmeni na hypoxii a hyperkapnii.
Bradypnoe je zplsobena utlumem piislusnych center v prodlouzené mise. Morfin rovnéz
potlacuje kaslaci reflex, zpomaluje motilitu hladkého svalstva stfev, zvySuje tonus Oddiho
sveéraCe a mocového méchyie a ureterd.

Sufentanil a fentanylové derivaty se pouzivaji jak v pfednemocniéni péci, tak v pribéhu
anestézie a stale Castéji i v pooperacni péci. Jsou podstatné G¢inngjsi nez morfin (sufentanil
1000x) avSak vlastnosti jednotlivych zastupcii této skupiny se lisi. Jsou vyrazné lipofilni,
nastup jejich G¢inku je dik snadnému prostupu hematoencefalickou barierou rychly. Zahy
dochazi k jejich redistribuci do tkani, a proto je trvani jejich G¢inku pomérné kratké. Pri
opakovaném podani vSak plasmaticka hladina klesa pomaleji a ti¢inek se prodluzuje. Zejména
u malych déti, které maji niz$i hladinu plasmatickych bilkovin redukovanu, je délka ucinku
$patné odhadnutelna.

Hemodynamika zdstava po podani fentanylovych derivati stabilni, deprese dychani je
vyraznd a po i.v. podani nastupuje velmi rychle. Rigidita hrudni stény, kterou tyto preparaty
zpusobuji, respiracni obtize jesté prohlubuje. Od starSich fentanylovych preparat se do zna¢né
miry 1isi sufentanil s vyrazné potlacenym Gtlumem dechového centra, minimalni depresi ob&hu
a vynikajicim hypnosedativnim ucinkem. Tyto vlastnosti jej pfedurcuji praveé pro péci o
détského pacienta (tab. 4).

Tabulka 4 Davkovani opioidu v détské urgentni a intenzivni pééi. Zduraznény jsou davky,
které neohrozi spontanni ventilaci

jednorazova davka kontinudlni davka
0,01-0,02 mg/kg/h;

Morfin 0,05-0,2 mg/kg i.m., i.v. 0,5-1 mg/kg/den
Fentanyl 1-4 pg/kg i.m., i.v. 1-2 pg/kg/h
Sufentanil 0,1-0,5 pg/kg i.m., i.v. 0,2-1 pg/kg/h
meperidin
(pethidin) 1 mg/kg i.m, i.v.

0,05-0,2 mg/kg i.m., s.c.;
Piritramid 0,05-0,1 mg/kg i.v.
Nalbufin 100-250 pg/kg
Tramadol 1-15mg/kg i.v., i.m., p.o., p.r. | 1-2 mg/kg/h
Remifentanil 0,5-1 pg/kg i.v. 0,3-0,5-1,0 pg/kg/min
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Specifické vlastnosti vykazuje remifentanil. Je oznacovan jako ultrakratce pasobici opiat, je
nutno jej podavat kontinualn€, nebot’ v organismu je velmi rychle rozkladan nespecifickymi
esterazami. Pouzivd se kalternativnim zplGsobiim vedeni anestezie napiiklad pro
neurochirurgické vykony, endoskopie a podobné.

Dik doporuc¢enim nepodavat v pooperacni péci détem silné opiaty v bolusech je zaznamenan
znaény ustup od pouzivani piritramidu a petidinu. Petidin navic zpusobuje nauzeu, zvraceni,
bronchospazmus a ma prokazatelné negativné inotropni ucinky.

Bezpeénym a ucinnym analgetikem pouzivanym v détské urgentni péci je nalbufin. Tento
smiSeny opiatovy agonista-antagonista (kappa agonista, mi antagonista) je pouzivan pro
tlumeni stfedné silné bolesti. Netlumi dychani, plisobi centralni analgosedaci. Nelze jej
kombinovat s ostatnimi opioidnimi agonisty a u zavislych miize zptsobit piekvapivé rychle
nastupujici abstinen¢ni syndrom.

Siroce pouzivanym opiatovym antagonistou je naloxon. V titrované davce az do 10 ug/kg
1.v., nebo i.m. rusi nejen utlum dychani, sedaci a vét§inu nezadoucich ucinkd opiatd, ale také
analgezii. Polocas jeho ucinku je pomérné kratky (40 - 60 minut), proto hrozi nebezpeci
navratu zejména dechové deprese. Prudka i.v. antagonizace opiati mize mit navic za nasledek
obéhovou nestabilitu se vzestupem tlaku a srde¢ni frekvence a zmatenost ditéte. Podani
naloxonu rozhodné¢ neni standardnim zpisobem ukonceni opiatové anestezie, ale prostfedkem
feSeni predavkovani opiat.

Tramadol je stiedné Géinnym analgetikem v péci o détské pacienty dosud hojné pouzivanym.
Nema tak siln€¢ vyznacené hypnotické a sedativni u€inky jako silné opiaty, neni euforizujici ani
navykovy. Netlumi dychani, av§ak u déti Casto vyvolava nevolnost a zvraceni. Jeho vyhodou
je dobra ucinnost po peroralnim, rektalnim i parenteralnim podani. Indikaci tramadolu je
analgezie malo a stfedn¢ bolestivych stavi.

2.1.2 Ketamin

Ketamin je intraven6zni disociativni anestetikum s analgetickym u¢inkem, ve vysSich
davkach je jeho podani provazené psychomimetickymi jevy. Je urCen K anestezii pro vykony
na povrchu téla — pfevazy, oSetieni popalenin, plastickochirurgické vykony apod. (obvykla
davka je 2 - 5 mg/kg i.v. dle véku ditéte). V subanestetické davce do 1 mg/kg i.v. (2 - 3 mg/kg
im.) je vybornym pohotovym analgetikem s rychlym nastupem, vyraznym zklidnénim
pacienta a bez nezadoucich psychomimetickych u¢inkd. Nevyhodou je pomérné kratkodobé
pusobeni (10 - 20 minut). Indikovan je k analgezii v pfednemocni¢ni péci zejména u popaleni
a opafeni ale také u dalSich traumat. Pouziva se také ke zklidnéni ditéte pied dalSim oSetienim.
Vzhledem ktomu, Z7e¢ minimalné alteruje ob&hové parametry, je ketamin velmi vhodny
k analgezii ¢i anestézii ob&hové nestabilnich, Sokovanych pacienti nebo déti s vrozenou
vyvojovou vadou srdce.

2.1.3 Neopiatova analgetika

Neopiatova analgetika jsou v détské perioperaéni péci pouzivana cCastéji zejména
v poslednich letech, kdy jsou u fady z nich b&ézné dostupné jejich intravenézni formy. Uginkuji
pfedevsim na periferni receptory v poskozené tkani, maji vSak i centralni ucinek.

Rozdéluji se na:

o derivaty karboxylovych kyselin: salycilaty, ibuprofen, ketoprofen, diklofenak, indometacin,

koxiby

o derivaty pyrazolonu: metamizol

o derivaty anilinu: paracetamol (acetaminofen)

Jejich analgetické ucinky jsou obecné slabsi nez ucCinky opiatd, je mozno je s nimi
kombinovat nebo pouzit k [écbé méné intenzivni bolesti. Z 1éka této skupiny jsSou Vv péci o
détské pacienty nejéastéji pouzivany paracetamol, metamizol a ibuprofen.

Paracetamol muze byt pouzivan intravenozné, peroralné i rektalné jiz od novorozeneckého
véku. Terapeuticky ucinnd (zejména antipyretickd) plasmaticka koncentrace je 20 pg/ml,
maximalni pfipustna hodnota je do 120 ug/ml. Zavazné hepatotoxické komplikace se zazname-
navaji u koncentraci vétsich nez 300 pg/ml. Davkovani paracetamolu je v tabulce 5.
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Zatimco pfi zahajeni p.o. ¢i rektalniho podani je tfeba zvysit inicialni davku na 40 mg/kg, pfi
i.v. aplikaci to vzhledem k rychlému nastupu plasmatické koncentrace neni tieba.

Metamizol je analgetikum s piiblizné stejnym analgetickym tUéinkem jako paracetamol.
spasmolyticky. Je doporucovan pro déti od 3 mésici. V soucasné dobé¢ prevlada i.v. podéni,
nezanedbatelné je nebezpec¢i histaminogenni reakce pfi rychlé aplikaci. Naproti tomu casto
zminovana agranulocytoza je spis teoretickou komplikaci.

Ibuprofen je pouzivan jako dopliikové analgetikum v p.o. a rektalni podobé, jeho podavani je
doporuéeno détem star$im Sesti mésict. Je kontraindikovan pii podezieni na krvaceni z peptic-
kych viedl a gastrointestinalniho traktu obecné. V soucasné dob¢ je zavadéna i.v. forma.

Diklofenak a indometacin jsou v détské pooperacni analgezii indikovany velmi ziidka,
selektivni COX 2 inhibitory se neprosadily.

2.1.4 Sedativa

Benzodiazepiny podporuji inhibiéni uc¢inek GABA na nervovy pienos blokadou
benzodiazepinovych receptorii. Jsou pouzivany jako anxiolytika, sedativa 1 jako
antikonvulziva. Ve vysSich davkach maji myorelaxacni a hypnoticky ucinek. Polocas jejich
eliminace je u novorozencl prodlouzen az na nékolikandsobek a je Spatné odhadnutelny
zejména po opakovaném podani. V soufasné dobé je uzivan piedev§im midazolam
(Dormicum), oblibeny pro jeho klidnou, nebolestivou aplikaci, fadu aplika¢nich forem a
pomérné standardni G¢inky v trvani kolem ¢étyf hodin. Jeho hlavni indikaci je sedace pacienta
pti neklidu nebo pti umélé plicni ventilaci. Krom zminénych ucinkd zplsobuje retrogradni
amnézii, avSak nema analgeticky ucinek. Nelze jej pouZzivat pfi zavazné respiracni insuficienci,
myastenii gravis a pfi intoxikaci alkoholem, hypnotiky a opiaty. Nezddouci ucinky v podob¢
paradoxni reakce provazené neklidem a zmatenosti jsou ojedinélé.

Diazepam ma ponékud del$i dobu u¢inku a v pfednemocniéni pééi je pouzivan nejcastéji
jako antikonvulsivum v 1é¢b¢ a prevenci kieCovych zachvati.

V piipadé potieby lze pouzit titrovanou davku antidota benzodiazepini flumazenilu
(Anexate).

Chlorpromazin (Plegomazin) patii mezi neuroleptika, ptisobi zklidnéni bez hypnotického ¢i
analgetického ucinku. Pouziva se v zejména v psychiatrické ptrednemocni¢ni péci a v na
luzkach intenzivni péce. Podobné Ize ke zklidnéni ditéte pouzit i.v., im. ¢i p.o. podana
antihistaminika prometazin (Prothazin) nebo bisulepin (Dithiaden) nebo antidepresivum
dosulepin (Prothiaden). Parenteralni davkovani je v tabulce 5.

Tabulka 5 Davkovani neopiatovych analgetik a nékterych 1éki uréenych k sedaci déti

paracetamol 7,5-15 mg/kg i.v.; 15-20 mg/kg p.r., max. 60 mg/kg
metamizol 15 mg/kg max. 4x denné

ketamin 1 mg/kg i.v., 2-3 mg/kg i.m.

Ibuprofen 20 mg/kg ve 3-4 davkach p.o., p.r.

Diazepam 0,1-0,3 mg/kg i.v., i.m.; 0,2-0,5 mg/kg p.r.

0,025-0,1 mg/kg i.v.; 0,2-0,5 mg/kg p.o. max. 10 mg
0,05-0,1 mg/kg/h kont. inf.
chloralhydrat 20-100 mg/kg p.o., p.r.

midazolam

prometazin 0,5-1 mg/kg i.v., i.m.
chlorpromazin 0,5-1 mg/kg i.v.
flumazenil 0,01-0,05 mg/kg

Chloralhydrat je letit¢ sedativum a hypnotikum, mnohdy povazované za obsolentni. Je
k dispozici pouze magistraliter. Pii spravném davkovani je neobycejné ucinné a bezpecné.
V jatrech se rychle metabolizuje na trichloretanol, uc¢innou latku s velmi pomalym vylucova-
nim. Chloralhydrat nelze podavat spolecné s antiepileptiky, diuretiky nebo pfi otravé etanolem.
Po opakovanych davkach se, zejména u malych déti, kumuluje. Netlumi dychani, ale potencuje
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ucinek ostatnich sedativ, sedace se stava nefiditelnou. Podava se p.o. ve form¢ sirupu nebo
jako rektalni nalev.

2.2 Svalovd relaxancia

Svalovéd relaxancia jsou tradicné délena na depolarizujici a nedepolarizujici. Zptsobuji
paralyzu pfi¢né¢ pruhovaného svalstva, ¢imz zbavi pacienta spontanni dechové aktivity.
Uvolnénim hlasovych vazi svalstva hrtanu umoziuji snadnou endotrachealni intubaci a
fizenou ventilaci. Zatimco principem depolarizujici blokady nervosvalové ploténky je jeji
depolarizace a poté zablokovani receptorii svalovym relaxanciem, molekuly nedepolarizujiciho
svalového relaxancia receptory obsadi piimo.

Suxamethonium (sukcinylcholinjodid) je jedinym v praxi pouzivanym depolarizujicim
relaxanciem. Ma velmi rychly nastup a odezni béhem 2 - 3 minut. Svalové fascikulace po jeho
podani pozorujeme u vétsich déti, u malych kojencti chybi. Jeho t¢inna davka (2 mg/kg) mize
zvysit hladinu kalia v seru az o 1 mmol/l. Zptusobuje bradykardii vagového plvodu, snadno
odstranitelnou parasympatikolytikem. Byva oznacCovan jako spousté¢ maligni hypertermie a
vetsi déti si po jeho podani st€zuji na myalgie. Uziva se k endotrachedlni intubaci zejména
V urgentni situaci a pti neodkladném tivodu do anestézie, event. k feSeni laryngospasmu.

Ze skupiny nedepolarizujicich svalovych relaxancii je v anestezii déti jednoznaéné
nejpouzivanéjsi atrakurium (Tracrium) a jeho izomer cisatrakurium (Nimbex). Cistrakurium
ma pomerné rychly nastup — trachealni intubace je mozna po zhruba dvou minutach a svalova
relaxace trva 30 minut. Nastup svalové relaxace po atrakuriu se dostavi priblizné po tfech
minutach. Oba preparaty se v tkanich z velké Casti spontdnné rozpadaji, a proto u nich nehrozi
riziko kumulace ani u pacientli s insuficientnimi jatry a ledvinami. Nevyhodou atrakuria je
uvolnovani histaminu, u cisatrakuria potlacené.

Z modernich nedepolarizujicich relaxancii je dale uzivano mivakurium (Mivacron),
vynikajici U¢inkem nepfesahujicim 10 minut avSak silné uvoliujici histamin a tradi¢ni
vekuronium (Norcuron) s minimalnimi vedlej$imi ucinky a trvanim relaxace do 45 minut.
Rokuronium (Esmeron) se Vv anestezii déti dostava do popiedi diky svému rychlému nastupu
(30 - 40 s), kterym muze do jisté miry nahradit succinyl. Pozoruhodny je specificky antago-
nista sugamadex (Bridion, 2 - 4 mg/kg i.v.) jehoz G¢inek je i u nejmensich déti nepochybny.
Davkovani svalovych relaxancii je v tabulce 6.

Inhalacni anestetika zlstavaji v détské anestezii stile nejuzivangj$imi farmaky. Podani
inhala¢nich anestetik vyzaduje anesteziologicky pfistroj vybaveny specifickymi odpatovaci,
jejich Gcinnost je charakterizovana tzv. minimalni alveolarni koncentraci (MAC), coz je
koncentrace piislusného anestetika ve vdechované smési, ktera u poloviny anestezovanych
pacientli zabrani obranné reakci pfi chirurgické incizi. Narast alveolarni koncentrace inhalac-
nich anestetik a tim i hloubky znecitlivéni je u déti rychlejsi. Je to dano jak vys$Sim pomérem
alveolarni ventilace k velikosti funkéni rezidualni kapacity plic, tak i vétSim podilem perfuze
smétované do hojné prokrvené tkdn¢ mozku.

Tabulka 6 Srovnani davky, rychlosti nastupu a délky trvani G¢inku pouzivanych svalovych

relaxancii
relaxans diavka mg/kg | nastup max. i¢inku | max. trvani i¢inku
succinylcholin 1 0,8 min. 9 min.
mivakurium 0,25 2,1 min. 21 min.
rokuronium 0,6 1,6 min. 37 min.
vekuronium 0,1 2,4 min. 44 min.
atrakurium 0,5 3,2 min. 46 min.
cisatrakurium 0,2 2,7 min. 68 min.
pipekuronium 0,1 4,2 min 94 min.
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2.2.4 Inhalacni anestetika

Isofluran (Forane)

V anestézii déti jiz neni doporucen. Zptsobuje lehkou tachykardii, kterd mize byt zaménéna
za tachykardii pfi nedostateéné analgezii. NezvySuje nitrolebni tenzi a neni hepatotoxicky.
Drazdi dychaci cesty, a proto jej nelze pouzit k inhalaénimu tvodu. Bylo u néj prokdzano
neurotoxické ptisobeni na dozravajici détsky mozek.

Desfluran (Suprane)

Desfluran je moderni netoxické anestetikum s velmi rychlym nastupem ucinku i odeznénim.
Vyzaduje pouziti speciadlniho odpatovace, ktery udrzovanim stalé teploty a tlaku koriguje
tvorbu par anestetika. Uginky na dychani a ob&h jsou velmi podobné isofluranu. Velmi
intenzivni drazdivy zapach nedovoluje provedeni inhala¢niho uvodu, a proto je jeho pouziti
Vv détské anestezii omezeno.

Sevofluran (Sevorane)

Rychly a pfijemny inhalac¢ni Givod, dobra fiditelnost, uspokojiva bezpecnostni Sife a rychlé
probuzeni z anestezie — to jsou hlavni vyhody, pro které je sevofluran v anestezii déti
Vv soucasné dob¢€ nenahraditelny. Je pouzivan ve vSech veékovych kategoriich, od nedonosenych
az po adolescenty, ve formé inhalaéni monoanestezie, dopliiované anestezie i v kombinaci
s nékterou z forem regionalni anestezie.

Utinek na kardiovaskuldrni systém ditéte je charakterizovany stabilitou tepové frekvence,
poklesem krevniho tlaku, ktery je patrny zejména ve vySSich davkach, a je zplsoben
kombinaci negativn¢ inotropniho a periferné¢ vasodilata¢niho ucinku. Nema arytmogenni
u¢inky a nesenzibilizuje myokard viéi G¢inkim katecholamint. Z G¢inkid na dychaci systém
dominuje bronchodilatace, sevofluran nedrazdi horni dychaci cesty a nezvySuje tracheo-
bronchialni sekreci. Nema hepatotoxické ucinky a jako vSechna halogenovana inhala¢ni
anestetika je moznym spoustéCem maligni hypertermie. Vasodilataci cév CNS ve vysokych
koncentracich zptisobuje jest¢ méné nez isofluran. V posledni dobé¢ je studovana jeho mozna
epileptogenni aktivita. Klinicky je hojné vyuzivan jeho myorelaxacni ucinek, ktery za cenu
vyrazné zvysené vdechované koncentrace (1,5 - 2,5 MAC) snizuje napéti pricné pruhovanych
svall a Setii svalova relaxancia - pti vdechovani 8% koncentrace po 3 - 4 minuty zcela elimi-
nuje pouziti sukcynylcholinjodidu pii endotrachedlni intubaci a koncentrace 1,5 MAC pfi
vedeni anestezie sniZi spotiebu nedepolarizujicich myorelaxancii o 50 %. Pti¢inu lze hledat ve
snizeném prejunkcnim uvolnéni kvant acetylcholinu, vlivu na fluiditu lipidové vrstvy bunécné
membrany i v pfimém vlivu na membranovy kalciovy proud. Neklid, zmatenost az agresivita u
ur¢ité skupiny détskych pacienti v obdobi po zastaveni ptivodu sevofluranu je jedinou
vaznéj$i komplikaci, kterou podavani sevofluranu piinasi. Pro tento stav se vzil nazev
emergence delirium (ED). Vyskytuje se pfiblizné u 25 % podanych anestezii, nejcastéji ve
veéku od 1 do 7 let. Jeho pfi¢ina neni pfesné znama, lze jej pozorovat nejen po anestezii sevo-
fluranem, ale i po podani ostatnich inhala¢nich anestetik a také po i.v. anestezii. Jeho projevy
lze zmirnit podanim propofolu 1 mg/kg nebo midazolamu 0,2 mg/kg i.v.. Rozvinuté ptiznaky
emergentniho deliria mohou piekvapit nejen pfitomné rodice ditcte, ale i zkuSeny personal.

Nosnou smési pro podavani inhala¢nich anestetik je smés kysliku a oxidu dusného (N-O)
nebo vzduchu s koncentraci kysliku neklesajici pod 30 %. N2O malym détem nepodavame,
nebot’ difuzi do télnich dutin zvétSuje objem jejich plynové naplné (zejména v lumen stfeva) a
pusobi tak peroperatni i poopera¢ni komplikace. Cisty O, jako nosnou smés lze pouzit
v indikovanych pfipadech a vzdy je tfeba dbat na jeho dikladné zvlhéeni. Kyslik predstavuje
urité riziko pro novorozence do zhruba 44. gestacniho tydne. Pfi kontaktu s vyS$im
parcialnim tlakem O> mlze dojit k poskozeni sitnice a bronchopulmonalni dysplazii. Udava se,
ze toto nebezpedi hrozi uz pii expozici PaOz vys$§imu nez 80 mmHg po tii hodiny. V praxi to
znamena udrzovat SaO; métené v periferni krvi na hodnotach do 95 %.

2.2.5 Intravendzni anestetika

K hluboké sedaci ¢i analgosedaci lze v podminkach urgentni mediciny pouzit rovnéz léky ze
skupiny intravenoznich anestetik. Thiopental patii do skupiny ultrakratce ptsobicich
barbiturati. Po i.v. podani se bezvédomi dostavuje velmi rychle. V davce 2,5 - 5 mg/kg se
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pouzival kuvodu do anestezie vétSich déti. Muze zpusobit ob&hovou nestabilitu svym
negativné inotropnim u¢inkem, kratkou apnoickou pauzu, u alergikii a astmatiki mtize
zpisobit histaminogenni reakci od mapovitého zarudnuti az po astmaticky zachvat.

Predevsim vsSak snizuje metabolismus mozkovych bunék a jejich naroky na kyslik a tim
zmenSuje riziko vzniku edemu mozku. Ketamin (Narcamon, Calypsol, Ketanest) je
disociativni intravendzni anestetikum blizké halucinogentim s vybornym analgetickym
ucinkem. Pouziva se v davce 3 - 5 mg/kg i.v. ¢i i.m. k anestezii pro kratké, bolestivé vykony
S prevahou somatické bolesti. Zachovava stabilni krevni ob&h a funkéni obranné reflexy
dychacich cest. V soucasné dobé se pouzivad piedev§im pro uvod do anestezie ob&hoveé
nestabilnich, hypovolemickych nebo Sokovanych pacienti. Pro casté halucinace b&hem
probouzeni je nutné jej kombinovat s i.v. podanymi benzodiazepiny. V davce 1 mg/kg i.v. ¢i 2
- 3 mg/kg i.m. nebo p.r. je vynikajicim analgetikem pro prostfedi pfednemocnic¢ni péce. Je
pouzivan k 1é¢be bolesti popalenych, opatenych ¢i jinak traumatizovanych déti. Intenzivné je
zkouS$ena jeho intranasalni aplikace v kombinaci s midazolamem.

Dalsim intravenoznim anestetikem je Propofol (Diprivan, Recofol), moderni rychle
nastupujici i.v. anestetikum S minimalnim analgetickym ucinkem, dodavané v tukové emulzi.
Pfi i.v. podani davky kuvodu do anestezie (2,5 - 4 mg/kg) lze zaznamenat klinicky
nevyznamny pokles systémové tenze a bradykardii. Propofol vyznamné potlacuje pooperacni
nauzeu a zvraceni. Je uzivan k avodu do anestezie vétSich déti a v kontinualni davce k sedaci
Vv intenzivni pé¢i o vétsi déti (1,5 - 4,5 mg/kg/h). Aplikace 1% propofolu je znepiijemnéna
zna¢nou bolestivosti zptisobenou drazdénim endotelu zily ucinnou latkou. K prevenci bolesti
se s riiznou merou uspéchu pouzivala kombinace s mesocainem, ¢i opiaty nebo frakcionované
podavani. Vyrazné sniZeni bolestivosti pfineslo az v posledni dobé zavedeni 0,5% Propofolu
Lipuro o niz§i koncentraci propofolu a vhodnéj§im poméru dlouhych a stfedné dlouhych
triglyceridovych fetézcli v nosné emulzi, ktera koncentraci volného propofolu ve srovnani se
smesi slozenou jen z dlouhych fetézci.

2.2.6 Lokalni anestetika

Lokalni anestetika (LA) jsou urcena k infiltracni a svodné anestezii. Tradi¢né rozeznavame
dveé skupiny lokalnich anestetik - esterova (prokain) a amidova (lidokain, trimekain, levo-
bupivacain, ropivacain a dal$i). Trimekain (Mesocain) je uréen spiSe k infiltra¢ni anestezii, ke
svodné anestezii déti je v soucasné dob& pouzivan predev§im bupivakain (Marcaine) a nejno-
v&ji levobupivakain (Chirocaine). Vyznacuji se vynikajici anestetickou potenci a dlouhotrva-
jicim u¢inkem (4 -5 hod.). Aplikuji se v 0,125 - 0,5% koncentraci v maximalni davce 2 mg/kg.

V regionalni anestezii déti jsou obavané jejich toxické komplikace. Vznikaji pfi podani
nespravné vypoctené, prili§ vysoké davky nebo nechténou aplikaci lokalniho anestetika do
intravazalniho nebo intraosealniho prostoru a projevi se bud’ jako kardiotoxicka reakce nebo
neurotoxicka komplikace. Kardiotoxicka reakce se projevi ventrikularni arytmii, depresi
myokardu, bradykardii vedouci az k zastavé ob&hu. Prudky nastup srde¢niho selhani lze
zmirnit aplikaci Intralipidu 20%, ktery vaze molekuly lokalniho anestetika. Zahajuje se davkou
2 - 5 ml/kg a pokracuje se kontinualni davkou 15 ml/kg/h, samoziejmé spole¢né s farmakolo-
gickou resuscitaci obéhu. Neurotoxické reakce v podobé kieci a poruchy védomi mizeme byt
svédky zejména pfi Spatn¢ vypocitané kontinualni davce lokalniho anestetika v pooperacni
péci. Vtomto piipadé je soucasti symptomatické 1é¢by podani benzodiazepini jako
antikonvulziv. Velmi zfidka se setkavame se skute¢nou alergickou reakci na lokalni aneste-
tikum. Alergie, ktera byva Casto udavana v dokumentaci ditéte, miize byt ve skutecnosti reakci
na piisady do LA, toxicka reakce, kolapsovy stav v souvislosti s ambulantnim osetfenim rany a
podobné. Pfesto je vhodné zvazit jiny postup podani anestezie, piipadné mit k dispozici
kompletni vybaveni pro feSeni anafylaktické reakce.

3 Anestézie ditéte, poznamky Kk praxi

3.1 Predpoklady poddavani détské anestézie

V CR je anesteziologicka péte u déti je poskytovana lékafem se specializovanou
zpusobilosti (SZ) v oboru Anesteziologie a intenzivni medicina (AIM) nebo 1ékafem s odbor-
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nou zpusobilosti pod odbornym dohledem/dozorem 1ékate se SZ v AIM. Atestace nebo certifi-
kovany kurz v oboru détska anestézie neexistuje.

Nedilnou soucésti pfi poskytovani anestezie u déti je spoluprace lékafe se vSeobecnou
sestrou se specializaci ARIP, optimalné ARIP v pediatrii.

wewr

vvvvvv

anestézie.

Mimo osvojeni si zakladnich anesteziologickych propedeutickych postupti jsou k samostatné
péci o détského pacienta (prioritné pak ve vékové kategorii novorozenec, kojenec), nezbytné
nasledujici dovednosti:

e manipulace s novorozencem a komunikace s malym ditétem
zavedeni periferni Zilni kanyly
spravné priloZeni oblicejové masky, oxygenace ditéte
zavadéni laryngealni masky
vybér spravné endotrachealni rourky, oro i nasotrachealni intubace déti vSech vékovych
kategorii
zavedeni centralniho Zilniho katétru a arterialniho katétru (trend USG navigace)

e epiduralni techniky (jednorazové i kontinualni), Vv soucasnosti V naSich podminkach
zejména jednorazové kaudalni
e Zzavedeni zalude¢ni sondy a mocového katétru odpovidajici véku pacienta.

3.2 Vysetreni détského pacienta pred vykonem v celkové anestezii

Pro détské pacienty spliujici kritéria ASA 1 a 2 (normalni zdravy pacient a pacient s lehkym
celkovym onemocnénim nebo chorobou bez omezeni funk¢ni vykonnosti) pfipravované k
elektivnimu vykonu s malou nebo sti‘edni chirurgickou zatézi (naptiklad hernioplastika,

cirkumcise, orchidopexe, adenotomie, tonzilektomie, drobné ortopedické vykony, korekce
strabismu, endoskopie, CT, NMR atd.) je doporuceno pied celkovou anestezii pouze pediatric-
ké vysetfeni s nasledujici skladbou:

e rodinna anamnéza

e osobni anamnéza: alergologicka a gynekologicka anamnéza, nynéjsi onemocnéni

e komplikujici onemocnéni a pfipadna dlouhodoba medikace

e zakladni klinické vySetieni.

Laboratorni vysetfeni, RTG snimek plic a EKG vysetfeni se provadi jen tehdy, pokud jeho
nutnost vyplyne z pediatrického vySetieni.

3.3 Lacneni pred operacnim vykonem

¢ 2 hodiny od posledniho pfijmu tzv. ¢irych tekutin (voda, Cisty ¢aj, Cisté ovocné stavy
bez duziny) pfi casovém posunuti planovaného vykonu o vice nez 2 hodiny je doporuceno
ptijem tekutin individualné upravit a predejit Ziznéni a dehydrataci.

K zapiti piipadné pravidelné medikace Ize podat malé mnozstvi vody (do 30 ml)

¢ 4 hodiny od posledniho kojeni

¢ 5 hodin od posledniho prijmu kojenecké stravy

e 6 hodin od posledniho piijmu i tzv. lehkého jidla (optimalné vecer pred vykonem).

3.4 Premedikace

Je tradi¢né povazovana za velmi dilezitou a nedilnou soucast anestezie a jeji volba zalezi na
ordinujicim anesteziologovi. Jeji tloha je soustfedéna predevSsim na sedaci ditéte. Drive
doporuc¢ovand antiemeticka, antikonvulzivni, analgetickd slozka a fada dalSich nejsou pfi
soucasném pouziti modernich anestetik potfebné. Lékem volby u déti je midazolam v davce
0,2 - 0,5 mg/ kg v peroralni aplikaci. Atropin v davce 0,02 mg/kg p.o. je podavany v indiko-
vanych piipadech pro svij vagolyticky a antisaliva¢ni (parasympatolyticky) ucinek. Premedi-
kace se podava 30 - 45 minut pfed planovanym tuvodem do anestezie.
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3.5 Priprava operacniho salu
Pied ptijezdem ditéte na sal je zapotiebi, aby lékat pfedevs§im zkontroloval:
kalibraci a nastaveni anesteziologického pfistroje
nastaveni pacientského monitoru a jeho pfislusenstvi
léky ptipravené sestrou podle pokynti 1ékate
kontrola potieb pro zajisténi obtiznych dychacich cest a defibrilatoru
dokumentaci, pfedoperacéni vysetieni a souhlas zakonného zastupce ditéte s anestézii.
Po pfevzeti ditéte je nezbytn€ potieba zkontrolovat jeho totoznost a oznaceni mista operace,
prevzeti antibiotik a ptipravenost krevnich derivatt.

3.6. Monitorovani vitalnich funkci

Sledovani vitalnich funkci pacienta je zahajeno vzdy pted avodem do anestezie (pokud to
neklid ditéte nedovoli, je tfeba zahajit monitoraci ihned po ztraté védomi). Monitorovani trva
az do zotaveni pacienta z anestezie nebo do jeho ptekladu na odd€leni.

V prubéhu anestézie jsou monitorovany podle povahy opera¢niho ¢i diagnostického vykonu,
sledovaného parametru a stavu pacienta (kontinualné nebo v pravidelnych pfiméfenych inter-
valech) nasledujici zakladni ukazatele:

e EKG -3 svody
srdecni frekvence
krevni tlak (neinvazivni metoda)
saturace hemoglobinu kyslikem metodou pulzni oxymetrie
dechova frekvence spontanné¢ dychajicich pacienti
nastaveni ventilatoru/ analyza vdechované a vydechované plynné smeési inhalacniho
anestetika, FiO, parametry ventilace
télesna teplota (vzdy u novorozencu a kojenctt)

o kapnometrie (u vSech vykont, kde jsou zajistény dychaci cesty trachealni intuba-
ci/tracheostomii, laryngealni maskou nebo jinou supraglotickou pomickou)

¢ hloubka nervosvalové blokady (NSB) u vSech vykont s pouzitim nedepolarizujicich
svalovych relaxancii.

K uspésné monitoraci malych déti je tieba zajistit ¢idla piislusnych velikosti a 1 tak umisténi
EKG elektrod nebo ¢idla pulzniho oxymetru mtze byt problematické. Pfi pouziti
kapnometrického ¢idla je doporuovan systém side stream, misto odbéru vzorku je obvykle na
kondenzatoru vlhkosti (umélém nose), ktery musi byt spravni velikosti, aby se zabranilo
nardstu mrtvého prostoru. Méfeni hloubky svalové relaxace je velmi piinosné, v détské
anestézii v nasich podminkach je zatim pouzivano minimalné.

3.7 Uvod do anestézie ditéte

Inhalaé¢ni ivod do celkové anestézie pred zajisténim vstupu do krevniho fecisté je postup
vSeobecné pouzivany a preferovany u déti:

e ve veékové kategorii do 6 - 8 let (Casto i se zajisténym zilnym vstupem)

e u déti, u nichZ je zjevné obtizné zajisténi zilniho vstupu

o d¢éti, které si i.v. vstup nepteji (nestaveét dit€ pred nefesitelnou volbu, napt. ,,chce$ masku,

nebo injekeci?*

Provadi se piiloZenim dychaciho systému naplnéného smési O, + vzduch s FiO, min. 40% a
8% sevofluranu rychle a tésné na oblicej ditéte. Pii hluboké spontanni dechové aktivité nebo
kiiku dité upada do bezvédomi po cca 30 - 40 vtetinach, bezbolestna venepunkce je mozna asi
za 2 minuty a ETI bez svalové relaxace za 3 minuty.

Zajisténi vstupu do krevniho feCiSté nasleduje v co nejkratsi mozné dobé po uvodu do
anestézie.

Nedoporucuje se provadéni inhalacniho uvodu do celkové anestézie bez soucasné
zajisténého vstupu do krevniho fecisté u ditéte s rizikem aspirace (rapid sequence induction
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RSI), s existujici poruchou prichodnosti dychacich cest nebo s predpokladem jejiho
zhorSeni, u déti obéhové nestabilnich.

Pred kazdou celkovou anestezii je nezbytné nutny kvalitni Zilni vstup. Lze jej zavést az po
inhala¢nim uvodu, ovsem vZdy pred zajiSténim dychacich cest. Obecné plati, Ze inhala¢ni
uvod bez zabezpeleného i.v. vstupu je mozny, durazné se nedoporucuje supraglotické i
infraglotické zajisténi dychacich cest bez i.v.vstupu.

V ramci spektra vykontl prevazné s malou nebo stiedni chirurgickou zatézi je dostatecna 1
periferniho Zilniho vstupu) pouzijeme centralni Zilni katétr (CZK), nejéastéji zavedeny cestou
vena subklavia, vena jugularis, nebo vena femoralis, a to vzdy v celkové anestezii. Arterialni
vstup pro mefeni systémové tenze a odbér krevnich vzorkd a zavedeni regionalni anestézie
(neuroaxialni i periferni) se zavadi rovnéz az po tvodu do anestézie.

Uvod do celkové anestezie u vétSich déti volime spide intravendzni propofolem v davce 2 -
3 mg/kg, k vedeni anestezie 200 - 300 pg/kg/min., k dosazeni sedace 25 - 75 upg/kg/min.
Alternativou je thiopental v davce 5 mg/kg, pouze v piipadé ob&hové nestability u vétsich déti
volime spiSe intravenozni aplikaci ketaminu v davce 2 - 3 mg/kg.

v détské anestezii:
e inhala¢ni anestetikum sevofluran 2,5 - 8,0 %
e nedepolarizujici svalové relaxans cisatrakurium v davce 0,15 mg/kg i.v., opakované 0,03
mg/kg i.v.
¢ intravenozni anestetikum propofol
opioid sufentanil

e lokalni anestetikum levobupivacain, jednorazova davka by neméla piekrocit 2 mg/kg,

kontinualné 0,2 - 0,3 mg/kg/ hod.

Pti minimalizaci délky expozice a racionalizaci davkovani jsou témef prosty vedlejSich a
nezadoucich ucinku.

Pro vy$si potencialni neuroroxicitu je doporuceno jiz v anestézii déti nepouzivat inhala¢ni
anestetikum isofluran. Oxid dusny neni doporu¢ovano pouzivat V anestezii u déti ve vékové
kategorii do 10 let, u déti nad 10 let minimalizovat jeho pouzivani (zvazit pfinos jeho analge-
tické potence).

Obrazek 5 Extraglotické pomiicky pro zajisténi dychacich cest ditéte: zleva laryngealni
masky, obli¢ejové masky, Gstni vzduchovody a kojenecka kombi rourka
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Obrazek 6 Srovnani velikosti 1Zic laryngoskopu: zahnuté McIntosh, rovné Millerovy lZice,
ty nejmensi vhodné pro intubaci novorozence. Vlevo dole zcela odlisné
formovana 1Zice videolaryngoskopu Glidescope.

Anesteziologicky okruh: do 30 kg specialni détsky okruh (hadice o praméru 8,5 nebo 15
mm + détsky filtr) s minimalnim mrtvym prostorem.

Velikost LMA: 1 =do 5kg, 1,5 =5 - 10 kg, 2 = 10 - 20 kg, 2,5 = 20 - 30 kg, 3 = 30 - 50 kg

Velikost endotrachealni rourky: (¢islo TR je vnitini pramér v mm)

*3.0 nedonoseny novorozenec pod 1,5-2 kg
*35 donoSeny novorozenec
*40 1 mésic zivota

« 4550 1-2rok Zivota
*5,0-5,5 3-5rok zivota
*55-6,5 6-8 rok zZivota
¢ 6,5-7,5 8-12 rok Zivota.

Velikost rourky piipadné lze vypocitat podle vzorce: 16 + vé€k (roky)/4. Trachealni rourku
S tésnici manzetou je mozno pouzit i u nejmensich déti. Je nutno volit valcovou, velkoobje-
movou nizkotlakou manzetu z adhezivniho materialu (Microcuff)

Hloubka zavedeni endotrachealni rourky pii orotrachedlni intubaci: 12 + (v€k (roky)/2)
novorozenci: hmotnost (kg) + 6. U fady rourek doporucena hloubka zavedeni oznafena
kalibraci na hrotu rourky.

Zakladni ventila¢ni parametry VT 7 - 10ml/kg, event.. Pinsp. 10 - 12cm H>O, f dle véku
ditéte, I: E1:1,5, PEEP 4 -5 cm H;0, FiO, > 0,30
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Obrazek 7 Endotrachealni rourky pouzivané v anestézii déti: zleva rourka Univent 4,5
pro selektivni intubaci plice, rourky typu sever a jih pro operace v oblasti obliceje,
zelena novorozenecka rourka z mékéeného materidlu a nad ni standardni détské
rourky s a bez tésnici manzety.

Obrazek 9 Jednocestny systém podle Jacksona-Reese ptimo vychazejici z Ayreova T
(nazyvany téz Mapleson F). Jednoduchy, v soucasné dob¢ v anestézii déti
nejcastéji pouzivany.
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3.8 Vedeni anestezie

Anestézie je vedena obvykle jako dopliiovana se systémovou analgezii nebo jako kombi-
novana S regionalni analgezii a dle potieby svalovym relaxanciem. Sevoran pouzity ve
vyssich koncentracich (1,5 - 2 MAC) ma myorelaxa¢ni u¢inek a minimalizuje nutnost pouziti
svalové relaxace, VyZaduje-li druh a délka operace opakované podavani opioidi podavame je
nikoliv pravidelng ale podle kolisani vitalnich funkci. Stejné tak svalova relaxancia pridavame
podle vysledku TOF nebo podle poéinajici interference s ventilatorem, pfipadné na prani
chirurga. Obé zminované skupiny 1ékid lze do jisté miry substituovat regulaci hladiny
inhala¢niho anestetika. Je-li anestezie vedena k extubaci po skonéeni operace, je tento postup
dokonce nezbytny. Jestlize je rozhodnuto o pooperacni UPV, pak mizeme byt v davkovani
opioidu i svalové relaxace pon¢kud velkorysejsi.

K extubaci ptistupujeme bud’ jesté v pomérné hluboké anestézii pii piitomnosti dostatecné
spontanni ventilace, nebo az pfi plném védomi a zachovanych obranych reflexech. Odstranéni
supraglotické pomucky je mozné v mélké anestezii. Farmakologickou dekurarizaci (atropin
0,015 mg/kg i.v., neostigmin 0,04 mg/Kkg i.v.) pti znamkach rezidualni svalové slabosti akcep-
tujeme jako obvyklou. Eliminaci rokuronia sugamadexem lze pouzit i v nejmensich vékovych
kategoriich. Antagonizace opioidid naloxonem by méla byt rezervovana jen pro kritické
situace predavkovani.

3.9 Regionalni anestezie

V souCasné dobé jsou metody svodného znecitlivéni standardni soucasti kombinované
anestezie u déti. Piinasi usporu opiatovych analgetik a nesporné zkvalitnéni peroperacni a
pooperacni analgezie s minimem vedlejSich ucink. V§echny metody svodné anestezie se
détem aplikuji vZdy v celkové anestezii a za prisné sterilnich podminek. V nasich
podminkach je nejcastéji pouzivanym zplisobem svodné anestezie U déti epiduralni
znecitlivéni kaudalnim blokem s jednordzovou aplikaci lokalniho anestetika (Gcinek asi 4
hod.). K nespornému zkvalitnéni peroperacni a pooperacni analgezie by pfispelo zahajeni
uplatiovani  kontinualnich epiduralnich technik. Jsou provadény kaudalni, lumbalni i
hrudni epiduralni cestou a je mozno je pouzit u veétSiny operacnich vykonti v oblasti hrudni,
bfisni a v oblasti dolnich koncetin. Zejména kontinualni kaudalni forma je pouzivana i
Vv oblasti chirurgie nedonosenych.

Periferni blokady jsou v anestézii déti pouzivany méné. Obvykly je penilni, ilioinquinalni ¢i
axilarni blok, ostatni jsou méné casté. K jejich zvladnuti je potifeba ovladat ultrazvukovou
navigaci.

Obrazek 10 Kontinualni kaudalni epiduralni anestézie té¢Zce nedonoseného ditéte (580 g).
Prubéh katetru vyznacen Sipkami.
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3.10 Perioperacni analgezie

Celkova anestezie zbavuje dité bolesti jen minimalné, je nutné ji doplnit odpovidajici
davkou analgetik a zajistit dikladnou pooperacni analgezii. Pooperacni analgezie je nedilnou
soucCasti pooperacni péfe o détského pacienta na vSech turovnich, kde je poskytovana
(standardni odd., JIRP, ARO). Je dulezitou soucasti anestetického planu a plynule navazuje na
celkovou anestézii, analgeticky by mél byt zajistén i preklad pacienta ze salu na pooperaéni
luzko. Analgezie by méla byt dostatecna a relativné bezpecna, mozné nezadouci ucinky musi
byt monitorovany. Pro pooperacni analgezii déti lze pouzit systémovou aplikaci neopiatovych
analgetik 1 opioidd podévanych intermitentné i v kontinualni infuzi. Vyznamné misto
V pooperacni analgezii zaujimaji regionalni blokady s uzitim lokalnich anestetik.

Z opioidii je 1ékem volby sufentanil, nasledovan piedev§im morfinem v kontinualni davce.
Z neopiatovych analgetik je v i. v. formé pouzivan predevsim paracetamol a metamizol.
Oba preparaty jsou k dispozici i v p.o. a rektalni formé a spolu s ibuprofenem podavany k
1éCeni slabsich pooperacnich bolesti.

e sufentanil_ inicialni davka 0,1 - 0,2 pg/kg i.v., kontinualné 0,5 - 1,5 pg/kg/hod

e morfin

novorozenci a kojenci do 3.mésice:

o inicialni davka 25 - 75 ug/kg i.v., kontinualné 5 — 15 pg/kg/hod
kojenci nad 3.mésice a starsi déti:
o inicialni davka 50 - 100 pg/kg, kontinualné 10 — 30 ug/kg/hod

e metamizol 15 mg/kgi.v 4 6 hod, od 3. mésictu véku

e paracetamol

novorozenci a kojenci 5-10kg: 7,5 mg/kg i.v. a 4-6 hod, max. 30 mg/kg/24 hod

kojenci nad 10 kg a starsi déti: 15 mg/kg i.v. 4 4-6 hod, max. 60 mg/kg/24 hod

novorozenci a kojenci do 3.mésice:

o inicialni davka 20 mg/kg p.o., max.60 mg/kg/24 hod

o inicialni davka 30 mg/kg p.r., max. 60 mg/kg/24 hod
kojenci nad 3.mésice a starsi déti:

o inicialni davka 20 mg/kg p.o., max.90 mg/kg/24 hod

o inicialni davka 40 mg/kg p.r., max. 90 mg/kg/24 hod

e ibuprofen 10 mg/kg p. 0. ev. p. r. max. 40 mg/kg/24 hod. Lv. forma neni v CR dosud

rozsifena.

3.11 Perioperacni tekutinova bilance

V ramci kratkych a stifedné dlouhych vykont bez krevnich ztrat se strategie infuzni terapie
odviji od zakladniho davkovani 10 ml/kg/hod balancovaného krystaloidniho roztoku, u
novorozenci a kojencu s pridavkem 1% glukézy. U delsich vykont, zejména nitrobfi$nich,
se davka zvySuje na 20 ml/kg/hod, pfi monitoraci hodinové diurézy. V pitipadech krvacivé
chirurgické komplikaci je indikovana neodkladna nahrada uniklého objemu krevnimi derivaty
erymasou (skupinova, deleukotizovana, ozatrena) a mrazenou plazmou az do dosazeni ob&éhové
stability a veéku odpovidajici hodnoty hemoglobinu. K pfesnému davkovani objemu a
udrzovani davkovaci rychlosti intravendzni infuze u déti ve vahové kategorii do 30 kg je
vhodné pouzit volumetrickou infuzni pumpu. Cilem tekutinové a krevni terapie jsou adekvatni
hodnoty krevniho tlaku, perfuze tkani a udrzeni hodinové diurézy (0,5 - 1,0 ml/kg/hod).

3.12 Pooperacni nauzea a zvraceni (PONV)

PONV je relativné ¢astou pooperaéni komplikaci a patii mezi nejéastéj$i divody podavani
stiznosti rodict ditéte na perioperacni péci. K rizikovym faktorGm vyskytu PONV patii
nesporné délka trvani operacniho vykonu vice nez 30 min., vek ditéte > 3 roky, ocni a ORL
vykony, pouziti oxidu dusného (N20) jako souéast celkové anestezie, pooperacni bolest a
anamnesticky udaj PONV.

Prevence PONV: neexistuji presné schéma a postupy, plati jen v§eobecné pravidla. Lékem
volby v détském véku je nesporné dexametazon v davce 150 pg/kg, max. davka 4 mg i.v. a
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ondansetron jako ucinny, vysoce selektivni antagonista 5-HT3 receptortt v davce 0,1 mg/kg,
max. davka 4 mg i.v. Propofol ma vyznamné antiemetické vlastnosti, které piispivaji k nizké
incidenci zvraceni po anestezii propofolem. Subanesteticka davka propofolu mize byt pouZita
k 1é¢bé nevolnosti a zvraceni v ¢asném poopera¢nim obdobi.

3.13 Pooperacni smérovani pacienta

Pooperacni sméfovani pacienta zalezi na typu vykonu a pouZité anestezii, véku ditéte a
pfipadnych perioperac¢nich komplikacich. Spontanné ventilujici pacient s dostatecné
obnovenymi obrannymi reflexy HCD a svalovou silou, u vétsich déti i komunikujici, je
ptedavan na JIRP, nebo standardni oddéleni nebo JIP. V prvnim pfipadé je pfedavan stfednimu
zdravotnickému pracovnikovi, v ptipadée JIP 1ékati.

Pooperacni uméla plicni ventilace je indikovana u tézkych, komplikovanych vykond.
Moznost umistit pacienta na ventilované lizko je ve vétSiné nemocnic faktorem limitujicim
slozeni détského operacniho programu.

Vzhledem Kk vyrazné¢ vy$§imu tGtlumu dychani po opioidech, které pozorujeme u
novorozencll a malych kojencii, je pooperacni UPV potiebna takika po vSech vétsich
operacnich vykonech. ZjednodusSené lze fici, Ze pyloromyotomie je vykonem, kde se o
extubaci rozhodujeme dle stavu pacienta. VSechny slozit€jsi a delsi operace vyzaduji
pooperacni ventilaci. Hernioplastiky a podobné vykony je naopak mozné provadét bez naroku
na UPV v kombinaci inhalacni a kaudalni epiduralni anestézie.

The 10-N
Paediatric Anaesthesia

Quality Checklist

X 1. No Fear / No Awareness
X 2. Normovolaemia A1
X 3. Normotension
X 4. Normal Heart Rate
& 5. Normoxaemia

X 6. Normocapnia

. 7. Normonatraemia
O 8. Normoglycaemia

O 9. Normothermia

O 10. No Pain

Obriazek 11 Vtipek, ktery vsak pfesné vystihuje cile a zaroven cestu kK uspésné détské
anestézii
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Fyziologické zmeny u tehotnych

Monika Grochova

1 Uvod

Organizmus zeny (hlavne endokrinné organy, kardiovaskularny systém, koagulacia, respi-
racny systém) podlieha pocas tehotenstva mnohym fyziologickym zmenam. Tieto zmeny st
zvlast’ vyznaené u obéznych tehotnych, pri viacpoéetnych tehotenstvach a po in vitro fertili-
zacii (ovarialny hyperstimulacny syndrom - vracanie, hnacky, vol'na tekutina v dutine brusne;,
poskodenie oblickovych a pecetiovych funkcii, poruchy krvnej zraZzanlivosti, respiracné
zlyhanie). Zmeny mézu byt zvlast' dolezité pri lekarskej starostlivosti o tehotné. Asi 2 %
vSetkych tehotnych sa musi podrobit’ pocas tehotenstva neporodnickym vykonom, asi 30 %
porodov je cisarskym rezom, u 10 - 13 % rodiciek je podana porodnicka epiduralna analgézia
(PEDA). Tieto cisla ukazuju, ze vykony u tehotnych nie su zriedkavé, casto tvoria klinicka
rutinu, preto je potrebné fyziologické zmeny v organizme tehotnych poznat (1, 2).

2 Telesna hmotnost’

Telesna hmotnost’ sa pocas tehotenstva zvysi v priemere o 12 - 20 kg. ZvySenie hmotnosti je
vysledkom zvdéSovania sa maternice a jej obsahu (uterus 1 kg; plodova voda 1 kg; plod a
placenta 4 kg), zvySenia objemu krvi (2 kg) a intersticialnej tekutiny (2 - 8 kg), zvySeny obsah
tuku a proteinov 0 4 kg.

Pocas prvého trimestra sa hmotnost’ zvysi o 1 - 2 kg a pocas kazdého d’alSieho trimestra sa
hmotnost’ zvysi o 5 - 6 kg. ZvySenie hmotnosti nad predpokladany vahovy prirastok zvySuje
pravdepodobnost’ komplikacii v tehotenstve, nevynimajic ukoncenie tehotenstva cisarskym
rezom. Je to taktiez signifikantny rizikovy faktor obezity v neskorSom zivotnom obdobi.
Komplikécie prinasa obezita nielen u tehotnych, ale uz pri samotnom pocati. Mnoho obéznych
zien musi vyuzit metddu asistovanej reprodukcie, ked’Zze nie st schopné pocat’ prirodzenou
cestou. Tehotnym zenam a ich plodom potom obezita prindSa rad rizik, medzi ktoré patri
Castejsi vyskyt trombembolickej choroby, az 030 % vyssie riziko predCasného pdrodu,
hypoxie matky, ktora mdze viest’ az k cisarskemu rezu pre hypoxiu plodu, zvySené riziko
gasta¢ného diabetu s prechodom do DM II. typu, zvySené riziko arytmii a zastavenia obehu,
zv1a§t po podani uterotonik. Excesivny objem je distribuovany do tukového tkaniva. Dal§im
problémom je aj vySetriteI'nost’ obéznych tehotnych (3, 4).

Vyznam pre anestéziu

e Cisarsky rez umorbidne obéznych planovat, pripravit polohovatelny stol, funkény

anestéziologicky pristroj, pomdcky na obtiaznu intubaciu, monitorovanie — manZeta na
meranie tlaku

e U obéznych tehotnych pacientiek monitorovat’ pogas celkovej anestézie hibku anestézie —

riziko bdenia

e U obéznych pacientiek je superindikacia pre neuroaxialnu anestéziu event. s pouzitim

USG

¢ U intubovanej pacientky odsat’ zaludkovy obsah.

3 Endokrinologia

Fyziologické zmeny v tehotenstve st hormonalne podmienené. Horménmi tehotnosti st
hlavne ovariadlne hormény matky a fetoplacentarna jednotka.

Na obrazku 1 st zmeny hormoénov pocas tehotenstva.
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Obrazok 1 Koncentracie tehotenskych horménov v priebehu tehotenstva
hCG - l'udsky choriongonadotropin (2)

Ludsky choriogonadotropin

Ludsky choriogonadotropin (hCG) je tehotensky hormén tvoreny v syncyciotrofoblastoch od
8. dna po oplodneni a dokazatel'ny v sére matky este pred implantaciou. Jeho koncentracia
stupa kontinualne az do 10. gestacného tyzdna ( GT), potom sa prudko zastavuje. Pretoze sa
hCG takmer urcite tvori iba pocas tehotenstva, pouziva sa ako laboratérne chemické
potvrdenie tehotenstva. Ludsky choriogonadotropin stimuluje vo véasnej faze tehotenstva
corpus luteum k tvorbe dostatoéného mnozstva progesteronu, kym placenta prevezme tuto
ulohu. Hra tiez dolezitd ulohu pocas implantacie - ma vplyv na angiogenézu a invaziu
trofoblastov. Choriogonadotropinu s tiez pripisované také imunomodulacné ucinky, aby
mohlo tehotenstvo uspesne zacat’ (2).

Progesteron

Steroidny hormén je povazovany za najdolezitejSiu latku pocas tehotenstva, pre jeho
udrziavanie. Koncentracie progesteronu v plazme kontinualne stipaji. Okrem katabolického
udinku na metabolizmus stimuluje rast prsnikov. Hlavna uloha progesteronu je v zabraneni
predcasnych stahov tehotnej maternice a ma tiez vazodilata¢ny t¢inok. V poslednom mesiaci
tehotenstva sa placentarna produkcia progesteronu pomocou indukcie 17a-hydroxylazy znizuje
Vv prospech zvysenej produkcie estradiolu.

Hlavnou ulohou progesteronu je relaxacia hladkej svaloviny (obr. 2). VSetky ostatné fyziolo-
gické zmeny suvisia s jeho hlavnou funkciou (2).

Estrogény

Existuji 4 rozne steroidné hormoény zo skupiny estrogénov - estron, estradiol, estriol,
estetrol. Estradiol dosahuje najvysSie koncentracie v plazme. Koncentracia vsetkych estrogé-
nov stiipa pocas tehotenstva kontinualne a dosahuje vrchol v termine porodu. Estrogény hraju
dolezitd ulohu pri angiogenéze, zabezpecCuju vazodilaticiu so zvySenim uteroplacentarneho
prietoku a predpoklada sa ich vplyv na pripravu kontrakcii uteru. Su zodpovedné tiez za
zvacsovanie prsnikov a katabolizmus (2).
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Obrazok 2 Uginky progesteronu u tehotnych (5)

Relaxin

Relaxin je peptidovy hormon, ktory je tvoreny v corpus luteum aneskor v placente
a decidue. Dosahuje najvy$Sie koncentracie v prvom trimestri a zostava dokazatelny az do
konca tehotenstva. V poslednom ¢ase sa stale viac zameriava pozornost’ na relaxin v suvislosti
s fyziologickymi zmenami pocas tehotenstva. Je to silny vazodilatator, zvySuje artériova
compliance a ovplyviiuje hemodynamiku. Prispieva k zlepSovaniu funkcie obliciek.

Uvoltuje vdzivové spojenia v panve, rozsiruje symfyzu.

Oxytocin

Oxytocin (OX) je cyklicky nonapeptid, tvoreny v paraventrikularnom a supraoptickom jadre
hypotalamu a tiez uvolfiovany v zadnom laloku hypofyzy. Ciastoéne je tvoreny lokalne
v placente a v plode (decidua, chorion, amnion).

Ako jeden z najsilnejSich uterotonik hra hlavnu tlohu pri pérode, konkrétne najmi v
obdobi druhej doby poérodnej. Oxytocin je pri porodnickej anestézii Casto pouzivanym
lie¢ivom s rizikom iatrogénnej down - regulacie oxytocinového receptora (OTR), ktora méze
viest’ k postpartalnej atonii. Navyse OX ovplyviiuje dojéenie, vzt'ah matky a dietata, socialne
interakcie (2).

Kaskada receptorov

K dnesnému diu je pre OX identifikovany len jeden OTR. OTR je Gq receptor, ktory
pomocou fosfolipazy ¢ zvysuje intracelularne Ca?*,viazany na bielkoviny. Dochadza k vzniku
komplexu Ca**-kalmodulin, ktory zase aktivuje myozinkindzu I'ahkého retazca (fosforylujici
enzym). Tato fosforyluje myozin, ¢o nakoniec vedie ku kontrakcii hladkého svalstva uteru.
Pomocou d’al’Sich ,,second messenger®, ako fosfolipaza A2 a cyklooxygenaza 2 vyvolava OX
tvorbu lokalne pdsobiacich prostaglandinov, ktoré tiez spdsobuju kontrakcie uteru (obr. 3).
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Stitna #l'aza
Hodnoty TSH u tehotnych su vyssie ako u netehotnych (4 vz. 3,0 mU/I) arozhodujiucim
faktorom pri stanoveni diagnozy hypotyredza je hodnota FT4 (6).

—
+

J

"4 bl

Obrazok 3 Kaskada oxytocinového receptora (OTR)

Ca’"-CaM Kalcium-Calmodulin, COX-2 cyklooxygenéaza 2, DAG Diacylglycerin, ERK Serin
[Threonin-Kinaza, IPz Inositoltriphosphat, MAPK mitogenaktivujtca proteinkinazova
kaskada, MLCK Myosin-Kinaza 'ahkého retazca, PIP, Phosphatidylinositoldiphosphat, PKC
Proteinkinaza C, PLA; Fosfolipaza A2, PLC Fosfolipaza C (2)

f”
It il

4 Hematolégia, zmeny hemostazy

Objem plazmy sa zvySuje kontinualne od 6. tyzdiia. Hoci sa pocet erytrocytov zvysuje o 10 -
20 %, nastava hemodilucia, klesa hematokrit a koncentracia hemoglobinu. Hovori sa o fyziolo-
gickej tehotenskej anémii, pri ktorej stredny objem a strednd koncentracia hemoglobinu
Vv erytrocyte zostavaju vacsinou konsStantné. Za pravi anémiu sa povazuje iba hodnota HB <
110 g/l. Anémia z nedostatku zeleza je najbeznejSia, pretoze potreba celkového zeleza pre
tehotné Zzeny je zvySena dva az trikrat. Podla odportcani pre diagnostiku a liecbu
peripartalneho zivot ohrozujuceho krvacania sa v prvom trimestri pri HB < 110 g/l a v 28.
tyzdni pri Hb < 105 g/l odporaca podavat’ preparaty zeleza p.o., event. i.v.

Okrem toho v 3. trimestri klesa tiez koncentracia trombocytov, ¢o nazyvame gestatnou
trombocytopéniou; jej prevalencia je >11%. Pocet trombocytov ale zostava >100 000/pl.
Ked’ze funkcia trombocytov nie je narusena, ich zniZzeny pocet nie je klinicky vyznamny.

Tehotenské hormoény vyvolavajii zvySenu syntézu zrazacich faktorov. Zvlast stupaju
koncentracie faktorov I, II, VII, VIII a X. Zaroven sa znizuje fibrinolyticka aktivita,
koncentracie endogénnych antikoagulancii proteinu S a antitrombinu klesaji. Parametre
konvencnych zrazacich faktorov vykazuju iba neSpecifické zmeny: aPTT sa predlzuje na 25 -
30 sekund, zatial’ ¢o Quick je obvykle >100 %. Koncentracie fibrinogénu dosahuju hodnotu
350 - 500 mg/dl.

Zmeny hemostazy vedu k prokoagulacnému stavu, ktory chrani budicu matku pred
peripartalnou koagulopatiou a krvnymi stratami. Postpartalna normalizacia prokoagulacného
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stavu trva do 12 tyzdnov; prave v tejto faze je riziko vzniku vendznej trombozy a tromb-
embolie vyrazne zvysené (2, 7).

Vyznam pre regionalnu anestéziu

Na zaklade popisanych zmien hemostazy nie si potrebné podl'a Nemeckej spolocnosti
anestéziologie aintenzivnej mediciny pri nekomplikovanom tehotenstve a negativnej
anamnéze krvéacania u tehotnej Ziadne laboratorne testy pred podanim regionalnej anestézie -
spinalnej, epiduralnej. Znizeny absolutny pocet trombocytov, ale ovela viac dynamika
kratkodobych zmien poctu trombocytov pred punkciou je rizikom spinalneho/epiduralneho
hematomu. Neexistuje Ziadna definovana absolutna hrani¢nd hodnota, pri ktorej by regiondlna
anestézia nebola mozna, ale vzdy musi byt zvazeny prinos vz. riziko. V jednej nedavno
publikovanej retrospektivnej kohortovej stadii trombocytopenickych tehotnych u ziadnej
Z nich nebola potrebna dekompresia pre epidurdlny hematom. Riziko epidurdlneho hematomu
pri pocte trombocytov >70 000/pl bolo udavané u 0,2 %. V porovnani s netehotnymi
pacientkami sa fenomén ,krvavej“ punkcie pri regionalnej anestézii vyskytoval u tehotnych
castejSie. Hlavnou pric¢inou je dilatdcia epidurdlnych vendznych plexov pri zvySenom
vnutrobrusnom tlaku a prekazka v odtoku krvi v oblasti vena cava inferior (2).

5 Kardiovaskularny systém (KVS)

Pocas tehotenstva dochadza k vyznamnym zmenam KVS budicej matky, ktoré st spustané
systémovou vazodilataciou sprostredkovanou autondémnym nervovym systémom a systémom
renin-angiotenzin-aldosteron. Zmeny vaskularneho systému umoziuji zvySenie intravasku-
larneho objemu spojené s tehotenstvom, kym je udrziavané ucinné prepojenie komor
a predsieni a diastolicky perfuzny tlak. V srdci vznikd v doésledku zvySenia cirkulujuceho
objemu fyziologickd excentricka hypertrofia, zatial ¢o funkéné zmeny lavej komory (LK)
zostavaju kontroverzné. Az 90 % zien ma systolicky Selest, zvyraznenie systolickej aj
diastolickej ozvy. Pocas tehotenstva vznikaju tiez fyziologické zmeny elektrickej aktivity
v srdci tehotnej (obr.4).

Open image in new
window

A R RR interval

pregnancy

pregnancy
P Q S T

pregnancy

QT interval

Obrazok 4 Zmeny EKG pocas nekomplikovaného jednoplodového tehotenstva (A) (5)

V tehotenstve je kratSie trvanie RR, takze frekvencia srdca sa zvySuje. Naviac sa predlzuje
QT interval, rozsiruje sa vina T (B).

Obvykla je pocas nekomplikovaného tehotenstva aktivacia sympatického systému,
ktora moze byt kompenzacnym mechanizmom pri vazodilatacii a znizeni tlaku krvi. Napriek
vyraznej aktivacii sympatiku je odpoved’ na vazokonstriktory nizka. Existuju rasové a etnické
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rozdiely v hemodynamickej adaptacii na nekomplikované tehotenstvo, ktoré stvisia so
socialnymi podmienkami a rizikovymi faktormi pre KVS. Minttovy objem srdca (MOS) po
koncepcii stupa v dosledku potreby zabezpecenia kyslika a zivin do uteroplacentarnej jednot-
ky. Uz po 8. gestatnom tyzdni je MOS zvyseny o 20 % oproti vychodzej hodnote. Do 24.
gestacného tyzdna sa MOS zvysi o 45 % a toto zvySenie pretrvava az do pdrodu. Priméarnou
pri¢inou zvysenia MOS je strata periférneho cievneho odporu v désledku vazodilatacie (obr. 5,
obr. 6). Po koncepcii spdsobuju hormény estrogén a relaxin pomocou zvysenej syntézy NO
v endoteli pokles cievnej rezistencie 025 - 30 %, Co spOsobi vyznamny pokles afterload
a kompenzacne sa zvySuje MOS pomocou aktivacie sympatiku (2, 8).

Tehotenstvo.

Relaxin
Progesteron Estrogén I

Refraktemost‘ Vazodilaticia NOI
vodi vazokonstriktorom

Periférna a systémova cievna rezistencia l

v

Napln arterii Renalny prietok I

i i'
Smad 1- Retenma vody a Na I
Hlad po soli T +
Razovy objem' ""_ Cirkul. objem krvi Frekvencia srdca t

| - Mos"‘ |
l

Systémova dodavka O, 1

'
Dodavka O, do fetoplac. jednotky I

Obrazok 5 Zmeny hemodynamiky u tehotnych (podla 2)

Bezprostredne po koncepcii klesd cievna rezistencia. Narastanie razového objemu sa
uskutocfiuje pomocou remodelacie komor. ZmnoZenie svaloviny steny, zvySenie kontraktility
myokardu a zvysenie enddiastolického objemu vedie k zvyseniu razového objemu srdca az
0 40 %. Paralelne s tym sa zvySuje globalna artériova compliance tak, aby enddiastolicky tlak
zostal stabilny. Srdcova frekvencia matky sa pocas tehotenstva zvySuje o 10 - 20 aderov/
minttu. Artériovy tlak krvi je pocCas prvych 2 trimestrov znizeny oproti vychodzej hodnote
a v poslednom trimestri stipa na vychodziu hodnotu.

V 3. trimestri méze vznikat' u tehotnej v polohe na chrbte syndrom vena cava. Tehotny
uterus stlaca vena cava inferior a panvové Zily, takZe ven6zny navrat a tym MOS moze byt
znizeny az o 25 %. Priznakmi st hypotenzia, tachykardia, zavraty, nauzea. Ked’ze perfuzia
uteroplacentarnej jednotky nepodlieha autoregulécii a je Gplne zavisla od MOS matky, hrozi
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v dosledku hypotenzie nizSie zasobovanie plodu. Poloha na l'avom boku alebo so zvySenymi
dolnymi konc¢atinami zlepSuje vendzny navrat a zmierfiuje hypotenziu. AK je u pacientiek apli-
kovana regionalna anestézia, sympatikolyza zvySuje zavaznost' hypotenzie. NajvacSim
problémom pri hypotenzii je zniZené zasobovanie plodu. Optimalna poloha, privod tekutin
a vazokonstriktory (napr. 10 pg noradrenalinu titrovaného podla ucinku) st moznosti
ovplyvnenia hypotenzie. Existuju udaje z metaanylyzy viacerych §tidii na malych suboroch
pacientiek, Ze antagonisti serotoninu mézu zmiernit' hypotenziu pri spinalnej anestézii pocas
porodu. Predpoklada sa, ze uloha antagonistov serotoninu (napr. 3 mg granisetronu i.v.), je v
preruSeni Bezold-Jarischovho reflexu (reflexna hypotonia a bradykardia) (2, 8).

Hemodynamic

(Mahendru et al. 2017;
Okada et al. 2015)
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Obrazok 6 Priebeh zmien hemodynamiky, objemu krvi a oblickovych funkcii pri nekompli-
kovanom tehotenstve s jednym plodom
BV - objem krvi, CO - cardiac output, MOS, ERPF - odhadovany prietok plazmy oblickami,
GFR - glomerular filtration rate, glomerularna filtracia, HR - heart rate, frekvencia srdca, MAP
- mean arterial pressure, stredny artériovy tlak, SV - stroke volume, razovy srdcovy objem,
TPR - total peripheral resistance, celkova periférna rezistencia (5, 8)

Pocas porodu stiipa MOS pocas otvaracej fazy o 15 % a potom pocas vypudzovacej fazy
dvojnasobne. Na jednej strane je to spdsobené zvySenym preload autotransfuziou pocas
kontrakcie maternice (300 - 500 ml), na druhej strane pdrodna bolest’ a tizkost’ zvySuju
frekvenciu srdca a tlak krvi. Bezprostredne po pérode MOS eSte stpa, pretoze po uvolneni
uteru sa zlepSuje venozny navrat. Ale uz v prvej hodine po pdrode sa MOS zniZzuje na hodnoty
v 2. trimestri. 2 tyZdne po pérode MOS klesa na hodnoty pred tehotenstvom (2, 5, 8).

Masivne zvySenie MOS v tehotenstve a pocas pérodu kladie vysoké naroky na vykon srdca.
Zvlast' pri peripartalnej kardiomyopatii (PPCM) hemodynamicky kompromitované tehotné
moézu mat pocas vypudzovacej fazy akratko po pdrode zvySené riziko edému pluc.
V Nemecku nemaju aktudlne tidaje o vyskyte PPCM, v USA je incidencia 1 : 2289 az 1 : 4000
S jednoro¢nou mortalitou 6 - 10 %.

Fyziologické tehotenstvo je spojené so zvySenym MOS. Na rozdiel od kardialnej patologie
spojenej so zvySenym MOS ako je mitralna alebo aortalna regurgitacia, sa predpoklada, Ze
tehotenstvo nesuvisi s fibrozou srdca. AvSak o zmenach v srdcovej extracelularnej matrix
pocas tehotenstva je malo udajov. V §tudii Sczerba a kol. skiimali expresiu microRNA-101a,
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ktora zniZuje migraciu a proliferaciu fibroblastov v srdci ako odpoved’ na hypoxiu. Spdsobuje
tiez reverziu hypoxiou navodenych proapoptotickych intracelularnych zmien a redukuje
zvySeny privod kalcia. Autori sledovali expresiu microRNA-101a pocas tehotenstva
a porovnavali ju so zdravou kontrolnou skupinou. Aj ked’ ide o malu skupinu pacientiek (6
tehotnych sjednym plodom vz. 6 netehotnych Zzien), autori zistili, Zze v 3. trimestri
fyziologického tehotenstva bola o 244 % zvySena expresia protifibrotickej miR-101a a0 73 %
znizena expresia profibrotickej miR-328. Obidve tieto zmeny mézu chranit’ srdce proti fibroze
pri zvySenom MOS pri fyziologickom tehotenstve (9).

7 Fyziologia dychania

Pocas tehotenstva stupa potreba kyslika o 20 %. Dve tretiny z toho su pre potreby plodu,
placentu a uterus, 1/3 pre myokard, oblicky a dychacie svaly tehotnej. Kompenzacia zvysenej
potreby kyslika nastdva pomocou zvySenia minutovej ventilacie az 0 40 - 50 % v dosledku
zvySenia razového dychového objemu (Vi) aj zvySenej frekvencie dychania. Zodpovednou za
toto zvysenie je zvySend koncentracia progesteronu, ktora v dychacom centre zvySuje citlivost’
vo¢i CO; avedie tiez k bronchodilatacii. Aby sa pri zvySenej potrebe kyslika a stiCasnej
dilucnej anémii zabranilo tkanivovej hypoxii, dochadza k posunu disociacnej krivky kyslika
doprava a zvySenému uvolnovaniu kyslika do tkaniv. Pre zasobovanie plodu kyslikom sluzi
fetalny hemoglobin (HbF). Ked’Ze tento ma vysSiu afinitu ku kysliku ako Hb matky, fetdlna
krv v placente je dostatoéne okysli¢ena. V priebehu tehotenstva je branica ulozena az o 5 cm
vy$8ie, rezidudlny objem sa znizuje (obr.7). ZvySenie Vr vedie K znizeniu expira¢ného
rezervného objemu (ERV). Obidva tieto objemy znizuju funként rezidualnu kapacitu (FRC) o
priblizne 15 - 20 %. Toto hrd vyznamnu ulohu hlavne pri tvode do celkovej anestézie: riziko
hypoxie matky a asfyxie plodu je vyznamne zvySené, kedze rezerva kyslika pri zvysenej
potrebe kyslika a znizenej FRC je rychlo vyCerpana. Forsirovany expirovany objem/sekunda
(FEV1) a forsirovana vitalna kapacita (FVC) zostavaju pocas tehotenstva nezmenené. Pri
hyperventilacii klesa p.CO- u tehotnych zo 40 mmHg (5,3 kPa) na cca 32 mmHg (4,3 kPa).
Aby sa zabranilo respira¢nej alkaldze a zmene pH, stipa eliminacia bikarbonatov obli¢kami.
PO, zostava na hodnote 106 mmHg (14,1 kPa) (2,10).

Vyznam pre anestéziu

Znizena FRC a zvySena spotreba O limituju kyslikova rezervu u tehotnej zeny. Pocas apnoe
u matky klesd paO: vel'mi rychlo a signifikantne a Gvod do anestézie s intubaciou moze
sposobit’ kriticktl hypoxémiu. Ziaduca je rychla intubacia skisenym anestéziologom. Laryngo-
skopy s kratkou rukovitou a endotrachealne kanyly réznych velkosti musia byt dostupné.
Dosledna pozornost’ sa musi venovat’ umelej ventilacii v celkovej anestézii pocas sekcie.
Prolongovana hyperventilacia matky v celkovej anestézii moze provokovat’ zavaznu hypoxiu a
metabolicki acidézu plodu v dosledku placentarnej vazokonstrikcie ako odpovede na
hypokapniu matky. Mechanicka hyperventilacia zhorSuje acidobazu plodu aj limitovanym
vendznym névratom a znizenym srdcovym vydajom, ktoré tiez prispievaju k zhorSenej perfuzii
uteroplacentarnej jednotky.

Tracheadlna intubacia

Fyziologické zmeny dychacich ciest u tehotnych, zvySené riziko gastro-ezofagealneho reflu-
XU aaspirdcie obsahu zaludka pri spomalenom vyprazdiovani znamenaji pri tvode do
celkovej anestézie najvyssie riziko a st aj najvyznamnejSou pri¢inou umrti v suvislosti s teho-
tenstvom. Opatrenia ako preferovanie regionalnej anestézie, planovanie cisarskeho rezu,
zvysenie pH zaludkového obsahu, rychly Givod do anestézie (RSI) mozu toto riziko znizit' (2).
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Term
Variable Non-pregnant pregnancy
Tidal volume T 450 mL 650 mlL
Respiratory rate 16 min™' 16 min~
Vital capacity 3200 mL 3200 mL
Inspiratory reserve volume 2050 mL 2050 mL
Expiratory reserve volume 700 mL 500 mL
Functional residual capacity | 1600 mL 1300 mL
Residual volume < 1000 mL 800 mL
P.o, slight T 11.3 kPa 12.3 kPa
P.co, | 47-53kPa 4 kPa
pH slightly T 7.40 7.44

P.o., arterial oxygen tension; P.co,, arterial carbon dioxide
a <& a £
tension.

Obrazok 7 Zmeny objemov plic a kapacit pocas tehotenstva (5)

8 Teplota

Pri porodnickej epiduralnej analgézii (PEDA) stupa teplota tela u 10 - 33 % rodiciek; zvyse-
na teplota pri porode ma negativny vplyv na plod. Ak je pri PEDA zvysena teplota, CastejSie je
potrebny porod cisarskym rezom. Pri PEDA bol najdeny vyssi vyskyt chorioamnionitis.
Teplota bola vysSia u pacientick s PEDA ako pri pouziti remifentanilu pre pdrodnicku
analgéziu. Nesteroidné antiflogistikd nemaju vplyv na zvysSenu teplotu. Kyselina acytylo-
salicylova sa v priebehu pérodu neodporuca pre riziko perzistujucej pltcnej hypertenzie
u novorodenca. Zvysenie teploty pri PEDA moze byt vplyvom systémového neinfekéného
zapalu pri porode a mozného toxického ucinku bupivacainu na mitochondrie. Pri niZsej
koncentracii ropivacainu a nizsej celkovej davke lokalneho anestetika bol zaznamenany nizsi
vyskyt horticky pri PEDA. ZvySeny vyskyt horuc¢ky bol zaznamenany pri kombinovanej
spinalnej - epiduralnej analgézii. PEDA aj pri nizkej koncentracii lokalneho anestetika moze
vyvolat’ imunitnua reakciu.

V stadii Greenwell a spol, 2012 zistili, Ze vystup teploty pocas pdrodu s PEDA moéze
znamenat’ vazne riziko pre plod s inak nizkym rizikom pri poérode. Ak pri PEDA je teplota >
38,3 °C, je 2 - 6x vysSie riziko hypotonie plodu, potreby asistovanej ventilacie, nizkeho
Apgarovej skore a véasného nastupu kicov. Ak je teplota < 37,5 °C, toto riziko pri PEDA nie
je. Podla niektorych dokazov PEDA indukuje zapalovi odpoved a vyplavenie cytokininov
ako odpoved’ na neurologické poskodenie, ale bez ohladu na pri¢inu horucky vysledky
z tehotenstiev nekomplikovanych infekciou poukazuju na to, Ze aj mierne zvySenie teploty
moze posSkodit’ dieta, pretoze teplota tela plodu je najmenej o 0,5 °C vyssia ako teplota matky.
Aj ked’ vysledny stav novorodenca v suvislosti so zvySenou teplotou moze byt prechodny, je
mozné, ze véasny nastup kic¢ov u novorodenca moze mat’ vplyv na jeho dlhodoby stav. Nie je
jasné, ¢i chladenie Zeny s horackou pocas porodu znizuje riziko u plodu. Po zohl'adneni veku
matky, porodnej hmotnosti novorodenca, trvania pérodu a spdsobu porodu boli tieto rizika
signifikantné pri teplote > 38,3 °C (11,12).
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9 Endotelialny glykokalyx

Na lumindlnej strane artérii nalieha na endotel viac ako 1 pm hrubé vrstva endotelidlneho
glykokalyxu; tento ma negativny naboj, zabera celkovi plochu az 350 m? ama celkovi
hmotnost’ viac ako 100 g. Glykokalyx ma velky vyznam pre integritu a tym bariérovu funkciu
ciev. Spolu s endotelom zabraiiuje tniku tekutin a makromolekul. Struktira endotelialneho
glykokalyxu pozostava zo syndecanu-1, proteoglykanu, ktory fixuje glykokalyx na povrch
endotelu. Bo¢né retazce glykokalyxu pozostavaju z glykosaminoglykanov ako heparansulfat
a kyselina hyaluronova. Do glykokalyxu sa ukladaju proteiny, takze tento tvori onkoticky
kompetentnu bariéru proti uniku tekutin. Zapalovy proces pocas tehotenstva narusuje glyko-
kalyx a dochadza k intersticialnemu edému.

Hofmann-Kiefer et al. dokazali, Ze poCas tehotenstva je koncentracia syndecanu-1 az 159
krat zvySena. U pacientiek s HELLP syndromom zistili zvlast zvysSené plazmatické hladiny
heparansulftatu a kyseliny hyaluronovej a tym poukazali na vicsie poskodenie glykokalyxu
Vv tomto siibore pacientiek. Pocas tehotenstva dochadza k netesnosti glykokalyxu a tym k naru-
Seniu cievnej bariéry.

Podrla jednej vyvijajucej sa tézy je reguldcia cievnej bariérovej funkcie elementom fyziolo-
gického ochranného mechanizmu pred nasledkami peripartdlneho krvacania. Intersticium
funguje ako zasoba extravazalnych tekutin a proteinov (napr. albuminu), ktoré moézu byt
Vv pripade potreby spitne vstrebané (za fyziologickych okolnosti u netehotnych st odvadzané
lymfou). Tato hypotéza moéze vysvetlovat, preCo vznikaju pocas tehotenstva fyziologické
edémy, hlavne pomocou progesteronu sprostredkovanej netesnosti endotelialneho glyko-
kalyxu. Po porode, ak boli zvySené straty krvi s poklesom tlaku atym aj s poklesom
hydrostatického tlaku v intravazalnom priestore, mézu byt tekutiny a proteiny z intersticia cez
tuto netesnu bariéru spétne vstrebané. Tento mechanizmus moze viest’ k prezitiu (2, 13, 14).

10 Tekutinovy manaZment

Systém renin-angiotensin-aldosteron

Strata systémovej vaskularnej rezistencie spdsobuje relativnu hypovolémiu na artériovej
strane srdcovo - cievneho systému. Tento stav je podobny ako patologické zmeny pri cirhoze
pecene alebo sepse, zatial ¢o pocas tehotenstva je fyziologicky a esencialny. Arteriova
hypovolémia je podnetom pre aktivaciu systému renin-angiotenzin-aldosterén (RAAS; obr. 5).
Cez baroreceptory obliciek a zvySenu aktivitu sympatiku dochadza k reflexnému uvolfiovaniu
reninu. Aktivita RAAS je zavisla od mmoZstva cirkulujiceho reninu ajeho substratov,
angiotensinogenu (AGT). Estrogény stimuluju pecen k tvorbe AGT, preto koncentracie AGT,
jeho aktivneho Stiepneho produktu ako aj aldosteronu pocas tehotenstva kontinualne stupaju.
Zaroven sa znizuje prah pre sméd, sprostredkovany centralne relaxinom, ¢o vedie k v€asnému
uvolnovaniu vazopresinu (ADH). Obidva tieto pochody maji za nasledok zvySenu retenciu
vody asodika snaslednou expanziou objemu plazmy. Vysledkom je hypoosmolarna
hypervolémia celkového cirkulujuceho objemu. Touto retenciou stipa celkova telesna voda az
08 litrov. Ukazuje sa, ze pocas tehotenstva cievy matky maji znizenu reakciu na
vazokonstriktory ako angiotensin Il (ANG II), ADH alebo noradrenalin a takto sa udrziava
vazodilatacia. Tato relativna rezistencia na angiotensin Il by mohla byt na zaklade estrogénmi
sprostredkovanej zniZenej expresie receptorov ucinkom vazodilatitorov placenty ako
progesteron, relaxin a prostacyklin.

Uz uprostred tehotenstva zac¢ina telo matky s protiregulaciou. Placenta produkuje enzym
vazopresindza, ktora inaktivuje ADH a tak posobi proti narastaniu objemu. Mnozstvo enzymu
vazopresindzy eliminovanej v peceni je proporcionalne véhe placenty, takze pri viacpocetnom
tehotenstve a pri dysfunkcii pe¢ene (HELLP syndréom) mozZe byt jej koncentricia zvySena.
Mobze sa to prejavit ako diabetes insipidus. Pri hypervolémii, ktora vznikd u tehotnych,
dochadza k vymytiu onkoticky aktivnych latok a k poskodeniu vlastnych stavebnych Struktar
heparansulfatov a proteoglykanov (tie su nasledne stanovitel'né vo zvySenom mnozstve v Krvi).
Nasledkom porusenia glykokalyxu sa straca bariérovy efekt a dochadza k vonému tniku
intravaskularnych (i.v.) tekutin do intersticia (tzv. presun 2. typu) V dosledku toho sa
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stretavame s odliSnym objemovym efektom podanych i.v. tekutin. Tento tzv. kontext senzitiv-
ny efekt dokazal napr. Hahn - pocas anestézie, v bdelom stave a po odbere krvi. Tento fakt bol
tiez dobre dokumentovany na priklade rozdielneho efektu tekutiny podanej pred nastupom
subarachnoidalnej blokady u rodiciek (pre-loading) a tekutiny podanej pri nastupe blokadou
indukovanej hypotenzie (co-loading), kde co-loading krystaloidov mal lep$i vplyv na upravu
poklesu tlaku a spotrebu efedrinu.

V stadii OH AY incidencia hypotenzie bola nizSia v skupine co-load krystaloidov
v porovnani so skupinou pre-load. Pokles tlaku krvi bol vacsi pocas spinalnej anestézie
v skupine pre-load a davka efedrinu bola nizsia v skupine co-load. Incidencia nauzey bola tiez
niz§ia v skupine co-load. Vysledny stav bol voboch skupiniach porovnatelny. Stav
novorodenca bol hodnoteny pomocou Apgarovej skore a analyzy krvi z a. a v. umbilicalis;
hodnoty boli v medziach normy a porovnatel'né v obidvoch skupinach (2, 13, 14).

11 Oblicky

Na zéklade zvySeného prekrvenia, zvySeného objemu intersticidlnej tekutiny a dilatacie
mocovych ciest sa zvdcsuju oblicky asi o 30 %. Mechanickou kompresiou ureterov dochadza
k fyziologickej hydronefréze (az 300 ml) viac vpravo a moznej pyelonefritide.

Pri zvySenom prietoku oblickami a pri zniZzenom onkotickom tlaku stiipa glomerularna
filtracia (GFR) v prvom trimestri az o050 % oproti netehotnym. U tehotnych moéze byt
pritomna aj pri normoglykémii glukozuria, ked’Ze pri zvySenej GFR nie je rezorpcia glukozy
dost’ efektivna. Dochadza tiez k proteinurii, ktora by nemala prekro¢it’ 200 mg/24 hodin (2).

12 Mozog

Na celularnej Grovni vznikaju u tehotnych zmeny neurogenézy, synapticka remodelacia
a zmeny dendritickej morfometrie, denzity miechy a denzity astrocytov. Steroidné sexualne
hormoény su silné neurotropné latky, ktoré reguluji vyvoj. Iné hormoény ako prolaktin,
oxytocin, glukokortikoidy hraja tiez kl'acovi tlohu pri zmene a aktivacii mozgu matKy.
U prvorodi¢iek dochadza pocas tehotenstva k redukcii objemu sivej hmoty, primarne
postihujticej prednu a zadnt kortikalnu strednu oblast’ a Specifické Casti lateralnej prefrontalne;j
a temporalnej kory bilateralne, ktora trva najmenej 2 roky po porode (15).

13 Spravanie

Tehotenstvo by malo byt’ posudzované ako komplexny bio - psychosocialny fenomén, pri
ktorom su somatické zmeny sprevadzané psychologickym postojom a alterované interakciou
so socialnym prostredim. Kazdé tehotenstvo je sprevadzané emocionalnymi, psychologickymi
a kognitivnymi zmenami. Uzkost, ktora sprevadza tehotenstvo je vystupiiovana v 3. trimestri
a psychické poruchy, podmienené mnohymi faktormi pretrvavaju aj po porode a moézu sa
prejavit’ ako depresia, akiitna postpartalna konfuzno - delirantna psychéza, bipolarna porucha
az suicidium. Tieto psychologické zmeny v tehotenstve modézu byt podmienené neuro-
endokrinne (estrogén, progesteron). Na zaklade zobrazovacich metod u zien bol zisteny dolezi-
ty vplyv horménov ako oxytocin avazopresin na okruh hypotalamus - stredny mozog-
limbicko-paralimbicko-kortikalny systém a na v€asné zmeny spravania matky (15,16).

Odkazy pre prax

e Ovaria a fetoplacentarna jednotka tvoria hormony, ktoré udrziavaja tehotenstvo a spdso-
buju fyziologické zmeny organovych systémov

e Medzi 37. a41. gestatnym tyzdiiom dochadza k vyznamnej expresii oxytocinového
receptora, takze sa predpoklada, Ze uterotonicky ti¢inok oxytocinu v neskorej faze
tehotenstva je zvlast’ vyrazny

o V dobsledku zvysenia objemu plazmy sa rozvija gestatna anémia a trombocytopénia

e V poslednej faze tehotenstva je ¢asto pritomna hypoosmolarna hypervolémia

e Priregionalnej anestézii ma anamnéza krvacivosti rovnaky az va¢si vyznam ako vysledky
konvenénych koagula¢nych faktorov
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e Pocas celkovej anestézie je u tehotnych vyznamne zvysené riziko aspiracie, obtiaZnej
intubacie, hypoxie matky a asfyxie plodu

e Po porode, ak boli zvySené straty krvi s poklesom tlaku mézu byt tekutiny a proteiny
Z intersticia spétne vstrebané

e Pri nahrade tekutin preferovat’ co-load

e Pocas PEDA je potrebné merat’ teplotu matky, pri T > 38,3 °C upozornit’ neonatologa

e Mpysliet’ na mozné poruchy spravania matky pocas a porode, pocas celkovej anestézie
monitorovat’ hibku anestézie, pretoze hrozi riziko bdenia s naslednou poruchou
kognitivnej dysfunkcie.
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Anestézia u tehotnej

Vladimir Kollarik

1. Placentarny prenos liekov
1.1 Struény prehPad fyziologickych zmien v gravidite relevantnych
pre farmakokinetiku

1.1.1 Zmeny v krvnom obehu (obr. 1, obr. 2)

Minutovy objem srdca i systolicky objem za¢inaju stipat’ pocas prvého trimestra, v druhom
trimestri su uz tieto zmeny klinicky vyznamné a pred pérodom mézu dosahovat’ az 50 % vy-
chodiskovych hodnot.

Intravaskularny objem sa zvacsi az o 1 500 ml. Objem plazmy stapne o 40 %, objem erytro-
cytov len 0 20 %, ¢o vedie k miernej anémii.

Periférny cievny odpor klesa cca o 20 %. Ako pricina sa uvadzaju:

- zaradenie nizkoodporového utero-placentarneho rieciska

- zmeny Vv rovnovahe medzi PGI; a tromboxanmi.

Artériovy TK mierne klesa. Okrem perfuzie uteru stiipa aj prietok krvi mozgom a oblickami.
Zvysena je vsak aj perfuzia kostrového svalstva, €o sa prejavuje rychlej§im nastupom ucinku
nervosvalovych relaxancii u tehotnych.

Od druhého trimestra (cca 20. tyzden) nadobuda na vyzname aortokavalna kompresia, ktora
dokaZze znizit’ minitovy objem srdca o 10 - 30 %. Stlacenim velkych ciev tazkym uterom sa
vysvetluje vznik varikdéznych zmien na zilach dolnych koncatin a v dolnej Casti urogenitalu.
Ciastoéne sa tak odovodiuje aj zmensenie epiduralneho priestoru a potreba redukcie davok
epidurdlne podavanych farmak.

1.1.2 Zmeny ventilacie (obr. 3)

Pocas tehotenstva vyrazne stipa spotreba kyslika. Sprevadzana je hyperventilaciou, respi-
racnou alkalézou a hypokaliémiou. PaCO; sa znizuje na 4 - 4,5 kPa. Funk¢na rezidualna kapa-
cita (FRC) je znizena v dosledku tlaku zvaéSeného uteru. Tym sa skracuje Cas potrebny na
preoxygenaciu a skracuje sa aj ¢as uvodu v pripade pouzitia inhala¢nych anestetik.
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Obrazok 1 Zmena mintitového objemu srdca (0s x = trvanie gravidity v tyzdioch
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Obrazok 3 Zmeny spirometrickych parametrov (netehotna vz. pokro¢ilé tehotenstvo)

1.1.3 Zmeny centralneho nervového systému

V dosledku hormonalnych zmien sa u tehotnych Zien zvySuje prah bolesti - zvySena sekrécia
progesterénu vyznamne zvySuje hladinu beta-endorfinov. Stipa citlivost’ na opiaty i na inha-
lacné anestetika. Potreba lokalnych anestetik je znizena, a to nielen u neuraxialnych blokad,
ale aj u pacientiek s blokadou periférnych nervov.

1.1.4 Dal§ie zmeny

U vécsiny tehotnych sa zvySuju plazmatické hladiny alkalickych fosfataz ako vyraz miernej
cholestazy, pecenové funkcie vSak ostavaju nezmenené. Renalna perfizia i glomeruldrna fil-
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tracia sa zvacsuju uz v zaciatkoch gravidity, nasledkom ¢oho stupa clearance kreatininu a klesa
jeho koncentracia v plazme.

1.2 Lieky a placenta

Vsetky doteraz uvedené zmeny vo fyzioldgii matky ovplyviiuji aj osud latok podanych do
jej organizmu a tym aj ich biologickt dostupnost’ pre placentu a plod.

Lenze je potrebné si uvedomit, Ze na to, aby liek podany matke zasadne ovplyvnil vyvoj
plodu, nemusi sa vobec do jeho tkaniv dostat’. Postaéi, ze vyvola nevhodné reakcie v organiz-
me matky, ktoré sa v zmysle materno-utero-placentarnej jednotky (obr. 4) potom uplatnia aj na
plode. Napriklad sa pdsobenim lieku zhorsi perfizia placenty. Tym sa zhorsi privod kyslika
a zivin do plodu ako aj odstraiiovanie odpadovych produktov metabolizmu plodu. Tieto kata-
bolity samy 0 sebe m6zu mat’ (okrem iné¢ho) aj teratogénne uGcinky.

V uzsom slova zmysle sa vSak o ti¢inkoch na plod hovori u latok, ktoré sa dostali do fetalnej
cirkulacie. V nasledujucich riadkoch sa preto budeme zaoberat’ faktormi ovplyviiujicimi pre-
stup liekov cez placentu.

Ductus Arteriosus

Waste from
Fetus
Placenta

Foramen Owale

Pulmonary Artery

Ductus Venosus
Lung

Food and e
Oxygen from

Mother Umbilical Vein

B oxygen-rich Blood Umbilical Arteries

- Oygen-poor Blood
M mixed Biood

Obrazok 4 Schéma utero-placento-fetalnej cirkulacie

Platia tu vSeobecné zakony farmakokinetiky a farmakodynamiky o distribicii a uplatneni
ucinku latok na cielovych S$trukturach, ako ich pozname z kazdodennej anestéziologickej
praxe. (Pre osviezenie zjednodusene zopakujme: farmakokinetika sa zaoberd tym, o robi
organizmus s ldatkou, farmakodynamika zas tym, ¢o robi latka s organizmom.)

1.3 VSeobecné faktory ovpyviiujiice placentarny prenos

1.3.1 faktory na strane matky (,,pre-placentirne*)

Faktorom ¢islo jedna je utero-placentarna perfazia (obr. 5), ktora predovsetkym zabezpe-
cuje adekvatny privod kyslika, prvoradého pre priaznivy stav plodu. Pretoze cievne riecisko
maternice je Gplne dilatované a nereaguje na vazokonstrikéné podnety, velkost’ perfuzie (a tym
privodu O; ale aj liekov) zavisi od stredného tlaku krvi (MAP). Na konci gravidity moze
dosiahnut’ az 700 ml/min, t.j. asi 10 % minatového objemu srdca tehotnej. Napr. pri porode sa
pocas kontrakcie uteru artériovy prietok v utere celkom zastavi a prenos placentou prestane.
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Na konci kontrakcie sa prietok v artériach obnovi, ale kedze vény su eSte stale stlatené
v dosledku pretrvavajiceho extramuralneho tlaku, placentarny transfer je znac¢ne zvySeny.
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Obrazok 5 Schéma utero-placentarnej mikrocirkulacie

Mozno teda povedat’, ze vSetky faktory znizujice TK zhorSuju perfiiziu uteru a s iou aj
prestup latok do plodu. Prenos liekov a kyslika zhorSuje az zastavuje aj zvySeny tonus uteru,
podobnym mechanizmom ako kontrakcia (obr. 6).
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BE = —2.64 Placental BE = —4.50
membrane
Syneytiotrophoblast

Obrazok 6 Vztah medzi materskou a fetalnou cirkulaciou, vplyv na prenos plynov

Dal§im vyznamnym faktorom ovplyviiujucim prestup cez placentu je koncentracia latky
Vv artériovej krvi matky. Ta zavisi od podanej davky, sposobu podania a rychlosti rezorbcie,
rychlosti podania pri i.v. aplikacii, ¢asu uplynutého od podania, a od pripadného opakovania
aplikacie, ktoré moze viest' k akumulécii lipofilnych latok. Po epiduralnej aplikacii ma
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vstrebavanie podobné charakteristiky ako intramuskularne podanie, vyznamne ho v§ak mozno
spomalit’ napr. pridanim adrenalinu.
Koncentraciu latky v plazme ovplyviiuje aj jej metabolizmus.

Metabolizmus lieCiv ako farmakokineticky faktor

I. faza: oxidacia, redukcia, hydrolyza (metabolity mézu byt aktivne, niekedy az toxickeé),
Casto zavisi od oxidaz, ktoré ovplyviuju cytochrom P 450

I1. faza: konjugacné reakcie (glukuronizécia, sulfurizacia, glycin, acetylacia) — vznikaju
neaktivne metabolity, ktoré sa rychlo vylucuju.

1. Niektor¢ lieky mézu inhibovat’ mikrozomalne enzymy a spomal’ovat’ metabolizmus inych
liekov.

2. Dal3ie lieky naopak indukuji mikrozomélne enzymy a urychl'ujii metabolizmus svoj
i inych liekov.

3. Iné sa zas z vicSej Casti metabolizuju pri prvej pasazi pecetiou matky (pri p.o. podani)
i plodu (v. umbilicalis privadza 60 — 80 % krvi do pecene plodu) a maji malt biologicka
dostupnost’.

Placentarny prenos zavisi aj od fyzikalno-chemickych vlastnosti sledovanych latok. Jednou
z najvyznamnejsich je ich lipofilnost’ alebo hydrofilnost’. Cim je latka lipofilnejsia, tym
lahSie prestupuje placentou.

U liekov, ktoré sa silne viazu na proteiny plazmy matky, ostava k dispozicii pre placentar-
ny transfer len mala nenaviazana Cast’, pretoze prestupuje iba vol'na forma.

Vicsina liekov z anestéziologického repertoara su slabé zasady, t.j. ich disociaéna
konstanta (pKa) je vysSia nez pH artériovej krvi matky. Su preto z vicsej Casti pritomné
V neionizovanej forme, viac lipofilné a tym aj l'ahSie prestupuji cez placentu.

1.3.2 Faktory na strane placenty (,,placentdrne*)

Hlavnym mechanizmom placentarneho prenosu (obr. 7, obr. 8) je pasivna difazia. Placen-
tarny transfer preto priamo imerne zavisi od transplacentarnecho koncentra¢ného gradientu
(rozdiel medzi koncentraciou v krvi matky ,MV* av krvi plodu ,,UV*). Dalsim délezitym
parametrom je vePkost’ diftiznej plochy, ¢ize placentarneho rieciska. U ¢loveka predstavuje
asi 1,8 m? amodze sa znizit napr. pri gestoze alebo pri abrupcii placenty. Dizka diftiznej
drahy (hribka membrany oddelujucej materskil a plodova krv) je asi 3,5 pum, placentarny
prenos ovplyviiuje nepriamo umerne (¢im hrubsia, tym pomalsi). Difuzna draha sa predlzuje
u viacerych ochoreni matky, najma u gestozy a diabetes mellitus.
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Obrazok 7 Sposoby pasaze latky placentou
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Konec¢ne, placentarny prenos vyznamne ovplyviiuje aj molekulova hmotnost’ samotnej
latky. Stru¢ne mozno povedat, Ze najlepSie placentou prechadzajii nenaviazané, lipofilné,
neionizované latky s malou molekulovou hmotnost'ou (do 500 daltonov).
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Obrazok 8 Mechanizmus transportu cez placentu

1.3.3 Faktory na strane plodu (,post-placentdrne*)

Vychytavanie latky v tkanivach plodu zavisi od jej rozpustnosti a koncentracii v Krvi
plodu. Acidéza plodu zvySuje podiel ionizovanej, hydrofilnej formy latky (licku alebo jeho
metabolitu) a spésobuje jej zhorSeny spatny prestup do matkinej krvi, jej obsah na strane plodu
stipa (tzv. ,,fetal trapping®). Regionalna distribtcia liekov v plode zavisi od velkosti perfuzie
prislusného organu alebo tkaniva. U normalneho plodu najvicsia Cast’ latky prichadza do
oblasti s vysokym prietokom krvi: 60 - 80 % do pecene, 20 - 40 % cez ductus venosus do srdca
a mozgu. V podmienkach hypoxie a acidézy plodu sa v dosledku redistribucie pre vitalne
organy (mozog) zvySuje aj akumuldcia latky v tychto oblastiach. U plodu a novorodenca nie st
funkcie pecene a obliCiek eSte plne vyvinuté a G¢inné. Farmakokinetiku komplikuje aj
recirkulacia liekov a metabolitov cez plodovia vodu.

(Lieky podané matke pocas pérodu mézu mat preto u novorodenca predizeny iicinok.
U hypoxie plodu a u nezrelych novorodencov treba pocitat aj s predizenim ticinku v désledku
vSeobecnej nezrelosti metabolickych drah.)

1.4 Placentarny prenos anestetik a inych latok pouzivanych v anestéziolégii

Udaje pochadzajti zviacsa z prac zaoberajucich sa anestéziou a analgéziou v terminalnej gra-
vidite. Extrapolovat’ ich nekriticky na anestézie v prvom ¢i druhom trimestri nemusi byt
presné ani bezpecné.

Vysoké plazmatické hladiny progesteronu znizuji potrebu inhalaénych aj intraven6znych
anestetik. Potrebna davka lokalneho anestetika pri epiduralnej i subarachnoidalnej anestézii
tiez klesa, a to az o jednu tretinu na konci druhého trimestra. Dovody st mechanické (zvacsena
napli venoznych plexov) aj hormonalne (zvysenie prahu bolesti sposobené progesteronom).
Utinok nedepolarizujucich relaxancii umatky je predizeny, posobenie sukcinylcholinu sa
nemeni.

1.4.1 Intraven6zne anestetika

Thiopental (THP) l'ahko prestupuje placentou a rychlo sa objavuje v krvi plodu. Po i.v. po-
dani matke sa vrchol koncentracie v umbilikalnej véne objavuje do 1 minlty, v umbilikalnej
artérii do 3 minut. Pomer koncentracie v zilovej krvi plodu (UV) a zilovej krvi matky (MV) je

118



Anestézia U tehotnej

priblizne 0,4 - 1,0. Tato interindividualna variabilita signalizuje, Ze na jeho prestupe placentou
sa podiel’aju aj iné mechanizmy nez volna difazia. Jeden z nich je asi hladina bielkovin v Krvi
matky a plodu. Az davky THP nad 4 mg/kg vedu k utlmu novorodenca a poklesu hodnoty
Apgarovej skore. Mozgova perfuzia plodu méze poklesnut’ o 20 - 40 %. Presné davkovanie je
dolezité aj preto, Ze pocas intubacie matky vzostup TK, hladiny katecholaminov a periférne;j
cievnej rezistencie vyznamne znizuje perfuziu uteru a placenty.

Aj propofol pohotovo prestupuje placentou a pomer UV/MV byva medzi 0,7 (bolus) a 0,75
(kontinualna inftzia). Po davkach 2 - 2,5 mg/kg matke ma podobné ucinky na plod
(a novorodenca) ako THP.

Etomidat, ktory méze byt vhodny u pacientiek s obehovymi problémami, ma nizku mole-
kulovia hmotnost’ a nie prili§ vyznamnu vdzbu na proteiny (70%), preto tieZ prestupuje placen-
tou relativne 'ahko (UV/MV 0,5). Nie su k dispozicii prace o jeho u€inku na perfuziu uteru,
Apgarovej skore unovorodencov nebolo ovplyvnené. V nepdrodnickych situaciach Stadie
chybaju.

Ketamin prestupuje placentou vel'mi pohotovo, aj ked’ je menej lipofilny nez THP. Hodnotu
UV/MV 1,26 dosiahne za menej nez 100 sekind po i.v. podani.

O teratogenite benzodiazepinov uz bola zmienka, objavuju sa vSak aj prace, podl'a ktorych
je jednorazové podanie bezpecné.

1.4.2 Inhalaéné anestetika (vratane N>O)

Oxid dusny ma nizku molekulovi hmotnost a UV/MV 0,8. Jeho tginok zavisi od dizky
trvania expozicie.

O modernych halogenovanych anestetikich je V literatire len velmi malo udajov;
predpoklada sa, Ze sa spravaji podobne ako halotan, o ktorom je pomerne vel'a informacii.
Vsetky halogenované anestetika maja uterolyticky ucinok, co predstavuje vyhodu v situacii
potencialnej pred¢asnej indukcie porodnej ¢innosti.

Halotan je velmi lipofilny. Jeho pomer UV/MV je 0,7, za ¢o pravdepodobne moze jeho
nizka molekulova hmotnost. Vychytavanie v tkanivach plodu je zna¢né. Halotan podavany
v koncentraciach nad 1 % vedie Kk vyznamnym zmenidm hemodynamiky (pokles mintitového
objemu, artériového TK a perfuzie placenty). Avsak jeho MAC v tehotenstve sa znizuje o 30
% aev. stiCasna aplikacia s N20 ju moZze znizit' o d’al§ich 30 %. Preto halotan podavany
v nizkych koncentraciach byval celkom 0U¢innou a bezpeénou komponentou anestézie gra-
vidnych.

Enfluran tiez prestupuje placentou neobmedzene, pomer UV/MV aj po kratkej expozicii je
cca 0,6. Izofluran ma hodnotu UV/MV 0,71. To su vsak udaje z operacii ukoncujticich
graviditu. O sevoflurane a desflurane nie su v literatre k dispozicii ani také data.

1.4.3 Nervosvalové relaxancia a ich antagonisty

Tieto latky svelkou molekulou st vo vSeobecnosti zna¢ne hydrofilné a placentou
prechadzaju len slabo a pomaly. Suxametonium sa da vo fetalnej krvi zistit’ len po davkach
vyssich nez 2 mg/kg. Nedepolarizujuce relaxancid maji pomer UV/MV medzi 0,1 a 0,2.

Inhibitory cholinesterazy (neostigmin) su takmer uplne disociované, maji vsak mala
molekulu a preto prestupuja placentou vcelku rychlo.

1.4.4 Anticholinergika

Atropin je lipofilny terciarny amin kompletne prechadzajtci placentou na rozdiel od glyko-
pyrolatu, ¢o moze byt u nepdrodnickej operacie vyhodné na prevenciu popisanej nebezpecnej
bradykardie plodu, ak pri dekurarizacii ostava plod v utere.

1.4.5 Opioidy

Dostupné udaje sa sustred’uji takmer vyluéne na ich u¢inok na novorodenca v bezprostred-
nom popoérodnom obdobi. V porodnickej literatre sa vela priestoru venovalo petidinu, ktory
sa pouzival na zmiernenie poérodnych bolesti. Je znacne lipofilny a pohotovo prenika
placentou. Po opakovanych davkach bola jeho hladina v plode resp. novorodencovi pomerne

119



Anestézia U tehotnej

znacna. Okrem toho sa metabolizuje na norpetidin, farmakologicky Gi¢inny metabolit s dlhym
pol¢asom a novorodencom po porode bolo potrebné podavat’ naloxon (0,1 mg/kg).

Fentanyl je este lipofilnejsi, s rychlym prestupom cez placentu. Do istej miery sa viaZe na
bielkoviny plazmy matky (70 %). Vécsina prac vsak nezistila nepriaznivé G¢inky na novoro-
denca. Je vsak popisany vzostup PaCO; u novorodenca po epidurdlnej aplikacii fentanylu
matke pocas porodu (vyse 5 hodin kontinualnej aplikacie).

Pri pouziti ekvipotentnych davok sufentanilu v podobnej situacii sa podobné respiracné
zmeny nezaznamenali.

Alfentanil je menej lipofilny ako fentanyl a jeho pomer UV/MV je nizky (0,3). Okrem toho
ma vysokl vizbu na proteiny (90 %), ¢o vysvetl'uje jeho bezpecnost’ u rodiciek pri pouziti ro-
zumnych davok. Je popisany utlm novorodenca pri pouziti 15 pg/kg hmotnosti matky.

Chronické podavanie opiatov moze viest’ k detrakénému syndromu u novorodenca.

1.4.6 Lokalne anestetika a regionalna anestézia

Lokalne anestetikd st mierne alkalické (pKa 7,7 - 8,5). Ich vdzba na proteiny sa navzajom
lisi: u ropivacainu, racemického bupivacainu a L-bupivacainu je to vyse 95 %, u lidocainu len
asi 70 %. Hladiny lidokainu v plazme mozno radikalne znizit' pridanim adrenalinu. Vsetky
lokalne anestetika prechadzaji placentou, ale najvyssi pomer UV/MV dosahuje prave lidokain
(0,55 po boluse, 1,0 po 90 minatach kontinualnej aplikacie). Bupivacain a ropivacain maji
pomer UV/MYV vyrazne nizsi (cca 0,3).

Pokial’ sa plod nachadza v situacii veducej k acidoze, nepriaznivé ucinky lokalnych anestetik
moézu teoreticky stupat’, pretoze v kyslom prostredi anestetika disociuju, nemozu prestupovat’
placentou spét’ na matersku stranu a kumuluju sa. Ak k tomu pristipia vykyvy v perfuzii pla-
centy (napr. pocas spinalnej anestézie, kde st epizody artériovej hypotenzie u matky Castejsie
nez v epiduralnej anestézii), moéZu byt’ nepriaznivé G¢inky na plod eSte vyraznejsie.

1.4.7 Iné

Dlhodobé uZzivanie nesteroidnych antiflogistik v prvom trimestri moze viest' k abortu,
v tretom trimestri k pred¢asnému uzavretiu ductus arteriosus s perzistujucou plicnou hyper-
tenziou novorodenca.

Vicsina anestetik a liekov pouzivanych v anestézii rychlo prestupuje placentou a moze
priamo ovplyvnit mozog a cirkulaciu plodu alebo novorodenca. V Klinicky pouzivanych dav-
kach je vsak ich tcinok maly. Méze vSak ucinkovat’ na plod nepriamo zhorSenim cirkulacnych
pomerov u matky a zniZzenim perfazie uteru. Napokon, z etickych a metodologickych dovodov
chybaju cielené prace tykajuce sa placentdrneho prenosu pocas neterminalnej gravidity
a u¢inku anestetik na nezrelych novorodencov.

1.5 Teratogenita liekov pouZzivanych v anestézioldgii

Teratogén podl'a definicie americkej FDA je latka, organizmus, fyzikalny Cinitel’ alebo defi-
cit, ktory dokaze vyvolat’ hrubt Strukturalnu zmenu, funkény deficit, restrikciu intrauterinného
rastu, behavioralne aberacie alebo letalne poskodenie.

Anestetikd ovplyviiuju intra- a intercelularny prenos informacii a si zname ich u¢inky na
mitézu buniek a syntézu DNA. VSetky anestetika mozu byt preto za istych podmienok poten-
cidlne teratogénne. K spomenutym podmienkam patri podana davka, cesta aplikacie, nacaso-
vanie, genetické faktory, fenotyp, farmakokinetika matky, interakcia medzi latkami a mnohé
iné faktory. Najmé nac¢asovanie expozicie je vyznamné - U I'udi sa popisuje v prvych 15 ditoch
gravidity fenomén ,,vSetko alebo ni¢“ - bud’ sa plod potrati alebo ostane nepoSkodeny.
V obdobi organogenézy (15. - 56. denl) moézu vzniknut’ malformécie. Anestetika aplikované po
tomto obdobi spravidla anatomické poruchy nevyvolavaji, popisuju sa vSak nasledné funkcné
poruchy.

Viaceré anesteziologika st v dostato¢ne vysokych davkach u mnohych zivo¢isnych druhov
naozaj teratogénne. V klinickych podmienkach a davkach je vSak vicsina tychto latok uplne
bezpe¢na. Podl'a sucasnych poznatkov nie su teratogénne za normalnych klinickych situacii
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bezne pouzivané lokalne anestetika, inhalacné anestetikd, intravenozne anestetika, svalové re-
laxancia ani opioidy. Podmienkou je vSak zachovanie normalnych fyziologickych pomerov
u matky — prave samotny fetalny distres v dosledku vykyvov vitalnych funkcii matky alebo
sposobeny ochorenim vedicim k operacnému vykonu je vyznamnym teratogénnym cinitel'om.

Rajsky plyn ma zname uéinky na syntézu DNA a potvrdila sa jeho teratogenita u niektorych
zvierat po pouziti vysokych koncentracii a prolongovanej expozicii, nikdy vSak u l'udi.
V sucasnosti sa poklada za bezpecny; ked’ze sa vSak bezpecna a ucinna anestézia da robit’ aj
bez neho, asi je lepsie sa mu v prvych dvoch trimestroch vyhnut'.

Potvrdeny je zvySeny vyskyt tvarovych razstepov po vysokych parenterdlnych davkach dia-
zepamu Vv prvom trimestri, bezné klinické davky benzodiazepinov na zvladnutie perioperacnej
anxiety st bezpecné (obr. 9).

Teratogénny je warfarin, prechadza volne placentou. Antikonvulziva (fenytoin, karbama-
zepin, kyselina valproova) vyvolavaju vrodené malformacie - defekty neuralnej trubice.

Cohort studies

Shiono (1984)33 ! O i

Bergman (1992)1 b @

Ornoy (1997)27 } |

Overall effect ! & |

Case-control studies

Safra (1975)10 k O !

Saxen (1975)7 —00—

Rosenberg (1983)34 —0O—

Rodriguez (1986)36 —e—

Czeizel (1987-88)35 —o—

Laegreid (1990)13 k O i

Overall effect —o—

0.01 0.1 0.2 0.5 1 2 5 10 100

Odds ratio

No exposure Exposure
Obrazok 9 Suvislost’ cheiloschizy s prenatalnou expoziciou benzodiazepinom
(Dolovich 1998)

2. Principy anestézie pri neporodnickych operaciach tehotnych

2.1 Prevalencia anestézii u neporodnickych operacii v gravidite

Jednoznacéne najvacsiu Cast’ operacii u tehotnych tvori sectio Caesarea a iné vykony spojené
s ukoncenim gravidity. Ale ani nepdrodnicke operacie pocas tehotenstva nie su raritou. VAcsi-
na svetovych pramenov uvadza, Ze sa vyskytnia u 1,5 - 2 % gravidnych zien. V obdobi 1991 -
2002 podrla udajov Narodného centra zdravotnickych informacii (obr. 10) sice vyrazne klesol
absolutny pocet evidovanych porodov a potratov (zo 79 tisic na 49 tisic, 0 38 %), po prepocte
na pocet zien na Slovensku klesa aj pravdepodobnost’ vyskytu gravidity v nahodne vybranej
skupine. Porodnost’ v8ak v sucasnosti opit’ stupa (58 tisic v roku 2016), a pri celkovom
vSeobecnom naraste poctu operacnych a diagnostickych vykonov je nevyhnutné pocitat
S pomerne Castym vyskytom tehotnych zien s potrebou celkovej alebo regionalnej anestézie
(obr. 10).
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Obrazok 10 Demografia a po¢et pérodov

Presné udaje zdravotnickej Statistiky o frekvencii neporodnickych operacii u tehotnych pre
Slovensko nie su dostupné. Po prepocte udajov z Eurostatu na pocéet obyvatel'ov Slovenska
v§ak mozno zhruba odhadnit, Ze ro¢ne sa unas vykona asi 250 - 1000 neporodnickych
operacii, t.j. ide asi 0 0,5 az 2 % zo vSetkych tehotnych Zien. Dostupné eurdpske Statistiky
k tomuto poctu este pripo€itavaji do 500 pripadov intra- a extrauterinnej fetalnej chirurgie
roéne (na 380 mil. obyvatelov EU), ktora sa na Slovensku zatial’ nerobi (najblizsie v Prahe
a vo Viedni).

2.2 Indikacie neporodnickych operacii v gravidite

Aké su indikacie operaénych vykonov v gravidite? Stale plati stara zasada, Ze tehotna zena
moZe mat také isté ochorenia ako netehotna (samozrejme okrem jediného - sterility). Potreba
anestéziologického vykonu u tehotnej (okrem porodnickych operacii) prichddza do uvahy
predovsetkym:

1) pri operaciach a vykonoch suvisiacich s graviditou — napr. cerklaz pre istmocervikalnu

2)

insuficienciu uteru, operacia pre problémové ovarialne cysty a pod. Sem patria aj zatial
raritné intrauterinné operacie plodu.

pri operaciach nesuvisiacich s graviditou — akutne brusné prihody (appendektomia,
cholecystektomia) alebo ERCP, ako aj urazy a niektoré neodkladné onkochirurgické
operacie (od prsnikovych biopsii az po dlhé neuroonkologické vykony).

To znali, ze to byvaji urgentné alebo semiurgentné vykony, nie vzdy s dostatocnou
Casovou rezervou na plna optimalizaciu pacientky. Anestézovani su vzdy najmenej dvaja.
Navyse su aj vulnerabilnejsi, kazdy zo svojich dovodov. Vzdy je pritomné (okrem inych rizik)
vacsie alebo mensSie riziko abortu alebo pred¢asného pérodu. Preto tuto problematiku nemozno
vonkoncom povazovat za okrajov.

Aké su tlohy anestézioldoga pri neporodnickych operaciach? Predovsetkym, tak ako vzdy,
anestézia musi byt bezpecnd, v tomto pripade pre matku aj pre plod, pritom v§ak musi zohl'ad-
fovat’ aj Specifikd samotného operacného vykonu.

Z hl'adiska bezpecnosti matky prispdsobujeme volbu a vedenie anestézie fyziologickym
zmenam, ktoré gravidita v tele i mysli tehotnej spdsobuje.

Z hladiska bezpecnosti plodu je potrebné na najvyssiu moznu mieru zabranit’:
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riziku teratogenity (najma v |. trimestri)

riziku indukcie predCasnej pdrodnej Cinnosti, ktorda by mohla viest' k abortu alebo
pred¢asnému porodu (najma v I11. trimestri)

hypoxii alebo az asfyxii plodu (pocas celej gravidity).
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Z toho dovodu, ak je to mozné, sa elektivne operacie odkladaju na dobu po Sestonedeli, ak to
nejde, vacsinou sa odportca operovat’ v prvej polovici druhého trimestra (16. — 20. tyzdei), ak
ani to nejde, pri rozhodovani matka kontra dieta ma mat’ prednost’ zivot matky.

Z dovodov, ktoré vyplynt z d’al'Sicho textu, st regionalne techniky ovela bezpecnejsie, nez
celkové anestézia s ev. endotrachedlnou intubaciou, pokial’ je technicky mozné ich pouzit.
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Obrazok 11 Vyvoj gravidity v ¢ase s ohl'adom zranitel'nost’ jednotlivych orgdnov
a systémov plodu

2.3 Stru¢ny prehlPad fyziologickych zmien v gravidite relevantnych pre anestéziologiu

Od 6smeho tyzdna gravidity sa postupne zvySuje minttovy objem srdca. Maximum dosa-
huje na konci druhého trimestra (obr. 2). Stupa frekvencia srdca i systolicky objem,
kontraktilita sa prili§ nemeni, klesa vSak periférna rezistencia. Pri¢inou je najmid ucinok
progesteronu a pritomnost’ rozsiahleho placentarneho rieciska. Od druhého trimestra zacina
nadobudat’ na vyzname aortokavalna kompresia. Podl’a tradi¢nych u¢ebnic mierny ndklon na
lavy bok (ale podla novsich zisteni aj naklon na prava stranu) pomaha zmiernit' ucinky
kompresie vel’kych ciev tazkym uterom. Graviditu pravidelne sprevadzaji také zmeny ako je
mald trikuspidalna regurgitacia, nevyznamné mnozstvo perikardidlneho vypotku alebo
nespecifické zmeny na EKG.

Zvicsuje sa objem plazmy i erytrocytov, nie vSak paralelne a vysledkom je tehotenska ané-
mia (obr. 2).

Gravidita vedie k hyperkoagula¢nému stavu, i ked’ az u 1 % tehotnych moze byt’ pritomna
trombocytopénia, a to bez suvislosti s preeklampsiou. Tento hyperkoagulacny stav je pri¢inou
vysokého rizika poopera¢nych tromboembolickych komplikacii.

Stipa minutova ventilacia s naslednym poklesom paCO. a miernym zvysenim pH. ZvysSuje
sa vylu¢ovanie HCO3 oblickami.

Funké¢na rezidualna kapacita pPic (FRC) sa v polohe na chrbte zniZuje az o vySe 20 %
(obr. 4). Pocas apnoe preto u tehotnej vznika hypoxia ovel'a skor a spravna preoxygenacia je
nevyhnutnou podmienkou bezpe¢ného tvodu. Gravidita sposobuje aj anatomické zmeny
dychacich ciest, o moze viest' k CastejSiemu vyskytu obtiaznej endotrachealnej intubécie,
podobne presiaknutie a fragilita sliznic mbze zhorsit’ prehl'adnost’ dychacich ciest..
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AZ 050 % sa zvySuje glomerularna filtracia a vysledkom je vzostup clearance kreatininu
tiez 0 50 %. Sérové hladiny kreatininu preto klesaju, a to az o jednu tretinu.

Vyprazdnovanie zalidka je sice v tehotenstve podla novSich poznatkov normalne, stipa
vsak riziko aspiracie Zalidkového obsahu v dosledku poklesu bariérovych tlakov (dolny
pazerdkovy zvieraC, geometria ezofago-kardidlnej junkcie).

Tabul’ka 1 Zmeny fyziologickych parametrov v gravidite

Parameter Priemerna zmena vo¢i pre—gravidnym hodnotam (%0)
intravaskularny objem +35

objem plazmy +45

objem erytrocytov +20

minttovy objem srdca (CO) +40

systolicky objem (SV) +30

frekvencia srdca +15

Systolicky tlak bez zmeny
periférny cievny odpor (SVR) -15

diastolicky tlak -15

centralny vendzny tlak bez zmeny
femoralny vendzny tlak +15

Minatova ventilacia + 50

dychovy objem + 40

frekvencia dychania +10

paO- + 10torr/ + 1,33 kPa
paCoO; -10torr /- 1,33 kPa
pHa bez zmeny

celkova kapacita pl'uc (TLC) bez zmeny

vitalna kapacita (VC) bez zmeny

funk¢na rezidualna kapacita (FRC) -20

exspiracny rezervny objem (ERV) -20

rezidualny objem (RV) -20

odpor dychacich ciest (Raw) -35

spotreba kyslika (VO2) +20

perfuzia  obliciek  a glomerularna + 50

aktivita sérovej cholinesterazy -25

Tieto fyziologické zmeny si vyzaduju, aby sa im prisposobila vol'ba a vedenie anestézie.

BezZnou sucastou zaviaznych postupov a nemocniénych protokolov je profylaxia aspiracie
kyslého zaludkového obsahu znizenim jeho objemu a Kyslosti; vaésina pracovisk kombinuje
inhibitor Ho-receptorov, metoklopramid a oralnu aplikaciu 30 ml 0,3M roztoku Na citratu.

Od druhého trimestra sa vyzaduje prevencia polohovej hypotenzie adekvatnou lateraliza-
ciou uteru - tradi¢ne sa odportica naklon operaéného stola dolava alebo podlozenie pravého
boku pacientky tuhym klinom. Vzostup spotreby kyslika a znizenie FRC u tehotnych zvySuje
sklon k hypoxii, pretoze klesa rezerva kyslika v pl'icach. Preto si treba dat’ zalezat’ na dobrej
denitrogenacii. Pre celkovu anestéziu sa vSeobecne odportca technika bleskového tivodu so
Sellickovym hmatom a rychlo u¢inkujucim svalovym relaxans (SCCHIJ je stale lickom vol'by).
Niektori autori vsak tvrdia, ze bleskovy uvod samotny je rizikovym faktorom problémov pri
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intubAcii a ev. aj aspiracie. PoCas umelej plicnej ventilacie Sa odporuca udrZziavat’ miernu
respira¢nu alkalézu.

U tehotnych je vysSie riziko tromboembolickych komplikacii a preto je zasadnou
poziadavkou adekvatna profylaxia vratane mechanickych prostriedkov i spravne nacasovanej
aplikacie niektorého z frakcionovanych heparinov.

2.4.1 Prevencia hypoxie a asfyxie plodu

Najdolezitej$im a najzavaznejSim rizikom pri chirurgickych vykonoch na tehotnej Zene je
bezpochyby intrauterinna asfyxia plodu. Preto jednym z najvyznamnejsich ciel'ov anestézio-
l6ga musi byt G¢innd prevencia jej vzniku doéslednym udrziavanim normélnej oxygenécie
a hemodynamiky matky. Oxygenacia, hladina CO,, artériovy TK atonus maternice — to st
vsetko faktory, ktoré musia byt’ pocas anestézie pod dokonalou kontrolou. Bezpodmienecne sa
treba vyhybat hypoxii, hyperkapnii, hypokapnii, artériovej hypotenzii a kontrakciam svaloviny
uteru. To je pravdepodobne ovela dolezitejSie nez Spekulacie o teratogenite jednotlivych
anestetik. Niektor¢ latky bezne uzivané v anestézii, napr. ketamin, mozu v prvych dvoch tri-
mestroch vyvolat’ hypertonus uteru a treba sa im vtedy jednozna¢ne vyhybat'.

V protiklade s donedavna zastavanymi nazormi sa dnes hyperoxia nepovazuje za nebez-
pecnt.

Pri vybere farmakologickej korekcie hypotenzie matky, ¢i uz navodenej neuraxialnou bloka-
dou alebo zinych pri¢in, sa zvd¢8a uprednostiiuje efedrin; relativne nedavne skusenosti
s fenylefrinom vSak ukazuju, ze je rovnako U¢inny a podl'a niektorych autorov je dokonca vy-
hodnejsi z hl'adiska lepSej acidobazickej rovnovahy plodu, udaje vSak boli ziskané len pri
ukonéovani terminalnej gravidity per s. C. v regionalnej anestézii, nie v priebehu tehotenstva
a nie v celkovej anestézii.

2.4.2 Prevencia predc¢asnej porodnej ¢innosti

Po operaciach gravidnych Zien je zvysSené riziko predcasnej porodnej ¢innosti alebo potratu.
Zvlast vysoké je toto riziko po intraabdominalnych vykonoch. Profylaktické pouzitie toko-
lytickej liecby je sporné, odportica sa skor monitorovat’ pacientku tokograficky aspon niekol’ko
dni po operacii, aby sa tokolyza mohla aplikovat’ ¢o najskor. NajucinnejSia profylaxia je od-
lozit’ operaciu na obdobie po pdérode. Ak to nie je realne, snazit’ sa ju vykonat’ v druhom tri-
mestri.

2.4.3 Periopera¢né monitorovanie srdcovej aktivity (frekvencie) plodu (obr. 12)

Da sa realizovat’ priblizne od 18. - 22. tyzdia. Od 25. tyzdiia sa uz objavuje variabilita srd-
covej frekvencie plodu, ktorej vymiznutie méze byt vyznamnym v¢asnym varovnym prizna-
kom. Podl'a niektorych eurdpskych centier sa odporaca kardiotokografia pouzivat’ rutinne uz
od 16. tyzdna gravidity.
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2.5 Laparoskopické vykony v gravidite (obr. 13)

V literature spred cca 15 rokov boli bohato zastupené prace zaoberajlice sa moznym negativ-
nym vplyvom laparoskopie na neruseny vyvoj plodu. Medzi hlavné potencialne rizika sa zara-
d’uju najmé priama traumatizacia maternice a plodu pri chirurgickej manipulacii, d’alej fetalna
acidoza z absorbcie insuflovaného CO; a V neposlednej miere zvySenie intraabdominalneho
tlaku a jeho vplyv na pokles mintitového srdcového objemu matky s naslednym zhorSenim
uteroplacentarnej perfuzie. Tieto obavy vychadzali predovsetkym z experimentalnych zisteni
na zvieratach.

Obrazok 13 Laparoskopicka operacia u tehotnej

Ale klinické skusenosti pri pouziti Setrnych chirurgickych a anestéziologickych postupov su
priaznivé. Napriklad pri porovnani laparotomii a laparoskopii u2 miliénov $védskych te-
hotnych Zien za obdobie 20 rokov sa vyhodnocovali tidaje z 2 181 laparoskopii a 1 522 lapa-
rotomii vykonanych medzi 4. a 20. gestaénym tyzdiiom. Pritom sa porovnavalo pat’ fetalnych
parametrov — pérodnd hmotnost’, trvanie gravidity, poruchy rastu, pritomnost’ malformacii
a dojcenecka timrtnost’ v oboch operovanych skupinach a v neoperovanej populacii. V opero-
vanych skupindch sa CastejSie nez u neoperovanych vyskytovali pred¢asny porod, poruchy
rastu plodu a nizka porodna hmotnost. Medzi laparoskopickou a laparotomickou skupinou sa
ziadne rozdiely nezaznamenali.

2.6 Zhrnutie zasad pre anestéziologicki prax

Priprava:
e Nacasovanie — druhy trimester (v prvom trimestri hrozia poruchy vyvoja plodu,
Vv tretom indukcia porodnej ¢innosti)

Typ operacie — laparotomia vz. laparoskopia

Profylaxia aspiracie kyslého zaludkového obsahu

Profylaxia tromboembolizmu

Kontinualne monitorovanie srdcovej ¢innosti plodu

Prevencia aortokavalnej kompresie.
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VoI'ba a vedenie anestézie:

preferencia regionalnych technik (uz od ranej gravidity znizovat’ davku lokalneho
anestetika 0 25 — 30 %)

pre celkovu anestéziu:

bleskovy uvod — denitrogenacia, Sellickov hmat, suxametonium

ET intubacia — vzdy pristupovat’ ako k potencialne problémovej

thiopental, propofol

fentanyl, sufentanil

svalové relaxancia

vyhnut' sa N>O (?)

FI1O; > 0,5 (v okruhu, nie na rotametroch)

Liec¢ba hypotenzie:

doplnenie objemu — spravna hydratacia, ale neprevodnit’
efedrin, fenylefrin.

Vyhnut sa hypoxémii, hyperkapnii i hypokapnii.

Dobra pooperacna analgézia.

3.

1.

2.

10.
11.

12.
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Anestezie u cisarského rezu

Jan Blaha

UvVOD

Nepocitame-li nekonvencni ¢i nouzové anesteziologické metody jako je hypndza,
akupunktura ¢i lokalni infiltracni anestezie, pfichdzi v Gvahu bud’ néktery zptsob celkové
anestezie (CA) sintubaci a svalovou relaxaci (intravendzni, inhalaéni, kombinovana), nebo
néktery ze zpusobu regionalni (v tomto ptipadé neuroaxialni) anestezie — epiduralni (EDA),
spinalni (subarachnoidalni, SAB) ¢i kombinovana spinalni-epiduralni (CSE). Hned na zacatku
je nutno fici, Zze zatimco indikace a urceni ¢asové naléhavosti cisafského fezu je zalezitosti
porodnika, tak vlastni volba anestezie je pak zalezitosti pouze anesteziologa. Porodnik musi
urcit ¢as, ktery ma anesteziolog k dispozici do nutného vybaveni plodu, a na jeho zaklad¢, a
stavu a ptani rodicky, anesteziolog zvoli v tu chvili nejvhodng&jsi anestezii. Ale je nep¥Fijatelné,
aby o zpiisobu anestezie porodnik rozhodoval!

Z hlediska matky byva historicky riziko celkové ve srovnani s neuroaxialni anestezii u
cisafského fezu spojovano piedevs§im s vyssi mortalitou [1-3], a to diky vySsimu riziku
neuspéSné intubace S nezajisténim dychacich cest ¢i aspiraci béhem uvodu do celkové
anestezie [2, 4-6]. Tato data ale v poslednich letech jiz zcela neplati. Jestlize na pocatku
devadesatych let byla matefska mortalita spojena s celkovou anestezii u cisafského fezu témet
17x vyssi nez pfi neuroaxialni anestezii, tak od ptelomu tisicileti jiz rozdil neni signifikantni
[7]. Nezménilo se sice nijak riziko obtizné intubace, to je stale 10x vyss§i nez v bézné populaci
[2, 4-6], ale zménila se schopnost anesteziologl tuto situaci fesit bez zavaznych nasledka. Ale
na druhou stranu je nutno zminit, ze vyraznym rozSifenim neuroaxialni anestezie nebyla
celkova anestézie v mnoha piipadech podana pravé tém rodickam, u kterych by jinak pii
uvodu do celkové anestezie, coz je onen kriticky moment, mohlo dojit k zavaznym
komplikacim. Pfi meta-analyze studii srovnavajicich celkovou a neuroaxidlni anestezii jsSou
dnes jako vyhody neuroaxialni anestezie identifikovany pouze mensi krevni ztraty a mensi
pooperacni ties. Neni jiz ale signifikantni rozdil ani v matefské mortalité, ani ve vlivu typu
anestezie na plod pfi porovnani Apgar skore v 1. a 5. minuté [8, 9].

Jestlize v soucasnosti jiz neni rozdil v matefské mortalit¢ mezi celkovou a neuroaxialni
anestezii, neznamena to, ze z anesteziologického hlediska jsou to u cisaiského fezu zcela
srovnatelné metody. Komplikace anestezie u cisafského fezu jsou spojeny predevSim se
zménami organismu na konci téhotenstvi. Jedna se o primarni zmény vlivem téhotenskych
hormonii (gestagenll a estrogenll) - zGzeni hornich cest dychacich a hlasivkovych vazi pfti
zvySené permeabilit¢ kapilar a zvySenému prosdknuti tkani, zvySena fragilita kapilar, Casto
pritomna obezita a velka prsa, snizeny tonus jicnovych sfinkterd, zvySeny obsah Zalude¢niho
obsahu pfi zpomalené motilité a pasazi GIT, vyss§i acidita Zalude¢ni $tavy. Uplathuji se i
sekundarni zmény spojené se zvétSenim delohy, predevsim vyssi tlak na zaludek a vyssi
intragastricky tlak, zménény thel kurvatury zaludku a tim zhorSené vyprazdnovani, horsi
kompetence sfinktert a horizontalni poloha zaludku. To vSe vede k vyrazné zvySenému riziku
obtizné intubace a regurgitace zalude¢niho obsahu s moznosti aspirace. Jestlize v bézné
populaci je riziko obtizné intubace piiblizné 1:2500, tak na konci t€hotenstvi se zvySuje 10x na
zhruba 1:250 [2, 4-6]. A co vic, obtiznost intubace dale stoupa i s postupujicim porodem.
V prubéhu porodu tak u vétSiny rodi¢ek dochazi, diky zvétSujicimu se prokrveni mékkych
tkani, az k otoku sliznic [10] a k dalsimu zhorSeni intuba¢nich podminek, pficemz az v
poloving pfipadi se mize jednat o zménu tfidy dle Mallampatiho ze stupné III na stupen IV
[11,12]!

Na rozdil od realného rizika obtizné intubace je vysoké riziko aspirace pti uvodu do celkové
anestezie t¢hotnych spise historickym odkazem pivodni Mendelsonovy prace z roku 1946 (!!)
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[13]. Soucasna data jiz toto riziko nepodporuji, vyskyt prokazané aspirace pii celkové anestezii
u cisafského fezu se pohybuje okolo 0,1% [14, 15]. Piesto je stale z vySe uvedenych davodu
hlavnim cilem ptipravy téhotné k cisafskému fezu ptedevSim prevence aspirace. U
planovanych cisafskych fezli je latnéni optimalné¢ no¢ni, minimaln¢ pak 6-8 hodin podle
mnozstvi a typu posledni pfijaté potravy (rozhodujici je ptedevsim obsah tuka) [16]. Pfi prijmu
prostych tekutin neni vyprazdnéni Zaludku ani na konci t€hotenstvi vyznamné zpomaleno [17,
18], proto je doporucovan jejich piijem (nesycenych CO- a bez pevného obsahu) az do doby 2
hodin pied planovanym vykonem. Mnozstvi by mélo byt malé, ale Casté, tj. asi 2 dcl béhem 1
hodiny [16]. Vyjimkou s nutnym individualnim pfistupem jsou rodi¢ky s extrémni obezitou,
diabetem, renalni insuficienci nebo anamnézou obtizné intubace.

Otazkou rovnéz k individualnimu zvazeni je podani antacid. Suspenzni antacida jsou
kontraindikovana, nebot’ sama Vv ptipad¢ aspirace mohou poskodit plice vyvolanim aspiracni
pneumonie. K dispozici je tak pouze 0,3 M natrium citrat, ktery sice efektivné zvysi pH
zaludeéniho obsahu [19, 20], na druhou stranu ale sam potencuje nauzeu [21]. K neutralizaci
Vv téhotenstvi snizeného pH Zalude¢niho obsahu se proto jako nejvyhodnéjsi jevi blokatory Ho-
receptoril (ranitidin, famotidin), u nichz byl popsan vétsi efekt na snizeni sekrece zaludecnich
§tav neZ u inhibitord protonové pumpy (napi. omeprazol) [22, 23]. Je nutno si ale uvédomit, Ze
blokatory Hp-receptort neovlivni v tu chvili v zaludku pfitomny obsah, a proto jejich podani
by mélo predchazet planovanému vykonu o 3 hodiny pfi perordlnim aplikaci a minimalné 30-
40 min pfi intravenéznim podani.

Vyznamnou slozkou profylaxe regurgitace a aspirace je ale podani metoklopramidu.
Metoklopramid jednak zvySuje motilitu horni ¢asti traviciho traktu a zlepSuje tak vyprazdnéni
zaludku, ale ptredevSim zvySuje tonus dolniho jicnového svérate a snizuje tim riziko
regurgitace [24-26]. Pro ucinek na motilitu GIT je nutna jeho aplikace alespont 2 hod pied
vykonem, pro efekt na dolni jicnovy svéra¢ je nutné jeho podani peroralné¢ 30 minut pfedem,
nebo intravendzné tésné pred vykonem.

ELEKTIVNI CISARSKY REZ

Volba typu anestezie u planovaného cisaiského fezu zaleZi na fadé faktorti spojenych
s matkou i plodem. Z hlediska matky jde dnes piedev$im o jeji preferenci anesteziologické
techniky. T€hotné Zeny jsou diky internetu asi viibec nejlépe informacné ptipravenou skupinou
»pacientu®, jejich volba je proto v naprosté vétsing ptipadu zaloZena na plné informovanosti.
V Gvahu je nutno vzit ale dalsi okolnosti, pfedev§im komplikujici onemocnéni matky ¢i spise
kontraindikace jednotlivych anesteziologickych technik. Pochopitelné je nutno zvazit i
ptripadny vliv anestezie na plod, kde rozhodujicim faktorem je piedevs§im gestaéni stati plodu.
Jestlize dnes jiz neni vyznamny rozdil ve vlivu jednotlivych typl anestezie na adaptaci
V terminu narozeného novorozence [8, 27], tak u déti predasné narozenych ¢i s nizkou
porodni hmotnosti, se ¢asto setkavame s horsi poporodni adaptaci po celkové anestezii oproti
regionalnim technikdm. Hor$i adaptace po celkové anestezii nejspiSe souvisi s celkové nizsi
hmotnosti, nezralym metabolizmem a nezralymi plicemi.

Neuroaxialni techniky jsou u cisaiského fezu celosvétové i u nas [28] na vzestupu i diky
stale rostoucimu poctu epidurdlnich porodnickych analgezii se zavedenym epidurdlnim
katetrem, umoznujicich snadny a rychly ptechod epiduralni analgezie v anestezii (tzv. top-up
anestezie). Rozsifeni neuroaxialnich metod podporuje i jejich zkvalitnéni jako takovych a
jejich rozsiteni i pro diive dominantni indikace celkové anestezie (placenta praevia, tézka
preeklampsie apod.). A nezanedbatelnym divodem pro preferenci neuroaxialnich technik je
samoziejme 1 emocionalni zazitek matky z ,,uCasti“ pfi porodu a pritomnost otce na porodnim
sale.

AKUTNI CiSARSKY REZ

I v naléhavych stavech ma byt volba typu anestezie pfedev§im racionalni, a anesteziolog by
nemél prili§ podléhat ¢asto vysoké urovni stresu na porodnim sale. Ani ze strany porodniki,
ani ze strany rodicky. Neni vyjimecnym jevem, Ze aniz by doslo k zhorSeni stavu plodu u po
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fadu hodin nepostupujiciho porodu, je najednou rozhodnuti o operacnim ukonceni porodu
provazeno iracionalni urgenci. I na téchto situacich lze dokumentovat zdsadni vyznam
pritomnosti zkuSeného porodnického anesteziologa, ktery by némél tak snadno podlehnout
atmosféfe a pod jejim vlivem podat nevhodny typ anestezie. Je totiz Castym a mylnym
nazorem, ze podani celkové anestezie je vzdy tou nejrychlejsi metodou. Obzvlasté toto neplati
Vv ptipad¢ jiz zavedeného epiduralniho katetru k porodni analgezii, kdy tzv ,,top-up* anestezii
pridanim anestetické davky do epiduralniho katetru lze dosahnout srovnatelného casu (tzv.
decision-to-delivery interval) jako pifi podani celkové anestezie, navic za pro rodi¢ku
anestézie umoziuje vybaveni plodu ve srovnatelném case s celkovou anestezii [30]. Nutnou
podminkou je ale pochopiteln¢ vzajemna divéra mezi porodniky a anesteziology.

Indikace celkové anestezie

Akutni hypovolémie matky, masivni krvaceni

Koagulopatie matky

Selhani neuroaxidlni anestezie

Odmitnuti neuroaxialni anestezie matkou

Té&zky distres plodu (napf. prolaps pupeéniku s bradykardii plodu)
Vyznamné psychiatrické postizeni matky

Kontraindikace celkové anestezie

Obtizna intubace

Tezké astma ¢i jiné vyznamné dychaci obtize

Maligni hypertermie

Indikace neuroaxialni anestezie

Obecné doporucena technika pro cisarsky fez

Ptani matky prozit (operacni) porod ditete

Kontraindikace celkové anestezie

Pooperacni analgezie (pii EDA)

Stavy po laparotomiich ¢i zanétlivych komplikacich v btisni duting
Vyznamna hypertenze matky

Nelac¢na rodicka

Absolutni kontraindikace neuroaxialni anestezie

Obtizn€ korigovatelna hypovolemie/hypotenze, masivni krvaceni
Koagulopatie matky

Aplikace heparinu v poslednich 4 hodinach

Aplikace LMWH v poslednich 10 hodinach

Alergie na lokalni anestetika (CAVE: alergie na trimecain nevylucuje pouziti bupivacainu)
Infekce v misté vpichu

Sepse, nelétena bakteriemie

Zvyseny intrakranidlni tlak

Nesouhlas rodicky

Nedostate¢ny ¢as k podani neuroaxialni anestezie

Relativni kontraindikace neuroaxialni anestezie

Urgentni cisatsky fez (je moznost spinalni ¢i top-up anestezie 1)
Onemocnéni mozku a michy (forenzni ditvody)

Tézké deformity patete, vyhiez plotének

Silné bolesti hlavy a zad v anamnéze

Obtizna spoluprace s rodickou

V akutnich stavech je nicméné hlavnim kritériem volby anestezie ¢as, ktery ma anesteziolog
k dispozici k ptipravé rodicky a podani anestezie. Pfani matky je ve vétSiné pfipadi az na

v

druhém misté. O to vyznamngj$i je maximalni psychickd podpora rodi¢ky anesteziologem i
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porodnikem jak pfi pfipravé na operacnim sale, tak pii neuroaxialni anestezii v prubéhu celého
cisafského fezu.

Cas do zacatku VHODNA ANESTEZIOLOGICKA METODA
cisarského rezu
15-20 min EDA s rychle nasedajici epiduralni smési (2% lidocain); SAB; CSE
10-15 min SAB; CSE
5-10 min SAB (zkuSeny anesteziolog + dobré anatomické podminky)
0-10 min CELKOVA ANESTEZIE
NA ZAVER...

Obecnym doporucenim u cisafského fezu je sice preference regionalni anestezie, na druhou
stranu ji ale v nepiitomnosti kontraindikaci celkové anestezie neni nutno rodi¢ce vnucovat.
Vyjimkou, kdy regionalni anestezii vyrazn¢ doporucujeme, je nizky gestacni tyden a nizka
porodni hmotnost plodu. Pti srovnavani vlivi jednotlivych typll anestezie na plod je potieba si
uvédomit, ze vEtsi vliv neZ typ anestezie ma na adaptaci novorozence napi. doba vybavovani
ditéte, tj. interval od protéti délohy do vybaveni plodu. ProdlouZeni tohoto intervalu vede k
acidoze novorozence a hor§imu Apgar skore zcela nezavisle na typu anestezie [10]. A o zcela
dominantnim vlivu hypoxie plodu na jeho adaptaci Se neni nutno snad viibec zminovat.

Ptestoze je fada ditvodl, proc¢ je neuroaxialni anestezie u cisafského fezu vyhodnéjsi, tak je
nutno zddraznit, ze celkova anestezie v rukou zkuSeného (porodnického) anesteziologa spliuje
vétSinu pozadavkil na spolehlivost a bezpecnost jak pro matku, tak pro dité. A naopak, celkova
anestezie je stale metodou volby v piipadé emergentniho (nikoli akutniho!!!), cisatského fezu
¢i pri zivot ohrozujicich stavech matky. Pokud nema rodicka jiz ptedem zavedeny epiduralni
katetr, je celkova anestezie obecné stale nejrychlejsim zptisobem anestezie, relativné technicky
jednoduchym a vytvatejicim vyborné operac¢ni podminky s dokonalou svalovou relaxaci.
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UVvOD

V predloZzeném dokumentu jsou formulovana doporuceni pro diagnosticky a 1é¢ebny postup
U pacientek s rozvojem zivot ohrozujiciho krvaceni v souvislosti s t€hotenstvim a/nebo
porodem se zaméfenim na tzv. peripartalni zivot ohrozujici krvaceni. Jednotliva doporuceni
vychazeji z dostupnych publikovanych odbornych zdroji k dané problematice a nazord ¢lent
pracovni skupiny, vcetn¢ externich oponentl. Implementace v textu formulovanych
doporuceni musi byt vzdy zvazovana v aktudlnim klinickém kontextu a z pohledu poméru
ptinosu a rizika jednotlivych konkrétnich postupti. Dokument nenahrazuje zakladni odborné
zdroje dané problematiky a neuvadi povinnosti zdravotnickych pracovnikd uréené zakonnymi
normami.

TERMINOLOGIE

V zahrani¢ni odborné literatuie, véetné materiali Svétové zdravotnické organizace je pro
oznaceni stavii krvaceni v souvislosti s porodem pouzivan termin peripartum haemorrhage,
ktery zahrnuje krvacivé stavy pied porodem, v jeho pribéhu a po ném. Nejcastéjsi formou
peripartalniho krvaceni je postpartum haemorrhage = PPH, tzn. krvaceni po porodu [1]. Na
zaklad€ konsenzu pracovni skupiny dokumentu je v textu pouzivana stejna zkratka oznacujici
,.postpartalni hemoragii* (PPH). Jako ,,peripartalni Zivot ohrozujici krvaceni® (PZOK) je pak
oznacen krvacivy stav ohrozujici Zivot matky vznikly v souvislosti s t€hotenstvim a porodem.

METODOLOGIE A PRINCIPY FORMULOVANI JEDNOTLIVYCH DOPORUCEN{

7, divodu nedostupnosti dostateénych narodnich zdroji pro vznik doporuceni de novo
metodami, kterymi vznikaji mezinarodni doporuceni (napf. GRADE), byly k formulovani
jednotlivych doporuceni/stanovisek vyuzity: a) publikovana doporuceni se vztahem k tématu,
b) systematicka/ kriticka analyza vybrané odborné literatury vztahujici se k problematice
jednotlivych doporuceni, ¢) jiné citovatelné zdroje, d) nazory ¢lenti autorského kolektivu v
dobé¢ vzniku dokumentu [2-29]. Jednotliva doporuceni/stanoviska nemaji uvedenu
silu/naléhavost doporuceni a presvédcivost ditkazi. Pracovni skupina dokumentu se shoduje v
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nazoru, ze uvedena doporuceni by méla byt vnimana jako ekvivalent pojma ,,spravna 1é¢ebna
praxe* ¢i ,,popis spravného postupu®, ktera odrazeji stav odborného poznani dané problemati-
ky a nazor autorského kolektivu v ¢ase vzniku dokumentu.

V dokumentu jsou proto pouzivany nasledujici pojmy:

doporucujeme (ekvivalent ,,silného* doporuceni),

navrhujeme zvazit (ekvivalent ,,slabého* doporuceni),

nedoporucujeme.

Pro formulaci kazdého doporuceni/stanoviska muselo byt dosazeno konsenzu minimalné 80
% vsech Clend pracovni skupiny, tj. vzdy nejméné 10 z 12 ¢lend pracovni skupiny muselo
hlasovat ,,pro®, aby bylo doporuceni piijato.

ZAKLADNI VYCHODISKA

Epidemiologie

Krvéaceni v souvislosti s té¢hotenstvim a/nebo porodem stale predstavuje jednu z hlavnich
ptic¢in matetskych imrti nejen v rozvojovych, ale i hospodarsky rozvinutych zemich svéta. I v
Ceské republice zaujima ¢elné misto v pfi¢inach pi¥imych (specifickych) mateiskych amrti.
Kazdoroéné je provedeno piiblizné 80 peripartalnich hysterektomii a 1ze odhadnout, ze az 90
% z nich je provedeno z indikace PZOK na podkladé primarni délozni atonie nebo délozni
atonie spojené s myomatozni délohou nebo z divodu krvaceni zplusobeného poruchou
placentace [25, 30].

Definice

Peripartalni krvaceni lze definovat a rozdglit podle odhadu velikosti krevni ztraty:

,,méné zavazna“ krevni ztrata (do 1000 ml),

»Zavazna“ krevni ztrata (nad 1000 ml),

,peripartalni Zivot ohroZujici krvaceni“ je definovano jako rychle narGstajici krevni ztrata,
ktera je klinicky odhadnuta nad 1500 ml, nebo jako jakakoliv krevni ztrata spojena s rozvojem
klinickych a/nebo laboratornich znamek Soku/tkanové hypoperfuze.

Klinicka poznamka: V prubéhu téhotenstvi u Zeny fyziologicky nartista objem krve, kdy na
konci tehotenstvi narist c¢ini az 40 % plvodniho objemu. Poc€inajici pFiznaky
hemoragického Soku jsou proto v t€hotenstvi méné vyjadieny. Tachykardie a tachypnoe spolu
s lehkym poklesem krevniho tlaku se objevuje u krevni ztraty mezi 1000-1500 ml. Systolicky
krevni tlak niz§i nez 80 mmHg spojeny s tachykardii, tachypnoe a zménami védomi se
objevuji pfi krevnich ztratach vétSich nez 1500 ml. V prvnich hodinach krvaceni nebyva
vyjadfen poklesem hladiny hemoglobinu. Zvlast¢ tam, kde je porodnické krvaceni skryté
(napt. do retroperitonea) by mél byt porodnik upozornén na moznost zavazné krevni ztraty
vyznamnym vzestupem poctu leukocytl a vySe zminénymi klinickymi ptiznaky.

Rizikové faktory a pri¢iny

Ptestoze pacientky s PPH nemusi mit pfitomny Zadné rizikové faktory, fada studii definovala
rizikové faktory existujici jiz prenatalné i rizikové faktory, které se objevuji béhem porodu.
Peripartalni zZivot ohrozujici krvaceni vznikd pfi porusSe alesponi jednoho ze Ctyf procesi,
oznacovanych jako 4T = tonus - trauma - tkan - trombin.

Rizikové faktory

Tabula 1 Peripartalni krvaceni (PPH) — rizikové faktory zohlediujici 4T uvadi tabulka 1.
Peripartalni krvaceni rizného stupné vznika prevazné v souvislosti s primarné nechirurgickymi
ptricinami (v 80 % jde o hypotonii/atonii délohy), v mensi mife je pak zplisobeno primarné
chirurgickymi pfi¢inami (poruchy odlucovani placenty, porodnicka poranéni) [3, 31].
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Tabulka 1 Rizikové faktory peripartalniho krvaceni

Etiologie

Rizikové faktory

Hypotonie/atonie
délohy — poruchy
retrakce

INadmérné rozepjata déloha

polyhydramnion
vicecetné téhotenstvi
makrosomie plodu

., Vycerpani‘ myometria

piekotny porod
protrahovany porod
multiparita

febrilie

myometria Intraamnialni infekce dlouhodoby odtok plodové vody
(Tonus) uterus myomatosus
Funk¢ni ¢i anatomické zmény délohy placenta praevia

anomalie délohy

pochybnosti o celistvosti
Zadrzeni zbytkdi  Zadrzené plodové obaly Abnormality placenty/obal
plodového vejce placenty predchozi operace na déloze
(Tkan) Zadrzeny kotyledon nebo piidatnda ~ multiparita

placenta

abnormality placenty pfi vySetieni
ultrazvukem

Zadrzena krevni koagula

hypotonie/atonie délohy

Porodni poranéni
(Trauma)

Lacerace hrdla délohy, pochvy,
perinea

piekotny porod
opera¢ni porod

Ruptura/lacerace hysterotomie u
cisafského fezu

malprezentace plodu
plod hluboce vstouply do panve

Ruptura délohy

predchozi operace na déloze

Inverze délohy

multiparita
placenta adherens/accreta

Poruchy krevni

Vrozené poruchy:

vrozené poruchy koagulace v

idiopaticka trombocytopenicka
purpura (ITP)

hemofilie A anamnéze
von Willebrandova choroba jaterni onemocnéni
Ziskané poruchy:

tvorba hematomd, petechii
hypertenze

srazlivosti trombocytopenie pii preeklampsii intrauterinni smrt plodu
(Trombin) Diseminovana intravaskularni febrilie, leukocytdza
koagulace (DIC): krvaceni pted porodem
preeklampsie nahly kolapsovy stav
mrtvy plod
zavazna infekce
abrupce placenty
embolie plodovou vodou
Terapeuticka antikoagulace trombembolickd nemoc v anamnéze
DOPORUCEN(

Preventivni opati‘eni
Cilem prevence je minimalizovat rizika pro vznik PPH/PZOK. Preventivni postupy se
provadéji antepartalné i intrapartalné, jejich cilem je zabranit ztraté fertility nebo smrti v
souvislosti s PZOK.
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Doporuceni 1

Doporué¢ujeme, aby Zeny s rizikovymi faktory pro PZOK rodily v zdravotnickych zaiizenich
naleZité personalné a materialng vybavenych pro feseni PZOK.

Doporuceni 2

U pacientek s vysokym rizikem PZOK (abnormalni placentace) doporuéujeme v piiméfeném
¢asovém piedstihu pfed porodem formulovani planu péée za ucasti multidisciplinarniho tymu.

Doporuceni 3

Doporucujeme 1écbu anémie antepartalné.

Téhotnych Zendm by mély byt podavany preparaty zeleza, pokud hladina hemoglobinu
klesne v prvnim trimestru pod 110 g/l nebo pod 105 g/l ve 28. tydnu téhotenstvi.

Doporuceni 4

Navrhujeme zvazit parenteralni podani Zeleza u Zen se sideropenickou anémii, nereagujici na
suplementaci Zeleza peroralni cestou. Pricina anémie by vSak méla byt nejpozdéji po ukonceni
gravidity dovySetfena.

Doporuceni 5

Masaz délohy po porodu ditéte a pfed porodem placenty s cilem prevence PZOK nedopo-
rucujeme.

Doporuceni 6

Pokud se dit¢ dobfe adaptuje, nedoporucujeme diivéjsi podvaz pupecniku nez za jednu
minutu.

Doporuceni 7

Doporu¢ujeme pro sniZeni rizika rozvoje PPH a PZOK u vsech vaginalnich porodii profy-
laktické podani uterotonik ve III. dob€ porodni ihned po porodu ditéte pted podvazem pupec-
niku. Lékem prvni volby je oxytocin.

Doporuceni 8

Doporuc¢ujeme podani uterotonik k prevenci rozvoje PZOK u Zen po vybaveni plodu cisai-
skym fezem.

Doporuceni 9

Navrhujeme zvazit u Zen se zvySenym rizikem PZOK podani karbetocinu.

Doporuceni 10

U Zen se zvyenym rizikem PZOK podstupujicich cisaisky fez navrhujeme zvazit s podanim
karbetocinu i jednorazové podani kyseliny tranexamové (TXA).

Organizace poskytovani péce

mén¢ zavazna krevni ztrata = je vzdy privolan lékat porodnik;
zavazna krevni ztrata = je vzdy pfivolan i lékar anesteziolog;
PZOK = je vzdy aktivovan multidisciplinarni krizovy tym.

Doporuceni 11

Doporucujeme, aby kazdé zdravotnické zatizeni, kde je gynekologicko-porodnické pracovis-
t&, mélo pro situace PZOK vypracovanu organizaéni normu pro krizovy plan ve formatu fize-
ného dokumentu daného zdravotnického zatizeni.

Doporucent 12

Doporucujeme, aby krizovy plan jednozna¢né vymezoval organiza¢ni a odborné role jedno-
tlivych &lend krizového tymu pii vzniku PZOK (nelékaisky personal, porodnik, anesteziolog,
hematolog apod.) a definoval minimalni rozsah vybaveni pracovisté pro zajiSténi péce o
pacientky s PZOK.

Doporuceni 13

Doporuéujeme pravidelny formalizovany nacvik krizové situace PZOK celym krizovym
tymem s ndslednym formalizovanym vyhodnocenim.

Doporuceni 14

Doporuéujeme definovani indikatoru kvality diagnostiky a 1é¢by PZOK a jejich formalizo-
vané vyhodnoceni.
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Oblasti piisobnosti jednotlivych ¢leni krizového tymu u PZOK
Porodni asistentka
- identifikuje rozvoj krvaceni a odhaduje velikost krevni ztraty,
- informuje lékafe porodnika,
- zajiStuje pfistup do krevniho obéhu perifernim zilnim katétrem s co nejsirsim moznym
prusvitem,
- zahajuje infuzni terapii balancovanymi Krystaloidnimi roztoky, odebira krev k labora-
tornimu vySetieni,
- zajiStuje vyprazdnéni mocového méchyte zavedenim permanentniho mocového katétru,
- zahajuje klinickou a pfistrojovou monitoraci fyziologickych funkci — stav védomi,
krevni tlak, srde¢ni frekvence, dechova frekvence, periferni saturace hemoglobinu
kyslikem, diuréza, télesna teplota,
- provadi zaznam tdajti vymezenych krizovym planem pro PZOK.

Lékar porodnik

- identifikuje zdroje krvacenti,

- vyhodnocuje zakladni fyziologické funkce,

- ordinuje monitoraci zakladnich fyziologickych funkei,

- zahajuje oxygenoterapii,

- kontroluje/zajistuje vstupy do krevniho feciste,

- zahajuje tekutinovou resuscitaci,

- zahajuje podani uterotonik,

- zvazuje provedeni postupt k zastaveé krvaceni z délohy (napt. masaz délohy, bimanualni
komprese délohy, externi komprese aorty).

Lékar anesteziolog
- vyhodnocuje zakladni fyziologické funkce,
- kontroluje/zajist'uje monitoraci zakladnich fyziologickych funkci,
- zahajuje/pokracuje v oxygenoterapii,
- kontroluje/zajistuje vstupy do krevniho feciste,
- pokracuje v tekutinové resuscitaci,
- zahajuje postupy k prevenci hypotermie a acidémie,
- zahajuje/zajistuje postupy farmakologické a/ nebo ptistrojové podpory organovych
funkci,
- zahajuje postupy podpory koagulace a v pfipad¢ potieby konzultuje hematologa.

Diagnosticko-1é¢ebny postup p¥i PZOK

Klicovym faktorem dosazeni co nejlepsiho mozného klinického vysledku je vcasna
identifikace rozvoje PZOK. Odhad krevni ztraty nad 1000 ml a/nebo identifikace zndmek Soku
musi vést k aktivaci multidisciplinarniho tymu.

Zdkladni cile diagnosticko-lécebného postupu u PZOK jsou:

- vcasna identifikace krvaceni a jeho pficiny,

- neodkladné zahajeni postupti k odstranéni piic¢in/y krvaceni,

- vcasna identifikace tkanové hypoperfuze a jeji v¢asna korekce,

- vcasna identifikace koagulopatie a jeji 1écba,

- podpora/nahrada organovych funkci,

- prevence recidivy PZOK a moznych komplikaci souvisejicich s 1é&bou koagulaéni
poruchy.

Hypotonie nebo atonie délohy 5
Hypotonie nebo atonie délohy piedstavuji nejéastéjsi pric¢inu PZOK.
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Doporuceni 15
Pfi nalezu hypotonie nebo atonie délohy doporucujeme pouzivat strukturovany stupniovity
postup (tabulka 2).

Tabulka 2 Postup pii hypotonii nebo atonii délohy

Krok |
masaz délohy
uterotonika
oxytocin nebo karbetocin

metylergometrin (pokud neni piitomna hypertenze matky)
prostaglandiny

digitalni nebo instrumentalni revize dutiny délozni
\Pri neuspéchu — Krok 11

Krok 11
odstranéni koagul

uterotonika
alternativné
Bakriho balonkovy katétr, pfipadné tamponada poSevni

Pri neuspéchu — Krok 111

Krok 111

a) selektivnikatetriza¢niembolizace aa. uterinae (pokud je dostupna intervenéni radiologie)
chirurgicka intervence (postupna devaskularizace délohy)
postupny podvaz aa. uterinae a aa. ovaricae
B-Lynchovasutura délohy
podvazaa.iliacae internae

C) zvazeni podani rekombinantniho aktivovaného faktoru V11 (v ptipadé nemoznosti pouzit
intervence a) b) je ke zvazeni jeho podani jako prvni postup kroku III, z idaju narodniho
registru UniSeven (reference 32 vseznamu literatury) vyplyva, Ze véasné podani
rekombinantniho aktivovaného faktoru VII snizilo provedeni hysterektomie 0 74 %)

Pri neuspéchu — Krok 1V

Krok IV

Provedeni hysterektomie Indikace k hysterektomii
pokracujici krvaceni z délohy pii selhani dosavadnich krokii a vycerpani vSech dostupnych

moznosti (farmakologickych a chirurgickych)
invazivni placenta

devastujici poranéni déloh )
déloha jako predpokladany zdroj sepse

Indikace k hysterektomii
- pokracujici krvaceni z délohy pfi selhani dosavadnich kroki a vyCerpani vsech dostup-
nych moznosti (farmakologickych a chirurgickych),
- invazivni placenta,
- devastujici poranéni délohy,
- d¢loha jako ptedpokladany zdroj sepse.

Role intervenénich radiologickych metod p¥i PZOK

Doporuceni 16

U viech stavit PZOK z davodu hypotonie nebo atonie délohy doporu¢ujeme pii selhani na
pracovisti obvyklych standardnich chirurgickych postupti (nebo nemoznosti jejich provedeni)
vyuzit radiologické intervenéni metody (selektivni embolizace panevnich tepen), jsou-li
dostupné.
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Uvodni laboratorni vySetieni a zaji§téni dostupnosti transfuznich p¥ipravki

Doporuceni 17

U stavii rozvoje PZOK doporu¢ujeme nasledujici uvodni vysetieni — krevni obraz, aPTT, PT,
hladina fibrinogenu, predtransfuzni vysetfeni (krevni skupina, screening nepravidelnych proti-
latek proti erytrocytiim, test kompatibility).

Doporucent 18

U stavii rozvoje PZOK doporu¢ujeme zajistit dostupnost minimalné 4 transfuznich jednotek
Cerstvé zmrazené plazmy, 4 transfuznich jednotek erytrocytti a 5 g fibrinogenu (ve formé jeho
koncentratu ¢i kryoprecipitatu).

Optimalizace tkanové perfuze a systémové homeostazy

Doporuceni 19

U viech pacientek s PZOK doporudujeme zahajit okamzitou tekutinovou resuscitaci. Pro
zahajeni tekutinové resuscitace doporucujeme pouziti balancovanych roztoki krystaloida.

Dopruceni 20

Pouziti syntetickych koloidii v tekutinové resuscitaci u pacientek s PZOK doporucujeme
vyhradit pro situace, kde jsou krystaloidni roztoky nedostacujici k dosazeni a/nebo udrZzeni
hemodynamickych cilt tekutinové resuscitace.

Doporuceni 21

Pii pouziti syntetickych koloidi doporucujeme upiednostiiovat balancované roztoky
zelatiny.

Doporuceni 22

Do doby dosaZeni kontroly zdroje krvaceni doporu¢ujeme u pacientek s PZOK usilovat o
cilovy systolicky krevni tlak v pasmu 80-90 mm Hg.

Doporuceni 23

P#i nemoznosti dosazeni cilovych hodnot systolického krevniho tlaku doporucujeme pouzit
efedrin nebo noradrenalin nebo fenylefrin, je-li dostupny.

Diagnostika a lé¢ba koagulopatie u PZOK

Doporuceni 24

V diagnostice a 16¢bé koagulopatie u PZOK, nereagujiciho na standardni 1é¢ebné postupy
doporucujeme spolupraci s hematologem, je-li dostupny.

Doporuceni 25

Doporuc¢ujeme monitorovat koagulaci a zahajit opatfeni k upravé koagulace co nejdiive od
identifikace stavu PZOK.

Doporuceni 26

K identifikaci typu koagulaéni poruchy u PZOK a k jeji monitoraci doporu¢ujeme kromé
vySe uvedenych standardnich a opakované provadénych vySetieni (KO, aPTT, PT, fibrinogen)
pouzivat i viskoelastometrické metody (ROTEM, TEG), jsou-li dostupné.

Doporuceni 27

K dosazeni/obnoveni U¢innosti endogennich hemostatickych mechanismi a 1é¢ebnych
postupti podpory koagulace doporuc¢ujeme maximalni moznou korekci hypotermie, acidozy a
hladiny ionizovaného kalcia.

Doporuceni 28

Doporucéujeme ¢asnou aplikaci postupti K prevenci hypotermie a udrzeni normotermie.

Doporuceni 29

Doporucujeme monitorovat a udrzovat hladinu ionizovaného kalcia v normalnim rozmezi pti
podavani transfuznich pripravkid (zejména Cerstvé zmrazené plazmy).

Doporuceni 30

Substituci fibrinogenu doporuéujeme u pacientek s PZOK pii poklesu jeho hladiny pod 2 g/l
a/nebo pfi nalezu jeho funk¢niho deficitu zjisténého viskoelastometrickymi metodami nebo pii
odivodnéném klinickém piedpokladu deficitu fibrinogenu i bez znalosti jeho hladin. Jako
minimalni Gvodni davku u PZOK doporuéujeme podani uvodni davky 4 g fibrinogenu nebo
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ekvivalentu této davky pii pouziti transfuznich ptipravki se zvysenym obsahem fibrinogenu.

Doporuéujeme, aby kazdé porodnické pracovisté bylo vybaveno piiméfenou zasobou
fibrinogenu s jeho okamzitou dostupnosti.

Doporuceni 31

U pacientek s PZOK navrhujeme zvazit podani TXA co nejdiive od vzniku PZOK. Pokud je
TXA podavana, pak doporucujeme tvodni davku 1 g béhem 10 minut a poté pokraovat
infuzné v davce 1 g béhem 8 hodin. Alternativou je davkovani 20-25 mg/kg.

Doporuceni 32

Po zastavé krvaceni podani TXA u pacientek s PZOK nedoporuéujeme.

Doporuceni 33

Podani Gerstvé zmrazené plazmy doporudujeme V situacich PZOK, kdy a) jsou soucasné
ptitomny laboratorni znamky poruchy koagulace, korigovatelné podanim plazmy, b) nemame
moznost identifikace typu a/nebo piic¢iny koagulaéni poruchy, ¢) neni indikovano podani
nekterého z koncentratd koagula¢nich faktord.

Doporucent 34

Podani koncentratu faktor protrombinového komplexu (PCC) doporu¢ujeme u pacientek s
PZOK a) lé¢enych antagonisty vitaminu K nebo b) kde je pfedpoklad deficitu faktorti v PCC
obsazenych. Rutinni podavani PCC u pacientek s PZOK nedoporudujeme.

Doporucent 35

Pouziti rFVIIa u pacientek s PZOK patii do kategorie tzv. off-label podani. Podani rFVIIa
navrhujeme zvazit u pacientek s PZOK pii selhavani spravné provadénych tzv. standardnich
postupt, jako je tzv. rescue postup pied indikaci k hysterektomii za predpokladu dosazeni
podminek optimalni ucinnosti podaného rFVIla (fibrinogen > 1 g/l, koncentrace hemoglobinu
> 60 g/l, trombocyty > 50 x 109/1, pH > 7,2).

Doporuceni 36

U pacientek s PZOK doporucujeme podavani erytrocytirnich transfuznich piipravki k
dosazeni cilové hodnoty hemoglobinu v pasmu 70-80 g/l. Cilova hodnota hemoglobinu by
méla byt individualizovana s ohledem na ob&hovou stabilitu, anamnézu, komorbidity a
odhadovanou organovou rezervu.

Doporuceni 37

U pacientek s PZOK doporu¢ujeme podavani trombocytl k dosaZeni cilové hodnoty mini-
malné 50 x 109/I nebo pti poruse jejich funkce.

Doporuceni 38

Rutinni méfeni hladin antitrombinu u pacientek s PZOK nedoporudujeme.

Doporuceni 39

Rutinni substituci antitrombinu u pacientek s PZOK nedoporudujeme.

Doporuceni 40

Doporu¢ujeme zahajit farmakologickou profylaxi trombembolické nemoci nejdiive za 24 h
od dosazeni kontroly PZOK. Mechanickou tromboprofylaxi (intermitentni pneumaticka
komprese a/nebo elastické puncochy doporucujeme zahajit okamzite, jakmile to klinicky stav
dovoli).

Zkratky

aPTT aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as

KO krevni obraz

PCC koncentrat protrombinového komplexu

PPH postpartum haemorrhage; postpartalni hemoragie
PT  protrombinovy Cas

PZOK peripartalni zivot ohrozujici krvaceni
ROTEM rota¢ni tromboelastometrie

TEG tromboelastografie
TXA kyselina tranexamova
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Resuscitacia tehotnej

Judita Capkova

Celkova materska umrtnost’ v Slovenskej republike v rokoch 2007 - 2016 bola 12,5, priama
materska umrtnost’ 4,3, nepriama materska imrtnost’ 6,7, oCistena materska umrtnost’ 11,05 a
umrtnost na nahodné Umrtia neovplyvnené gestaciou 1,45 na 100 000 zivonarodenych
(nepriama smrt’ je smrt’ z choroby, ktora bola pritomna uz pred tehotenstvom alebo sa
rozvinula pocas tehotenstva anebola nasledkom priamej porodnickej pric¢iny, ale bola
zhorsena fyziologickymi zmenami v tehotenstve) (1).

Incidencia ndhleho zastavenia obehu utehotnych stipa v poslednych desatrociach
v rozvinutych krajinach, ¢o pravdepodobne suvisi S vy$§im vekom rodiiek a rastom poctu
zien, ktoré maju rizikové faktory pre ischemicka chorobu srdca.

Ak u tehotnych déjde k ndhlemu zastaveniu obehu, musi sa vZdy brat’ ohl'ad aj na plod.
Uginn4 resuscitacia matky je asto najlepsi sposob ako optimalizovat vysledny nalez u plodu.

Odportcania Eurdpskej resuscitaénej rady (ERC) zroku 2015 o resuscitacii tehotnej
vychadzaju predovsetkym z kazuistik, z extrapolacii zo zastavenia obehu u netehotnych Zien,
zo $tudii na modeloch a nazorov expertov na zaklade fyziologickych zmien v tehotenstve
a zmien, ku ktorym dochadza pocas normalneho porodu (2). Nie st dostupné randomizované
kontrolované $tudie, ktoré by porovnali nové odlisné resuscitaéné postupy od Standardnych pri
resuscitacii tehotnych.

Priciny materskej mortality v rozvinutych krajinach st:

a) Krvacanie: atonia maternice, placenta accreta, placenta praevia a abrupcia, ruptara

maternice, koagulopatia, transfiizna reakcia

b) Embolizacia: plicna embolizacia, embolizacia plodovou vodou, vzduchova

embolizacia, cievna mozgova prihoda

¢) Kardiovaskularne: arytmie, infarkt myokardu, vrodené srdcové chyby, disekcia aorty,

zlyhanie srdca

d) Sepsa, infekcia

e) Hypertenzia: preeklampsia a eklampsia, HELLP syndrom

f) Komplikacie anestézie: vysoka neuraxialna blokada, aspiracia, toxicita lokalnych

anestetik, utlm dychania

g) Urazy: dopravné

h) Samovrazdy

i) Lieky: oxytocin, magnézium, opiaty, anafylaxia, omyl pri podani licku

j) Vseobecné: hypoxia, hypovoiémia, hypo/hyperkaliémia, tamponada perikardu.

Fyziologické zmeny v tehotenstve, ktoré ovplyvituji resuscitaciu

V tehotenstve dochadza k anatomickym zmenam, ktoré spdsobuju tazkosti pri udrziavani
priechodnosti dychacich ciest a pri intubacii. U&inky estrogénov a hyperémia dychacich ciest
prispievaji k edému mukozy hornych dychacich ciest, ¢o moze viest’ ku kongescii nosovej
sliznice a zvySenému riziku krvacania z mukézy. Pri¢inou obtiaznej intubacie byva opuch
tvare ahrtana u pacientiek s preeklampsiou a eklampsiou. Zvysena hladina progesteronu
spdsobuje aj zvySenie minttove]j ventilacie, v désledku ¢oho maju tehotné pacientky miernu
respiracntl alkal6ozu. Gravidna maternica postva branicu kranidlne az do 4 cm v tretom
trimestri a zvySuje obvod brucha, branica a medzirebrové svaly sa podiel'aju rovnakou mierou
na jednorazovom dychovom objeme. Anatomické zmeny vedu ku 20% zniZeniu funkénej
rezidualnej kapacity (FRC), ktora sa moze znizit' o d’al$ich 25 % pri zmene zo sediacej do
supinac¢nej polohy. Pokles FRC urychli nastup desaturacie pocas hypoventilacie a apnoe.

Pocas gravidity je pritomné spomalené vyprazdnovanie zaltdka, znizené gastrické pH,
znizeny tonus dolného pazerakového zvieraca. Riziko aspiracie pocCas resuscitacie je zvysené.
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Sellickov manéver nie je rutinne odporucany pri intubdcii, pretoze neznizuje signifikantne
riziko aspiracie a prekaza pri ventilacii (3).

Tehotnd maternica moze po 20. tyzdni tehotenstva zapriCinit' aortokavalnu kompresiu
S naslednym znizenim vendzneho navratu a minatového objemu srdca. Obstrukcia venozneho
navratu moze viest' k hypotenzii a Soku s moznym naslednym zastavenim obehu a u Kriticky
chorych pacientiek moéze urychlit’ zastavenie obehu. Pri zastaveni obehu je G¢innost’ stla¢ania
hrudnika, vzhl'adom na pokles vendzneho navratu a minutového objemu srdca pre tlak
maternice, znizena. Preto sa odporica vykonavat pocas resusciticie a cisarskeho rezu
manualne presunutie maternice dol'ava az po vybavenie diet’at’a.

Zikladna neodkladna resuscitacia pri zastaveni obehu pocas tehotenstva
Hlavné kroky ZNR u tehotnej st:

¢ uplatiiovat’ vSetky principy a Standardné postupy ZNR

e privolat neodkladne pomoc, vratane porodnika a neonatoldga.

Co sa tyka techniky resuscitacie:

a) zabezpeCit dobru kvalitu stlacania hrudnika s minimalnymi prestadvkami. Kompresie
hrudnika u tehotnej st stazené v dosledku zvysenej polohy branice, obezity a zvicSenych
prsnikov, preto sa v minulosti odporucalo miesto stlaéania hrudnej kosti posunut’ viacej
kranialne. MRI vySetrenie srdca U tehotnych vsak odhalilo, Ze ich srdce je sice posunuté
dol'ava ale nie signifikantne kranialne (4). Preto posledné odportéania navrhujt stlaéat’ dolnt
polovicu sterna podobne ako u netehotnych. Frekvencia stlacenia je 100 - 120/min., pomer
stlacania hrudnika a umelého dychania je 30 : 2.

b) ak maternica siaha do urovne pupka alebo vysSie je potrebné kontinualne rukou odtlacat’
maternicu dol'ava na odstranenie kompresie dolnej dutej zily. Ak asistent stoji na l'avej strane
pacientky, mal by nadvihnut' a podrzat’ maternicu nahor a dol'ava (obr.1). Ak stoji na pravej
strane, tak odtla¢a maternicu nahor a dolava. Naklonenie tela dolava sa neodporuca, lebo
neumoziuje kvalitné stlacanie hrudnika (3).

Obrazok 1 Odtlacenie maternice rukami dol’ava pocas resuscitacie

Rozsirena neodkladna resuscitacia

e Intubacia: mala by sa vykonat’ ¢o najskor. Je zvysené riziko gastroezofagealneho refluxu
a aspiracie zaludkového obsahu do plic. Trachedlna intubacia ulah¢i ventilaciu pluc pri
zvySenom intraabdominalnom tlaku. U tehotnych sa castejsie vyskytuje obtiazna intubacia
a preto by mali byt pripravené pomdcky pre obtiaznu intubaciu. Moze byt potrebna intuba¢na
kanyla s vntornym priemerom o 0,5 - Imm mensim, akoby sa pouzila u netehotnej Zeny,
pretoze dychacie cesty mozu byt zuzené opuchom (ET kanyla ¢. 6 - 7). Kratky krk, zvac¢sené
prsia mézu spdsobovat’ obtiaze pri zavadzani laryngoskopu. Ventilacia tvarovou maskou
a samorozpinacim vakom so 100% kyslikom sa vykonava bez podlozenia hlavy, krk aj hlava
si v extenzii. Pre intubaciu je potrebnd poloha s podlozenou hlavou, aby bola flexia krku
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a extenzia hlavy. Ak dva pokusy o intubaciu nie su uspesné, treba zaviest’ laryngealnu masku
alebo vzduchovod.

o Defibrilacia: transtorakdlna impedancia sa pocas tehotnosti nemeni, preto je na
defibrilaciu mozné pouzit' Standardné energie vybojov (5). Samolepiace elektrody st pre
tehotné vhodnejSie. PocCas defibrilacie sa minimalne mnozstvo energie prenesie do plodu
a Vv ktoromkol'vek stupni tehotenstva je bezpec¢né defibrilovat’ tehotnt.

e Podavanie liekov: davkovanie liekov je rovnaké ako u netehotnych.

e Monitorovanie plodu (srdcova frekvencia) po¢as KPR nie je napomocné a modze
interferovat’ s Usilim reStartovat’ cirkuldciu u tehotnej, preto fetadlne monitory sa maji
zZ pacientky odstranit’.

e Reverzibilné pri¢iny: Zachrancovia maji pocas resuscitacie identifikovat’ bezné
areverzibilné pric¢iny zastavenia obehu, v ¢om im moéze byt ndpomocny zoznam 4H a 4T.
U tehotnej Zeny je pritomné tiez riziko zastavenia obehu z rovnakych pricin ako pre ostatné
zeny vrovnakom veku (napr. anafylaxia, trauma, predavkovanie liekmi).Treba zvazit
ultrazvukové vysetrenie brucha skiisenym lekarom za uc¢elom stanovenia tehotenstva a priciny
zastavenia obehu; toto vySetrenie ale nema oddialit' vykonanie potrebnych liec¢ebnych
postupov.

Zivot ohrozujiice krvicanie sa moze vyskytnut pred porodom aj po porode. Poporodné
krvacanie je najCastejSia pric¢ina materskej mortality vo svete a odhadom spdsobuje 1 umrtie
kazdych 7 minat (6). Pri¢iny krvacania zahfiaju ektopicku graviditu, abrupciu placenty,
placentu praeviu, placentu accretu aruptiru maternice. Terapeuticky postup musi byt
dostupny na vsSetkych oddeleniach a musi byt aktualizovany a pravidelne precvicovany
v spolupraci s krvnou bankou. Zeny s vysokym rizikom krvicania musia mat porod
v centrach, ktoré st technicky vybavené pre masivne transfuzie, maji oddelenie intenzivnej
mediciny a iné intervenéné moznosti, a plan ich manaZmentu ma byt’ pripraveny v predstihu.
Lie¢ba je zaloZena na principoch ABCDE. KI'i¢ovym bodom je zastavenie krvacania. Treba
zvazit':

- tekutinovu resuscitaciu vratane pouzitia systémov na rychlu transfiziu a pristrojov na

peropera¢nu autotransfuziu - cell saver

- oxytocin a analogy prostaglandinov na upravu atonie maternice

- masirovanie maternice

- upravu koagulopatie vratane pouzitia kyseliny tranexamovej alebo rekombinantného

aktivovaného faktora VII

- tamponadu maternice balonom

- sutry na kompresiu maternice

- angiografiu a endovaskularnu embolizaciu

- hysterektomiu

- zaklemovanie aorty pri nezvladnutel'nom krvacani.

Kardiovaskularne ochorenia. Zo ziskanych kardiovaskularnych ochoreni st najcastej$imi
pri¢inami smrti infarkt myokardu, aneuryzma alebo disekcia aorty alebo jej vetiev
a peripartalna kardiomyopatia. Pacientka, ktora ma zname ochorenie srdca ma byt
manazovand V Specialnom centre. U tehotnych zien sa mdze rozvinut akutny koronarny
syndrom, typicky v spojeni s rizikovymi faktormi ako st obezita, vyssi vek, vysSi stupen
gravidity, fajcenie, cukrovka, preexistujuca hypertenzia a ischemickd choroba srdca
v anamnéze. Tehotné pacientky mdézu mat atypické priznaky ako epigastricka bolest’
a vracanie. Koronarna angioplastika (PCI) je metédou vol'by pre akatny infarkt myokardu s ST
elevaciou. Ak nie je dostupna urgentna PCI, potom sa musi zvazit’ trombolyza.

V poslednom obdobi stipa pocet Zien s vrodenymi srdcovymi chybami, ktoré otehotneju,
pricom najcastejsi problém u nich byva srdcové zlyhanie a arytmie, hlavne u tych, ktoré¢ maju
vrodenu srdcovu chybu s cyan6zou. Tehotné so znamym vrodenym srdcovym ochorenim by
mali byt manaZované v §pecialnych centrach.
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Preeklampsia a eklampsia. Eklampsia je zachvat tonicko-klonickych ki¢ov s naslednym
komatdéznym stavom. ObycCajne sa vyskytuje u zien s priznakmi neskorej gestozy a po
predchéadzajucich priznakoch preeklamptického stavu, ale aj bez nich, Uplne neocakavane.
Magnézium sulfat je ucinny v prevencii asi polovice pripadov eklampsie, ktord sa rozvinie
pocas porodu alebo v bezprostrednom popoérodnom obdobi u Zien s preeklampsiou.

Plricna embolizdcia. Incidencia pltcnej embolizacie je 1 - 1,5 na 10000 tehotenstiev,
s mortalitou 3,5%. Rizikové faktory zahffiaju obezitu, vyssi vek, imobilizaciu. V literatare st
popisané uspesné pripady fibrinolytickej lieCby u zivot ohrozujucich plicnych embolizacii.

Embolizdcia plodovou vodou. Embolizacia plodovou vodou pocas pdrodu sa prejavuje
nahlym kardiovaskularnym kolapsom, duSnostou, cyandzou, arytmiami, hypotenziou
a krvacanim v désledku diseminovanej intravaskularnej koagulopatie. Kolapsu mozu
predchadzat’ varovné priznaky ako bolest’ na hrudniku, dusnost’, pocit chladu, nepokoj, panika,
pocit pichania v prstoch, nauzea, vracanie. Embolizacia plodovou vodou byva spojena
s indukciou porodu, viacpoCetnym tehotenstvom, vysSim vekom, prislusnostou k etnickym
mensinam. Lie¢ba je podporna, zahfia aj upravu koagulopatie. V literatire je popisana
uspesna liecba s pouzitim mimotelového obehu (7).

Ak bezprostredné resuscitacné postupy zlyhaju

V pripade zastavenia obehu u tehotnej treba zvazit' potrebu neodkladnej hysterotomie alebo
cisarskeho rezu. V niektorych pripadoch okamzita resuscitacia obnovi perfuzny rytmus, vo
vCasnom Stadiu tehotenstva to moéze zachranit® plod atehotenstvo modze pokracovat.
Perimortalny cisarsky rez sa moéze povazovat za jeden z lieCebnych postupov ak ostatné
resuscitaéné postupy zlyhali. V idealnom pripade by sa cisarsky rez mal zacat’ do 4 minat od
zastavenia obehu u matky. Za istych podmienok, napr. ak doslo k zastaveniu cirkulacie bez
svedkov, alebo poranenie pacientky je nezlucitené so zivotom treba zacat’ s cisarskym rezom
hned’, nepristupit’ k nemu az po 4 minutach resuscitacie. Becket (2016) zistil, ze median Casu
od zastavenia cirkulacie po vybavenie dietata pri cisarskom reze bol u zien, ktoré prezili 3
minaty a u tych, ktoré neprezili 12 minut (7). Na druhej strane niektoré $tudie zistili, ze
priaznivy vysledny nalez u matiek anovorodencov sa vyskytol aj ked predchadzajtce
odportcania neboli dodrzané, hlavne vo vy$som gestaénom veku 30 - 38 tyzdnov (8). Cisarsky
rez by sa mal vykonat’ na mieste, kde je matka resuscitovana. Transport na operacnu salu sa
neodporuca, lebo odd’al'uje vybavenie dietata a znizuje kvalitu resuscitacie. Pocas sekcie sa
pokraGuje v resusciticii a manualnom odtla¢ani maternice dolava (9) (obr. 2). Co sa tyka
techniky vykonania sekcie, je na zvazeni porodnika, ktora si vyberie, obidva spdsoby - incizia
vertikalna aj podl'a Pfannenstiela st prijate'né (10).

L -
Obrazok 2 Odtlacenie maternice jednou rukou dol'ava umoziujuce pristup k bruchu pri
cisarskom reze

e Pri gestacnom veku < 20 tyzdilov nie je potrebnd urgentna sekcia, pretoze v tomto Stadiu
tehotenstva je nepravdepodobné, ze by tehotny uterus sposobil signifikantné znizenie
minttového objemu srdca u matky.
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e Pri gestacnom veku 20 - 23 tyzdiov je potrebné vykonat neodkladnil hysterotomiu, ktora
umozni Uspesne resuscitovat’ matku, plod este nie je spravidla schopny prezitia.

e Pri gestatnom veku > 24 - 25 tyzdnov je potrebné vykonat’ neodkladnt hysterotomiu na
zachranu matky i dietat’a. Hysterotomiu je potrebné vykonat’ aj v pripade, ze plod je
mftvy, jeho okamzité vybavenie zlepsi anatomické podmienky na resuscitaciu, a tym aj
prognozu matky.

Poresuscitacna starostlivost’

Odporucania Americkej spolo¢nosti kardiologov (AHA) z roku 2015 nepovazuju tehotenstvo
za absolutnu kontraindikaciu terapeutickej hypotermie po KPR, kazdy pripad vsak treba zvazit
individualne. Hypotermia moze zhorsit’ fragilny koagulaény systém u tehotnej (3).

Priprava na zastavenie obehu v gravidite

Rozsirena neodkladna resuscitacia u tehotnych vyzaduje koordinaciu resuscitacie matky,
porodu dietat’a cisarskym rezom a resuscitacie novorodenca idealne v rozmedzi 5 minut. Preto
na oddeleniach by mali mat’:

e postupy a pomocky pre resuscitaciu tehotnych pacientiek a novorodencov

e zabezpeCené véasné privolanie poérodnickeho, anestéziologického a novorodeneckého

timu

e pravidelny tréning urgentnych postupov v pérodnictve.

Nemocnice by mali vykonavat’ simulécie kritickych stavov s poskytnutim spétnej viazby pre
ucastnikov (11).
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Porodnicka epiduralna analgézia

Odona FabuSova, Stanislava Richterova

’

"Prevelmi rozmnozim Tvoje trapenie i bolesti tehotenstva, synov budes rodit' v utrpeni...."
Genesis, 3:16

1. Uvod

Porodné bolest’ je jedinou bolestivou reakciou ¢loveka, ktord nevznika z dovodov ochorenia,
ale ma fyziologicku pri¢inu. Ide o téelnt reakciu, ktora pripravuje tehotnt zenu na ocakavany
porod. Aj napriek porovnatelnej priprave tehotnych na porod st zname rozdielne druhy
chovania Zien pri prezivani kontrakcii maternice. Tolerancia porodnych bolesti je vel'mi
individualna a zavisi od radu aspektov, ktoré su zavislé od celého stiboru somatickych,
psychickych a socialnych vplyvov. Moderna porodnicka analgézia prispieva v peripartalnom
obdobi u¢innou mierou ku znizovaniu porodnickych komplikacii matky, plodu i novorodenca.
Ak je porodnicka analgézia podana v spravnej indikacii, potom moze Casto prispiet’ k odstra-
neniu mnohych funkénych poruch alebo dokonca méze pomoct” odstranit’ patologiu, ktora uz
v priebehu porodu nastala.

2. Historické poznamky

Pokusy ul'ah¢it’ zene od pérodnych bolesti s staré ako I'udstvo samo. Racionalita a uc¢innost’
tychto snah vzdy zaviseli od trovne myslenia, skisenosti a znalosti ¢loveka. Informacie o
vytusit’ z chovania niektorych l'udskych kultar, ktoré este v nedavnej dobe zili na Girovni doby
kamennej (Australia, rovnikova Afrika).

Bolest’ pri porode bola dlho povazovand za neoddelitelnt stcast’ poérodu, Co ostatne
dosvedcuje i skutoénost’, Ze vo vdcsine eurdpskych jazykov sa pre stahy maternice pouziva
termin “bolest™. Bolesti bola dokonca prisudzovana i biologicka opodstatnenost’.

Farmakoanalgézia/anestézia zaznamenala pozvolny vyvoj, ktory bol dany postupnym
objavovanim tu¢innych farmak.

Prva porodnicka analgézia bola podana 19. januara 1847 doktorom (neskor sirom) Jamesom
Youngom Simpsonom z Edinburghu. Len tri mesiace po Mortonovej demonstracii v Bostone
pouzil éter aj pri porode. V USA sa mohol éter v ramci poérodnickej analgézie podavat’ az od 7.
aprila 1847, kedy jeho aplikaciu povolila americka pérodnicka organizacia Keep of Boston.

Historia centralnych nervovych blokad sa zacala pisat’ v roku 1886. Nikdy uz nebude celkom
zname, ¢i newyorsky neurolog Leonard Corning po prvykrat podal epidurdlnu alebo
subarachnoidalnu blokadu. Az vroku 1891 H. I. Quincke z Kielu demonstroval lumbélnu
punkciu ako prakticki metodu vhodnt pre chirurgickit medicinu. V tomto nemeckom lekars-
kom centre v roku 1898 August Bier po prvykrat predviedol spinalnu blokadu priamo pri
chirurgickom vykone.

Lumbalnu epidurdlnu blokddu po prvykrat predviedol Fidel Miravé Pages v Spanielsku
v roku 1921 a tato techniku nasledne rozvinul A. M. Doglioti z Turina v roku 1930. V désled-
ku podavania vysokych davok a kumulacie lokalneho anestetika dochadzalo k Castym
komplikaciam zo strany matky aj plodu.

V roku 1964 zaviedol D. D. Moir na svojom pracovisku vo Velkej Britanii 24-hodinova
sluzbu podavania epiduralnej analgézie pri porode. V 60-tych a 70-tych rokoch vznika
v zdravot-nicky rozvinutych krajinach vysoky pocet centier s moznostou podania epiduralne;j
porodnickej analgézie. Tento fakt bol spojeny so zvySenym poctom lekarov, ktori sa uz
$pecializovali na porodnicku anestéziu a analgéziu.

K rozhodujucemu zlepSeniu techniky epiduralnej analgézie a anestézie doslo v 80-tych
rokoch, kedy sa k lokalnemu anestetiku pridali opiaty. Podstatne sa tak zniZilo mnozstvo
lokalneho anestetika, potrebného na zabezpecenie dostatoénej analgézie, a tym zaroven klesol
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pocet inStrumentalne ukonéenych poérodov. Zo zacCiatku sa skuSala kombinacia morfin-
bupivakain, ktord mala sice dobry analgeticky ucinok, avSak rodi¢ka musela byt pre moznua
depresiu dychania sledovand do 12-tich hodin od posledného podania. Vhodnejs$imi opiatmi sa
ukazali byt fentanyl a sufentanil, ktorych ucinky pre potreby pdrodnickej analgézie boli
podrobne prestudované v roku 1987.

3. Porodna bolest’

Bolest’ predstavuje zakladny atribut porodu ¢loveka. Pri rovnakej predpdrodnej priprave
prezivanie kontrakcii rodiacej zeny zavisia od:

- individualneho prahu bolesti

- faktorov suvisiacich s vlastnym pérodom (somatotyp, charakter poérodnych ciest, hmotnost’

a ulozenie plodu)

- vplyvu prostredia a danej kultary

- vplyvov psychologickych a socidlnych (vyvoj v detstve, sebarealizacia, tuzba po dietati,

partnersky vzt'ah, priebeh tehotenstva).

Neregulovana pérodna bolest’ a prezivanie pérodného stresu méze mat’ neziaduce ucinky na
krvny obeh, dychanie rodi¢ky a druhotne aj na Cinnost’ maternice a acidobazicku rovnovahu
plodu. Tehotnd Zena ma byt v€as a pravdivo informovana o vSetkych moznostiach tlmenia
porodnej bolesti, ktoré st v danom zdravotnickom zariadeni k dispozicii.

Ulohou anestéziologa je zaistit ¢o najlepsiu kontrolu porodnej bolesti pri vzajomnej
spolupraci s porodnikom. Podava také mnozstvo a koncentraciu lokalneho anestetika, aby
nebola ovplyvnena ani jedna zlozka, ktora sa podiel'a na fyziologickom priebehu poérodu. T.j.
PEDA nesmie ovplyvnit' pravidelné au¢inné kontrakcie maternice, schopnost rodicky
vytvorit’ pocas vypudzovacej fazy porodu dostato¢ny vnutrobrusny tlak, nesmie ovplyvnit’ ani
odpor panvového dna ako dolezitého predpokladu spravnej rotacie hlavicky plodu.

Spustacom podrodnej bolesti st kontrakcie maternice, vnutrobru$ny tlak, tah za vizivové
Struktary, mikrotraumatizacia porodnych ciest, tlak na perineum a lumbo-sakralne nervové
plexy.

Bolest’ v 1. porodnej dobe dosahuje maximum pocas kontrakcie a je spdsobena natahovanim
a ischémiou svalovych vlaken a dilataciou kr¢ka maternice. Je to bolest’ visceralna, mediovana
aferentnymi vlaknami maternice, cestou sympatikovych nervov do segmentu Thi - Li. Ide
prevazne o bolest’ tupu, zle lokalizovatel'nu, ktora sa prenasa do lumbalnej oblasti a okolia
pupka s vystrel'ovanim do inguinalnej oblasti.

V II. porodnej dobe je bolest’ sposobena stimulaciou nervovych zakonceni v malej panve,
zahrnujucich trakciu panvového peritonea, uterinnych ligament a tlakom naliehajicej Casti
plodu na korene lumbo-sakralneho plexu. Je mediovana somatickymi nervovymi vlaknami,
ktoré vstupuju do miechy na trovni segmentov Si - Ss. Ide o ostru, presne lokalizovanu
somaticku bolest’ dosahujucu maximum pri prerezavani hlavicky.

Bolest’ porodna, tak ako inad aktitna bolest’ vyvolava segmentidlnu a suprasegmentalnu
reflexnil odpoved. ZvySuje napitie skeletalnych svalov, ovplyviluje ventilaciu a stimuluje
sympatikovy nervovy systém s naslednym zvySenim vydaja srdca, zvySenim krvného tlaku, co
ma za nasledok zvySenu spotrebu kyslika a endokrinnti odpoved’. Bolest” vSak aj negativne
ovplyvituje priebeh poérodu nasledkom diskoordindcie kontrakcii maternice, s naslednym
znizenim intenzity a zvySenim frekvencie stahov maternice. V dosledku tychto zmien moze
dojst’ k zhorSeniu prietoku krvi cez uteroplacentarne riecisko a tym k zhorSeniu vymeny
plynov. Silna bolest’ moze mat’ za nasledok aj dlhotrvajiice emo¢né poruchy matky. Je mozny
aj negativny uc¢inok bolesti a stresu pocas porodu na d’alsi psychicky vyvoj jedinca.

Hodnotenie porodnej bolesti rodi¢kami je velmi individualne. Aj lokalizacia bolesti je
rozdielna:

1. abdominalna kontrak¢na bolest’

2. kontrak¢na bolest’ dolného chrbta

3. kontinualna bolest’ dolného segmentu chrbta.
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Prvé dve su charakteristické pre dilataciu krcka maternice a su opisované ako ,,neprijemné*,
hlavne v prvych fizach porodu. Casto viak uz tieto bolesti, hlavne prvorodicky, opisuju ako
,hororové, stresujuce a ubijajuce®. Priblizne jedna tretina Zien pocituje pocas poérodu kontinu-
alnu bolest’ dolnej Casti chrbta.

Existuje niekol’ko faktorov, ktoré zvySuju intenzitu pérodnej bolesti:

- poloha na chrbte

- tazka dysmenorea vV anamnéze

- niz8i vek rodicky

- vysSSia telesna hmotnost’ rodicky alebo plodu

- pritomnost’ otca pri porode

- denna doba

- indukovany porod.

4. Porodnicka analgézia

Kontrola porodnej bolesti prispieva k zniZzovaniu poétu komplikacii, ¢i uz zo strany matky
alebo plodu poc¢as porodu a tesne po nom. Spravne indikovana a aplikovana analgézia pomaha
zabranit’ funkénym porucham pocas pérodu. PEDA zasahuje do prerusenia bludného kruhu:
STRACH - NAPATIE — BOLEST — STRACH upravou nespravneho dychania, a tym:

- stabilizuje acidobazu matky a plodu

- Setri svalovu pracu

- zniZuje stresovu reakciu organizmu vyraznym znizenim hladiny katecholaminov

- blokuje sympatikus, ¢im zlepSuje prekrvenie v kapilarnej oblasti maternice.

Ovplyvituje vyrazne patologiu, ktora nastala pocas tehotenstva alebo poérodu: nekoordino-
vana ¢innost’ maternice, dystokia, indukovany pérod, pred¢asny porod, foetus mortus.

Ziadny z pouzitych spdsobov tlmenia porodnej bolesti nesmie natol’ko ovplyvnit' stav
vedomia rodi¢ky, aby bol naruseny priamy citovy zazitok matky z pérodu dietata. Specifické
poziadavky, ktoré je treba brat’ do tivahy pri dobrej porodnickej analgézii kladi vysoké naroky
na pouzivané medikamenty a technicky material.

Zakladné poziadavky dobrej analgézie st:

- neovplyvnit negativne fyziologiu rodicky

- neovplyvnit negativne fyzioldgiu ¢innosti maternice

- neovplyvnit negativne fyziolégiu plodu a nasledne novorodenca

- spolahliva ucinnost’ pocas celého poérodu.

4.1 Poucenie a informovany suhlas

Pri planovani regionalnej analgézie/anestézie je potrebné rodicku informovat o spdsobe
neuroaxialnej blokady, jej u€inku, dobe nastupu, trvania a 0 tom, ¢o bude pocas porodu citit’.
V tejto problematike rezonuju tri najpodstatnejSie momenty:

1. Tehotnost' nie je choroba a spontanny porod nie je patologicky proces, takze nejde
0 lie¢ebny ale symptomaticky vykon (pravne hodnotenie pripadnych komplikacii bude prisnej-
Sie).

2. Informovany suhlas je pravny ukon v zmysle Ob¢ianskeho zakonnika.

3. Ovplyvnenie rozpoznavacej a ovladacej schopnosti rodicky z dovodu poérodnej bolesti
a zmien emocionalneho stavu suvisiaceho stehotnostou a pérodom (Vv pripade obciansko-
pravneho sporu je mozné argumentovat’ zniZenou ovladacou a rozpoznavacou schopnost'ou
rodicky pri podpise stthlasu). Odporuca sa preto, aby Zena poziadala o PEDA pri spontannom
porode este pred zacatim porodnej Cinnosti.

Podl'a zvyklosti daného pracoviska sa tak deje v predpdérodnych kurzoch, v ambulancii
predanestetickych vySetreni alebo priamo na porodnej sale. Treba si ziskat’ doveru rodicky
priatel'skym a etickym pristupom, ¢o je zdkladom spokojnosti pocas celej doby pdrodu.
Snahou anestéziologa je eliminovat nespravne vedomosti a informacie, ktoré ziskala
z neodbornych kruhov: priatel’ky, susedky, rodina, internet, atd’. Po objasneni vSetkych nalezi-
tosti rodicka svojim podpisom dava sthlas na podanie analgézie.
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4.2 Technika PEDA a davkovanie lokalnych anestetik

Podstatou porodnickej epiduralnej analgézie je prechodné prerusenie nervovych vzruchov
podanim anestetika do epidurdlneho priestoru v dolnej ¢asti hrudnej alebo hornej ¢asti lumbal-
nej oblasti chrbtice.

Pre dobry u¢inok PEDA je ddlezité spravne nacasovanie. Rozhodujicou by mala byt nie len
intenzita bolesti, ale aj nalez na porodnych cestdch. VSeobecne sa uzndva za vhodné podanie
PEDA pri nastupe pravidelnej porodnej Cinnosti, spotrebovanom krcku maternice a branke
dilatovanej najmenej na 3 - 4 cm pri prvorodicke, pri viacrodicke sa toleruje aj nalez so
zachovanym krékom maternice pre predpoklad rychlejSieho postupu porodu.

Samotna punkcia epiduralneho priestoru sa vykondva po zaisteni periférneho vendzneho
pristupu v polohe na 'avom boku so zvySenim trupu na zmenSenie tlaku tehotného uteru na
dolnt duta zilu a odlahCenie vendznej naplne epidurdlneho priestoru. K podavaniu PEDA
pristupujeme po kontrole stavu hemokoagulacie. Na sale, kde sa aplikuje PEDA musi byt’ vzdy
pripraveny anesteticky pristroj ako aj pomocky a lieky na resuscitaciu. Po dezinfekcii okolia
vpichu za aseptickych podmienok, po lokédlnej anestézii koze a podkozia identifikujeme
metodou visiacej kvapky a straty odporu epiduralny priestor najcastejSie vo vyske L» - L3
Tuoyho ihlou vel’kosti G18 a nasledne zavadzame epiduralny katéter smerom nahor 5 - 6 cm.

Podr'a nasich skusenosti je katéter zavedeny v tejto vyske dostatoény aj pre pripadny prechod
do epiduralnej anestézie ak bude indikované ukoncenie porodu cisarskym rezom. Podanie
tohto druhu neuroaxialnej blokady vyzaduje urcitu zru¢nost a skusenost’ anestézioldga pre
fyziologické zmeny anatomickych pomerov v tehotenstve (nespol’ahlivost’ metddy visiacej
kvapky, extrémny narast hmotnosti, hyperlordoza lumbalnej oblasti, vyrazny sklon ku
krvacivosti koze a podkozia...). Identifikacia epiduralneho priestoru ako aj zavadzanie katétra
sa vzdy robi medzi kontrakciami, aby sme predisli, vd’aka zzeniu epiduralneho priestoru,
k nechcenému poraneniu dura mater. Katéter fixujeme na kozi chrbta priesvitnym leuko-
plastom pre lepSiu kontrolu okolia vpichu. Nasleduje aspiracia s kontrolou, ¢i katéter
,hezacestoval“ intravazalne alebo subarachnoidalne a podavame testovaciu davku lokalneho
anestetika. Po uloZeni rodicky do polohy na chrbte podavame analgeticki davku lokalneho
anestetika a opiatu. Sledujeme vitdlne funkcie arozvoj U¢inku neuroaxialnej blokady.
Vyznamnej$i pokles krvného tlaku, ktory je vSak po podani analgetickej davky extrémne
vzacny, sa klinicky prejavi ospalostou a malatnost'ou rodic¢ky. Je vhodné zotrvanie v polohe na
chrbte po dobu 10 - 15 minut, nasledne je poloha rodi¢ky I'ubovolna- polosed, 'ah, sed na
lopte, chodza, podl’a stavu plodu.

4.3 Metody podavania epiduralnej analgézie

Pri zavedenom epiduralnom katétri je mozné podavat’ farmaka niekol’kymi spdsobmi.

1. Intermitentna epiduralna analgézia - v organizme sa nevytvara kontinualna hladina
podavanych farmak, ale dochadza k periodickému striedaniu faz relativneho
predavkovania a poddavkovania. Interval medzi podanim jednotlivych davok je 60 - 90
min. Kolisanim koncentracie anestetik/analgetik moze byt ovplyvnena kvalita analgézie.

2. Kontinualna infizna epiduralna analgézia - ma eliminovat’ nevyhody predchadzajiceho
sposobu. Odstrauje riziko nedostatocnej analgézie aj farmakologického predavkovania.
Zaistuje vyvazenu a trvala analgéziu pri mensej spotrebe liekov.

3. Rodickou riadena epiduralna analgézia - umoznuje Zendm samostatné rozhodovanie
0 urovni znecitlivenia. Nevyhodou st vyssie naklady na $pecialnu infiznu pumpu.

4.3.1 Schéma podavania PEDA v UNM

Uvodnd analgeticka davka do epiduralneho katétra obsahuje:

Marcain 0,5%: 15 mg, t.j. 3 ml + Sufenta 10 pg, t.j. 2 ml + FR 1/1 do objemu 10 - 12 ml
Vv riadne oznacenej sterilnej striekacke.

Opakovand davka:

Marcain 0,5%: 10 mg, t.j. 2 ml + Sufenta 5ug, t.j. 1 ml + FR 1/1 do objemu 10 - 12 ml.
Podl’a Zelania rodicky a intenzity porodnej bolesti sa tato davka opakuje po 60 - 120 minttach.
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Zvycajne v uvode pérodu s dlhsim intervalom medzi jednotlivymi davkami, pri dostatoc¢ne
dilatovanom kréku maternice a zintenzivneni bolesti sa interval skracuje.

Pri podavani analgézie do epiduraleho priestoru je dolezita nie len koncentracia ale aj objem,
v ktorom je anestetikum podané. Ak ma PEDA kvalitne GcCinkovat je potrebné sledovat
priebeh porodu, venovat’ sa pocitom rodi¢ky a upravovat davku anestetika, pripadne polohu
katétra. Je nevyhnutna spolupraca anestéziologa a pdérodnika predovsetkym pri spravnom
nacasovani podania PEDA. Je rozdiel, ¢i je prva davka podana pri ndleze otvorenia branky na
4 cm alebo na 7 cm.

Pri potrebe operaéného ukoncenia porodu je mozné, ak to stav plodu dovoli (Gc¢inok plnej
anestézie nastupuje do 25 - 30 min.), prejst’ na epiduralnu anestéziu zvySenim davky a koncen-
tracie lokalneho anestetika.

Anestetickad davka do epiduralneho katétra:

Marcain 0,5%: 1,5 mg/kg hmotnosti znizenej o 1/3 + Sufenta 10 pg, t.j. 2 ml, bez riedenia
FR. Nase skusenosti potvrdili, ze len zriedka je potrebné prekrocit’ hranicu 90-tich mg
Marcainu pri kvalitnej anestézii operovanej oblasti, bez vyraznej motorickej blokady
a zriedkavého tazkého poklesu tlaku krvi s potrebou podéavania efedrinu.

Epiduralny katéter ponechavame 24 - 48 hod po operacii na ucely pooperacnej analgézie
zvycajne bolusovymi davkami a to rovnako po celkovej anestézii aj po epiduralnej anestézii.

Analgeticka davka do ED katétra:

Marcain 0,5%: 20 - 25 mg, t.j. 4 - 5 ml + Mo 2,5 mg + FR 1/1 do objemu 10 - 12 ml.

Vsetky rodicky dostavaju v ramci prevencie trombembolickej choroby po cisarskom reze
nizkomolekularny heparin. ED katéter preto ruSime najmenej 6 hod po poslednom podani
nizkomolekularneho heparinu, alebo 6 hodin pred nasledujucou davkou.

V pripade nutnosti ukoncenia poérodu forcepsom alebo v pripade revizie dutiny maternice
S manualnym vybavenim placenty je mozné doplnit’ analgetickti davku do katétra podanim
Marcainu 20 - 25 mg alebo pre rychlejsi nastup u¢inku podat’ Mesocain 1%: 30 - 50 mg.

Pri dobrom manazmente podavania jednotlivych davok do ED katétra s poslednym podanim
tesne pred porodom je analgézia dostatoéna aj na suturu porodnych poraneni alebo
epiziotomie. Ak sa tak nestane, podavame opakovant analgeticku davku tesne po porode.

4.4 Podiel PEDA v celkovom poéte porodov v UNM
Za ostatnych 8 - 10 rokov je zastipenie PEDA v celkovom pocte porodov Standardné a
pohybuje sa v rozmedzi 31 - 37 %.
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Graf 1 Prehl'ad podielu PEDA v celkovom pocte pérodov v UNM za poslednych 8 rokov
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Narast podielu podanych PEDA po 1.2.2018

Od 1.2.2018 vynosom MZ SR sa v §tatnych zdravotnickych zariadeniach podava PEDA
bezplatne. Na nasom pracovisku od tohoto datumu sledujeme vyvoj podielu PEDA na celko-
vych porodoch. Ako sa dalo ocCakavat, doSlo postupne k vyraznému narastu PEDA,
V niektorych mesiacoch az o 17 - 89 % porodov v PEDA.

Graf 2 Podiel PEDA v celkovom poéte porodov v UNM po bezplatnom pristupe
k podavaniu analgezie poc¢as porodu
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Graf 3 Percentualny podiel narastu PEDA

Podiel podanych analgézii pocas porodu v SR za rok 2016

Zaujimavy je aj pohlad do zverejnenych Statistickych udajov Slovenskej republiky
(Zdravotnicka rocenka), podla ktorych v roku 2016 vyuzilo analgéziu pocas porodu len 23,8
% rodiciek.

158



Porodnicka epiduralna analgézia

B Porody

W Analgézia

Graf 4 Zastupenie poctu analgézii v celkovom pocte porodov v SR v roku 2016

5. Neziaduce u¢inky PEDA
Napriek svojim nespornym vyhodam, predovSetkym vysokému analgetickému ucinku, ma
technika epiduralnej analgézie aj svoje tazkosti a uskalia. Podrobna znalost’ moznych t'azkosti
a komplikacii je jediny efektivny spdsob ako neziaducim javom celit, pokial’ sa vyskytna
a ako vC€asne a raciondlne reagovat’.
St to:
toxicita lokalnych anestetik pri intravazalnom podani
alergicka az anafylakticka reakcia na lokéalne anestetikum
hypotenzia pri aortokavalnej kompresii, periférnej vazodilatacii a hypovolémii
utlm dychovej ¢innosti
retencia mocu
nechcena punkcia dura mater
nedostato¢na analgézia
bolest’ pri podavani PEDA
ovplyvnenie motoriky
neocakavane vysoky blok
bolesti chrbta a neurologické komplikacie.

FPloo~Noo~wNE

e

Neziaducim u¢inkom je mozné predchadzat’:

- spravnou volbou koncentracie lokalneho anestetika a jeho davkovanim
- polohovanim rodicky

- monitorovanim matky a plodu

- dostatocnou hydratdciou.

Casto diskutovanid moznost’ predizenia porodu pri podani PEDA a zniZenie kontrakcii
maternice sa nepotvrdili. Spravne nacasovanie podania PEDA, nizka koncentracia poddvané¢ho
lokalneho anestetika a pridanie opiatu znizili aj moznost’ motorickej blokady a zmeny v odpore
panvového dna s moznostou malrotacie hlavicky plodu.

V suvislosti s epiduralnou poérodnickou analgéziou niekolko Studii popisalo zvySenu
incidenciu neskorych deceleracii, bradykardie a zniZenej variability na CTG. V rokoch 1997-
2000 prebehla $tidia v UNM, ktorej ciel'om bolo postdit’ vplyv PEDA na vyskyt patologic-
kych kardiotokografickych ndlezov. Zavery $tudie potvrdili, Ze PEDA nespdsobuje zvySenu
incidenciu patologickych CTG zaznamov.

Novsie studie, ktorym sa venovalo naSe pracovisko potvrdzuji zlepSenie cirkulacie v ductus
venosus plodu pri porode v PEDA ( Centrum excelentnosti pre perinatologicky vyskum).
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Vyskyt komplikacii v naSom subore rodi¢iek v PEDA:
technické komplikacie zo strany katétra alebo ihly: 4 X

- nedostato¢nd, prip. mapovita analgézia - pérod do 30 minut, technicko-anatomické
tazkosti pri zavadzani katétra: 8 %

- poranenie dura mater: 5 x

- podanie nespravnej latky alebo nespravnej davky: 2x

- neurologické komplikacie sme zaznamenali 2x - Vv oboch pripadoch iSlo o prechodné

parestézie vonkajsej strany stehna, bez potreby Specifickej lieCby

toxické ani alergické reakcie neboli zaznamenané.

5.1 Postpunkéna bolest’ hlavy (PDPH)

Pri nechcenej punkcii dury epiduralnou ihlou 16 - 18 G je incidencia PDPH az 76 %. Vznika
ako nasledok vytekania mozgomiesneho moku zo subarachnoidalneho priestoru cez otvor
v dure v smere tlakového gradientu. Unik likvoru narGi$a dynamicku rovnovahu jeho tvorby
arezorbcie. Tento mechanizmus je podstatou vsetkych hypotéz vysvetlujucich podstatu
PDPH.

Klinika

Klasicka PDPH je opisovana ako tupa, pulzujuca alebo nepulzujuca bolest’, lokalizovana
fronto-okcipitalne. Je intenzivnejSia v sede alebo v stoji, zmieriiuje sa v ahu. U vaéSiny
pacientiek sa objavuje v prvych 48 hodinach po podani PEDA. Z pridavnych symptomov sa
moézu objavit’ poruchy: vestibularne (nauzea, vracanie, vertigo), kochlearne (hypakiza,
hyperakuza, tinitus), okularne (fotofobia, diplopia, poruchy akomodacie) a muskuloskeletarne
(stuhlost’” krku, bolest’ lopatiek). V porodnictve ma tato komplikacia aj pomerne Siroky
emocionalny kontext. Bolesti obmedzuju Cerstvu matku v kontakte s dietatom, zvlast ak je
dieta na jednotke vysokoS$pecializovanej starostlivosti o novorodenca atreba za nim prejst’
celou chodbou. Rovnako matku obmedzuje v kontakte s partnerom a celym pribuzenstvom. Od
anestéziologa je Vvtomto pripade zvlast ziaduci empaticky pristup, ziskanie si dovery,
podrobné vysvetlenie situacie a lieebného postupu.

Liecha

Existuje viacero odporucanych spdsobov konzervativnej a invazivnej liecby. KItcovym
krokom je uréenie spravnej diagnézy. Pri bolestiach mierneho a stredného stupnia bez
pridavnych symptomov sa postupuje konzervativne a symptomaticky. Odportcéa sa pokoj na
16zku (nie preventivne) a analgetika (NSAID, opioidy). Intenzivna hydratacia sa podl'a novsich
prac povazuje za méalo u¢innd. Dalsim krokom v lie¢be PDPH je podanie kofeinu — Vv infuzii
pocas 1 hodiny, alebo p.o., nasledne je mozné davku zopakovat’.

Ak konzervativne metddy lieCby zlyhali, alebo ak je bolest’ od zaciatku silna, pripadne st
pritomné pridavné symptomy je indikovana invazivna liecba.

Blood patch (EBP)

Vo Francuzsku je 78 % porodov vaginalnou cestou s PEDA. Punkcia dury je odhadovana na
1-1,5%, ¢o predstavuje pri 800 000 pdrodoch asi 8000 Zien roc¢ne.

Uspesnost blood patch podra literatary dosahuje 65 - 90 %. Ciel'om lieby je znovu obnovit
intrakranialny tlak, nastolit normalny tlak v duradlnom priestore a vytvorit krvnil zatku v
otvore spo6sobenom hrubou epiduralnou ihlou.

Prakticka realizacia

Informacia pacienta o risku/benefite a pisomny sthlas. Striktna chirurgicka asepsa, realizacia
v operacnom bloku. VSetci intervenujuci musia pouzit’ ciapku, masku /aj pacient/, lekar aj
chirurgicky plast a sterilné rukavice (zvy$na, nepouzitd odobrata krv sa vo Franctzsku
vysetruje na hemokultary — podl'a odportacani od 2017). Miesto punkcie ma byt o najblizsie
k povodnému miestu punkcie, najlepsie pod nim, nakolko bola dokazana lepsia propagacia
krvi kranidlnym ako kaudalnym smerom. Odporuc¢a sa aplikovat maximalne 25 ml
homolégnej krvi. V pripade objavenia sa bolesti po¢as podania je objem krvi nizsi, max 20 ml,
aj vzhladom k tomu, ze vyssie objemy krvi moézu sposobit’ radikulopatie a arachnoiditidy.
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Pokoj v polohe na chrbte po¢as 2 hodin pravdepodobne zlepsuje vysledok. Ziadna publikovana
stadia zatial’ nepotvrdila, ze dlhsia doba lezania ako dve hodiny zlepsuje vysledky.

Blood patch ambulantne

Kontraindikacie (KI): klasické ako aj pre epidural, + KI vyplyvajuce z aplikacie autolognej
krvi. U HIV pozit. sa uvazovalo o pouziti plazmy alebo hydroxyethyl-amidonu, ale neexistuje
do dne$ného dina dostatok informacii.

Blood patch profylakticky

Nie je dokazané, ze by profylakticka aplikacia krvi viedla k nizsiemu vyskytu postpunkénej
bolesti hlavy, naopak, vysledky su lepsie, ak je medzi punkciou meningealnych obalov a blood
patch aspon 24 hodin, popisané je az 48 hodin.

ALE, ak pri klinickom vysetreni zistime diplopiu (t.j. postihnutie VI. kranialneho nervu),
vtedy je blood patch indikovana skor, aby sme predisli naslednym neurologickym komplika-
ciam. Pri recidivujucej bolesti hlavy moézeme urobit druhu krvnu zatku, ale len za
predpokladu, ze bolesti hlavy su typické ,,postpunkéné a v apyretickom kontexte. Ak mame
najmensiu pochybnost’ 0 pri¢ine, je namieste urobit’ vySetrenie NMR. Druha krvna zatka ma
uspesnost’ 90%.

V pripade netspesnosti druhej zatky je odporacané urgentné NMR vySetrenie. Ak je
vysledok normalny, mézeme urobit’ tretiu zatku, ktora mava Gspesnost’ vyssiu ako 95 %.

V niekol’kych $pecialnych pripadoch boli krvné zatky netspesné, navyse mozu byt zdrojom
chronickej arachnoiditidy. V takom pripade ziadame vysetrenie neurolégom, pripadne blood
patch pod CT, alebo aj chirurgicky uzaver poskodenych obalov. V literature nachadzame aj
pouzitie biologického lepidla, ako poslednej moznosti terapie postpunkénych bolesti hlavy.

Blokdda ganglion sphenopalatinum

Ganglion sphenopalatinum je extrakranialne parasympatikové ganglion ulozené vo fossa
pterygopalatina, obsahujtce senzorické aj autonomne nervové vlakna.

Transnazalna blokada ganglia predstavuje rychly a efektivny spdsob lieCby migrenéznych
bolesti, zmiesanych typov bolesti hlavy, trigeminalnej neuralgie, herpetickych neuralgii atd’.

Prvé spravy o pouziti tejto techniky pri manazmente liecby PDPH pochadzaju od autorov
Cohen a spol. (2001, 2009). Autori popisali efektivitu gangliového bloku u 22 pacientov pri
tenznych bolestiach hlavy, migréne a bolestiach krénej oblasti. O 8 rokov neskdr publikovali
svoje skusenosti po blokade ganglion shenopalatinum (SPG) pri 13 rodi¢kach s tazkou
postpunkénou bolestou hlavy. Jedenast’ z nich vykéazalo kompletna kontrolu bolesti po SPG
bloku a nepotrebovali krvnt zatku (EBP).

Technika blokady

Pacientku ulozit' do supina¢nej polohy s extenziou krku. Extenéna poloha méze byt
podporend vankusom alebo podlozkou v oblasti oboch ramien. Niektoré prace odporucaju
znecitlivit' nosna sliznicu vstreknutim Lidocainu spray do kazdej nosovej dierky, pre lepSiu
toleranciu zavedenia aplikatora. Vatovy koniec dlhého aplikdtora navlhéime 2 - 4%
lidocainom a paralelne s prepazkou nosa aplikujeme hlboko do nosohltanu az po odpor.
Aplikator musi dosahovat az na zadni faryngealnu stenu ku strednej nosovej musli.
Ponechame zavedené 5 - 10 minuat a rovnako aplikujeme do druhej nosovej dierky. Odporaca
sa ponechat’ pacienta eite niekolko desiatok mindt v leZiacej polohe. Utinok je mozné
ocakavat’ do 15 minut.

SPG blok predstavuje vel'mi jednoduchti, minimalne invazivnu metodu odstranenia bolesti
hlavy po nechcenej duralnej punkcii.

Vedlajsie ucinky:

Z vedlajsich u¢inkov SPG blokady sa v literatire najcastejSie spominaji: znecitlivenie
nosohltana (100 %), nauzea (10,9 %), zavrate (10,9 %), vracanie (1,8 %), nazalny dyskomfort
(18,2 %), a zhorSenie preexistujicej bolesti hlavy (1,8 %).

Vsetky st reverzibilné a netrvaju dlhsie ako 24 hodin.
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6. Analgézia bez epiduralu

V pripade nemoznosti podat’ rodicke PEDA (nesuhlas, technické t'azkosti, kontraindikacia)
je mozné uvazovat’ o alternativnych analgetickych moznostiach. Jednou z nich, odhliadnuc od
inych - nefarmakologickych moznosti je Analgézia riadena rodickou - PCA.

Ide 0 intravendznu aplikaciu opioidov. Prvykrat bola tato metdoda opisana Scottom V roku
1984. K samotnej PCA je potrebny linearny infizny davkovac, ktory obsahuje poistny mecha-
nizmus, tzv. ,lock-out®, ktory podlicha programu davkovania a nacasovania. Zabezpecuje
relativne konstantné koncentracie farmaka v krvi. Délezity je aj psychologicky vplyv PCA na
rodiacu Zenu, ktora ma moznost’ sama aktivne tlmit’ bolesti, ¢o prispieva k jej pokoju.

Pre potreby pdrodu je najefektivnejSie pouzitie remifentanilu. Je to opioid s cisto
agonistickym u¢inkom na p-opioiové receptory a mensou vizbou na receptory 6, k, . Uginok
remifentanilu nasada vel'mi rychlo (30 - 60 sekund, s vrcholom uéinku o 2,5 mintty) a trva len
kratko (pol¢as rozpadu 6 mintt). Odburavanie prebieha kontinualne v krvi a tkanivach
neSpecifickymi plazmatickymi a tkanivovymi esterdzami, nezavisle od ¢innosti obliiek
a peCene. Odporucané mnozstvo pre PCA davku by sa malo pohybovat’ medzi 0,25 a 0,5
ug/kg, lock-out by nemal byt kratsi ako 2 mintty.
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Pri uvedenom davkovani a stratégii podania intraven6zneho PCA remifentanil poskytuje:
- bezpecnost’ pre matku a diet’a

- jednoduchost’ aplikacie

- predvidatel'ny uc¢inok

- analgéziu vhodnu pre vSetky pérodné doby

- nenarusenie motoriky a zmeny krvného tlaku rodicky

- moznost spoluprace rodicky v druhej porodnej dobe

- neovplyviuje pocetnost’ operacnych pdrodov.

7. Antikoagula¢na terapia a neuroaxialna analgézia
V obdobi porodu ide najcastejSie o situaciu, kedy je anestéziolog poziadany o podanie
epiduralnej analgézie rodicke, ktorej su profylakticky podavané heparinové pripravky.

7.1 Nefrakcionovany (Standardny) heparin

Standardnym profylaktickym rezimom trombembolickej choroby je subkutanne podavanie
5000 j. heparinu v 12 hodinovych intervaloch. Toto ddvkovanie vi¢§inou nevedie k predizeniu
asu aPTT. Len u malého poétu pacientiek (do 15 %) moze dojst’ k I'ahkému prediZzeniu aPTT,
ktoré ale neprekracuje 1,5 nasobok kontrolnej hodnoty. V Ziadnej z 9-tich §tadii zahritujucich
viac ako 9000 pacientov v Europe a v USA neboli pozorované pri tejto forme trombembolicke;j
profylaxie akékol'vek komplikacie neuroaxialnej anestézie. VSeobecne nie je v anestéziolo-
gickej verejnosti povazovana tato forma profylaxie za kontraindikaciu centralnej neuroaxialne;j
anestézie. Za normalnych okolnosti je riziko krvacania po epidurdlnej alebo subarachnoidalne;j
punkcii prijatel'ne nizke. ASA odporica dodrzanie nasledujucich zasad:

e Jednorazova subkutanna miniheparinizacia standardnym heparinom nie je
kontraindikaciou subarachnoidalnej alebo epiduralnej anestézie/analgézie.

e Riziko vzniku hematomu je mozné znizit' na minimum ak je dodrzany 4hodinovy interval
medzi aplikaciami heparinu a zavedenim blokady alebo ak je heparin aplikovany az
hodinu po zavedeni ihly.

o Uz zavedeny epidurdlny katéter je mozné odstranit’ 1 hodinu pred d’alSou davkou
heparinu alebo 2 - 4 hodiny po podani jeho poslednej davky.

7.2 Nizkomolekularny heparin

Nizkomolekularne hepariny (LMWH - low molecular weight heparins) vykazuji v porov-
nani s nefrakcionovanym heparinom vyznamné farmakokinetické a farmakodynamické odlis-
nosti. Ich vyznamnou vyhodou je az 90% biodostupnost’ po subkutannej aplikacii a Standardna
antikoagula¢na aktivita. Anti-Xa aktivita dosahuje vrchol 4 hodiny po ich podani a jej rutinné
sledovanie nie je nutné. Biologicky poléas je predizeny 3 - 4x v porovnani s heparinom.

Na rozdiel od Standardného heparinu majii nizkomolekularne hepariny fibrinolytické ucinky,
ovplyviuji funkciu trombocytov a fibrinogénu. St schopné az 4x u¢innejsie inhibovat faktor
Xa ako faktor Il. Predpoklada sa, ze efektivnejSie inhibujt vznik trombu, bez rizika zvysSenej
krvacavosti. Vzhl'adom ku jednoduchs$ej aplikacii sa v Eurdpe stali Standardom trombembo-
lickej profylaxie.

Pri indikacii neuroaxialnej anestézie/analgézie pacientky, ktorej sa uz podava alebo bude
podavany nizkomolekularny heparin, je treba dodrzat’ tieto zasady:

e Pri beznom davkovani by nizkomolekularny heparin mal byt podany aspon 10 - 12 hodin
pred zavedenim ihly. Ak bola podana vyssia davka, je treba dodrzat’ az 24-hodinovy
¢asovy odstup. Bezpecné a Gi¢inné je podanie vecer pred operaciou s tym, ze druha davka
bude podana nasledujtici defi ve€er po operacii. Neuroaxialna anestézia nie je vhodna, ak
bol nizkomolekuldrny heparin podany menej ako 2 hodiny pred operaciou, nakol’ko
v dobe zavadzania ihly prave vrcholi jeho antikoagulacna aktivita.

o Pacientkam, ktorym bude podavany nizkomolekularny heparin az po operacii, méze byt
podana jednorazova alebo pokra¢ujica neuroaxialna blokada, ale katéter je vhodné
odstranit’ 2 hodiny pred podanim prvej davky LMWH.
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o Ak mame katéter zavedeny uz skor, je indikaciu heparinizacie potrebné zvazit' a venovat’
pozornost’ ¢astému sledovaniu neurologického stavu. Epiduralny katéter je mozné
odstrénit’ najskor 10 - 12 hodin po poslednej ddvke nizkomolekuldrneho heparinu. Plna
normalizaciu hemokoagulacie je mozné oc¢akavat najskor o 24 hodin po poslednej davke
LMWH. V podavani LMWH mozno pokracovat’ o 2 hodiny po odstraneni katétra.

7.3 Antiagregacna liecba a nesteroidné antiflogistika

Antitromboticky ucinok kyseliny acetylsalicylovej je komplexny a zahffia predovsetkym
inhibiciu trombocytarnej cyklooxygenazy. Aj ked’ jedina davka 600 mg kyseliny acetylsali-
cylovej predizi krvacavost’ az o 50 %, riziko epidurdlneho hematému prakticky nehrozi. Nizsie
davky (80 - 325 mg/deil) vdcSina anestéziologov toleruje. Samotna antiagrega¢na medikacia
nie je kontraindikaciou neuroaxialnej anestézie a nezvysuje riziko.

8. Poznamky a postrehy

PEDA je 28 ro¢nou sucastou prevadzky pérodnej saly Gynekologicko-porodnickej kliniky
JLF UK a UNM. Pocas tejto dlhej cesty si PEDA napriek pociatocnej nedovere a uskaliam
nasla svojich neochvejnych zastancov v radoch porodnikov, neonatologov, porodnych asisten-
tiek a pochopitel'ne rodi¢iek. Spokojna a usmievava rodicka je Standardom nasSej porodnej saly
a ak je tomu inak, okamzite sa privolava sluzbukonajtci anestéziolog.

Aktudlne postrehy

Zwraznil sa vyskyt rodiciek vysSieho veku s pridruzenymi ochoreniami: DM, stavy po
operaciach vrodenej vyvojovej chyby srdca, stavy po operaciach na maternici, preeklampsie,
stav po in vitro fertilizacii (IVF), neurologické ochorenia a narkomanky. Priemerny vek
rodiciek stupol a Vv sucasnosti sa pohybuje v medziach 25 - 34 rokov. Vsetky tieto aspekty
zvySuju narocnost’ starostlivosti o rodi¢ku a plod a vyZaduji naozaj skuseného anestézioldga
a porodnika.

Epidurdlna ihla. Stipa frekvencia poziadavky na dlhSiu epiduralnu ihlu ako Standardnu,
nakol'ko v poslednom desatro¢i vyrazne stipla priemerna hmotnost a nie st vynimkou
rodi¢ky s extrémnym narastom hmotnosti, kde $tandardna epiduralna ihla nedosahuje epidural-
ny priestor!

Dostupnost anestéziologa

Podl'a Statistickych tidajov Zdravotnickej rocenky SR za rok 2016 je na tzemi SR 70
pracovisk AIM, kde spolu pracuje 681 lekarov - anestéziologov. Kol'ko percent z nich sa
venuje PEDA? Od 1.2.2018 je PEDA neplatena Standardna zdravotna starostlivost. V. UNM
podava PEDU nemocnicou plateny anestézioldg, dostupny 24 hodin v sluzbe alebo v prisluzbe
(t.€. 5 lekarok). Dosledky:

- Pozit: jednoznaéne zlepSena komunikacia a spolupraca s rodi¢kou a sprevadzajucou

osobou. Prestali sme byt ,,privolana platena sluzba®, sme opat’ partneri.

- Negat: Viacrodicky si privolavaji k svojmu 4. - 5. porodu anestézioldga, lebo ,.to chcu
tiez skusit™.

Pritomnost partnera na porodnej sdle

- Pozit: Opora pre rodi¢ku v cudzom, stresujucom prostredi. M4 priaznivy vplyv na prie-
beh porodu a znizuje spotrebu analgetik. Spolocné zazitky partnerov z poérodu prehlbuju
vzajomny vzt'ah ako aj vztah otca k diet’at’u.

- Negat: Po tisicro¢ia bol porod doménou Zien - babic. Vsetko, ¢o sa deje okolo porodu je
muzskému svetu nekonecne vzdialené a reakcie muzskych sprievodcov su nepredvidatel’-
né. Personal porodnej saly musi sledovat’ a predvidat’ psychicky alebo somaticky dyskom-
fort a v¢as zasiahnut’ pri hroziacom kolapse a uraze.

Rozsiahle tetovanie lumbalnej oblasti

Pri podévani PEDA rodicke s rozsiahlou tetovazou lumbalnej oblasti je potrebné vyhnut' sa
priamemu prieniku epiduralnej ihly cez farbivo, aby nedoslo kjeho zaneseniu do hlbsich
Struktar. Odporac¢ame hl'adat’ medzeru v ornamentoch, volit’ pristup do nizsich alebo vysSich
medzistavcovych priestorov ako sme zvyknuti.
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Nespolupracujuca rodicka

Empatickym, priatel'skym pristupom je mozné ziskat’ si pozornost’ a snahu 0 spolupracu aj
od rodic¢ky na hranici hystérie. Tato situacia je skuskou nasej profesionality, zvlast’ v nesko-
rych no¢nych, alebo skorych rannych hodindch. Prevenciou tejto situacie je jednoznacne tizka
spolupraca s porodnymi asistentkami a porodnikom, ktori anestéziologa privolaju vcas, nie az
ked’ je rodicka nezvladnutel'na (S odévodnenim, Ze doteraz nebola dostatocne otvorend).

9. Zaver

PEDA je standardnou a jednoznaéne najucinnejsou metodou tlmenia porodnej bolesti. Stala
sa dostupnou vo viésine nemocnic. Najbliz§im ciel'om je ziskat’ dostatok erudovanych anesté-
ziologov, nadsenych pre pracu na porodnej sale v ktorikol'vek dennti i no¢nt hodinu. Hudbou
budiicnosti je mozno aj samostatna anestéziologickd sluzba pre pérodni salu. Mementom
dobrého analgetického t¢inku PEDA nad’alej zostava tizka spolupraca s porodnikom a potreba
spravnej indikacie a naCasovania PEDA. Vdaka dostatocnej informovanosti buducich
mamiciek treba pocitat’ so stupajucim trendom poziadavky tlmit’ pérodnt bolest’.

V buducnosti je mozné oCakavat’ zvySenie narokov na anestéziologicko-porodnicku ¢innost’.
Na jednej strane bude snaha o zlepSovanie kvality 'udského zdravia, na druhej strane ju budu
vyvazovat’ civilizacné faktory. Netreba zabudat’ na to, Ze pokrok v medicine umozni otehot-
nenie aj Zzenam, u ktorych by to este neddvno nebolo mozné (sterilita, vrodené vyvojové
ochorenia srdca, pohlavnych organov, stavy po transplantaciach organov....). Prave starostli-
vost’ o rizikovo tehotné, rodicky a operantky bude vyzadovat’ spolupracu viacerych medicin-
skych disciplin.

PS:

Epiduralna analgézia je anjel i diabol ...

... anjel, lebo predstavuje spol'ahlivy a bezpecny prostriedok na tlmenie pérodnych bolesti
... diabol, pretoze v rukach neskiiseného méze spdsobit’ radu komplikacii. Felicity Reynolds
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The three ages of patient safety: moving towards resilient
anaesthesia practice

Andrew F Smith, E Plunkett

Summary

This lecture will outline recent developments in safety science. It describes the progression of
three ‘ages’ of safety, namely the ‘age of technology’, the ‘age of human factors’ and the age of
‘safety management’. Safety science outside healthcare is moving from an approach focused on
the analysis and management of error (‘Safety-I’) to one which also aims to understand the
inherent properties of safety systems which usually prevent accidents from occurring (‘Safety-
IT’). A key factor in the understanding of safety within organisations relates to the distinction
between ‘work as imagined’ and ‘work as done’. “Work as imagined’ assumes that, if the correct
standard procedures are followed, safety will follow as a matter of course. Staff at the ‘sharp
end’ of organisations know, however, that to create safety in their work, variability is not only
desirable but essential. This positive adaptability within systems, which allows good outcomes
in the presence of both favourable and adverse conditions, is termed resilience. We argue that
clinical and organisational work can be made safer not only by addressing negative outcomes
but also by fostering excellence and promoting resilience. Some specific tools activities to
promote safer practice in anaesthesia are presented, and the role of the Helsinki Declaration for
Patient Safety in Anaesthesiology included.

Introduction

Optimising patient safety is a goal of healthcare. Much has been spoken and written about it
and it is well established as a core activity of all those working in healthcare systems. This has
not always been the case: historically error and harm from healthcare was an accepted risk of
treatment. However, as standards of treatment and care have improved, this acceptability was
guestioned and refuted and the patient safety movement born.

This article summarises the evolution of safety science, describing historical approaches and
recent concepts in safety, and how they affect the people working within the healthcare system.
It introduces some of the models we use to explain safety-related work, and the way we view
the system as a whole and gives examples of tools and techniques to apply in practice. It does
not aim to be a systematic review [1] but instead reflects the authors’ (at times partisan)
interpretation of the research literature and reflection on clinical and organisational experience.
Its purpose is to give the reader an insight into the evolution of the current approach to patient
safety; an appreciation of some of its limitations and an account of some of the newer concepts,
and the ways they can be applied in their everyday safety work.

The three ‘ages’ of safety

Hale and Hovden have traced the development of safety by describing three ‘ages of safety’,
namely ‘the age of technology’, ‘the age of human factors’ and ‘the age of safety management’
[2]. In the first age, it was technology that posed the main threat to safety. This was partly
because machines were inherently unreliable and dangerous, but also because people had not yet
learned to identify and avoid the risks this posed. This age is generally held to have begun
around the time of the Industrial Revolution (c. 1770), but extended well into the 20th century;
both Heinrich’s seminal book on industrial safety in the early 1930s [3] and the development, in
the 1950s and 1960s, of a number of methods of analysing risks within technological systems,
are firmly part of this view of safety. Accidents in the first age of safety were attributed to
breakdown, failure and malfunction of machinery. The models used to describe and explain
accidents have evolved in parallel with the changes in safety thinking typified by the three ages
above. The Domino model, proposed by Heinrich in the 1930s [3], where a set of domino pieces
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falls, each knocking down the next, exemplifies simple, sequential, linear causality. Within this
paradigm, event analysis is geared towards finding the step, or component, that ‘failed’.
Although simple, this model guided risk management well into the 20th century, and gave rise
to many sophisticated prospective analytical techniques such as Hazard and Operability Studies
(HAZOP) and Failure Modes and Effects Analysis (FMEA). Such prospective approaches are
fruitful and have also been applied to healthcare, as in a previous study which attempted to
identify points in the perioperative pathway where safety could be enhanced [4]. These were
used to try to anticipate the likelihood and severity of possible points of failure or malfunction
in industrial systems, so that procedures and ‘fail-safes’ could be put into place to deal with
possible hazards and prevent accidents. Although they focused on the technology rather than the
humans operating it, they were applied even to complex mechanical systems such as power
plants and led to considerable advances in safety in their time.

The limitations of the focus on technology as the source of accidents were illustrated by the
disaster at the Three Mile Island nuclear plant in the United States in 1979. During the preceding
20-30 years, there had been some attempts at scientific study of the interplay between humans
and technology, but these had focused on efficiency and productivity rather than safety. In
comparison to technology, humans ‘came to be seen as too imprecise, variable and slow’[5].
The Three Mile Island incident evolved after a minor mistake during routine maintenance; the
operators in the plant’s control room interpreted conflicting instrument readings in a way that
allowed them to apply standard operating procedures in an attempt to correct the problem.
However, this interpretation was incorrect and made the situation worse. Only when, some hours
later, a new technician was called in to the control room, was the situation correctly re-
interpreted and a much more serious outcome averted. This incident struck a blow to the notion,
supported implicitly by the domino model of accident explanation, that all possibilities of failure
could be predicted, or managed by predictable means. Further, it also became generally accepted
within the safety science community that it was no longer possible to ignore the role of people
in complex systems. To promote human reliability, the aim became to reduce the human
contribution to the processes of care to a minimum, by standardising and improving basic
processes and automating as much work as possible [6].

However, there are a number of problems with this approach, especially as applied to
healthcare. Many things cannot, or should not, be standardised (see below). Automation is
helpful in some aspects of care, but unnecessary or even desirable in others. More importantly,
however, is the logical consequence that human reliability carries with it its opposite, human
unreliability. And, whilst technology can be thought of as morally neutral (it is a nonsense to
suppose, for instance, that a machine might deliberately malfunction), as humans carry the power
of agency, meaning and intention can be ascribed to their actions, and with them the possibility
of blame. Thus, the idea that humans play a part in systems of safety as well as machines
introduced both the concept of human reliability (to complement mechanical reliability) but also
gave pride of place to human error as an explanatory factor in accident analysis. The enduring
legacy of the second age of safety is thus the possibility of castigation, victimisation and
admonishment as humans are blamed for their ‘mistakes’.

This new view of safety needed a better explanatory model, and the 1980s saw the publication
of Reason’s ‘Swiss cheese’ model [7]. This represents events in terms of composite linear
causality, where adverse events can be attributed to combinations of active failures (unsafe acts)
and latent conditions (hazards). The types of conditions influencing safety include team and
organisational factors as well as individual personality and behaviour, but the model is still
inherently linear; investigation of accidents still assumes that it is possible to work backwards
and identify causative features. Using this model, a substantial amount of effort has been devoted
to looking back once accidents have occurred to try to understand how the accident came about
and help prevent re-occurrence. This approach was taken up in aviation and subsequently
adopted in healthcare, both across the NHS and in anaesthesia [8-10]. A typical approach is
depicted in Box 1.
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Box 1 Typical approach to accident investigation

A typical approach to accident investigation looks like this:
» Wait for something to go wrong

* Establish what happened

* Attribute actions to people

* Establish the root cause

» Make changes to systems so accident does not recur

However, within 10 years or so (towards the end of the 1980s) it became clear that, whilst the
inclusion of human elements was necessary, it was not in itself sufficient to give form to a model
which could explain accidents in complex organisational systems. The resulting attention given
to broader safety management systems led to the name given to this ‘third age’. A move away
from the probabilistic assessment of possible risks, and from the linear backward search for
contributing or causal factors in accidents, was accompanied by a trend towards understanding
organisational culture and processes in addition to technology and human behaviour. The
relationships between individual human beings, the technology the use and the organisational
setting they work within, together make up complex socio-technical systems.

The transitions between the first and second, and especially between the second and third, ages
have not been clear cut. As Hollnagel noted in 2014, ‘the practices of risk assessment and safety
management still find themselves in the transition from the second to the third age’ [5] and
indeed elements of all three ages may co-exist. We should also note here that the three ages of
safety, having first been described in 2001, are retrospective constructs that aim to make sense,
and possibly over-simplify, history. Nevertheless, we believe they offer a useful perspective.

From ‘Safety-1’ to ‘Safety-II’ and two views of ‘work’

The focus in the third age of safety is more on trying to understand and strengthen the everyday
features of work within complex sociotechnological systems which keep them safe most of the
time. This is the dominant paradigm in what Hollnagel has termed ‘Safety-II’, in comparison to
‘Safety-I’, where the focus is essentially on errors and how they have arisen [5].The system
property promoting the maintenance of safety has been termed resilience, and is well defined by
Hollnagel as ‘the ability to succeed under expected and unexpected conditions alike, so that the
number of intended and acceptable outcomes is a high as possible’ (p.134) [5].

Hollnagel went on to articulate the concepts of ‘work as imagined” and ‘work as done’ to
describe two contrasting ways of understanding work [5]. Work as imagined is defined by the
rules and standards outlining the way things should work, and represents how designers,
managers, regulators and authorities believe work happens, or should happen. ‘Work as done’,
on the other hand, describes the work as carried out by ‘front-line” employees as the ‘sharp end’
— in the case of healthcare, clinicians who interact with patients. Those who work at this level
know that, although protocols and guidelines have their place, work is only possible by
continually adjusting what you do, and that this sometimes means improvising and working
outwith the ‘rules’. This variability in performance is necessary partly because of the inherent
unpredictability of much healthcare work, but also sometimes because of the very organisational
conditions created by those at the ‘blunt end’, often by the policies they have produced, or the
way in which they view work. We suggest that the work as done/work as imagined model helps
to explain why there are contrasting (and sometimes conflicting) views about how safety should
be managed in healthcare organisations.

Taking a work-based view of accidents, each step of the investigation model in Box 1 can now
be seen to be at best limited in its usefulness, and at worst fundamentally flawed. Waiting for
something to go wrong risks unnecessary harm if the problems within the system can be detected
before they cause an accident. Finding out what happened (typically by root cause analysis,
which is now well embedded into the NHS) often focuses on the “first story’; that is, establishing
the ‘facts’ and the timeline linking them. This is essential, but gives an account of events that is
incomplete without the meanings given to them by the people concerned, and an understanding
of why they acted as they did [11]. The third step, that of attributing actions to people, is the
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most dangerous. This can very easily stray into the allocation of blame, and this is bad for safety
in general as humans need to feel safe to be safe (and act safely) and a punitive culture will
discourage reporting of error and its balanced discussion. Furthermore, safety investigations
often stop as soon as human error has been identified as a causative factor. Attributing actions
to one individual is undesirable, as noted above, but also closes off further investigative
possibilities which might go deeper into organisational function, norms and behaviour. The
fourth element, finding the root cause, is problematic as the ‘root” may never actually be reached,
but it is also logically asymmetrical [12]. This is because, although it is possible to argue that
every cause must have an effect, not every event has an identifiable antecedent, let alone whether
this can be considered causative (reverse causality). The final step, that of ‘fixing’ the system so
that the accident does not happen again, ignores that fact that the system usually operates
successfully most of the time in preventing the occurrence or propagation of accidents and so,
in that sense, does not need ‘fixing’. Safety at its simplest becomes a matter of procedures, and
compliance with them. Means of repair such as recommendations and guidelines very much
demonstrate a reinforcement of ‘safety as imagined” and often do not mean much to those on
the ‘front line’. Further, large enquiries offer a large number of recommendations which are
naively assumed to be independent but which in practice may be mutually contradictory.
However, the strongest indictment of the ‘fixing’ approach is that is implies a binary view of
work and outcome, namely that correctly functioning systems (and the humans within them) do
not lead to adverse outcomes, which can only come about through malfunction or error. [13].
This is an oversimplification of work; as we argued above, responsiveness to changing needs
and circumstances is essential to get the job done. Usually, this performance variability helps
produce the right outcome. Sometimes it may contribute to an unacceptable outcome. This is
illustrated in Figure 1.

Figure 1 Relationship between performance variability and outcome
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It then becomes possible to posit a revised investigation model (Box 2).

Box 2 Revised accident investigation model

Needs to go beyond the “first story’

Not necessarily linear - multiple, interacting variables

Understand why previous similar actions went well — examine everyday activities and
potential ‘rescue points’

Strengthen the system to promote things going well
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‘Problem areas’ in patient safety

Studying patient safety, and applying its scientific principles to practice, is complicated. Here
we deal with four particular factors which contribute to this. The first is the ambivalent role of
human beings in safety. On the one hand, humans bring variability and uncertainty, and hence
can be thought to increase the risk of error. On the other, as in the Three Mile Island incident
above, they also act to promote safety. Human variability is what permits us to improvise and
try new responses to newly encountered situations and is therefore desirable. As Vincent notes,
there are two broad approaches to this issue, which fit neatly with the ‘Safety-I’ and ‘Safety-II’
approaches respectively [6]. One is to simplify, standardise and automate; in the other, enhanced
safety comes about not through minimising the human contribution but on understanding how
people think about, and respond to, the risks in their work, overcome hazards and, in effect,
‘create’ safety.

The second is related to this, and deals with the advantages and disadvantages of standardisa-
tion. In a short but brilliant recent article, Wears explored the complexities behind the common
and deceptively simple call for greater standardisation in healthcare [15]. The benefits of
standardisation are, in a sense, obvious in many settings. Of particular relevance to safety, they
promote routinisation, which in turn allows the freeing-up of ‘attentional resources, diverting
them from mundane to truly complex or pressing issues’ [16]. Wears goes on to delineate five
problematic aspects of standardisation, especially in healthcare. These include: its philosophical
basis rooted in old-fashioned ‘production line’ industrial processes; its tendency to ignore
existing practices, albeit without the formality and documentation usually preferred by managers
(see, for instance, our previous work on recovery room handovers [17]); and the fact that
‘standardisation’ can be psychologically and organisationally comforting even if it is ineffective
[15]. (One need only refer to recently published articles within the medical literature to see that
the debate as to what extent standardisation and protocolisation are effective is continuing
unabated [18-21]).

Even within industries where there are formally established safety practices such as aviation
and the offshore oil industry, practical skills, support from colleagues, the creation of
‘performance spaces’, and flexibility in problem solving (all rooted in the informal elements of
work) are important in maintaining safety [22].

The third problem area is transferability. Ideas from safety science have been applied to
healthcare, and have much to offer, but there are a number of difficulties in transferability. First,
safety is rightly seen as only one dimension of healthcare quality [23]; as in industry, timeliness,
efficiency and customer focus (‘patient-centred care’) are also important. However,
effectiveness and equity of care must also be included in healthcare quality [23]. Second,
although patient safety is a clinical and policy priority, the ideas and principles outlined above
can be quite abstract, and it may be that this presents difficulties for healthcare staff. Perhaps for
this reason, there is often a rather reductionist feel to many patient safety initiatives in healthcare.
For instance, substantial resources are expended on preventing and managing healthcare-
associated infections (the UK Government having made rates of infection by certain organisms
one measure of the quality of care in hospitals), and the World Health Organisation surgical
checklist, whose use has been mandated in the UK NHS, but unless the underlying principles
and ideas are fully understood, there is a risk that patient safety will be seen superficially, as a
series of single issues, without an appreciation of the importance of culture.

Finally, safety science may be politically neutral, but its application is not. Notions of risk and
safety have come to shape private and public discourse so powerfully that they are sometimes
used towards ends which, on careful examination, have little bearing on safety per se. For
instance, as Fischhoff has noted, couching problems in terms of safety may lead them to be taken
more seriously within organisations, where people discover that ‘whilst being disgruntled does
not have legal standing, complaining about risks does [24]. It has also been argued that the notion
of patient safety has been used as an instrument of governmental control; Yeung and Dixon-
Woods refer to ‘discourse creep’ as issues within healthcare are redefined as safety problems to
legitimise intervention and potentially limit professional autonomy [25]. Thus safety is closely

171



The three ages of patient safety

related to personal/professional identity and roles. In this context, it is worth noting that despite
numerous initiatives to improve patient safety, we have little idea whether they have worked.
Whilst Vincent has argued that this is because we lack the systematic measures to evaluate
possible changes, it is also possible (though speculative) that it is more important politically for
care to appear to be getting safer than for this to be achieved [26]. He and Amalberti have also
more recently made the point that care envisaged by standards and guidelines and the care
actually given to patients. They note that much care falls below ‘ideal’ levels envisaged by
standards and guidleines, but point out that it is politically unpalatable for organisations (let
alone governments) to admit this openly. However, they argue that this has two consequences
for the management of risk. First, they note, ‘it becomes very difficult to study or to value the
many adaptive ways in which staff cope in difficult environments to prevent harm coming to
patients’. Secondly, and more importantly, ‘attempts to improve safety may not be targeting the
right levels [or the organisation] or the right behaviours’ [27].

Creating safety and promoting resilience

We suggested above that the key property of safe systems as understood within the Safety-II
paradigm is their robustness in the face of error-creating conditions, or resilience. Resilience can
be defined as the ‘everyday performance variability that provides the adaptations that are needed
to produce good outcomes both when conditions are favourable and when they are not’. Whilst
this review has chosen not to focus on individual resilience, wellbeing and mental health (these
are well dealt with elsewhere), like many, we believe they are related [28, 29]. We would simply
point out that human performance is poorer if people are tired [30, 31] hungry, stressed, sad, or
the victims or even witnesses of rudeness or coercion [32, 33]. Peoples’ mental state also
influences how they deal with the consequences of error. People need to feel safe to be safe [5]
but we would argue that anaesthetists also need to feel safe to act safely; working within a system
where individuals are punished for ‘mistakes’ does not create a good working atmosphere. They
also need to feel that they can ask for help without being criticised [34] and need to feel able to
raise concerns without being criticised [35]. As professionals, too, we need to learn to balance
comfort with constant vigilance and ‘intelligent wariness” without becoming over watchful [36].
A ‘sixth sense’ for safety [37], coupled with the conscientiousness to act on one’s diagnostic
hunches (whether clinical or organisational) are probably the two most important traits of the
resilient professional. At whatever level we might look, however, the principle is the same;
nurturing both individual and organisational resilience must be considered fundamental to the
safe delivery of healthcare.

The Institute for Healthcare Improvement takes this one step further. In 2017 it published a
White Paper describing a ‘Framework for Improving Joy in Work’ [38]. This paper sets out the
link between the level of staff engagement and the quality of patient care, including safety. It
references the ‘burnout epidemic’ affecting healthcare, citing the link between physician burnout
and medical error [39]. Hypothesising that joy is the antithesis of burnout, it gives a framework
of factors which facilitate joy, of which physical and psychological safety is one such factor
(Fig. 4). These factors should not be considered as optional extras to our workplace but rather
the starting point for ensuring staff can deliver safe, high-quality care. Fostering joy in work, or
even just one aspect of it — psychological safety — can be a challenge when the language we use
when we talk about safety is primarily negative. We discuss “critical’ incidents [10], ‘error’ [7],
‘never’ events [40-42] and colloguially the names of incident reporting systems have become
verbs —; “I’m Datix-ing that”. What is more significant is that we don’t have a similar vocabu-
lary for successful events. We have succeeded in developing our ability to describe human
factors and non-technical skills, thanks to frameworks like the SHELL (Software, Hardware,
Environment, Liveware, Liveware) model, Oxford NOTECHS and ANTS (Anaesthetist’s Non-
technical Skills) [43-45]. But regarding positive interactions at work, our tendency is, at best,
to gratefully accept these and move on. Could we improve our safety culture by introducing
some balance and also discussing “great catches” (a positive spin on the near miss), episodes of
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excellence and “always conditions”? (https://humanisticsystems.com/ 2016/02/27/neverzero-
thinking/)

This brings us to a definition of “safety culture”. The culture of an organisation is important
as it is logical that the success of efforts to create safe systems is inherent on the behaviours
which support them. The Health and Safety Executive quote The Confederation of British
Industry’s description of safety culture as “the ideas and beliefs that all members of the
organisation share about risk, accidents and ill health". [46]. Therefore, the description of the
“ages” of safety above gives context to the current safety culture within safety-focussed
organisations.

Healthcare is similar, and the subject of safety culture in healthcare was discussed at a Health
Foundation roundtable event in 2013 with experts in the field of patient safety. The event report
offers the following description:

“A safety culture in healthcare can be thought of as one where staff have positive perceptions
of psychological safety, teamwork, and leadership, and feel comfortable discussing errors. In
addition, there is a ‘collective mindfulness’ about safety issues, where leadership and frontline
staff take a shared responsibility for ensuring care is delivered safely” [47,48]

We believe that a strength of this definition is that it highlights the conditions needed to
promote resilience. The report goes on to suggest that an active approach to safety must be
developed with a focus on the creating safety and not just identification of and measurement of
harm.

Resilience and excellence — methodology and models

If we are to effectively manage our systems and create safety, it is logical that we must first
properly understand how they work in order to recognise why problems occur. It is imperative
therefore, that we measure quality and safety appropriately and accurately which, as mentioned
previously [26] is arguably not currently occurring. Our traditional approaches to quantify safely
(or risk) only tell part of the story; focusing on excellence in practice is also vital [49, 50]. To
understand things fully, a different approach is required, one that ‘gets under the skin’ of how
people behave within systems of work and digs deeper into how their interactions ‘create safety’.

This requires qualitative approaches [51-55] such as that used by the ‘Sign up to Safety’
campaign hosted by NHS England. The campaign focuses on improving safety by helping
individuals and organisations create a ‘safety culture’, in the context of the limitations of the
system described above (https://www.england.nhs.uk/signuptosafety) and to better understand
what we need to enable us to work safely. The current focus of the campaign is to find ways to
encourage conversations to occur about how ‘work is done’. If this can be done in a safe and
supportive way, without fear of retribution when this deviates from ‘work as imagined’, then we
can learn from these differences and use both examples of success and failure to improve.

With the definition of resilience above, how can we identify examples of everyday
performance variability which contribute to good outcomes? If our current focus on safety
captures only examples of when safety is lacking, in order to find and fix problems and generate
further examples of standardised processes and policies, how can we learn from good practice?

A possible solution to this comes from many of the positive reporting systems emerging in
healthcare. Initially described in Birmingham [56], the Learning from Excellence (LfE)
initiative is designed to capture examples of individual good practice or the system working,
despite challenging and variable circumstances. This appears to offer a simple but potentially
effective approach to improving quality and safety. Pilot data suggest that rates of ‘best practice’
antibiotic prescriptions improved when positive feedback with Learning from Excellence reports
and positive role modelling occurred [57]. In contrast to focussing on finding and fixing errors,
this asset-focussed methodology is being used as quality improvement methodology in a Health
Foundation funded project, Positive Reporting and Appreciative Inquiry in Sepsis (PRAISe)
(http://www.health.org.uk/programmes/innovating-improvement/projects/positive-reporting-
and-appreciative-inquiry-sepsis-praise).  Other approaches and initiatives have also been
reported [38, 58-63].
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In anaesthesia, the Helsinki Declaration for Patient Safety in Anaesthesiology was launched
in 2010 [64]. This offers a framework for anaesthetists to enhance safety in their practice.
Specific simple measures for increasing safety include: the European Board of
Anaesthesiology’s recent recommendations for reducing medication error [65]; the ‘Stop Before
You Block’ campaign to reduce the risk of wrong-site regional blockade [66]; the WHO Surgical
Safety Checklist (recent work has helped our understanding of how to make it more effective in
practice [67]), central line ‘bundles’ to reduce the risk of infection [68] and structured intra-
operative and postoperative handovers [69].

Conclusion

The unspoken expectation is now that healthcare practitioners of every profession are to
undertake three roles. The first is to undertake the clinical function they are engaged form
whatever that might be. The second is to maintain and enhance patient safety in their own work,
but also by intervening as necessary in the organisational systems they work within. The third is
to seek out opportunities for improving quality and make sure that positive changes are made.
We hope that our review has contributed to understanding how these roles intersect, and
provided conceptual and practical tools for making sense of some of the demands of the
politicised activity that is modern healthcare.

*This paper will shortly appear in a modified form in the journal Anaesthesia

References

1. Smith AF, Carlisle JC. Reviews, systematic reviews and Anaesthesia. Anaesthesia 2015; 70: 644-
70

2. Hale A, Hovden J. Management and culture: the third age of safety - A review of approaches to
organisational aspects of safety, health and environment. In: Feyer A and Williamson A, eds.
Occupational Injury: Risk Prevention and Intervention. London: Taylor and Francis, 2001.

3. Heinrich HW. Industrial Accident Prevention: A Scientific Approach. New York: Mc Craw Hill,
1931.

4. Smith AF, Boult M, Woods I, Johnson S. Promoting patient safety through prospective risk
identification: example from perioperative care. Quality and Safety in Health Care 2010; 19: 69-
73.

5. Hollnagel E. Safety-1 and Safety-ll: The Past and Future of Safety Management Aldershot,
Ashgate, 2014.

6. Vincent C. Essentials of Patient Safety 2012. http://www.chfg.org/wp-content/uploads/2012/03/
Vincent-Essentials-of-Patient-Safety-2012.pdf (accessed 26/03/18).

7. Reason J. Human error: models and management. British Medical Journal 2000; 320: 768-70.

8. Thomas AN, MacDonald JJ. A review of patient safety incidents reported as ‘severe’ or ‘death’
from critical care units in England and Wales between 2004 and 2014. Anaesthesia 2016, 71: 1013—
1023

9. Arnot-Smith J, Smith AF. Patient safety incidents involving neuromuscular blockade: analysis of
the UK National Reporting and Learning System data from 2006 to 2008. Anaesthesia 2010; 65:
1106-13.

10. Maclennan A, Smith AF. An analysis of critical incidents relevant to paediatric anaesthesia
reported to the UK National Reporting and Learning System, 2006-2008. Pediatric Anesthesia
2011; 21: 841-7.

11. Woods D, Cook R Nine steps to move forward from error. Cognition, Technology and Work 2002;
4: 137-44,

12. Bernard D, Hollnagel E. | want to believe: some myths about the management of industrial safety.
Cognition, Technology and Work 2012; 16: 13-23.

13. Braithwaite J, Wears RL, Hollnagel E. Resilient health care: turning patient safety on its head.
International Journal for Quality in Health Care 2015; 27: 419-20.

14. Hollnagel E, Leonhardt J, Licu T, Shorrock S. Safety-l to Safety-1l: A White Paper.
EUROCONTROL 2013. Available at:
https://www.medischevervolgopleidingen.nl/sites/default/files/from_safety one to safety two _a
_white_paper-1.pdf (accessed 25/03/2018)

15. Wears RL. Standardisation and its discontents. Cognition, Technology and Work 2015; 17: 89-94.

174


https://www.medischevervolgopleidingen.nl/sites/default/files/from_safety_one_to_safety_two_a_white_paper-1.pdf
https://www.medischevervolgopleidingen.nl/sites/default/files/from_safety_one_to_safety_two_a_white_paper-1.pdf

The three ages of patient safety

16.

17.

18.

19.

20.

21,

22,

23.

24,

25,

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

33.
34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.
43.

Macrae C. Interfaces of regulation and resilience in healthcare. In: Hollnagel E, Braithwaite J,
Wears RL (eds). Resilient Health Care. Farnham: Ashgate, 2013: 111-122.

Smith AF, Pope C, Goodwin D, Mort M. Interprofessional handover and patient safety in
anaesthesia: observational study of handovers in the recovery room. British Journal of Anaesthesia
2008; 101: 332-7

Komesaroff PA, Kerridge IH, Isaacs D, Brooks PM. The scourge of managerialism and the Royal
Australasian College of Physicians. Medical Journal of Australia 2015; 202: 519-21.

White SM, Griffiths R and Moppett, IK. Standardising anaesthesia for hip fracture surgery.
Anaesthesia 2016; 71: 1391-1395

Marshall SD, Pandit JJ. Radical evolution: the 2015 Difficult Airway Society guidelines for
managing unanticipated difficult or failed tracheal intubation. Anaesthesia 2016; 71: 131-137
Pandit JJ, Matthews J, Pandit M. “Mock before you block™: an in-built action-check to prevent
wrong-side anaesthetic nerve blocks. Anaesthesia 2017; 72: 150-155

Aase K, Nybo G. Organisational knowledge in high-risk industries: supplementing model-based
learning approaches. International Journal of Learning and Intellectual Capital 2005; 2: 49-65.
Institute of Medicine. Crossing the Quality Chasm: A New Health System for the 21st Century.
Washington, DC: National Academy Press, 200.

Fischhoff B. Risk perception and communication unplugged: twenty years of process. Risk
Analysis 1995; 15: 137-45.

Yeung K, Dixon-Woods M. Design-based regulation and patient safety: A regulatory studies
perspective. Social Science & Medicine 2010; 71: 502-9.

Vincent C, Aylin P, Franklin BD, et al. Is health care getting safer? British Medical Journal 2008;
337

Vincent C, Amalberti R. Safer Healthcare. Strategies for the Real World. Heidelberg: Springer,
2016. Freely available at: https:/link.springer.com/book/10.1007%2F978-3-319-25559-0
(accessed 25/03/2018)

Zwack J, Schweitzer J. If every fifth physician is affected by burnout, what about the other four?
Resilience strategies of experienced physicians. Academic Medicine 2013; 88: 382—-389

Epstein RM, Krasner, MS. Physician Resilience: What It Means, Why It Matters, and How to
Promote It. Academic Medicine 2013; 88: 301-303

Farquhar M. For nature cannot be fooled. Why we need to talk about fatigue. Anaesthesia 2017;
72: 1055-1058

McClelland L, Holland J, Lomas JP, Redfern N, Plunkett E. A national survey of the effects of
fatigue on trainees in anaesthesia in the UK. Anaesthesia 2017; 72: 1069-1077

Riskin A, Erez A, Foulk TA et al. The Impact of Rudeness on Medical Team Performance: A
Randomized Trial. Pediatrics 2015; 136: 487-495

Porath C, Pearson C. The price of incivility. Harvard Business Review 2013; 91: 114-21

Smith MA and Byrne AJ. ‘Help! I need somebody’: getting timely assistance in clinical practice.
Anaesthesia 2016; 71: 755-759.

Beament T, Mercer SJ. Speak up! Barriers to challenging erroneous decisions of seniors in
anaesthesia. Anaesthesia 2016; 71: 1332-1340

Greaves JD, Grant J. Watching anaesthetists work: using the professional judgement of consultants
to assess the developing clinical competence of trainees. British Journal of Anaesthesia 2000; 84:
525-33.

Smith AF, Arfanis K. ‘Sixth sense’ for patient safety. British Journal of Anaesthesia 2013; 110:
167-9.

Perlo J, Balik B, Swensen S, Kabcenell A, Landsman J, Feeley D. IHI Framework for Improving
Joy in Work. IHI White Paper. Cambridge, Massachusetts: Institute for Healthcare Improvement;
2017. Available at http://www.ihi.org/resources/Pages/IHIWhitePapers/Framework-Improving-
Joy-in-Work.aspx (accessed 26/03/2018)

Shanafelt TD, Black CM, BechampsG, et al. Burnout and medical errors among American
surgeons. Annals of Surgery 2010; 25: 995-1000.

Pandit, JJ. Deaths by horsekick in the Prussian army — and other ‘Never Events’ in large
organisations. Anaesthesia 2016, 71: 7-11

Moppett IK and Moppett SH. Surgical caseload and the risk of surgical Never Events in England.
Anaesthesia 2016; 71: 17-30

Smith, M A and Smith, A F. Better names for ‘Never Events’. Anaesthesia 2016, 71: 601-602.
Hawkins F H. Human factors in flight (2nd Ed.). Ashgate (Aldershot, UK), 1987.

175


http://www.ihi.org/resources/Pages/IHIWhitePapers/Framework-Improving-Joy-in-Work.aspx
http://www.ihi.org/resources/Pages/IHIWhitePapers/Framework-Improving-Joy-in-Work.aspx

The three ages of patient safety

44,

45,

46.

47,

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.
60.
61.
62.
63.
64.
65.
66.

67.

68.
69.

176

Mishra A, Catchpole K, McCulloch P. The Oxford NOTECHS System: reliability and validity of
a tool for measuring teamwork behaviour in the operating theatre. Quality and Safety in Health
Care 2009; 18: 104-108.

Fletcher G, Flin R, McGeorge P, Glavin R, Maran N, Patey R; Anaesthetists’ Non-Technical Skills
(ANTYS): evaluation of a behavioural marker system. British Journal of Anaesthesia 2003; 90: 580—
588

Health and Safety Executive Human Factors Briefing Note No. 7 Safety Culture.
http://www.hse.gov.uk/humanfactors/topics/07culture.pdf (accessed 14/08/18)

Leonard M & Frankel A. How can leaders influence a safety culture? Health Foundation. 2012.
https://www.health.org.uk/publication/how-can-leaders-influence-safety-culture (accessed
14/08/18)

The Health Foundation. Safety culture: What is it and how do we monitor and measure it? 2012.
http://patientsafety.health.org.uk/sites/default/files/resources/safety_culture_-
_what_is_it_and_how_do_we_monitor_and_measure_it.pdf (accessed 14/08/18)

Smith AF. In search of excellence in anaesthesiology. Anesthesiology 2009; 110: 4-5.

Smith AF, Greaves JD. Beyond competence: defining and promoting excellence in anaesthesia.
Anaesthesia 2010; 65: 184-91.

Vincent C. Social scientists and patient safety: critics or contributors? Social Science & Medicine
2009; 69: 1777-9.

Goodwin D, Pope C, Mort M, Smith AF. Access, boundaries and their effects: legitimate
participation in anaesthesia. Sociology of Health and Illness 2005; 27: 855-71

Mort M, Smith AF. Beyond Information: intimate relations in sociotechnical practice. Sociology
2009; 43: 215-31.

Shelton CL, Smith AF, Mort M. Opening up the black box: an introduction to qualitative research
methods in anaesthesia. Anaesthesia 2014; 69: 270-80.

Charlesworth M, Mort M, Smith AF. An observational study of critical care physicians' assessment
and decision-making practices in response to patient referrals. Anaesthesia. 2017; 72: 80-92
Kelly N, Blake S, Plunkett A. Learning from excellence in healthcare: a new approach to incident
reporting. Archives of Disease in Childhood 2016; 101: 788-791.

Morley G, Kelly N, Plunkett A. G531 Learning from excellence: Positive Reporting to Improve
Prescribing Practice (PRIP). Archives of Disease in Childhood 2016; 101: A313.

Hixson R, Mole S, Winnard J. Excellence reporting — Learning from ‘the good stuff’. Health
Services Journal 2017. Awvailable at https://www.hsj.co.uk/patient-safety/excellence-reporting--
learning-from-the-good-stuff/7021160.article (accessed 27/03/18).

Sinton D, Lewis G, Roland D. Excellence reporting (Greatix): creating a different paradigm in
improving safety and quality. Emergency Medical Journal 2016; 33: 901-902

Cooperider D, Whitney D. Appreciative Inquiry — a Positive Revolution in Change. Oakland, CA:
Berrett-Koehler Publishers, 1% edn, 2015.

Shendell-Falik N, Feinson M, Mohr B. Enhancing Patient Safety: Improving the Patient Handoff
Process through Appreciative Inquiry. Journal of Nursing Administration 2007; 37: 95-104.
Trajkovski S, Schmied V, Vickers M, Jackson D. Using appreciative inquiry to transform health
care. Contemporary Nurse 2013; 45: 95-100.

Lawton R, Taylor N, Clay-Williams R, Braithwaite J. Positive deviance: a different approach to
achieving patient safety. BMJ Quality and Safety 2014; 23: 880-883.

Mellin-Olsen J, Stiander S, Whitaker DK, Smith AF. The Helsinki Declaration for patient safety in
anaesthesiology. European Journal of Anaesthesiology 2010; 27: 592-7

Whitaker D, Brattebo G, Trenkler S, et al The European Board of Anaesthesiology recommenda-
tions for safe medication practice. European Journal of Anaesthesiology 2017; 34: 4-7.

Regional Anaesthesia UK. http://www.ra-uk.org/index.php/stop-before-you-block

Aveling EL, McCulloch P, Dixon-Woods M. A qualitative study comparing experiences of the
surgical safety checklist in hospitals in high- and low-income countries. BMJ Open 2013,
3:e003039.d0i:10.1136/bmjopen-2013-00303
http://www.ihi.org/topics/centrallineinfection/Pages/default.aspx

Cyna A, Tan S, Andrew M, Smith AF (eds). Handbook of Communication Skills for Anaesthesia
and Critical Care. Oxford: Oxford University Press, 2011: 214.


http://www.hse.gov.uk/humanfactors/topics/07culture.pdf
https://www.health.org.uk/publication/how-can-leaders-influence-safety-culture
http://patientsafety.health.org.uk/sites/default/files/resources/safety_culture_-_what_is_it_and_how_do_we_monitor_and_measure_it.pdf
http://patientsafety.health.org.uk/sites/default/files/resources/safety_culture_-_what_is_it_and_how_do_we_monitor_and_measure_it.pdf
https://www.hsj.co.uk/patient-safety/excellence-reporting--learning-from-the-good-stuff/7021160.article
https://www.hsj.co.uk/patient-safety/excellence-reporting--learning-from-the-good-stuff/7021160.article
http://www.tandfonline.com/toc/rcnj20/45/1

Risk and airway management

Andrew F. Smith

Factors affecting risk behaviour

Medicine is a risky business; anaesthesiology maybe more so than most specialties. How
anaesthetists make decisions about patient care is affected by their attitudes to risk and safety.
However, how people perceive and react to risks depends on many personal psychological
factors [1]; among these are the anaesthetist’s personality type. People can be categorised
according to their behavioural response to risks. There are three basic types: risk takers, risk
avoiders, and those who are risk neutral. Humans are also prone to a large humber of cognitive
biases, many of which are dealt with in an excellent review by Stiegler and colleagues [2].
Common ones include:

‘Availability’ bias. The likelihood of rare, catastrophic or dramatic events is magnified
according to the ease with which instances of similar events can be recalled; memorable events
seem more common.

Compression bias. Deaths due to rare unusual or dramatic causes (e.g. floods, tornadoes) are
perceived to be more frequent, whereas common killers such as heart disease are perceived to
be less common than they really are.

Miscalibration bias. Individuals tend to be overconfident about the extent and accuracy of
their knowledge, which tends to desensitise them to the risks concerned.

Representativeness bias. Individuals tend to believe that the specific risks for them are
significantly less than they really are. For instance, a cigarette smoker might downgrade the risks
of smoking because their parents were lifetime smokers and remain healthy. This also has to do
with another psychological trait, which is how vulnerable — or invulnerable - people feel to risk
in general.

However, not only the psychology of the individual, but also peoples’ social and cultural
environment, can influence how they respond to risk and safety. Many industries, such as
aviation, nuclear power and engineering, are risky and should have many accidents, but do not.
These enterprises have been termed ‘high reliability organisations’ and typically show unsafe
processes made less unsafe by the attitudes of staff and the construction of safety-promoting
systems of work.

Healthcare professionals’ understanding of risk-taking

The title of this section is taken from a paper we published in 2010 [3]. It reports research we
did into healthcare professionals’ understanding of risk and safety in their work, using a
qualitative approach within a social psychology framework. We conducted semi-structured
interviews with 48 healthcare workers of various professional groups including doctors, nurses,
physiotherapists, pharmacists, ward clerks and hospital managers. We found five main themes
within the data [4]:

1 The definition of risk. Here, respondents made the distinction between ‘professional’ risk,
by which they meant risks evoked by their actions, mitigated by training and experience; and
‘situational’ risk, which they saw as arising from the hospital setting, the environment in which
their actions take place.

2 ‘Risk free is unattainable’. Respondents took the view that the idea that the risks associated
with healthcare can be completely controlled or eradicated was impossible, a sort of unattainable
utopia, suggesting that some level of risk was inevitable.

3 Acceptability of risk. Participants drew the distinction between ‘acceptable’ and
‘unacceptable’ risks within their working lives. This was not in itself surprising, but the process
of distinguishing between ‘acceptable’ and ‘unacceptable’ seemed to depend on an ad hoc
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calculation of perceived benefits involved in taking a particular risk against the perceived benefit
of not taking that risk. In other words, taking risks brings benefits too.

4 Factors influencing risky decisions. There were ‘vertical’ differences between senior and
junior members of the same professional group, but also ‘horizontal’ differences between
professional groups. Respondents viewed the former as the result of variations in the level of
participants’ experience and/or the quality of training. This was perceived as a cause for concern,
not least because increasing seniority is not always associated with the most up-to-date
knowledge. (The role of experience is therefore ambiguous, as it might reduce ‘professional’
risk but also appears to increase risk-taking behaviour.) Horizontal differences between groups
in notions of safety and what it meant seemed to be related to how staff identified themselves as
members of such groups. Further, participants valued the beliefs and practices from their own
group more highly than those of other groups.

5 Finally, our interviewees talked about protocols and policies. Generaly they were sceptical
about the effectiveness and efficiency of these, for two main reasons. First, some doubted their
relevance to the everyday practice of front line staff since (as the majority of participants argued)
these policies and protocols are designed by those who are not responsible for their
implementation, and may not fit the practice context for which they are said to have been
produced. Second, resource deficiencies were felt to make it difficult to follow policies and
protocols.

To us, the most striking findings were firstly that seniority did not necessarily mean safer
practice, and secondly that there are social influences within groups which help define what is
considered safe or risky. Further, this seems to be independent of formal policies and guidelines.

When things go wrong..............

When things go wrong, they go wrong for a number of reasons. People make mistakes, because
they do not know better, or because they have forgotten what they should know. Or they may be
distracted and make slips, or ‘lapses’. Or they may intentionally decide to ‘break the rules’ — so-
called ‘violations’. Often, this is because the workplace culture changes over time so that
behaviour which is unacceptable gradually becomes ‘normal’. This process is called ‘migration’
[5]- So, when the respondents talked about ‘pulling themselves back’ to safer practice, they are
illustrating the ‘migration’ principle.

Risk-taking in airway management

Airway management is probably one of the riskiest activities which anaesthetists undertake.
A recent review well summarises how the main complications can be prevented [6]. Thinking
now about airway management, how might these factors affect our performance?

Within the Royal College of Anaesthetists’ 4" National Audit (NAP 4) of airway
complications, there are many instances of what is referred to as ‘poor judgement’ — for instance,
using a laryngeal mask airway when a patient is at risk of regurgitation and aspiration of gastric
contents. There is a separate ‘human factors’ chapter in the report, which highlights some of the
cultural issues suggested above, ‘peer tolerance of poor standards’ and ‘organisational and
professional cultures which induce or tolerate unsafe practices’ being among them [7].
Individual psychological factors such as overconfidence, a casual attitude to risk, and fixation
error (failure to move to another solution to a given problem, even when it is obvious that the
solution is not effective) are also mentioned. More about social and psychological factors was
revealed in a later analysis of in-depth interviews with 12 anaesthetists who reported airway
problems to the NAP4 [8]. Respondents stated that they valued the opportunity to talk in detail
about their experiences; some described a ‘recalibration’ of their attitudes to risk after something
had gone wrong. This ties in with what is known about risk-taking behaviour in general. A more
recent study found a number of what were termed ‘human factors’ relevant to airway
management [9]. The authors found three enablers: equipment location and storage; experience
and learning; teamwork and communication. Five broad barriers were also identified: time and
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resource limitations; teamwork and communication; equipment location and storage; experience
and learning; insufficient back-up planning; and equipment preparation [9].

However, in the ‘real world” of professional work in high-risk environments, the definition of
what is ‘legal’ (within the ‘rules’) and what is a “violation’ is often not simple. Even experts
disagree, as illustrated by a report in Anaesthesia where a number of international airway
specialists were asked how they might manage a difficult airway problem [10].

‘Awake’ techniques in airway management™

Awake fibreoptic intubation has been considered the technique of choice when managing
many types of predicted difficult airway. In principle, if a patient is maintaining the patency of
their own airway, there is a margin of safety which is lost if general anaesthesia is induced before
the trachea is intubated. Despite this, the Fourth National Audit Project of the Royal College of
Anaesthetists (NAP4) reported that awake fibreoptic intubation was not used as the primary
airway plan for many high-risk patients [11]. However, awake fibreoptic intubation is a complex
skill requiring regular practice to maintain competence. It is easy to see how this potentially
difficult task, performed on a high-risk patient group of patients, in departments where numbers
of awake fibreoptic intubations may be low, may pose a problem; and in consequence, it is
understandable that an anaesthetist might opt for a more familiar, but less appropriate, technique.
It is of course also true that awake fibreoptic intubation is not suitable for intubation in all
patients with airway problems, and it is not always successful; NAP4 demonstrated that it failed
for a variety of reasons. Most commonly these were airway obstruction, lack of patient co-
operation and difficulty recognising airway anatomy because of excess secretions, blood or
suction failure [11].

NAP4 was published in 2011. However, anaesthetic practice is ever changing. In 2016, Ahmad
and Bailey argued in this journal that awake fibreoptic intubation was becoming obsolete [12].
Later that year, reviewing the revised Difficulty Airway Society’s (DAS) guidelines on difficult
intubation, Marshall and Pandit suggested that ‘if it is essential to maximise the first attempt
success rate, and if it is the case that videolaryngoscopes yield higher success in visualising the
glottis, then it follows that these should become first line devices in most if not all tracheal
intubations’ [13]. A Cochrane systematic review of videolaryngoscopy compared with direct
laryngoscopy in adults concluded that ‘failed intubations were significantly fewer when
videolaryngoscopy was used in participants with anticipated difficult airway.’ [14]. In addition
to this, the recent DAS guidelines on intubation in critically ill adults acknowledge the role of
videolaryngoscopy [15], stating that ‘if' difficult laryngoscopy is predicted then
videolaryngoscopy should be considered from the outset’. However, these publications deal
largely with the management of intubation in patients who are anaesthetised. A recent systematic
review compared awake videolaryngoscopy and awake fibreoptic intubation in patients with
anticipated airway difficulty [16]. Using standard systematic review methodology, the authors
included eight studies overall. One study could not be included in the quantitative meta-analysis
[17], leaving data from 408 patients in the remaining seven trials for the primary outcome, which
was the time taken to intubate the trachea.

*Much of this section is based on a recent editorial in Anaesthesia: Wilson WM, Smith AF.
The emerging role of awake laryngoscopy in airway management. Anaesthesia 2018; 73: 1058-
61.

These numbers are small, and no trial sequential analysis was performed to establish whether
a sufficient number of patients were present to be confident about the findings [18].
Nevertheless, the results appear to show that awake videolaryngoscopy reduces the time to
achieve intubation, and otherwise the techniques are broadly comparable.

Understanding the details of the techniques used is vital not only in making sense of the
systematic review, but equally in translating the review’s findings into clinical practice. All
studies used a remifentanil infusion with or without midazolam boluses as sedation for both
awake videolaryngoscopy and awake fibreoptic intubation, except for the earliest study which
used fentanyl and midazolam. Where recorded, a Ramsay sedation score of 2-3 was targeted.
This raises the question how ‘awake’ patients undergoing these procedures truly are. The
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Ramsay sedation score describes patient’s responses to sedation as a continuum’ from level 1
where the patient is alert, anxious and agitated; to level 6, where the patient is unresponsive. It
defines levels 1-3 as ’awake’ and 4-6 as “asleep’ [19]. This binary awake/asleep description is
simple, but deeper sedation may reduce the safety margin offered by nominally ‘awake’
techniques. It is also important to note that very high levels of anxiety can also increase risk due
to the physiological response to stress and the potential reduction in patient compliance during
airway management. This concept of a theoretical target for an ‘awake’ patient (i.e effective
anxiolysis whilst the patient remains alert to their surroundings) perhaps highlights the benefits
that target-controlled remifentanil infusions have provided in the management of these patients.
All studies used topical lidocaine on the airway, adopting a range of techniques including:
transtracheal injection [20]; nebulised lidocaine [21]; ‘spray as you go’ metered lidocaine spray
[22]; and the ‘Mackenzie technique’ [23]. In this, lidocaine is injected into the side port of a
standard i.v. cannula, directed into the airway through the mouth, connected to a supply of
oxygen which then deposits the drug on the mucosa of the airway. Given the variety of such
techniques, the number of different types of videolaryngoscope used and the types of patient
included in the studies, it is no surprise that a high level of heterogeneity was present in the
meta-analysis. In response to this, the authors downgraded their assessment of the quality of
evidence for the primary outcome.

As mentioned above, the patient’s experience must always be considered when an ‘awake’
airway management technique is used. When recorded, studies in the review that examined
patient satisfaction found both techniques to be equally well received, with most patients rating
their experiences as excellent [22], and hypothetically agreeing to the same technique again
should they need awake intubation again [24]. In addition, although the primary studies were
not powered to detect a difference in complications, there were no major problems. Levels of
failed intubation, nasopharyngeal bleeding, sore throat, hoarseness and minor
respiratory/cardiovascular compromise were rare in both groups and, perhaps predictably, not
significantly different between them. Again, the details of technique - not simply what is done,
but how it is done - are important in reducing complications.

Thus awake videolaryngoscopy seems to be probably faster, and at least as safe, as awake
fibreoptic bronchoscopy. The ‘big screen’ offered by awake videolaryngoscopy allows
improved spatial awareness and a larger field of view, aiding the recognition of airway anatomy
and direct observation of actions in the airway, such as application of local anaesthetic and
suction. It avoids the ‘red out’ phenomenon which can occur with the fibrescope, where the tip
of the fibrescope is pressed against tissue or debris in the airway. It also allows the passage of
the tracheal tube through the vocal cords to be observed externally, which may be an advantage
as this may be a ‘sticking point’ even when the fibrescope itself has been successfully passed
through the cords. The upper airway can be examined after tube placement, which can be helpful
in cases where the risk of bleeding is high, such as when there is a tumour in the upper airway.

The presence of a fibrescope within the tracheal tube can also cause the ‘cork in the bottle’
effect sometimes seen in awake fibreoptic intubation. The sudden increase in impedance to air
flow as the tube passes the vocal cords can cause dyspnoea and anxiety. Again, this is not a
problem with awake videolaryngoscopy. Related to this is the ability to select different diameters
of tracheal tube with awake videolaryngoscopy, especially useful when a narrow
microlaryngoscopy tube is needed. Finally, gentle traction with the videolaryngoscope can
create more space in the airway; this can be useful when an obstructing lesion is present, or
obesity compresses airway structures.

Of course, no single airway management technique can be used for every patient.
Videolaryngoscopy cannot be used when mouth opening is limited, and as such these patients
were excluded from the studies in the review by Alhomary et al. [16]. In these cases, awake
nasal fibreoptic intubation is still essential. However, awake videolaryngoscopy would be
entirely appropriate in patients with difficult mask ventilation [25] and in the obese, as
complications are frequent in those with a higher body mass index [26]. Indeed, one of the
studies included in Alhomary et al.’s review included only obese patients [22]. It is still unclear
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what role awake videolaryngoscopy has in the role of suspected cervical spine injuries. One of
the studies reviewed patients receiving elective cervical spine fixation, though the airway diffi-
culty created by cervical immobilisation in patients with an acute spine injury might not be quite
the same [21]. The UK Difficult Airway Society is currently preparing guidance on the use of
awake airway management technigues, which we expect will be helpful in further defining the
role of awake videolaryngoscopy. Anaesthetists, and in particular those in training, are finding
videolaryngoscopy techniques of all kinds becoming more prevalent in their practice [27]. The
benefits of videolaryngoscopy seem to be apparent when used by expert anaesthetists [28], but
even medical students can be instructed in their use [29]. With higher levels of exposure and
increasing use of videolaryngoscopy one can see how this can inspire them to adopt these
techniques in ‘awake’ patients. However, the adoption of a novel technique which is potentially
easier to master poses an obvious counterpoint. Fibreoptic intubation is already underused and
there is the danger that the greater use of awake videolaryngoscopy further erodes clinicians’
confidence and experience with awake fibreoptic intubation. Thus, although for most patients
requiring awake intubation, awake videolaryngoscopy might come to offer a more familiar
technique, it potentially further mystifies awake fibreoptic intubation and makes it even more of
a rarity. Will this put patients for whom awake fibreoptic intubation is the only choice for airway
management at risk? This utilitarian issue of changing practice for the greater good, whilst
leaving a smaller number of patients potentially disadvantaged, poses an ethical conundrum.
One should, however, be careful not to polarise the argument and suggest that the two techniques
are mutually exclusive. They are not; they both have their uses, and in fact can be used, if
necessary, simultaneously in the same patient to optimise both oropharyngeal view and guided
tube placement.

There are a number of unanswered questions about the role of awake videolaryngoscopy in
airway management. Could it be used instead of a rapid sequence induction in the non-fasted
patient? Topical anaesthesia to the airway seems to be safe during awake fibreoptic intubation
and the same should hold for awake videolaryngoscopy, though it would still be possible to
apply cricoid pressure if this were thought necessary. In patients with cardiovascular disease,
expert topical airway anaesthesia and videolaryngoscopic intubation should, in principle, avoid
the need for an unpredictable drop in arterial pressure with the induction agent and a similarly
undesirable rise in pressure and heart rate on tracheal intubation. As mentioned previously,
would awake videolaryngoscopy be appropriate for patients in the Emergency Department,
especially those with cervical spine injury? Further research is definitely required to resolve
these questions.

What, then, are the implications for airway management policy and training? Whereas NAP4
recommended that ‘all anaesthetic departments should provide a service where the skills and
equipment are available to deliver awake fibreoptic intubation whenever it is indicated’ [11],
Marshall and Chrimes have ‘challenged the assumption that all anaesthetists need to possess
the full range of technical skills for airway management’, suggesting instead that most
anaesthetists should instead develop a ‘more limited repertoire of ‘core’ techniques’ [30]. Whilst
tracheal intubation is of course one of these techniques, they did not specify whether
videolaryngoscopy might be used. Our personal opinion is that awake videolaryngoscopy should
be a ‘core’ technique, and in fact would go further and reiterate the previously expressed view
that awake intubation using a videolaryngoscope should be a primary technique for novice
anaesthetists [31].

We think it is simple to learn and safe to perform and that trainees in anaesthesia should use it
as a first-choice technique when a patient’s airway is predicted difficult2. We would like to think
that, by creating a technique for awake videolaryngoscopic intubation that is as simple and
foolproof as possible, we can create a ‘virtuous circle’ where increasing confidence leads to
further and wider use, and so on [31]. Our departmental ‘recipe’ for awake videolaryngoscopic
intubation is appended.

In conclusion, guidelines and policies must have their place, and are assumed on balance to do
more good than harm, but may not be applicable to every patient. We depend too on long-term
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and acute psychological and social influences when we make decisions about patient care. Being
aware of these, and how they can lead us to exercise ‘poor judgement’, and how we might
improve our shared mental models and behaviour in teams [33] are important steps in improving
safety.

Appendix

University Hospitals of Morecambe Bay

Guidelines for Awake Videolaryngoscopic Intubation

These guidelines are to assist in the technique of awake videolaryngoscopic intubation.

Consideration must be made in each case about anticipated difficulty of ventilation, intubation
and patient cooperation. Consider merits of awake vs. asleep technique or surgical technique.

Indications:
1. Known or anticipated difficult airway
2. Consider in obesity or obstructive sleep apnoea
Known/suspected cervical cord trauma or unstable neck (eg severe rheumatiod
arthritis) and risk of aspiration
Contraindications:
1. Patient refusal/uncooperative patient
2. Care with periglottic masses- risk of developing complete airway obstruction or
laryngospasm

Preparation:
Explanation of technique and consent
Drugs for inducing general anaesthesia when tracheal tube successfully in place.

Procedure:

Monitoring- Pulse oximetry/ECG/NIBP; capnography ready to attach

Oxygen e.g. 4 L/min via nasal sponge/nasal ‘specs’

Sedation: remifentanil by target-controlled infusion; typically 0.1 — 0.15 microg.kg™*.min’
initially, increased as needed, whilst working on topical airway anaesthesia, to achieve a Ramsay
sedation score of 2/3. Midazolam 1mg, or 20-30mg of propofol, can also be given for amnesia,

Topical airway anaesthesia:

1 Lidocaine 10m/kg metered spray to tongue and oropharynx: 10-15 sprays initially. 4%
lidocaine can be used if available. Ask patient to gargle with liquid, then spit out. Repeat.

2 Insert Guedel airway to test adequacy of anaesthesia. If not, repeat spray and gargle once
more

3 Insert videolaryngoscope. If anaesthesia not adequate, repeat spray and gargle.

4 Spray vocal cords under vision from ‘scope. Inject Sml 2% lidocaine either:
a) through a 10cm i.v. drip extension with mucosal atomisation device on end (MAD®,
Medtree, Telford, UK)(see image) directed near larynx OR, if MAD not available,
b) tracheal tube placed in oropharynx until tip visible near vocal cords, then 18Ch suction
catheter with proximal end cut off, inserted to protrude through the end of tube near larynx
(Luer lock syringe fits this gauge of catheter).

If injections are timed to coincide with inspiration, lidocaine is drawn onto, and below, the
cords.
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5 Test laryngeal anaesthesia with gentle application of Yankauer sucker. If not adequate, repeat
lidocaine spray to cords.
6 When adequate, advance tracheal tube through cords. Infraglottic anaesthesia is usually
achieved by inhalation of lidocaine previously given higher in the airway.
7 Confirm intratracheal placement with capnography and induce general anaesthesia
Notes:
Maximum safe dose of lidocaine is taken to be about 8 mg.kg*.
Nebulisation of lidocaine prior to theatre is possible but not thought to be effective and uses
up some of the lidocaine allocation.
Glycopyrrolate 3-4 u.kg™ can be given i.v.; however, direct suction of secretions/ excess local
anaesthetic is easy with the videolaryongoscope.
Ask patient to take deep breaths when tube approaching glottis to make passage easier.

Equipment checklist:

1. Remifentanil TCI pump

2. Midazolam/propofol

3. Videolaryngoscope

4. Guedel oropharyngeal airway

5. Tracheal tube, with stylet/bougie

6. Nasal oxygen sponge/ ‘specs’

7. Metered dose lidocaine spray 10mg/ml

8. 2%/4% lidocaine

9. 10cm i.v. extension with mucosal atomisation device (MAD®)
10.18Ch suction catheter with proximal end cut off
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Periopera¢na anafylaxia

Stefan Trenkler

1. UVOD

Podavanie akéhokol'vek liecku moze byt spojené s neziaducim U¢inkom. Svetova zdravot-
nicka organizacia definuje neziaduci u¢inok lieku ako ,,akukol'vek skodliva alebo neziaducu
reakciu na latku, ktord je podana v Standardnej davke a sprdvnym sposobom za ucelom
prevencie, diagnozy, lie¢by, alebo ovplyvnenia fyziologického stavu®.

Pri¢inou neziaduceho u¢inku méze byt u kazdého jedinca a) predavkovanie (toxicka
reakcia), b) vedl’ajsi nevyhnutny farmakologicky u€inok, c) lickova interakcia. U vnimavych
jedincov méze dojst’ k a) intolerancii lieku (zvySena citlivost’ na normalnu davku), b) liekovej
idiosynkrazii (geneticky podmienend), c) alergickej reakcii (zmenend imunitna odpoved).

Alergické reakcie, ku ktorym dochadza pocas anestézie, patria medzi komplikacie anestézie,
ktoré mozu zvySovat’ morbiditu a mortalitu pacientov v perioperatnom obdobi. V praxi sa
pozoruje stupajlci vyskyt tychto reakcii, co moze suvisiet’ s meniacou sa praxou anestézie:
a) vys$si pocet polymorbidnych pacientov, b) SirSie pouzivanie intravenoznych latok, c) poda-
vanie viacerych latok za sebou, d) podavanie latok vo forme bolusov. Preto sa prevencii a
liecbe alergickych reakcii pocas anestézie musi venovat’ zvySena pozornost’.

Vyskum v oblasti anafylaxie (incidencia, patofyzioldgia, liecba, progndza) je problematicky,
pocntic nejednotnymi definiciami po zriedkavost zavaznych prihod. V oblasti liecby
anafylaxie sice existuje konsenzus expertov v mnohych aspektoch, ale zavery vychadzaju iba
z extrapolacii z retrospektivnych kazuistik, observaénych s§tadii a niekolkych klinickych
stadii.

2. DEFINICIE

Viedensky pediater Clemens von Pirquet pouzil vo svojej publikacii v roku 1906 po prvy raz
vyraz ,,alergia“, pod ktorym mal na mysli $pecificky zmenenu reakciu organizmu. Slovo
odvodil od gréckeho ,,allos* — iny a ,,ergon* — ¢innost. Alergicka reakcia je prehnana odpo-
ved’ imunitného systému na alergén (precitlivenost’, hypersenzitivita). Ked’ze v experimen-
toch nedosiahol ochranu pred alergénom (pro-fylaxia) ale opak, proces nazval ,,ana-fylaxia.

Alergické reakcie je mozné rozdelit' na anafylaktické (pravé alergické) a anafylaktoidné
(pseudo-alergické) reakcie. V klinickej praxi prebiehaji obe reakcie rovnakym spdsobom a nie
je mozné ich odlisit’. Niektoré alergény vyvolavaju dokonca oba typy reakcii.

Roéznorodost’ mechanizmov stazuje stanovit' jednotni definiciu anafylaxie. Sucasny
konsenzus (International Consensus on Anaphylaxis) (Simons, 2014) ju definuje ako ,,zdvazna,
zivot ohrozujuca generalizovana alebo systémova alergicka alebo hypersenzitivna reakcia,
vazna alergicka reakcia s ndhlym nastupom a rizikom smrti“. Americkd akadémia alergie ju
definuje ako ,,akltny, zivot ohrozujuci stav, podmieneny réznymi mechanizmami, s réznou
klinickou manifestaciou a zavaznost'ou, podmieneny ndhlym uvolnenim mediatorov z bazofi-
lov a mastocytov®. V praxi sa vyraz anafylaxia pouziva pre zavaznu alergicku prihodu.

1. Anafylakticka reakcia: Zékladnou charakteristikou reakcie je jej imunologicky
charakter, tj. antigén premosti dve molekuly IgE alebo IgM na povrchu mastocytov alebo
bazofilov, pricom dojde k masivnemu uvolneniu histaminu a mediatorov zapalovej reakcie
(aktivacnd faza). Predpokladom vzniku reakcie je predchadzajuca senzibilizacia (senzibili-
zactna faza).

2. Anafylaktoidnd reakcia: Ide o reakciu, ktora nezahffia imunologické mechanizmy.
Posobenie antigénu vedie k priamemu uvol’neniu mediatorov odpovede. Preto k tejto reakcii
moze dojst’ uz pri prvom kontakte organizmu s alergénom (opiaty, jedy, aspirin, hyperosmo-
larne latky a pod).

3. ldiopaticka anafylaxia: Pri¢inu nie je mozné zistit'.
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Presna klasifikacia pozorovanej reakcie nie je niekedy mozna ani laboratérnymi metodami,
pretoze u anafylaktickej reakcie sa nemusi podarit’ identifikacia imunologického mechanizmu;
reakcia sa nespravne oznaci za anafylaktoidna.

Atopia je dedi¢ne podmienena precitlivenost’ véasného typu na ur€ity alergén alebo skupiny
alergénov. Jej podstatou je zvySena protilatkova odpoved’ v triede IgE, o ma za nésledok, ze
atopik odpoveda uvolnenim mediatorov anafylaxie uz na velmi nizke davky alergénu
a tvorba specifickych IgE pretrvava vel'mi dlho. Okrem toho, je pritomna nadmerna reaktivita
hladkych svalov bronchov na histamin a iné mediatory anafylaxie. Medzi atopické choroby
patri atopickd astma, rinitida, ekzém, urtikaria a niektoré potravinové alergie. Atopia je
vlastnost’, anafylaxia je reakcia, u atopikov nadmerna.

Gell a Coombs rozdelili anafylaktické reakcie do Styroch skupin:

Typ I: Reakcia je sprostredkovand imunoglobulinom E (IgE), vynimoc¢ne IgG. Alergén sa
viaze na dve molekuly IgE na povrchu mastocytu. Ide o v€asny typ reakcie, ktory sa
manifestuje priznakmi od rinokonjunktivitis cez astmu, gastrointestinalne problémy az po
anafylakticky Sok.

Typ Il a,b: Cytotoxicka reakcia na zaklade interakcie medzi antigénom a protilatkou za
ucasti komplementu s naslednou destrukciou buniek. Tento typ charakterizuje hemolyticka
anémiu, trombocytopéniu, mysteniu gravis, ¢i reakciu po podani protaminu.

Typ HlI: Reakcia charakterizovana tvorbou imunitnych komplexov s aktivaciou neutrofilov,
trombocytov a komplementu. V klinike sa prejavuje ako anafylaxia z imunitnych komplexov,
sérova choroba a alergicka vaskulitida.

Typ IV al, a2, b: Reakcia neskorého typu s uc¢astou T-buniek v mieste primarneho kontaktu
s antigénom. Prikladom je kontaktna alergia, precitlivenost’ tuberkulinového typu, reumaticka
arthritis, atopicky ekzém.

Tato klasifikacia je urcitym zjednodusenim, pretoze reakcie mézu zahriiovat’ viac ako jeden
mechanizmus. Anestéziolog sa v praxi stretdva najéastejsie s reakciami typu I a 1.

Okamzité alergické reakcie rozdelili Neugebauer a Bochner do piatich skupin:

Trieda A (IgE zavislé reakcie): Zosietovanim Specifickych protilatok na mastocytoch a
bazofiloch za ucasti IgE dochadza k uvolneniu preformovanych a novo syntetizovanych
mediatorov (typ I podla Coombsa).

Trieda B (reakcie za ucasti imunitnych komplexov alebo komplementu): Zavisi od tvorby
imunologickych komplexov a komplementu a zodpoveda véasnej reakcii III. typu. Na reakcii
sa zuCastiuju aj 1gG, IgA a IgM protilatky. Prikladom tohto typu su reakcie na krvné priprav-
ky a dextranové roztoky.

Trieda C (neimunologicka stimulacia mastocytov): Do tejto triedy patria anafylaktoidné
reakcie s priamym uvolnenim histaminu a d’alSich mediatorov z mastocytov bez imunolo-
gickych mechanizmov.

Trieda D (modulacia metabolizmu kys. arachidonovej): Ide o nerovnovahu medzi metabo-
lizmom kyseliny arachidonovej so zvysenou produkciou leukotriénov, zvlast' eozinofilmi dy-
chacieho traktu, ako aj zvysent citlivost’ vo¢i tymto mediatorom.

Trieda E (namaha): Do tejto skupiny patria prihody pri velkom zatazeni, ¢i pri prijme
niektorych zloziek stravy, hlavne u mladych l'udi a v noci. Presny patofyziologicky mechaniz-
mus tejto reakcie nie je znamy.

Anaphylaxis factitia sa zarad’uje do skupiny Miinchhausenovho syndromu.

3. PATOFYZIOLOGIA

Spolo¢nou koncovou cestou anafylaktickej a anafylaktoidnej reakcie je stimulacia
mastocytov (v tkanive) a bazofilov (v krvi) s naslednym vstupom Ca?" do vnutra bunky.
Nasleduje uvolnenie preformovanych mediatorov z grantl, resp. ich syntéza de novo. Na
reakcii sa mozu zucastnit’ aj neutrofily a makrofagy.

186



Perioperacna anafylaxia

Mastocyty a bazofily mozu byt aktivované troma sposobmi:
a) premostenie Fc receptorov IgE alebo IgG protilatkami
b) anafylatoxinmi pri aktivacii komplementu (C3a, C4a, C5a)
) priama aktivacia alergénom.

Jednym z hlavnych mechanizmov anafylaxie je ucast’ IgE protilatok (obr. 1).

Antigén ‘-'r" Degranulacia
IgE f‘ Sekrécia cytokinov
FceRI

000 09
00 0y

0¥ 09

®e ®

Bazofily s naviazanymi

IgE

Obrazok 1 Aktivacia bazofilov IgE protilatkami

Imunglobulin E, ktorého koncentracia v Krvi u zdravych jedincov je nizka, sa viaZe na receptor
FceRI na povrchu krvnych bazofilov a tkanivovych mastocytov, ale aj neutrofilov, eozinofilov,
monocytov/makrofagov a dostiiek. Pri premosteni antigén Specifickych IgE bivalentnymi alebo
multivalentnymi alergénmi dochédza k aktivacii buniek s uvol'nenim preformovanych mediatorov.
Zlozenie uvolnenych mediatorov zavisi od vyvoldvajucej pri¢iny. U niektorych jedincov sa na
reakcii zacastiuju IgG protilatky.

Preformované medidatory (histamin, serotonin, chymaza, tryptaza, neutrofilovy chemotak-
ticky faktor — NCF, eozinofilovy chemotakticky faktor anafylaxie - ECF-A, eozinofilovy
kationicky protein — ECP,) sa nachadzaju v granulach mastocytov.

Novo syntetizované medidatory sa tvoria z kyseliny arachidonovej (leukotriény,
prostaglandiny, prostacykliny, dosti¢ky aktivujuci faktor - PAF, pomaly reagujtce latky anafy-
laxie — SRSA/CysLT, bradykinin, C3a/C5a, kyslikové radikaly) pomocou lipo- a cyklooxi-
genazy.

Histamin vyvolava v organizme bronchokonstrikciu, zaCervenanie koze, bolesti hlavy
a prechodné hemodynamické zmeny. Obstrukciu dychacich ciest a tachykardiu podmiefiuju
H1, ostatné priznaky H1 a H2 receptory.

PAF sa podiela na agregacii dostiCiek a na réznych zapalovych a imunitnych procesoch.
Tvori sa v plicnych mastocytoch a krvnych bazofiloch, ale aj v d’alSich bunkach. Pdsobi
synergicky s histaminom.

CysIT sa oznacuju aj ako slow-reacting substance of anaphylaxis. Skupinu tvoria bioaktivne
LTB4, LTC4 a LTD4. Syntetizuju sa z kys. arachidonovej v mastocytoch, bazofiloch a makro-
fagoch.

Tryptaza je hlavnym proteinom mastocytov; tvori 25 % ich obsahu. Uvolnuje sa spolu s
heparinom pri degranuldcii mastocytov. Priamo aktivuje Cs, ale jej tloha nie je celkom jasna.

Prostaglandin E indukuje senzibilizaciu receptorov bolesti a vedie k hortacke, vazo a bron-
chodilatacii.

Kininogendzy tvorbou kininu navodzuju vazodilaticiu a edém.

Medidatory s chemotaxiou pre makrofagy a leukocyty

Eosinophil chemotactic factor of anaphylaxis (ECF-A) je chemotakticky mediator, ktorého
uloha v alergickej reakcii nie je celkom znama. Mdze pritahovat’ eozinofily, ktoré¢ produkuju
enzymy Stiepiace histamin, ¢im sa znizuje zavaznost reakcie.

Neutrophil chemotactic factor (NCF) je podobny faktor pre neutrofily.

Jednotlivé medidtory maju rézny vplyv na hladku svalovinu, cievnu permeabilitu a srdcovy
sval. Tieto faktory prispievaju k roznym klinickym prejavom alergickej reakcie (obr. 2).
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Obrazok 2 Mechanizmy anafylaxie

4. INCIDENCIA

Stanovit’ incidenciu perioperacnej anafylaxie nie je jednoduché, pretoze je k tomu potrebné
poznat’ pocet podanych anestézii a pocet zistenych alergickych reakcii. Zistit' presni hodnotu
tychto parametrov je obtiazne; prihody su zriedkavé, ndhodné, je nejednotnost’ diagnéz, rdzna
patofyziologia, diagndza alergickej prihody nie je vzdy jednoznacnd, reakcie sa dosledne
nehlasia a interpretacia testov je zlozita. Navyse, existuju rozdiely medzi krajinami. Na presné
stanovenie incidencie zavaznej alergickej reakcie s 5% hranicou spolahlivosti by bolo
potrebné vyhodnotit’ 30 milidnov pacientov. ESte horSia je situacia pri snahe odhadnut
incidenciu pre jednotlivé latky. Napriek tomu boli publikované §tidie z Francuzska (najlepSia
databaza a siet’ ambulancii), UK (NAP 6), USA, Australie/Nového Z¢landu, Skandinavskych
a dalsich krajin, ktoré sa pokusili ¢o najpresnejsie stanovit’ tieto hodnoty (Mertes, 2016; Cook,
2018). Incidencia, vratane ucasti liekov, je medzi krajinami znacna.

Celosvetovo sa incidencia perioperacnej anafylaktickej reakcie odhaduje na 1 : 2500 az
1: 18 000 anestézii. Podiel reakcii sprostredkovanych IgE protilatkami je podobny, 50 - 60 %.
Vo Franctzsku je vyskyt anafylaktickych prihod 1 : 10 000 anestézii S trikrat vy$$im podielom
Zien. Mortalita, napriek monitorovanému prostrediu, nie je zanedbatel'na. V USA a Japonsku
je 4 - 4,8 %, ale v Zapadnej Australii iba 1,4 %. Mortalita na relaxancia je 9 % v UK a 4,1 %
vo Francuzsku. Vyrazne klesol podiel latexu.
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4.1 Trigery (tab. 1, tab. 2)

Myorelaxancia

Vo vsetkych publikovanych pracach sa na prvom mieste alergickych reakcii nachddzaju my-
orelaxancia (70 - 80 % intraoperaénych reakeii, 1 : 3500 - 1 : 20 000 anestézii). Incidencia
zavisi od frekvencie pouzivania jednotlivych pripravkov. V 85 % st postihnuté Zzeny.
NajcastejSim vyvolavatel'om je succinylcholin (54 %), potom vecuronium, priCom tu existuju
znaéné regiondlne rozdiely; vy3Siu incidenciu hlasia UK, Belgicko, Spanielsko, Australia,
nizsiu USA Svédsko a Dansko. Atracurium nie je ¢astej§im vyvoldvatelom reakcie ako iné
relaxancia, sposobuje ale silnejSie neSpecifické uvolfiovanie histaminu. U 60 % pozitivinych
pacientov existuje skrizena reaktivita, napr. medzi pancuroniom a vecuroniom.

Prakticky vsetky relaxancia obsahuju dve kvartérne amoniové skupiny, ¢o vedie k hustému
premosteniu IgE protildtok na povrchu bazofilov s naslednym mohutnym uvolnenim
histaminu. To vysvetl'uje skrizenost’ a zavaznost reakcii. Kvartérne/terciarne amoniové soli sa
nachadzaju vo vlasovych pripravkoch, dezinfekénych prostriedkoch, bielidlach; pri ich
pouzivani moze dojst’ k senzibilizacii pacienta a k reakcii uz pri prvom styku s relaxanciom!
Nespecifické uvolnenie histaminu sa pozoruje okrem t-tubokurarinu u atraktiria a mivakdria.

Sugammadex (Bridion), ktory sa skiiSa ako antidotum pri anafylaktickej reakcii, ma podl'a
Japonskych autorov podobnu incidenciu anafylaxie ako vekurénium (Takazwa, 2016). Na
reakcii sa podielaju IgE protilatky. Napriek pozitivnym kazuistikam, zavery z experimentov
a retro-spektivnej stadie naznacujl, ze podanie sugammadexu nema potencial zmenit klinicky
priebeh rozbehnutej anafylaktickej reakcie (Clarke, 2012, Platt, 2015).

Intravendzne anestetika

Thiopental. Thiopental je rizikova latka, hlavne pri neskorych reakciach, hoci pri¢inna
suvislost’ je tazké stanovit. Uplatiiuje sa tak anafylakticky, ako aj anafylaktoidny
mechanizmus. Podla dvoch $tudii je incidencia 1 : 20 000. Pacienti, u ktorych doéjde k reakcii,
Casto predtym absolvuju i va¢si poCet anestézii thiopentalom bez akejkol'vek prihody, k reakcii
ale moze dojst’ aj pri prvom podani. Reakcie na pentotal a methohexital si vel'mi zriedkaveé,
pretoZe neobsahuju atom siry, ktory podmienuje vyssie uvolfiovanie histaminu u thiopentalu.
Existuje skrizena reaktivita s inymi barbituratmi.

Propofol. Aj po zmene rozptstadla z cremoforu na intralipid sa sporadicky pozoruju zZivot
ohrozujuce reakcie, ktorych presna incidencia nie je znama. Studie nepotvrdzuju vztah medzi
alergiou na vajcia a alergiou na lecitin v propofole a upustenie od propofolu u pacientov s aler-
giou na vajcia alebo sdju sa dnes neodporuca.

Iné intravenozne anestetikd

Boli popisané aj reakcie na midazolam, etomidat a ketamin, ale tieto reakcie st extrémne
zriedkavé. Droperidol blokuje v peeni enzym histamin-N-methyl-transferaza, ktory sa
podiel’a na metabolizme histaminu, preto ho treba podavat’ opatrne pacientom s rizikom ne$pe-
cifického uvol'nenia histaminu.

Inhalaéné anestetika

Inhalaéné anestetika st povazované za bezpeéné, V literatire nie je ziadna zmienka o anafy-
laxii na inhala¢nu latku.

Opioidy

Vyrazné uvolnenie histaminu a tryptazy sa vyskytuje pri anafylaktoidnej reakcii u morfinu;
zistili sa aj Specifické IgE protilatky (1,6 % reakcii). Pri lokalizovanej aktivacii mastocytov v
kozi sa objavuje pruritus, zaCervenanie, hypotenzia. Morfin (kodein, petidin) uvolfiuje z
mastocytov histamin a tryptazu, ale nie prostaglandiny a leukotriény. Boli popisané aj reakcie
na fentanyl, sufentanil a alfentanil, ale tieto reakcie st tiez vel'mi zriedkavé. Skrizena reakcia
existuje iba medzi morfinom a kodeinom.

Nesteroidné antiflogistika

Aspirin senzitivna astma bronchiale je anafylaktoidnd reakcia, ktorej mechanizmus nie je
presne znamy. Uvazuje sa o priamom uvolneni histaminu, resp. inhibicie COX1. Je popisana
aj ucast’ Specifického IgE. Tato reakcia sa pozoruje u vSetkych periférnych analgetik v
zavislosti od atlmu cyklooxigenazy.
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Antibiotika

Ich podiel v perioperacnom obdobi sa zvySuje, podiel'aju sa na40 - 50 % reakcii v USA
a Spanielsku. Vo Franctizsku podiel narastol z2 na 20 % aantibiotikd st tu druhou
najcastejSou pricinou IgE anafylaxie. NajcCastejSie ide o paniciliny a cefalosporiny. Vanko-
mycin a chinolony posobia cez priame uvolnenie histaminu. V §tadii NAP 6 bolo zistené
poradie reakcie na ATB: co-amoxiclav, teicoplanin, cefuroxim, gentamycin.

Latex

Alergia na latex mala v 80-tych rokoch stipajiicu tendenciu, zvlast ked’ sa na zaklade
odportcani FDA zacali $iroko pouzivat’ ochranné rukavice (vratane prevencie HIV). Az 7 - 13
% lekarov a 40 % inStrumentarok udavalo alergiu na latex. Na perioperaénych reakciach sa
latex podielal 12,5 %. Okrem iritacnej a alergickej dermatitis (typ IV) sa uplatiuje IgE
sprostredkovand anafylaxia vyvoland bielkovinami obsiahnutymi v latexe, ktoré st naviazané
aj na pouzity puder. Existuje skrizena reakcia s ovocim, ako je avokado, banany, kiwi, gastany.

V sucasnosti sa z viacerych dovodov (znizenie podielu bielkovin, upustenie od pudrovania,
iné materialy) podiel latexu na anafylaktickych reakciach znizuje, vo Franctzsku je na Stvrtom
mieste. Pri vzniku nejasnej kritickej situacie pocas anestézie treba ale mysliet’ aj na moznost’
reakcie na latex (rukavice, katétre, gumené zatky liekoviek, porty infuznych siprav, puder
z rukavic). Reakcia sa objavuje od 15 minut od zaciatku anestézie a zhorSuje sa pocas d’alSich
5 - 10 minat. Priebeh méze byt bifazicky. Rizikové skupiny su pacienti, hlavne deti
a mladistvi, vyZadujuci opakované operacie (spina bifida).

Lokalne anestetika

Nepriaznivé ucinky lokalnych anestetik st iba vynimocne podmienené alergickou reakciou;
samotné lokalne anestetikd nevedu k uvolneniu histaminu, nepozorovala sa ani ucast’ IgE.
Castejsie ide o reakcie na rozpustadla a konzervaéné latky u esterov, resp. prejavy
predavkovania (toxicky ucinok), uc¢inok adrenalinu alebo i.v. podania. V mnohych pripadoch,
hlavne v zubnom lekarstve, ide 0 psychologickt reakciu na celkovu situaciu, vazovagalnu
synkopu, intoleranciu. V pripade pozitivneho kozného testu treba testovat’ aj aditiva —
metylparaben, paraben, metabisulfit.

Chlorhexidin

V sucasnosti sa v medicine Siroko pouziva ako antiseptikum a dezificiens. Anafylaxia sa
pozoruje pri aplikacii na kozu, do oka, kupela, pri pouziti katétrovych gélov a antiseptickych
centralnych zilovych katétrov. Senzibilizacia vznika pri pouziti réznej kozmetiky a hygie-
nickych pripravkov. Existuju vyrazné rozdiely medzi krajinami, zrejme v zavislosti od
frekvencie pouZzivania v operacne;j séle.

Farbiva

V sucasnosti sa modré farbiva (triarylmetan, patentna modra V, isosulfan modra) Siroko
pouzivaju v chirurgii na identifikaciu sentinelovych lymfatickych uzlin. Pésobia alergicky cez
IgE i priame uvolfiovanie histaminu. Alternativou je metylénova modra s mensou molekulou
ale aj u nej sa pozoruju reakcie. Treba pocitat’ so vznikom reakcie 30 minat po podani farbiva.

Koloidné roztoky a krvné pripravky

Vsetky syntetické koloidy vyvolavaju alergicka reakciu s frekvenciou 0,033 - 0,22 %,
pricom ziadna $tidia nepreukazala podstatnejsie rozdiely medzi jednotlivymi typmi koloidov
¢o do incidencie alergickej reakcie. Tieto reakcie su zriedkavé u pacientov v Soku a je malo
pravdepodobné, Ze sa na nich zGcastiuje IgE.

Krvné konzervy: V skladovanej krvi dochadza postupne k uvolnovaniu mediatorov a buniek.
Aj pretlakové podanie vedie k zvySeniu hladiny histaminu. U pacientov s pozitivnou anamné-
Zou by sa mali podéavat’ iba premyté erytrocyty.

RTG kontrastné latky

Vicsina reakcii ma charakter anafylaktoidnej reakcie, imunitny mechanizmus je zriedkavy.
Incidencia l'ahkych reakeii je 1 : 2000, tazkych 1: 20 000, letalnych 1 : 40 000. Incidencia u
atopikov je pri prvom kontakte rovnaka ako u celkovej populéacie. Pri opakovanom vysSetreni
sa zvySuje z 10 - 15 % na 30 %. Kontrastné latky s nizkou molekulovou hmotnost'ou znizuju
incidenciu 2 - 6 krat.
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Tabul’ka 1 Vyvoj trigerov anafylaxie vo Francuzsku (Mertes, 2012)

1984-1989 1990-1991 1992-1994 1994-1996 1997-1998 1999-2000 2001-2002
n=821 n =813 n=1030 n=734 n = 486 n=>518 n =502

% % % % % % %
NMBAs 81,0 70,2 59,2 61,6 69,2 58,2 54
Latex 0,5 12,5 19,0 16,6 12,1 16,7 22,3
Hypnotika 11,0 5,6 8,0 51 3,7 3,4 0,8
Opioidy 3,0 1,7 3,5 2,7 1,4 1,3 2,4
Koloidy 0,5 4,6 5,0 31 2,7 4,0 2.8
Antibiotika 2,0 2,6 3,1 8,3 8,0 15,1 14,7
Iné 2,0 2,8 2,2 2,6 2,9 1,3 3,0
Spolu 100 % 100 % 100 % 100 % 100 % 100 % 100 %

n = pocet pripadov

TabulPka 2 Distribucia predpokladanych trigerov periopera¢nej anafylaxie v rokoch 2014-
2015 podla NAP6 (Kemp, 2017)

Latka Podiel (%)
Myorelaxancia 38,5
Antibiotika 38,3
Farby, kontrastné latky 6,7
Chlorhexidin 3,9
Analgetika 3,3
Koloidy 2,8
Latex 1,5
Hypnotika 0,9
Antiemetika 0,9
Transfuzie 0,6
Antagonisty 0,5
Lokalne anestetika 0,5
Iné 1,6

4.2 RIZIKOVE FAKTORY

Pohlavie

Alergické reakcie, hlavne u relaxancii, sa vyskytuju trikrat CastejSie u zien ako u muzov;
predpoklada sa, ze zeny majui vyssiu potenciu pre nesSpecifické uvolnenie histaminu. Medzi
chlapcami a dievéatami rozdiely nie su.

Vek

Az 80,5 % reakcii sa vyskytuje vo veku 14 - 60 rokov. Vo vy$Som veku sa znizuje zadvaznost
reakcii, ale nie ich incidencia.

Strach, stres

U pacientov s vyraznym emo¢nym stresom a pocitom strachu/izkosti sa pozoruje zvys$ena
incidencia anafylaktoidnych reakcii.
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Atopia, predchadzajica expozicia

Stadie, sledujuce vyskyt alergie pocas anestézie u atopikov, priniesli nejednotné vysledky,
ked’ viaceri autori nezistili rozdiely medzi celkovou populéciou a atopikmi. VacSina pacientov
vo vsetkych studiach, u ktorych doslo k alergickej reakcii, nemala v anamnéze atopiu a vacsina
pacientov s pozitivnou anamnézou mala anestéziu bez akychkol'vek prejavov alergickej
reakcie. Pozitivna anamnéza md iba vel'mi nizku Specificitu a senzitivitu a znacne vysoky
pocet falosne pozitivnych alarmov. Zda sa, ze anafylaktoidné reakcie sa u atopikov nevysky-
tuji CastejSie ako u normalnej populacie, pricom pohotovost na reakciu zavisi od typu
alergénu. Atopicka predispozicia je dedi¢na.

Pri zname;j alergii na lieky je riziko opakovania prihody pre anafylaktické reakcie 40 - 60 %,
pre anafylaktoidné reakcie 20 - 30 %. Pri opakovanych anestéziach stapa riziko anafylaktickej
reakcie, ale opakované narkozy nezvysuju riziko anafylaktoidnej reakcie.

Reaktivita organizmu

Klinicka odpoved’ organizmu zavisi aj od schopnosti jednotlivca uvolfiovat’ histamin a
pohotovosti reagovat’ na jeho uvolnenie.

Vyrazna variabilita uvolnenia histaminu po aplikacii roznych liekov a stimulov sa odraza v
rozne vysokej hladine histaminu v plazme a rozsahu uvolnenia histaminu z jednotlivych
mastocytov. Na jednom konci spektra su pacienti s mastocytdézou a ,,super responderi, u
ktorych dochadza k masivnemu uvolneniu histaminu. Pacienti s alergiou, atopiou a astmou
mozu mat’ zvySenu pohotovost’ na uvolnovanie histaminu a na reakciu na jeho ucinok.

Astma

Astma, zvlast’ neliecend, sa povazuje za dolezity rizikovy faktor pre anafylakticka prihodu,
vratane rizika umrtia.

Sok

V Soku sa alergicka reakcia vyskytuje iba vynimocne. Vzhl'adom na aktivaciu endogénnych
katecholaminov sa inhibuje uvolfiovanie mediatorov a ich u¢inok. Podobne utlmenti odpoved
maju pacienti s iImunosupresiou.

Rizikove faktory vo vztahu k lieku

Makromolekularne latky su prirodzenymi antigénmi. MenSie molekuly sa ako haptény mozu
naviazat’ na bielkovinu a ziskat’ tak antigénne vlastnosti. Relaxancid obsahuju dve kvartérne
amoniové skupiny, ¢o z nich robi bivalentné antigény.

Iné faktory

U pacientov, ktori uzivaji beta-blokatory, sa alergickd reakcia manifestuje skor brady-
kardiou, pri¢om na lie¢bu st potrebné vyssSie davky sympatomimetickych lickov. Podobne je
tomu pri epiduralnej anestézii.

Alergicka reakcia je vyraznejSia u pacientov, ktori maji poruchu systému renin/angiotenzin.
Zlyhanie ochrannych mechanizmov by mohlo vysvetlovat’ chybanie korelacie medzi hladinou
protilatok, odpoved’ou na histamin a uvolfiovanim histaminu a zavaznostou reakcie.

Zvysena hladina histaminu sa pozoruje u pacientov s polytraumou, v septickom Soku, s
krvacanim do traviaceho traktu, ileom, chronickou renalnou insuficienciou, po oziareni. Nie je
jasné, ¢i pacienti zvySene reaguju na vysSiu hladinu histaminu, alebo je tato situacia rizikom
pre vznik alergickej reakcie. Prolongovana vyssia hladina histaminu sa povazuje za prognos-
ticky nepriaznivy faktor.

5. KLINICKY OBRAZ

K alergickej reakcii moze dojst’ kedykol'vek v priebehu anestézie, najcastejsie sa ale vysky-
tuje po tivode do anestézie (90 %). V Case zistenia reakcie tato mdze byt uz v pokrocilom
Stadiu vyvoja.

Klinické priznaky uvolnenia medidtorov su znacne réoznorodé v zavislosti od spektra uvol-
nenych mediatorov, ich mnoZzstva a ¢asovej postupnosti. Mediatory vo vSeobecnosti spdsobuju
na hladkej svalovine dychacich ciest bronchokonstrikciu, periférnych ciev vazodilataciu; d’alej
zvySuju permeabilitu kapilar a sekréciu exokrinnych Zliaz.
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Zavaznost priznakov do urcitej miery koreluje s hladinou mediatorov v krvi, ale ich lokalne
uvolnenie moéze viest' k dramatickym priznakom pri nizkej hladine v systémovej cirkulacii.
Velmi vysoké hladiny histaminu a tryptdzy su spojené so zavaznou reakciou a svedCia pre
imunologicky mechanizmus. Uloha priameho uvolnenia histaminu pri zavaznych reakciach je
menej jasna. Histamin mdze byt’ jedinym mediadtorom u zévaznej reakcie, zvlast u kardiakov
uzivajucich beta-blokator, ale priame uvolnenie je vzhl'adom na kratky polCas histaminu
prechodné. Pretrvavajuca vysoka hladina sa u zavaznych reakcii nezistila, ale pozdné hemody-
namické zlepsSenie po podani H blokatora sved¢i o tom, ze k tomu moéze dojst. Perzistujiica
zavazna reakcia sved¢i pre uvolnenie inych mediatorov.

Klinické priznaky podla systemov:

e Mukodermalne: svrbenie, kychanie, urtikaria, erytém
Gastrointestinalne: nauzea, vracanie, hnacka
Respira¢né: bronchospazmus, laryngospazmus, rhinitis, edém laryngu
Konjunktivitis, periorbitalny edém
Vaskularne: hypotenzia, tachykardia, bradykardia
Vazomotorické: bolesti hlavy, tachykardia, zaCervenanie tvare, arytmia
Vazovagalne: bledost, bradykardia, zavraty, nauzea, kolaps

e Osmotické: angioedém, edém laryngu, edém pluc Iné: horucka, DIC, artralgie

Bronchospazmus je v 10 % jedinym prejavom alergickej reakcie a tento priznak sa aj
najtazsie lieci; u astmatikov sa pozoruje v 100 %. Latky ako atracurium mézu uvolnit’ velké
mnozstvo histaminu priamo z pl'ucnych mastocytov, tento mechanizmus je ale menej ¢asty ako
anafylaxia. Na druhej strane uvolnenie histaminu po podani morfinu iba vynimo¢ne vedie
k bronchokonstrikcii.

Plicny edém je nizkotlakovy membranovy edém so zvySenou priepustnostou kapilar
spojeny s deficitom tekutin.

Pocas anestézie byva prvym prizna-

| . po— kom bronchospazmu problém s insuf-
ncrease ngicegema y e , . . R
Vasodilatation copillary  f———s % foid laciou dychacej zmesi a desaturacia
permeability sequestration pacienta. Problémy s insufldciou
l | vedu anestéziologa Casto k vymene
: y Reduced N kanyly, takZze pri neskorSom posud-
ncrease uce: InWay , A v . O r
vascular veniricular compromis= ] ZOvani moZe byt situacia hodnotena
capactianee fillng ako intubacia do ezofagu. Priznaky
intubacie do ezofagu sa ale zvycCajne
Reduced Reduced Reduced || Bronchospasm objavuju neskor ako priznaky alergie.
coronary  |—¥ cardiac pulmonary T AR . IR
perfusion contractility blood flow Anaﬁ}laktlcky SOk -]e. na]t’aZSOI’l
formou alergickej reakcie. Vyrazny
I \ / \ pokles krvného tlaku pri vazodilatacii
- oo . a hypovolémii pre zvySenu priepust-
uce uce 5 <1z o A
blood cardiac Hypoxaemia l—  nost’ kapilar (hemokoncentracia) mo-
pressure output ze byt spojeny s edémom laryngu,
\ / bronchospazmom, angioedémom, ur-

tikariou, erytémom a depresiou myo-

SHOCK kardu.

Obrazok 3 Patofyziologia anafylaktického Soku (Cook, 2018)

Diagnoza peroperacnej anafylaxie je stazena: pacient nekomunikuje, kozné priznaky mdzu
byt skryté pod raskami, poruchy ventilacie a cirkulacie maju viacero pric¢in. Prihoda do 30
minit je vyvolana antibiotikom alebo indukénymi latkami, po 30 minatach latexom,
protaminom, farbivom, koloidmi/krvou.
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So zlyhavanim cirkulacie koreluju hodnoty kapnografie, nizke hodnoty po uvode do
anestézie, alebo nahly pokles pocCas anestézie pri stabilnej ventildcii (pod 2,6 kPa), koreluju
S pritomnost’ou a zavaznostou anafylaktickej reakcie. Bronchokostrikcia sa modze manifes-
tovat’ krivkou v tvare Zralocej plutvy (Gouel-Chéron, 2017).

Medzinarodny konsenzus (Sampson, 2006) definoval klinické kritéria pre anafylaxiu:

Anafylaxia je vysoko pravdepodobnad, ak je splnené ktorékol'vek z nasledujucich 3 kritérii:

1. Akttny néstup ochorenia (niekol’ko mintit az niekol’ko hodin) s postihnutim koze, sliznice
tkaniva alebo oboch (napr. generalizované pupence, pruritus alebo zacervenanie,
opuchnuté pery-jazyk-uvula) a aspon jedno z nasledujucich

a. Respiracné postihnutie (napr. dychavicnost, piskot-bronchospazmus, stridor, hypoxémia)
b. Znizeny TK alebo priznaky dysfunkcie koncovych organov (napr. hypotenzia, synkopa)

2. Dve alebo viac z nasledujucich skutocnosti, ktoré sa objavia rychlo po vystaveni pravde-
podobnému alergénu u tohto pacienta (minuty az niekol’ko hodin):

a. Postihnutie tkaniva koZe-sliznice (napr. generalizované pupence, svrbenie, opuchnuté
pery-jazyk-uvula)

b. Respiraéné postihnutie (napr. dychavi¢nost’, piskoty-bronchospazmus, stridor,
hypoxémia)

c. Znizeny TK alebo pridruzené symptomy (napr. hypotenzia, synkopa, inkontinencia)

d. Pretrvavajtice gastrointestinalne priznaky (napr. bolest’ brucha, zvracanie)

3. Znizenie TK po expozicii zndmym alergénom (minuty az niekol’ko hodin):
a. Dojcata a deti: nizky TKSs (pre vek $pecifické) alebo vySe 30% znizenie TKS
b. Dospeli: TKS niz§i ako 90 mm Hg alebo > 30% pokles voci vychodzej hodnote.

Tabul’ka 3 Klinické priznaky anafylaxie vo Francuzsku (Mertes, 2003)

Anafylaxia N =518
Klinické priznaky Pacienti (pocet, %) | Samostatny priznak
KV priznaky 387 (74,7)
Hypotenzia 90 (17,3) 2
Kolaps obehu 264 (50,8) 32
Bradykardia 7(1,3) 0
Zastavenie srdca 31 (5,9) 10
Bronchospazmus 207 (39,8 7
Kozné priznaky 374 (71,9) 50
Angioedém 64 (12,3) -
o ® Allerc
) = NaPhylaxis
Nav e Allg )
teeW ™ .
patie! W= g
JAic® "j =
ot dor B
g na o "3 )” il =
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o ¥ Obrazok 4 Prvé priznaky
. = anafylaxie podl'a NAP 6
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Rozdelenie alergickych prihod podl'a zavaznosti je v tabul’ke 4.

Tabul’ka 4 Stadia a priznaky alergickej reakcie

tadium | Priznaky

Lokalne ohranicend kozn4 reakcia

Lahké celkové priznaky

- generalizovana kozna reakcia (flush, generalizovana urtikaria, pruritus)
- slizni¢na reakcia (napr. nos, Spojovky)

- celkové reakcie (napr. nepokoj, bolesti hlavy)

I Vyrazna celkova reakcia (plus kozné priznaky)

- porucha krvného obehu (zmeny krvného tlaku/pulzu)

- dyspnoe (kasel’, Tahké dyspnoe, za¢inajtici bronchospazmus)

- nauzea, vracanie, odchod mocu, stolice

Il Zavazna celkova reakcia

- S0k, arytmia

- bronchospazmus so zdvaznym dyspnoe, cyandza porucha vedomia
v Zlyhanie vitalnych organov

- zastavenie dychania/obehu

— O] W

6. DIFERENCIALNA DIAGNOZA

Diagnoza anafylaxie nerobi problémy, ak st pritomné klasické priznaky ako zacervenanie
koze, urtikiria a edém, ktoré sa objavuju Coskoro po podani latky. Alternativne hypotézy
nesmu spomalit’ promptnt identifikaciu anafylaxie s promptnou liecbou.

Akutne poruchy Flush syndromy (zacervenanie)
Akutna astma Karcinoid
Akutna generalizovana urtikaria Perimenopauza
Akutny angioedém Syndréom ¢erveného muza (vankomycin)
Akutna anxieta/atak Feochromocytém
Kardiovaskularna prihoda

(akatny IM, pl'icny edém Stavy s produkciou histaminu
PNO, tamponéda srdca Mastocytoza

Bazofilna leukémia

Sok
Hypovolemicky
Kardiogénny
Septicky
Distribu¢ny

7. ManaZment (obr. 5)

V literatire existuji rézne schémy pristupu k pacientom s alergickou prihodou. Ich
problémom je to, Ze nemame k dispozicii kontrolované §tadie, ktoré by potvrdili u¢innost’
jednotlivych odporicanych farmak a algoritmov, pretoze tieto prihody u l'udi si pomerne
zriedkavé a nemame k dispozicii vhodny experimentalny model.

V klinickej praxi sa pozoruje Siroké spektrum reakcii a efektivity odpovede na liecbu.
Niektori pacienti odpovedaju na aplikaciu krystaloidov a steroidov, ktoré ale nie su efektivne v
najzavaznejSich pripadoch, a niektori pacienti zomieraji napriek optimalnej vcasnej liecbe.
Pristup k pacientovi s alergickou reakciou musi byt napriek schémam individuélny.

Dolezité je promptné rozpoznanie anafylaktickej prihody a promptna liecba, zvlast’ poda-
nie adrenalinu. U pacientov so zastavenim obehu je pri parenteralne podanych latkach median
¢asu od podania 5 mintt. Pri¢inou iimrtia je hypoxia pri bronchospazme a zlyhanie obehu.
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Ak doéjde pocas anestézie k zavaznej alergickej reakcii, je potrebné postupovat’ podla
algoritmu ABCDE timovym pristupom a okamzite prijat’ v§eobecné opatrenia:
Zastavenie aplikécie podozrivého antigénu (lieky, koloidy, krv, latex, chlorhexidin)
Privolanie pomoci, pozastavenie operacie. Zaznamenat’ ¢as.
Vodorovna poloha (s vynimkou edému pI'ic), nadvihnutie DK
Aplikacia 100% kyslika
Zabezpecenie dychacich ciest
Pristup do Sirokej zily (intraosealny pristup)
Podanie adrenalinu i.v. a krystaloidu
Kardiopulmonalna resuscitacia pri zastaveni obehu, resp. pri poklese TKs pod 50 mmHg
Plan d’alSieho sledovania.

©CoNoO~wWhE

Farmakologické pripravky

Adrenalin
zhoda v nazore na jeho u¢innost’. Pésobenim na alfa-1 a beta-1, beta-2 receptory je ucinny tak
na obehové, ako aj bronchialne prejavy, zastavuje progresiu angioedému. Pristup K aplikacii
adrenalinu musi byt, vzhl'adom na nepredvidatel'nost’ rychlej progresie priznakov, agresivny.
Adrenalin je mozné podat’ i.v., i. m. a intraosealne. Subkutanne podanie sa neodporuca.

Intravenézne podanie adrenalinu moze viest' k srdcovym arytmidm, infarktu a zdvaznej hy-
pertenzii, zvlast’ ak ide o nesprdvnu diagnézu, alebo pacient nie je monitorovany. Preto je
vhodné aplikovat’ adrenalin v riedeni 1 : 10 000 (1 ml adrenalin 1 : 1000 do 9 ml fyziologic-
kého roztoku), podavat pomaly, resp. frakcionovane za sledovania tlaku a pulzu. Je mozné
zvolit’ aj riedenie 1 : 100 000 (1 ml adrenalin 1 : 1000 do 99 ml fyziologického roztoku), ktoré
umoziuje lepsiu titraciu. V pripade nemoZznosti monitorovania je vhodnejSie podat’ adrenalin
intramuskularne v davke 0,5 ml 1 : 1000 a v pripade nezlepsenia alebo zhorSenia davku opako-
vat’ po 5 minutach. Idealne je mat’ k dispozicii adrenalin v predplnenej striekacke.

Noradrenalin

V pripade nedostato¢nej reakcie organizmu na podanie adrenalinu treba vcas aplikovat’ latku
s alfa-mimetickym u¢inkom. Bolusova davka by mala byt 0,05 - 0,1 mg kazdt minutu, event.
v kontinuélnej infizii. Adrenalin je moZzné kombinovat’ s noradrenalinom, ktory nema vplyv
na bronchospazmus.

U pacientov uZivajicich beta-blokatory a ACE inhibitory je potrebné aplikovat’ vysSie
davky. U pacientov uzivajucich TCA alebo MAO inhibitory treba davku redukovat’.

Antagonisti histaminu

Utinnost’ H; a H; antagonistov je najlepsie dokumentovana v prevencii alergickych reakcii,
kde sa podavaju v kombinacii. Hi antagonisty st vhodné u koznych reakcii. Pri tazkej kardio-
vaskularnej reakcii sa odporti¢a podavat’ ich iba pri neuspechu primarnej liecby. Vzhl'adom na
moznost’ poklesu tlaku a bradykardie sa maji podavat pomaly, resp. vo forme infuzie.
Dithiaden mozno podat’ v davke 0,5 - 1,0 - 2,0 mg i.m. alebo pomaly i.v.

Glukokortikoidy

Su indikované pri prevencii alergickych reakcii a pri prevencii pozdnej fazy akutnej reakcie
pri jej bifazickom priebehu (kontrastné latky, postipanie hmyzom, alergia na jedlo, desenzibi-
lizacna liecba). Davka je 200 mg hydrokortizonu u dospelého. Koritikoidy nie st liekom prvej
vol'by.

Theophyllin

Nemame k dispozicii kontrolovani S§tadiu u Tudi, ktora by hodnotila efektivnost
theophyllinu v lie¢be bronchokonstrikcie pri alergickej reakcii. Podobne ako pri liecbe astmy
je indikovany iba pri bronchospastickej reakcii, ktora nerecaguje na podanie adrenalinu
a kortikosteroidov.

Objemova liecba

V zasade je mozné pouzit’ krystaloidy a/alebo koloidy. Koloidy su klinicky ucinnejsie, ale
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same mo6zu vyvolat’ reakciu, preto sa odportaca zacat’ liecbu aplikaciou roztoku krystaloidu. Pri
zavaznej reakcii je potrebné rychle (do 30 minut) podat’ 500 - 1000 - 1500 ml. Samotna inftz-
na liecba krystaloidmi ¢asto postacuje na upravu stavu, zvlast’ pocas operacie, kedy sa reakcia
prejavuje hlavne postihnutim kardiovaskularneho systému. Opatrnost’ je potrebna u pacientov
s hrani¢-nou funkciou myokardu.

Prolongovany priebeh

Pri pretrvavani priznakov, zv1ast’ hypotenzie, treba zvazit’ kontinualne podavanie adrenalinu,
pridania noradrenalinu alebo iného vazopresora (metaraminol), podanie glukagéonu.

Specificka lie¢ba

a) Kardiovaskularny kolaps

V liecbe treba podat’ sympatomimetické vazokonstrikéné latky a infuzie. U 90 % pacientov
S0 zavaznou reakciou povedie k zlepSeniu podanie 3 - 5 ml adrenalinu i.v. 1 : 10 000 a 0,5 -
1,5 litra roztokov. HorSiu odozvu mozno ocakavat’ u pacientov s epiduralnym blokom,
ochorenim srdca a pri uzivani beta-blokatorov. U pacientov s beta-blokadou je vhodné pouzit
latky typu noradrenalinu alebo metaraminolu. S uspechom bol pouzity glukagon. V refraktér-
nych pripadoch treba pouzit’ infaziu noradrenalinu.

Anafylakticky Sok iba zriedkavo postihuje srdce ako cielovy organ, hoci u pacientov s
kardialnym ochorenim moéze dojst’ k zlyhaniu srdca a arytmiam. V krajnom pripade je mozné
pouzit’ balénikovu kontrapulzaciu.

b) Bronchospazmus

Bronchospazmus pocas alergickej reakcie byva rezistentny na lieCbu. Ako prvy liek je
vhodné pouzit' adrenalin i.v. Inhalacne je vhodné podat’ beta-agonistu (salbutamol) alebo
steroidy (napr. methylprednizolon). Pocas anestézie je vhodné podat’ inhala¢né anestetikum.
Dramatické zlepsenie, zvlast u deti, sa pozoruje aj po podani ketaminu.

V pripade potreby ventilacie treba pozornost zamerat na oxygenaciu a prevenciu
barotraumy. NajvhodnejSie je ventilovat rucne. Pokial' je pH nad 7,0 a oxygenacia je
dostatocna, absolutna hladina CO> nie je dolezita. Treba hl'adat’ priznaky pneumotoraxu a byt
pripraveny na urgentni drenaz hrudnika.

C) Angioedém

V pripade zhorSovania ventilacie je potrebné pacienta zaintubovat. Proces sa spravidla
zastavi po podani adrenalinu. Je vhodné podat H; blokatory. Po tustupe edému laryngu,
spojenom s unikom dychacej zmesi okolo kanyly, je mozné spontanne dychajuceho pacienta,
ktory je pri vedomi, extubovat’.

d) Plucny edem

V liecbe sa uplatni CPAP, resp. umela ventilacia s PEEP. Diuretika nie st potrebné, pretoze
ide o nizkotlakovy edém u hypovolemického pacienta.

Pacienti s astmou, beta-blokatormi a epiduralnou anestéziou majii znizeni odpoved’ na
endogénne katecholaminy, ¢o zhorSuje priebeh reakcie a stazuje lie¢bu. Je vhodné v liecbe
pridat’ glukagén 1 mg a izoprenalin.

Krajnym rieSenim pri pretrvavajucom kardiorespiracnom zlyhani je pouzitie mimotelového
obehu.

KedZe alergicka reakcia moze mat’ bifazicky priebeh, pacienta je potrebné sledovat’ 12 - 24
hodin.

8 VYSETRENIE PACIENTOV S PODOZRENIM NA ALERGICKU REAKCIU

Diagnoza anafylaktickej/anafylaktoidnej reakcie v periopera¢nom obdobi je ddlezita nielen z
hl'adiska prevencie naslednych reakcii, ale aj z epidemiologickych a legalnych ddvodov.
Cielom diagnostickych testov je stanovenie pri¢iny prihody (anafylakticka /anafylaktoidna
reakcia), zodpovednej latky, detekcia inych latok, ktoré mézu vyvolavat podobné prihody a
stanovenie bezpecnej latky pre buduce anestézie u pacienta.

Diagnéza vychadza z anamnézy, klinickych prejavov, ¢asového priebehu, vylucenia inych
diagndz, preukazania zvySenych hodnot degranulaénych markerov (tryptaza) a pozitivnych
vysledkov alergologickych testov (kozné testy, Specifické IgE, provokacné testy).
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[ Anafylakticka reakcia? ]

v

[ Airway, Breathing, Circulation, Disability, Exposure ]

Dychacie cesty, Dychanie, Krvny obeh, Vedomie, VySetrenie

:

4 B0\
Stanovte diagnoézu - hladajte:
* Akutny zaciatok ochorenia
e Zivot ohrozujlice problémy s dychacimi cestami,
dychanim a/alebo obehom’
e Spravidla zmeny na kozi
l A4
N
 Privolajte pomoc
* Ulozte pacienta do vodorovnej polohy
e Zdvihnite nohy pacienta (ak to dychanie dovoli)
& l J
[ Adrenalin? ]
Ak mate skisenosti a pomdcky:
Spriechodnite dychacie cesty
Podavaijte kyslik vysokym prietokom Monitorujte
Tekutiny i.v.? Pulzova oxymetria
Dithiaden* EKG
Hydrokortizon® Tlak krvi
1Zivot ohrozujuce problémy:
Dychacie cesty: opuch, zachripnuty hlas, stridor
Dychanie: zrychlené dychanie, piskanie, inava, cyanéza, SpO: < 92 %, zmatenost’
Obeh: bleda lepkava koza, nizky tlak krvi, mdloba, porucha vedomia/kéma
2Adrenalin (podaijte i.m. ak nemate skdsenost s i.v. podavanim) /3Tekutinové naloz )
Adrenalin i.m. 1 : 1 000 (opakujte po 5 minttach, ak sa stav (kristaloid):
nezlep$i) Dospely: 500 - 1000 ml
« Dospely 500 pg i.m. (0,5 ml) it 0 mikg
e Dieta > 12 rokov 500 pgi.m. (0,5 ml) ; ;
. . Zastavte i.v. koloid
° D!et'a 6 - 12 rokov 300 pg i.m. (0,3 ml) ak bol podavany a mohol
¢ Dieta < 6 rokov 150 pg i.m. (0,15 ml) by byt pri¢inou anafylaxie
Adrenalin i.v. méZe podat iba skiseny Specialista.
Titrujte: dospely 50 pg, deti 1 pg/kg
V& 4
4 ‘Dithiaden SHydrokortizén )
(i.m. alebo pomaly i.v.) (i.m. alebo pomaly i.v.)
¢ Dospely alebo dieta >12 rokov 1 mg/2 ml 200 mg
o Dieta 6 - 12 rokov 1 mg/2 ml 100 mg
* Dieta 6 mesiacov - 6 rokov 0,5 mg/1 ml 50 mg
o Dieta 6 mesiacov - 1 rok 0,25 mg/0,5 ml 25 mg
e Dieta < 6 mesiacov 0,25 mg/0,5 ml 25 mg
& 4

Obrazok 5 Algoritmus anafylaxie podl'a Odpora¢ani ERC 2015
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Odportiéany postup pri anafylaktickej reakcii na I. KAIM UNLP a UPJS LF Kosice, podl'a
poziadaviek Helsinskej deklaracie:

I KAIM UPJS LF a UNLP Odporuicané postupy 1. KAIM
TriedaSNP 1. 040 66 | Nazov suboru: Anafylakticka reakcia 2012
Kogice Verzia: 12.2.2016 | Vytlacené: 5.11.2018
doc. MUDr. J. Firment, | Vypracoval: Kontrola:
PhD. prednosta MUDr. §. Trenkler, PhD. | doc. MUDT. J. Firment, PhD.

Anafylakticka reakcia

ABC pristup (dychacie cesty, ventilacia, cirkulacia). Timovy pristup umoziuje vykonavat’
sucasne niekol’ko ¢innosti.
Bezprostredné opatrenia

1. Odstranit’ vsetky potencialne pricinné lieky, anestéziu udrziavat’ prednostne inhalacnou

latkou

2. Privolat’ pomoc, zapisat’ Cas

3. Pri hypotenzii Trendelenburgova poloha, nadvihnit nohy

4. Podavat’ 100% kyslik 10 1/min

5. Udrziavat’ priechodné dychacie cesty

6. Intubovat tracheu podl’a potreby a ventilovat’ pluca

7. Pri zastaveni dychania a obehu okamzite KPR.

Lieky
1. Adrenalin (ampulky 1 ml =1 mg/ml)
i.v. dospely: 50 pg opakovane, deti 1 pg/kg, za monitorovania EKG, TK a SpO>
1 amp ad 10 ml; 50 pg = 0,5 ml
Infzia 1 mg ad 100 ml FR (30 - 100 ml/hod) (cave tachykardia, tremor, bledost))
i.m. podanie — pozri algoritmus
2. Fyz. roztok alebo RL cez Siroku kanylu (mo6zu byt’ potrebné vysoké davky)

Dospely 500 -1500 ml

Deti: 20 ml/kg
3. Zvazit’ preloZenie pacienta na JIS/KAIM
4. Dithiaden inj. (i.m. alebo pomaly i.v.) 5. Hydrokortizén i.v.
Dospely 1-2mg =2-4 ml Dospely 200 mg
Diet’a 6-14 rokov 1-2mg=2-4ml Diet’a 6-14 rokov 100 mg
Dieta 1-6 rokov 0,5-1mg=1-2 ml Dieta 1-6 rokov 50 mg

Dieta < 1 rok 25 mg

Pretrvavajtci bronchospazmus lieéit’ i.v. infziou beta-2-mimetika (terbutalin — Bricanyl).
Podat’ Ventolin do okruhu. Zvazit i.v. podaniec aminofylinu alebo magnézia.

VySetrenia

Odobrat’ vzorky krvi na vySetrenie mastocytovej tryptdazy. Prva vzorku odobrat’ ¢o najskor,
odber vSak nesmie zdrZiavat’ resuscitaciu. Druhu vzorku 1 - 2 hod po vzniku priznakov.
Tretiu vzorku o 24 hod.

Odber: 10 ml krvi do normalnej skimavky. Odoslat’ ¢o najskor po odbere na Oddelenie
imunolégie, Labmed, Trieda SNP 1 - prizemie polikliniky, kl. 4571.

Anestéziolog, ktory podaval anestéziu, je zodpovedny za d’alSie vySetrenie pacienta. Odoslat’
k $pecialistovi. Reakciu nahlésit’ ako neziaduci Gi¢inok lieku na SUKL (tlacivo).

Do Zaznamu o anestézii sa zapise kod prihody 37.
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8.1 Diagnoza v ¢ase reakcie

Vysetrenie poc€as alebo kratko po reakcii méa za ciel’ zistit, ¢i bola reakcia imunologicky
sprostredkovana.

a) Tryptaza mastocytov

Degranulédcia mastocytov, ¢i uz mechanizmom IgE alebo priamou aktiviciou cez MTGPTX2
receptor, je sprevadzand uvolnenim tryptazy do krvi. Tryptdza je neutrdlna protedza v
granulach mastocytov s plazmatickym polc¢asom 90 - 120 minut. MozZnost’ stanovenia tryptazy
mastocytov znamena vel'ky pokrok pri diagnostike anafylaktickych reakcii Test je robustny,
vzorka sa jednoducho transportuje a nevyzaduje Ziadne zvlastne zaobchadzanie. VySetrenie nie
je ovplyvnené hemolyzou a vzorku krvi je mozné odobrat’ aj v pripade letdlneho konca.

Postup: Odobrat’ tri vzorky krvi do 5 - 10 ml skimavky; prva ¢o najskor, druht po 1 - 2 hod
atretiu po 24 hod na stanovenie bazalnej koncentracie. Odoslat’ do prislusného laboratoria.
Kazdé oddelenie ma zabezpedit’ dostupnost’ skiimaviek, sprievodnej dokumentacie a pokynov
na odber.

b) Histamin

ZvySena hladina histaminu v sére napoveda, Ze sa podiel’al na reakcii. Hladina nad 20 nmol/I
naznacuje ucast’ histaminu, vel'mi vysoké hladiny svedc¢ia pre imunologicky mechanizmus
reakcie. Neplati ale opak; normalna hladina histaminu v sére nevylucuje lokalne uvolnenie.
Stanovenie hladiny histaminu ma iba obmedzeny vyznam, pretoze vzostup hladiny je spravidla
prechodny a k odberu krvi preto musi dojst do 10 minut, t.j. v Case, kedy je prioritou
intenzivna lieCba. Aj manipulacia so vzorkou je stazend. Vysetrenie nie je spravidla stcast'ou
odportcani.

C) Metylhistamin v moci

Metylhistamin, ako hlavny metabolit histaminu, sa vylucuje obli¢kami, a je moZné ho
dokazat’ v mo¢i 24 hodin. Vyhodou tohto vySetrenia voci priamemu stanoveniu histaminu v
sére je prolongovanejsi vzostup hladiny a jednoduchsi test. Zvysena hladina po reakcii, ktora
klesa na normu do 24 hodin, sved¢i pre degranulaciu mastocytov.

Tento test, ale nie je vel'mi presny a Studie ukazali, Ze k patologickému vzostupu dochadza
iba u 4 z 10 pacientov s alergickou reakciou pocas anestézie, ktori mali vo vSetkych pripadoch
zvySenu hladinu histaminu v sére a v 9 pripadoch aj zvySenu tryptazu.

d) Imunoglobin E

Hladina IgE sa pocCas samotnej reakcie nezvysuje, pretoze IgE je viazany na mastocytoch.

8.2 Diagno6za po ukonceni reakcie

8.2.1 Kozné testy

Kozné testy sa vykonavaju az 4 - 6 tyzdiov po reakcii. Je mozné diagnostikovat’ iba reakcie
sprostredkované IgE a IgG, nie pseudoalergické reakcie. Predstavuju zlaty Standard pre
vySetrovanie bezprostrednej reakcie u vybranych alergénov.

Existuju dva typy koznych testov:

Intradermalny test. Test sa vykonava intradermalnou aplikaciou zriedenej latky.

Bodny (prick) test: Test sa vykonava zavedenim ihly cez kvapku neriedeného pripravku do

epidermis s jej 'ahkym nadvihnutim.

Zvycajne sa testuje aj pozitivna a negativna kontrola — histamin a/alebo vysoka koncentracia
opiatu na stanovenie, ¢i je uvolfiovanie histaminu a odpoved’ organizmu normélna. Vyhodou
koznych testov je to, ze maji dobru pozitivitu a je mozné ich vykonat' u kazdého.

Vyhodou bodného testu je mala traumatizacia koze, jednoduchost,, I'ahsia priprava, nizka
cena a bezpecnost’. Je mozné ho vykonat’ uspesnejsie aj u deti. Intradermalne testy maju vyssiu
falo$nu pozitivitu. Testy maju vySe 90% zhodu pri hodnoteni jednotlivych latok, ale pri
stanovovani skrizenej senzitivity u myorelaxancii s menej spol'ahlivé.

Diagnosticky prinos je vyssi pri vykonani oboch testov.

Kozné testy st vhodné napr. pre relaxancia a antibiotikd, maju iba maly vyznam pri
reakciach koloidov, kontrastnych latok a krvnych pripravkov. KoZzné testy na lokalne
anestetika su spravidla negativne alebo falo$ne pozitivne.
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8.2.2 Testy na Specificke IgE

Viaceré RIA (radioimmunoassay) metody st k dispozicii pre relaxancid, latex, antibiotika,
chlorhexidin. Pouzivaju sa pri nejednoznacnych vysledkoch koznych testov. Antigén, ktorym
moze byt latka alebo analdg, sa naviaze na solidny podklad. Tento komplex je potom inkubo-
vany s pacientskym sérom, priCom sa event. pritomné protilatky viazu na antigén. Potom sa
sérum vyplavi a komplex sa inkubuje s oznaenymi anti-IgE a nasledne sa zmeria radio-
aktivita. Tento test si vyzaduje liekovo Specifické protilatky a vykonavaju ho iba $pecializo-
vané laboratoria.

8.2.3 Celularne metody

Tieto testy sa pouzivaju pri jasnej klinickej anamnéze, ale nejednoznacnych koznych testoch.
St uzitoéné aj pri vysSetrovani skrizenej reaktivity. Najznamejsi je aktivacny test bazofilov -
BAT). PouZiva sa pre relaxancia, antibiotika, NSAID a latex.

8.2.4 Provokacné testy

St vhodné pre lokalne anestetika, antibiotika, latex, nevhodné pre relaxancia, NSAID,
hypnotika a opioidy. Vzhladom na ich rizikovost' sa vykonavaju iba v $pecializovanych
centrach.

Vsetky testy by sa mali vykonavat na Specializovanych alergologickych alebo imunolo-
gickych pracoviskach, ktoré maji skusenosti s latkami pouzivanymi v anestézii, s pouzitim
protokolov. Prikladom siete takychto pracovisk je Franctizsko. Siet’ pracovisk by mala zabez-
pecovat’ promptné testovanie urgentnych rizikovych pacientov a testovanie vsetkych pacientov
s periopera¢nou anafylaxiou.

Predoperacné testovanie

Niektori autori navrhuju testovat’ vSetkych, alebo aspon rizikovych, pacientov pred kazdou
anestéziou. Siroka aplikacia tohto pristupu by ale viedla k medikolegalnym problémom
U anestéziologov, ktori by netestovali takto svojich pacientov.

9. PREVENCIA

NajlepSou prevenciou je nepouzivanie latok, ktoré najcastejSie vyvolavaju alergické reakcie.
To ale nie je v kazdom pripade mozné; preto treba u rizikovych pacientov:

- starostlivo odobrat’ anamnézu

- zohladnit’ imunologické a alergiologické vysledky

Ziadny profylakticky rezim nezarucuje, Ze sa reakcia neobjavi. U rizikovych pacientov a
zakrokov ale moze preventivne podanie niektorych latok znizit' zavaznost’ reakcie.

Ked'Ze u kazdého pacienta nie je mozné (a nie je to ani odporuc¢ané) vykonat’ skrining na
alergiu, dolezité miesto patri anamnéze, ktora by mala pomoct’ odhalit’ rizikového pacienta. Na
zaklade anamnestickych udajov nie je ale mozné vzdy rozhodnut’, ¢i v danom pripade ide o
typicky, od davky zavisly vedlajsi ucinok, alebo alergicki reakciu. Je vhodné vyhladat’ existu-
jucu dokumentaciu.

U elektivnych zakrokov je mozné vyckat’ na vysledky alergickych vySetreni. Problém je pri
pouziti viacerych latok sicasne. V pripade reakcie na myorelaxans je potrebné imunologické
vySetrenie vzhladom na moznu skrizenu reakciu.

U neodkladnych vykonov je vhodné pouzit’ regionalnu anestéziu (pozor na sprievodni
blokddu sympatiku), resp. najmenej alergizujiice latky: inhala¢né anestetika, propofol,
etomidat, ketamin, midazolam, flunitrazepam, fentanyl, alfentanil, sufentanil, bupivacain,
mesocain bez pridavku adrenalinu. VSetky pripravky, vratane antibiotik, podavat’ riedené a
pomaly!

Preventivne podanie antihistaminik nie je jednoznacne preukazané, ich vedlajsie ucinky
mozu prevazovat’ nad predpokladanymi pozitivnymi uc¢inkami.
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Rizikovi pacienti:
- znama alergia na urcita latku
- astma
- atopia, rhinitis
- zvySena hladina histaminu
- polytrauma, Sok, chronicka renalna insuficiencia, septicky Sok, stav po ozarovani,
masivna transfizia, implantacia cementu
- pacienti kardiaci, vek nad 65 rokov
- opakovane operovani pacienti (deti)

V ramci predoperacného vysetrenia treba pacienta informovat’ aj o rizikach anafylaktickej
prihody. U vSetkych pacientov s rizikom treba zabezpecit' pokojna atmosféru, event. vhodnu
anxiolyticku premedikaciu.

Pacienti s astmou maju byt operovani v stabilnom stave. Vziat' do uvahy stazeny klinicky
priebeh anafylaxie u pacientov na beta-blokatoroch a ACE inhibitoroch, podl'a moZnosti sa
liekom vyhntt’. Antibiotika podat’ pred uvodom do anestézie.

Pri anestézii pacienta s alergiou na latex treba vytvorit’ bezlatexové prostredie (rukavice,
mocovy katéter), pricom treba zabranit' aj kontaktu s pudrom rukavic. Alergia na tropické
ovocie moze predvidat’ alergiu na latex.

Prognéza

Pri okamzitej cielenej liecbe je priebeh alergickej reakcie spravidla priaznivy. Pomalé pre-
btidzanie moéze svedcit’ pre prechodni mozgova hypoxiu. U tretiny pacientov pretrvava bron-
chospazmus a hypotenzia napriek vhodnej liecbe viac hodin. Po prechodnom zlep$eni moze
dojst’ v prvych 24 hodinach k opakovanému zhorSeniu obehu (20 %) zvlast’ tam, kde bol
medikament podany oralne. V nepriaznivom pripade sa pridruzi oblickova nedostatocnost’,
akutne zlyhanie pl'uc, DIC, edém mozgu, hepatalna insuficiencia, kdma. Incidencia imrtia je 3
-6 %.

Dokumentacia

Pacienti s alergiou by mali nosit' naramok, ktory by upozorfioval na existujiice alergie.
Okrem toho by mali mat’ k dispozicii list s uvedenim latok, ktoré boli podané, ¢o sa udialo,
ktoré testy boli vykonané a aké boli vysledky tychto testov. Pri nasledujucich anestéziach by
mali byt’ doplnené udaje o priebehu d’alSich anestézii.

Elektronicky formular na hldsenie neZiaduceho uéinku lieku je na stranke SUKL
https://portal. sukl.sk/e skadra/?act=EskadraMain&mIld=1

Suhrn

Anafylakticka reakcia je zriedkava, ale potencialne Zivot ohrozujtca prihoda

Kazda i.v. latka méze vyvolat’ anafylakticku reakciu

Je potrebna vcasna identifikacia prihody pri zohl'adneni dif. diagnoz

Postupovat’ podl'a ABCDE pristupu, v¢as privolat’ pomoc, zostavit’ tim

Indikacie k podaniu adrenalinu volit' velkoryso; individualne titrovat’

Odobrat’ vzorky krvi na tryptazu

Prihodu dokumentovat’, hlasit’, informovat’ pacienta a jeho lekara, odoslat’ na

alergologické vysetrenie

8. Vzhladom na zriedkavost’ prihody v opera¢nej sale ma byt dostupny vytlaceny
algoritmus postupu, ktory treba pravidelne precvi¢ovat metddou simulacie.

NoogkrwdpE
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Interakcie liekov v anestéziologii
LCubomira Romanova

., Najvdcsi dokaz mudrosti je mat’ stale dobru naladu
Michel de Montaigne

Interakcie liekov pocas anestézie predstavuju Siroky medicinsky, ekonomicky, organiza¢ny
aj socialny problém. Absolutny pocet liekov chaoticky stupa, pocet pacientov v zlom fyzickom
stave, ktori farmakoterapiu potrebuju, narasta. Zvysuje sa pocet liekov, ktoré uzivaju. Zvysuje
sa aj pocet lickov a ich kombinacii podavanych pocas anestézie. Mnohé lieky sa pocas
anestézie podavaju v kombinaciach v snahe zabranit’ vedl'ajsim uc¢inkom a komplikaciam.

Interakcie liekov mézu byt ocakavané, neocakavané alebo pozadované. Mozno hovorit
0 interakciach nebezpecnych, popisanych, moznych a vyhodnych (1).

Téma interakcii lickov v tomto priestore vymedzila iba niekol’ko problémov:

1. Delenie interakcii liekov

2. Chronicka medikacia a interakcie lickov pocas anestézie

3. Vyhodné interakcie pre potlacenie vedlajsich ucinkov anestézie

4. Interakcia liekova a tedria podstaty anestézie.

[ ST Nutrient(s),

Food(s), or
Product(s) Nutrition Status

i v v

Pharmaceutical Pharmacokinetic Pharmacodynamic
*Compatibility *Absorption «Effects
*Solubility *Distribution
+Stability *Metabolism Signal transduction
*Excretion Genetic polymorphism
Enzymes, transporters, receptors

Y
Physiologic Qutcome
A Bioavailability, A Volume of Distribution, A Clearance, A Biomarkers
Patient OQutcome
Negative No A Positive
Worsened < Nutrition Status = Improved
Toxic or Ineffective < Drug Effect =2 Optimal

Obrazok 1 Model interakcii liekov a jedla (2)
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1. Delenie interakcii liekov
Interakcie liekov sa podla kritérii farmakologie delia na niekol’ko skupin:

Fifty percent of
the steady-state

drug concentration
is achleved in I, ,

Farmaceutické

o in vitro (thiopental - zasadita latka v systéme privodnych hadic¢iek s kyslou latkou —
rocuronium tvori precipitat)

o in vivo (ketamin a teophylin tvoria in vivo molekuly, ktoré v CNS podporuje ki¢ova
aktivitu).

Farmakokinetické vznikaji na drovni

o absorpcie liekov

o distribucie liekov

o metabolizmu/biotransformacia

o indukcie/exkrécia lieku

o farmakokinetické interakcie sa premietaji do pojmov ako biologicky pol¢as, biologicka

dostupnost’ a hladiny lieku, ktoré st vysvetlené na obrazkoch.

- Start of Drug Infusion
drug Infusion stopped; wash-out
begins
Steady-state dru
concentration :gc.‘,‘ L e, The wash-out of drug

Is exponential with

90 same time constant

e as during drug infusion
(-] 75 For example, drug
E concentration declines
2 v to fifty percent
- e 50 — of the steady-state
- U level in t, 4

L3 2
S -
ve
§
]
a

3 “| ?)
0
0 0

O e e — » Ninety percent of
3.3 (1) > | o the steady-state
- drug concentration
Is achieved In 3.3 1,

Obrazok 2 Biologicky polcas lieku (3)

Area under the curve of oral dose

Bioavailability =
Area under the curve of |V dose

_— Intravenous (IV)

L

_~Oral (PO)

P

e

Serum drug concentration

Time

Obrazok 3 Biologicka dostupnost’ lieku (2)
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Unacceptable Toxicity

........................................................................................

‘ Therapeutic
Drug ! Window
Level '

n

Blood

Poor Activity Poor Activity

® ® @ ® 9,

Time after taking Drug

Obrazok 4 Spi¢kova hladina lieku a terapeutické okno (2)

¢ Farmakodynamické interakcie prebiehaju

o na liekovom receptore
o cestou bunkového mechanizmu
o liek meni prostredie iného lieku
o chemicka neutralizacia.
Ligand-gated lon G protein-coupled C Enzyme-linked Intracellular
channels receptors receptors receptors
Example: Example: Example: Example:
Cholinergic nicotinic aand f adranccaptors Insulin raceptors Stercid receptors
receptors

INTRACELLULAR EFFECTS

Obrazok 5 Transmembranové pdsobenie liekov na receptore (3)

Existujua 4 mechanizmy transmembranovej signalizacie a posobenia lieku na receptor (3)

1. Riadené iénové kanaly sa otvaraju a zatvaraju pri vizbe ligandom

2. Receptor spojeny s G proteinom, ktory spust’a a riadi druhych poslov

3. Transmembranovy receptor je enzym, ktory prechadza cez membranu

4. V tuku rozpustny ligand prechadza cez membranu a posobi na intracelularny
receptor.




Interakcie liekov

Delenie interakcii liekov podl’a terminolégie (2)

¢ antagonizmus Efekt (A+B) < (A) + (B) <2

o priamy vzt'ah dvoch latok vzadjomne sa vylucujicich z G€inku alebo metabolického

procesu

adicia Efekt (A+B) = (A) + (B) =2

vSeobecné s¢itanie efektu liekov

potenciacia  Efekt (A+B) > (A) + (B) >2

o zvysenie Ucinku lickov, ktorych stucet efektov je viac alebo rovny ich s¢itaniu

synergizmus Efekt (A+B) > (A) +(B) >3

o sucinnost’ efektov liekov, ktorych Gcinok je vyssi nez by bol sucet ucinkov
jednotlivych liekov.

Vyuzivanim interakcii anestetik robime anestéziu Ucinnou a bezpecnou. Dosiahnutie
synergizmu podanim latky pred vyuzitim plnej davky liekov intraoperane a pooperacne
dosahuje vyznamny farmakologicky efekt. Sucasnym pouzitim lieciv je mozné dosiahnut’
ucéinok, ktory nie je mozné dosiahnut’ pri plnej davke ktoréhokol'vek z nich.

Rizikové faktory interakcii liekov pre pacienta
polypragmazia
polypreskripcia
genetické predispozicie
S$pecialna populacia (deti, Zeny, obézni, Seniori, kriticky chori...)
S$pecialne ochorenie — pe¢enova insuficiencia, renalna dysfunkcia
lieky so $pecialnym terapeutickym indexom (digoxin, inzulin, cyklosporin).
Désledky interakcii liekov
zmeneny farmakologicky efekt liekov
toxicita
neocakavany farmakologicky u¢inok
prinos — adicia a synergizmus liekov
chemické reakcie pri miesani liekov.
Metabolické odchylky u pacienta pri degradacii liekov pri interakcii liekov veda k problé-

mom, za ktoré st najcastejsie zodpovedné:

e enzymy: napr. cytochrom CYP P450, thiopurine S metyltransferaza

e cielové receptory: napr. 3 2 receptory

o lickové transportéry: napr. P-glycoprotein

e chorobou modifikované gény: napr. apolipoprotein

e DNA polymorfizmus.

2. Predoperaé¢ny farmakologicky manaZment (3)
Predoperacny manazment uzivania liekov u kazdého chorého, ktory vyzaduje anestéziu
zaCinat’ planovanim farmakoterapie. Do tohto planu patri:
¢ zhodnotenie, podavanie/zastavenie chronickej medikacie v perioperacnom obdobi
e vyber anestéziologickej techniky a planovanie liekov pouzitych pocas anestézie
o zhodnotenie rizika poopera¢nych komplikacii spojenych s anestéziou (vracanie,
pooperacna bolest,, triaSka, svrbenie) a naplanovat’ aj farmakologicka prevenciu (1).

Sucastou predoperacnej pripravy je vyber a podavanie Specifickych liekov, ktoré ulahcuju
priebeh celého perioperacného obdobia. Anestéziolog predpokladd, Ze samotna anestézia
nestaci, ¢asto musi rieSit’ problémy, ktoré buda pacienta suzovat' v poopera¢nom obdobi.
Problémy nie vzdy stvisia s ochorenim a miestom operacie, ale maju vztah k operacnému
vykonu alebo anestézii.

208



Interakcie liekov

Chronicka medikacia a interakcie liekov

Kardiologické lieky a problémy spojené s anestéziou

ACE inhibitory (ACEi) a antagonisty receptora A1 pre angiotenzin (ARB)

ACE inhibitory si v predoperacnej terapii skupinou liekov, ktort pacienti uzivaji alebo
mézu zacat uzivat pri novoobjavenej hypertenzii, zvlast pri metabolickom syndrome.
Nasytenie a preliecenie pacienta pred elektivnym vykonom moze trvat’ az 2 tyzdne. Podavanie
ACE inhibitorov ako vazodilatancii v terapii chronického zlyhania srdca moze pri dehydratacii
a metabolickom rozvrate viest’ k hypotenzii pocas anestézie. Dodrziavanie normovolémie pred
operaciou je elementarnym opatrenim, napriek sucasnej diuretickej liebe (4).

Cochranovska stadia (2016) nenasla dokazy na podporu toho, ze perioperaéné ACEi alebo
ARB mbézu znizit Gmrtnost, chorobnost’ alebo komplikacie (hypotenzia, perioperacné
cerebrovaskularne prihody a renalne zlyhanie v kardiochirurgii). Nepodarilo sa preukazat, ze
pouzitie tychto liekov moze znizit' vyskyt akutneho infarktu myokardu. ACEI alebo ARB
mozu perioperacne zvysit' srdcovy vydaj. Vzhl'adom na nizku a vel'mi nizku metodologickl
kvalitu, vysoké riziko predpojatosti a nedostatocnu silu zahrnutych $tadii méze byt skutocny
ucinok podstatne odliSny od pozorovanych odhadov. Periopera¢na aplikdcia by mala byt
individualizovana pre lieCbu ACEi alebo ARB. Iniciécia lie¢by je mozna, pred nechirurgickou
operaciou ich nevysadzovat. KaSel, ktory sprevadza ACE inhibitory, nie je spojeny s
bronchokonstrikciou, pocas anestézie nebol dokazany (5).

Tabulka 1 Prehl'ad ACEi a ARB a ich farmakologicka charakteristika (5)

Captoprll Enalapril Lisinopril Ramlpril Losartan Valsartan
Mechanism of action ACEl ACEI ACEI ACEI ARB ARB
Half-life® 2 hours 35-38 hours 12 hours 13-17 hours 6-9 hours 6-9 hours
Frequency of administration Twice or Once or Once daily Once or Once or Once or

thrice daily twice daily twice daily twice daily twice daily
Maximum dose 450 mg/day 40 mg/day 40mg/day | 20mg/day 100 mg/day | 320mg/day
Renal excretion 95% 61% 100% 60% 4% 13%
Discontinuation| before non-acute surgery| 12 hours 24 hours 24 hours 24 hours 24 hours 24 hours

Avsak, boli popisané interakcie s inhalacnymi anestetikami a spinalnou anestéziou. ACE
inhibitory a ARB moézu viest' k zavaznej hypotenzii pri ivode inhalaénymi anestetikami a pri
neuroaxialnej blokade. Pri refraktérnej hypotenzii moZzno pouzit’ vazopresin (infaziu) alebo
terlipresin (bolus) na zvysenie tlaku. Pristupovat’ treba individualne na zaklade zhodnotenia
komorbidit a inych lickov.

Betablokatory

Podla zisteni hra perioperacna aplikacia betablokatorov klI'aicovu tlohu pri znizeni vyskytu
supraventrikularnych a ventrikularnych arytmii, ktoré su spojené s kardiochirurgickym
vykonom. Avsak, ich vplyv na mortalitu, AMI, mozgovu prihodu, kongestivne zlyhanie srdca,
hypotenziu a bradykardiu poCas operacie ostdva nejasny. Pri nekardialnej chirurgii existuji
dokazy pre spojenie betablokatorov so zvySenou umrtnostou z dovodu hypotenzie,
bradykardie a tichej ischémie pri znizenom srdcovom minatovom vydaji. Udaje naznaluju
zvySenie frekvencie mftvice spojenej s uZzivanim betablokatorov. Znacné zniZenie
supraventrikularnych arytmii a AMI v tomto prostredi sa zda byt kompenzované potencialnym
zvySenim umrtnosti a mrtvice (6).
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e Odporuca sa pokracovat’ v lieCbe pacientov, ktori idi na operaciu, ak betablokatory
uzivali chronicky (trieda I/B)

e Americké odporucania odporucaji perioperacni betablokadu u pacientov so strednym
rizikom a rizikom ischémie myokardu (trieda I1b/C)

e Podobné odportcanie plati u pacientov s troma a viacerymi rizikovymi faktormi, s
diabetes mellitus, srdcovym zlyhavanim alebo s ischemickou chorobou srdca (11b/B).

Tabul’ka 2 Betablokatory periopera¢ne (6)

Odporiuacanie pre betablokatory Trieda | Uroven

BB sa odporucaju u pacientov, ktori maju znamu ICHS alebo I B
ischémiu myokardu dokazané zat'azovym testom

BB sa odporucaju u pacientov planovanych na operaciu s vysokym I B
rizikom

Pokracovanie s BB sa odportaca kvéli ICHS, AH a arytmii I

BB by sa mali zvazit’ u planovanych operacii so strednym rizikom Ila

Zvazit BB pri chronickej liecbe s BB pri CHZS a systolickej Ila
dysfunkcii

BB zvazit u pacientov s 1 rizikovym faktorom u pacientov b B
planovanych na operaciu s nizkym rizikom

Predoperacna vysoka davka BB bez titricie sa neodporuca Il A

BB sa neodportcaju u pacientov bez rizikovych faktorov Il B
planovanych na operaciu

Alfa-2 adrenergné agonisty

Z prieskumu (Cochran databaza) vyplyva, ze profylaktické podavanie alfa-2 adrenergnych
agonistov nezabrani periopera¢nej smrti alebo zavaznym srdcovym komplikaciam. Pre
nekardialnu chirurgiu existuje stredne vysoka kvalita dokazu, ze tieto latky nezabrania smrti,
infarktu myokardu alebo mftvici. Naopak, existuje stredne kvalitny dokaz, Ze tieto latky maju
zavazné nepriaznivé U¢inky, a to zvysené riziko hypotenzie a bradykardie. Pri srdcovej
chirurgii existuje stredne kvalitny dokaz, ze alfa-2 adrenergné agonisty nemajt ziadny vplyv
na riziko imrti alebo infarktu myokardu a Ze zvySuju riziko bradykardie. Kvalita dokazov
nebola dostato¢na na vyvodenie zaverov tykajucich sa ucinkov alfa-2 agonistov na mozgovu
prihodu alebo hypotenziu pocas kardiochirurgie (7).

Nitraty

Systematicky prehl'ad (Cochran databaza) naznacuje, Ze nitroglycerin alebo izosorbid dinitrat
nie s spojené so zlepSenim mortality a srdcovych komplikacii u pacientov podstupujticich
nekardialnu chirurgiu. Z obmedzenych dékazov vyplyva, ze nikorandil moze znizit' riziko
ischémie srdca u pacientov, ktori podstupuju nekardialnu chirurgiu. Na konsolidaciu dokazov
st potrebné d’alSie Studie. Avsak, tidaje obsiahnuté v mnohych analyzach su ,,riedke™ - malo
dostato¢nych udajov, vel'mi nizka sila. Objektivnejsie by bolo uviest’, Ze dostupné dokazy nie
su dostatocné na to, aby dokazali, ¢i su nitraty spojené so zlepSenim mortality a zniZzenim
poctu srdcovych komplikacii u pacientov podstupujticich nekardialnu chirurgiu. V priebehu
posledného desatrocdia sa nevyskytli Ziadne vysoko kvalitné S§tadie pre asociaciu kardialnej
smrti a morbidity pri pouziti nitratov pocas nekardialnej chirurgie (8).
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Blokatory kalciového kandla

Rutinné predoperacné podavanie blokatorov vapnikového kanala nie je odporucané v rdmci
redukcie perioperacného rizika kardiovaskularnych prihod (5). Podanie blokatorov kalciového
kanala je mozné individualne zvazit' u pacientov, u ktorych je potrebné znizenie srdcovej
frekvencie a zarovei je u nich kontraindikované podavanie B-blokatorov (3).

Statiny

Statiny nachadzaji svoje vyuzitie pre svoj hypolipidemicky ucinok v lie¢be ICHS alebo u
pacientov s rizikom jej vzniku. Vyuzivaju ich v sekundarnej prevencii kardiovaskularnej
prihody u pacientov s periférnou lokalizaciou aterosklerotického procesu. DECREASE 111 je
randomizovana S$tadia, ktora sledovala vplyv podavania statinov pacientom pred
angiochirurgickou operaciou. Vyskyt ischemickych prihod pri podavani fluvastatinu bol nizsi
oproti skupine pacientov dostavajucich placebo - 10,8 % vz. 19 %. Umrtie z kardialnych prigin
alebo infarkt myokardu sa vyskytol u pacientov uzivajucich fluvastatin v 4,8 % pripadov a pri
uzivani placeba incidencia IM dosiahla az 10,2 %. Na premostenie periopera¢ného obdobia sa
odporaca podavat’ statiny s dlhym pol¢asom pdsobenia alebo formou preparatov s predizenym
uvolfiovanim. Obavany vplyv statinov na vznik rabdomyolyzy a oblickového zlyhania sa v
perioperacnych studiach nepotvrdil (3).

Ivabradin

Ivabradin je antiarytmikum. Inhibuje pacemaker v sinoatrialnom uzle. Pésobi na f-kanaly
lokalizované na membrane buniek v sinoatrialnom uzle (obr. 6). Aktivita roznych elektrickych
pradov v AV uzle je zodpovedna za tvorbu akéného potencialu. Prud If je zodpovedny za fazu
diastolickej depolarizacie a za srdcovt frekvenciu. Ivabradin sa viaze na f-kanaly a selektivne
inhibuje prad If. Znizuje srdcovil frekvenciu nezavisle od sympatikovej aktivacie. V
randomizovanej §tadii, ktorej sa zGc¢astnilo 111 pacientov podstupujucich vaskularnu operaciu
rovnako ivabradin aj metoprolol signifikantne znizovali vyskyt myokardialnej ischémie a IM v
porovnani s placebom. Zatial’ sa d4 predpokladat’, Ze predoperacné podavanie ivabradinu je
mozné zvazit’ u pacientov so striktnymi kontraindikaciami podavania 3 — blokatorov (3).

F 3

+20m
omyv Cas
20 &
-40 T Prahova hodnota
-60
80 & Spontanna
[ If kanaly | depolarizacia

Obrazok 6 Akény potencial a Gc¢inkovanie If pradu

Diuretika

Diuretikda v den operacného zakroku sa odporuca vynechat’ a podat’ az v pripade potreby.
Diuretika v perioperatnom obdobi treba podavat intravendzne na kontrolu objemového
pretazenia. Diuretika spdsobuji poruchy v elektrolytovej rovnovahe, je potrebné kontrolovat
ariesit’ ibnova dysbalanciu, aby sa predislo vzniku srdcovych dysrytmii. Hypokaliémia sa
vyskytuje az u 34 % pacientov podstupujucich zvicsa nekardiochirurgicky operacny vykon;
hradenie kalia musi sprevadzat’ aj korekcia magnézia.
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Antiagregancid

Mnohi pacienti uzivaji inhibitory agregacie trombocytov ako primarnu alebo sekundarnu
prevenciu na zniZenie rizika kardiovaskuldrnych prihod. Najméa pocas perioperacného obdobia
je toto zniZenie rizika relevantné vzhl'adom na zvySené riziko srdcovych prihod (priblizne v
6,2 %). V dosledku predpokladaného zvysenc¢ho rizika krvacania sa inhibitory agregicie
krvnych dosti¢iek €asto perioperane zastavuju. Ak sa lieCba kyselinou acetylsalicylovou
(ASA) pouziva vyluéne ako primarna prevencia, méze sa pocas perioperacného obdobia
zastavit’, zatial' o liecba ASA na sekundarnu prevenciu by sa mala zastavit' len v pripade
vykonov, kde hrozi riziko vel'kého krvacania. Pri zastaveni ASA by mal byt pred operaciou
zachovany dostato¢ny casovy interval. Okrem toho existuje syndrom odnatia ASA so
zvySenou predispoziciou na hyperkoagulaciu. Vysoku pozornost’ treba venovat’ perioperacnej
manipulécii s inhibiciou agregacie trombocytov po implantacii koronarneho stentu. V désledku
zvySeného rizika trombozy v stentoch sa inhibicia agregécie krvnych dosti¢iek vel'mi vadhavo
zastavuje. Urgentny chirurgicky zakrok sa musi uskuto¢nit, aj ked nie si zastavené
antiagregancia. Existuju pripady, ked’ riziko krvacania z chirurgického vykonu moze byt prilis
vysoké a riziko trombdzy v stentoch nizSie. Antiagregancia mozno vtedy zastavit. Operacia sa
vykonava s nahradenim ASA terapie antikoagulacnou latkou v terapeutickom rezime (10).

VKAs NOACs
DAYS

StopVKA ___ -5

Start UFHor therapeutic _ -4
dosage of LMWH?

-3
-2 Stop NOACs®
Stop LMWH __ -1
Stop UFH 6h before
procedure =
Intervention
Restart UFH 12h-24h after _ _ Start UFH 12h-24h after
procedure procedure
Restart VKA ____ +1

Switch to LMWHor__ +2 ___ Switch to LMWH or
continue UFH continue UFH

+3 Restart NOAC and
stop UFH/LMWH
Stop UFH/LMWH: +4
INR >2.0 (aortic)
INR >2.5 (mitral) +5
+6

Obrazok 7 Manazment podavania/zastavenia antiagregancii perioperacne (10)
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Peroralne antiagregancia a antikoagulacia: predopera¢né premostenie s UFH/LMWH by sa
malo zacat, ked’ INR je nizSie ako potrebné terapeutické rozmedzie. INR: medzinarodny
normalizovany pomer; LMWH: heparin s nizkou molekulovou hmotnost'ou; NOAC: peroralny
antagonista, UFH: nefrakcionovany heparin; VKA: antagonisti vitaminu K.

TabulPka 3 Antikoagulancia (11)

Clopidogrel Prasugrel Ticagrelor Cangrelor
Bicavailability 50% 80% 36% 100%
Half-life (active metabolite)| 1-2 hours 2-15 hours 7-9 hours 3-6 minutes
Binding reversibility Irreversible Irreversible Reversible Reversible
Onset of action 2-6 hours 30 minutes 30 minutes 2 minutes
Frequency of administration Once daily Once daily Twice daily Injcrave.nous

infusion

Duration of effect 3-10 days 7-10 days 3-5 days 1-2 hours
Antidote No No Mo Mo
Discontinuation before At least 5 days | At least 7 days |At least 3 days 1 hour
non-acute surgery

Peroralne antidiabetika

U pacientov uzivajucich peroralne antidiabetika sa debatuje o prinose/riziku pozastavenia
pocas operacie. Intervencie mozu viest’ k mnozstvu metabolickych posunov, v¢itane glykémie
a vyuzitia glukozy. Hyperglykémia v perioperaénom obdobi je rizikovym faktorom pre
pooperacnu sepsu, dysfunkciu endotelu, cerebralnu ischémiu a zI¢ hojenie rany. Kvoli
periopera¢nému la¢neniu peroralne antidiabetikd mézu viest’ k zavaznej hypoglykémii. Hypo-
glykémia vedie k zvySenej chorobnosti a imrtnosti v perioperacnom obdobi a predlzuje dobu
pobytu v jednotke intenzivnej starostlivosti (ICU), ako aj celkovy pobyt v nemocnici.
Peroralne antidiabetické lieky by mali byt v deil operacie zastavené a ich navrat do lieCby ma
byt v sulade s postupnym navratom k strave.

Metformin, najcastejSie pouzivany liek na lieCbu diabetu 2. typu, by mal byt’ perioperacne
zastaveny v dosledku zavazného rizika laktatovej acidozy u pacientov nad 65 rokov.
Vzhl'adom na narastajuci vek nasSej populacie sa zvysil pocet pacientov uzivajucich peroralne
antidiabetika (9).

Imunosupresia

Mnoho pacientov podstupujucich operacie ma autoimunitnii poruchu (reumatoidna artritida,
psoriaza alebo chronické zapalové ¢revné ochorenie, ktoré si vyzaduje liecbu). Imunosupresiva
su Siroko pouzivané. Lekari musia urobit rozhodnutie, ¢i imunosupresivny liek podavat’
perioperacne alebo lieky zastavit. Manipuldcia s imunosupresivami pocas perioperacného
obdobia je vel'mi ddlezit4, pretoZze mnohi pacienti, napr. s reumatoidnou artritidou, potrebuju
nahradu bedrového alebo kolenného kibu alebo pacienti so zapalovym ochorenim &riev
potrebuju operaciu kvoli chronickému ochoreniu. PreruSenie imunosupresivnej liecby by sa
malo prerokovat” v interdisciplinairnom konziliu podla zékladného ochorenia, pretoze
pokraCovanie imunosupresiv v perioperacnej faze moze viest’ k zvySenému poctu komplikacii,
najmé portch hojenia ran. Ak pacient uziva glukokortikoidy, musi sa zvazit' nasledujice:
pocas perioperacného obdobia ma organizmus vyssiu potrebu glukokortikoidov v désledku
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stresovej reakcie. Ak sa glukokortikoidy podavaju v davke viac ako 7,5 mg/den, potrebny je
ekvivalent prednizolonu; vlastnd stresovd reakcia a vyluCovanie kortikoidov su inhibované.
Odportcana je perioperacna substitacia hydrokortizonom (12).

LDL <70 mg/d Aspirin should be
(<1.8 mmol/l) for continued in patients
patients having CABG having CABG

Beta-blockers

postoperatively are
indicated with LVEF <35%

EACTS Clinical Guideline
on Perioperative
Medication in Adult
Cardiac Surgery:
KEY MESSAGES

Rhythm control Start antibiotics
recommended in POAF l_hoqr bg_fore
surgical incision

‘Multimodality Target glycaemiato
analgesia is 150-180 mg/dl
recommended 8-10 mmol

Obrazok 8 Odporucania pre jednotlivé kardiologické lieky (11)
ACEi - inhibitor enzymu konvertujiiceho angiotenzin; ARB: blokator receptora angiotenzinu
Il; CABG: koronarne artériové bypassové Stepy

Stresové vredy a redukcia zaludkovej sekrécie

Je potrebné zvazit' prevenciu aspiracie a zapalu pltc, ktory je spdsobeny opakovanou
regurgitaciou zaludkovej §tavy z plného zaludka pocas perioperaéného obdobia. Regurgitacia
U pacienta, ktory nema prazdny Zalidok je obavanou anestéziologickou komplikaciou. Okrem
postu, existuju aj iné vhodné opatrenia na prevenciu aspiracie. Patri medzi ne dekompresia
zaludka, zrychlenie vyprazdnovania, pouzitie techniky rychleho uvodu, alebo intubacia so
Sellickovym manévrom. Na druhej strane stoji riziko stresového vredu u pacientov s
opera¢nym stresom, alebo dlhodobo uzivajicich antikoagulancia. Prevenciu potrebuji pacienti
s chronickym ochorenim zaludka a dvanastnika vredovou chorobou. Farmakologicky existuju
lieky, ktoré moézu inhibovat’ sekréciu zaladkovych Stiav, znizit' objem a ph zalidkovej $tavy,
ako napriklad antagonisty H2-receptorov (H2RAs), alebo inhibitory proténovej pumpy (PPI).
Stresovy vred je vaznou komplikaciou periopera¢ného obdobia.

Mnohé stadie a analyzy porovnavali G¢inky ranitidinu a PPI na zaludkova sekréciu. Je
zaujimavé, ze pre ,star§i preparat® - H2 antagonistu vysli lepSie vysledky. Ranitidin bol
ucinnejsi ako PPI pri znizovani objemu zalidkovej $t'avy a jeho kyslosti. V d’alSej metaanalyze
sa ukazalo, ze H2 antagonisty boli lepsie ako PPI pri znizeni zaludkovej Kyslosti, ak boli
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podavané peroralne v jednej davke niekol’ko hodin pred anestéziou. Avsak, neboli pozorované
ziadne rozdiely, pokial’ ide o u¢inné latky ak boli podavané v dvoch davkach (v noci pred
operaciou a rano v den operacie), alebo boli podavané intravendzne.

Tabul’ka 4 Predopera¢né antibiotika a ¢as podania (3)

Antiblotic agent Half-llfe

Ampicilline &0 minutes
Ampicilline/sulbactam 60 minutes
Amaxicilline 60 minutes
Amaicilline/clavulanate 60 minutes
Cafazolin 24 minutes
Cefotaxime 60 minutes
Cefotiam 45 minutes
Ceftriaxone 7-8 hours
Cefuroxime 70 minutes
Ciprofloxacin 3-5 hours
Clindamycin 2.5 hours
Gentamidn 1.5-2hours
Imipenem 60 minutes
Levofloxacin 7-8 hours
Meropenem 60 minutes
Metronidazola 7 hours
Piperacillin 60 minutes
Piperacillin/Tazobactam 45 minutes
Tobramycin 1.5-2 hours
Vancomycin & hours

Polypragmazia a neziaduce interakcie
Nevhodna polyfarmacia hlavne u starSich T'udi spésobuje zna¢né problémy s neziaducimi
ucinkami a interakciami liekov. Tie zvySuji morbiditu, mortalitu, vyskyt kognitivnych
dysfunkcii, zhorSuju imobilizaciu, predlzuju hospitalizaciu. NajdolezitejSim prediktorom
nevhodného predpisovania a rizika neziaducich ucinkov liekov u starSich pacientov je pocet
liekov. Proces znizovania alebo zastavenia lieCiv zamerany na minimalizaciu polypragmazie
zlepsil vysledky pacientov. Dokazy o ucinnosti tejto stratégie vychadzaji z randomizovanych
stadii. Navrhuju protokol na znizovanie rizika interakcii. Zahfna 5 krokov (13):
1. Zistit’ v8etky lieky, ktoré pacient v stiCasnosti uziva, a dovody pre kazdy z nich
2. Zvazit celkové riziko poskodenia vyvolaného liekmi u jednotlivych pacientov pri
uréovani intenzity rizika a jeho znizenie
3. Posudit’ kazdy liek vzhl'adom na sti¢asny alebo buduci prospesny potencial v porovnani so
sucasnym alebo buducim poskodenim alebo potencidlnym zatazenim
4. Uprednostnit’ lieky s moznym vysadenim/ prerusenim, ktoré maji najnizsi pomer riziko/
prinos a najnizSiu pravdepodobnost’ neziaducich reakcii pri vysadeni alebo syndrém
odnatia
5. Zaviest’ rezim prerusenia liecby a monitorovat’ pacientov, sledovat’ zlepSenie vysledkov
alebo nastup neziaducich u¢inkov. Zatial’ ¢o existuju bariéry u pacientov a lekarov proti
obmedzeniu liekov, su k dispozicii zdroje a stratégie, ktoré ulahcujii rozumnt redukciu
liekov a zasluzia si $irSie uplatnenie (14).
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3. Uzito¢né interakcie liekov pre rieSenie a prevenciu komplikacii spojenych
S anestéziou

ZniZenie predoperacnej uzkosti

Predoperacna uzkost’ sa vyskytuje az u 80 % chirurgickych pacientov (1, 2). Ohrozené
populaéné skupiny pacientov su zeny a deti. Zatial' ¢o véacSina dospelych zien je zvycCajne
znepokojend buducnostou svojej rodiny, uspechom operacie alebo vnimanim anestézie
a bezvedomia, u deti to bude iné. Problém deti predstavuje uzkost” z odlucenia od blizkej
osoby pred operaciou. Psychologické a farmakologické pristupy su ucinné pri zniZovani pred-
operatnej tizkosti. Stidia vykonana v roku 1963 ukazala, Ze pacienti, ktori navitivili
anestéziologa pred operaciou boli pokojnejsi, zatial’ Co ti druhi prejavovali va¢si nepokoj na
operaénej sale. Dalsie §tadie zistili, Ze vzdelavacie materialy o u¢inkoch anestézie sii menej
ucinné pri znizovani tzkosti ako osobné stretnutie s lekarom. Paleta liekov, ktoré redukuja
uzkost’ sa okrem klasickych sedativ rozsirila o lieky, ktoré potlacaju tzkost’, sedacia nie je
spojena s neziaducimi u¢inkami ako utlm dychania, ¢i halucinacie. VyuZziva sa melatonin, A2-
agonisty, antidepresiva a antiepileptika (1).

Pooperacna bolest

Pre znizenie pooperacnej bolesti vo vztahu k premedikacii je dolezity koncept preemptivnej
analgézie. Bol vytvoreny v roku 1988 a pochadza z experimentalnej prace Woolfovej a Wala z
roku 1983, ktory hovori o hypersenzitizovani CNS pri periférnom poraneni tkaniva.

Ciele preemptivnej analgézie st nasledovné (15):

1. ZniZit’ akatnu pooperaénu bolest’ po poSkodeni periférnych nervov a poskodeni tkaniv

2. Zabranit’ centralnej neurénovej senzibilizacii a potlacit’ vznik chronickej pooperacnej

bolesti (CPSP).

Stratégiu sucasného poskytovania viacerych analgetik podanych pred anestéziou koncept
podporuje. Vyvinuli ho pre prevenciu a odstranenie akutnej bolesti v pooperaénom obdobi
a kvoli zabraneniu chronickej pooperacnej bolesti. Predstava nasytenia receptorovych miest
aregulacie mediatorov podiel’ajicich sa na prenose bolesti sa naplnila jeho vyuzivanim.
Vytvorili rezim podania liekov pred chirurgickym podnetom, aby znizili zavaznost’ a trvanie
pooperacnej bolesti (15). Vyznamné je spojenie G¢inkov su¢asnym podavanim alebo cielenou
kombinaciou opioidov, nesteroidnych antiflogistik (NSAID), inhibitorov cyclo-oxygenazy-2
(coxibs) na znizenie produkcie prostaglandinov, vyuZzivanie lokalnej aplikacie anestetik (napr.
epiduralny katéter) na redukciu nociceptivnych podnetov v spinalnej mieche. MozZné je
v tomto koncepte aplikovanie N-methyl-D-aspartat (NMDA) antagonistov, ale aj vyuzivanie
liekov, ktoré zasahuji do rovnovahy neuromediatorov - patria tu antidepresiva a antiepileptika,
ktoré bolest” ovplyviiujii pdsobenim na centralny nervovy systém (15).

Chronickd pooperacna bolest (CPSP)

CPSP je bolest’ trvajica > 3 mesiace po operacii vV mieste opera¢nej rany. Predstavuje
pomerne velku skupinu pacientov, ktori su lieCeni pre chronicka bolest. Najvyssi vyskyt
chronickej bolesti po operdcii je pozorovany u pacientov, ktori podstupili amputaciu
koncatiny. Pomerne vyznamnu skupinu predstavuju pacienti s operdciami na hrudniku,
pacienti s operaciou srdca, po mastektomii, po torakotomii. Je nutné poznamenat’, ze aj mensie
operacie, ako je herniotdmia mozu byt spojené s chronickou poopera¢nou bolestou.
Poskodenie nervov a centralna senzibilizacia hraji dolezita ulohu vo vyvoji CPSP.

Farmakologické stratégie, ktoré anestéziolog moze vyuzit’ na zabranenie CPSP predstavuji
komplexné pochopenie patofyzioldgie bolesti (16). Klasicky pohl'ad na preemptivnu analgéziu
predpoklada, Ze pocas operacie nocicepcny podnet prispieva k bolesti vo vécsej miere, nez je
tomu v poopera¢nom obdobi. Avsak, tento pohlad je prili§ obmedzujici a GzKky, Ciastoéne
preto, ze vieme, Ze senzibilizacia je vyvolana aj inymi mechanizmami spojenymi s rezom a
naslednymi intraoperaénymi faktormi. Sir$i pristup k prevencii pooperaéne;j bolesti si kladie za
ciel minimalizovat’ Skodlivé okamzit¢é a dlhodobé ucinky perioperaénych aferentnych
stimulov. TaZisko preventivnej analgézie nie je len v relativnom nadasovani analgetik alebo
anestetik, ale aj v oslabeni vplyvu periférnej nociceptivnej baraze spojenej s predoperacnymi,

216



Interakcie liekov

intraoperacnymi a pooperacnymi podnetmi. Intenzita bolesti je produkovana tak periférnymi
ako centralnymi podnetmi. Efektivita preemptivnej analgézie sa meria redukciou liekov po
operacii a intenzitou bolesti. Vyznamnym faktorom na potlateniec CPSP je regionalna
analgézia, antagonisty receptora NMDA, gabapeptinoidy (17).

Profylaxia pooperacnej nevolnosti a vracania (PONV)

Priblizne jedna tretina chirurgickych pacientov, Ktori absolvuji celkovi anestéziu s
inhalacnymi anestetikami a opioidmi ma pooperaénii nevolnost a vracanie. Vyskyt
pooperacnej nevolnosti a vracania sa vyrazne zvySuje v skupine s vysokym rizikom pacientov
pre PONV, ktori nedostali ziadnu profylaxiu (18). Patofyzioldgia pooperacnej nevolnosti a
vracania je zlozita, viac typov receptoroVv a mediatorov, patofyziologickych ciest sa podiel'a na
priznakoch (18). 1. serotonin 5-HT3 receptor; 2. dopamin - D2 receptor; 3. histamin - H2
receptor; 4. M1 -muskarinovy cholinergny receptor; 5. receptor pre steroidy; 6. neurokininovy
NK-1 receptor. Na zaklade zhodnotenia patofyziologickych procesov vznikli moderné PONV
profylaktické stratégie, ktoré preferuju princip multimodalneho manazmentu u rizikového
pacienta. Stratégia predstavuje komplexné pdsobenie cez 2-3 receptorové miesta (18).
Uspesnejsia pre potladenie pooperaénej nevolnosti a vracania je kombinécia viacerych liekov
oproti zvySovaniu davky jedného z receptorovych antagonistov.

Sensory input (pain, smell, sight) H'g::;z‘:':ca' Mernory, fear, anticip ation

Histamine antagonists
Muscarinic antagonists «f— Benzodiazepines

Dopamine antagohnists
Cannabinoids

Chemoreceptor #
Trigger Zone Vomiting Centre g
Chemotherapy (area prostrema, l::> (mgu"a) Yomi tlng
4th ventricle) Re fl ex
SHT3
antagonists
Sphincter x \4
modulators
Chernotherapy stomach Labyrinths
Radiotherapy Small intestine

::) Meuronal pathw ays

Factors which can
cause nausea & vomiting

—fp Sites of action ofdrugs

Obrazok 9 Patofyziologia a ucinky liekov na PONV (19)

Nevolnost a vracanie po prepusteni (PDNV)

Nevolnost a vracanie (PDNV) po prepusteni pacienta z nemocnice ide ruka v ruke
S problémami bezprostredného PONV (17). Tento problém si vyzaduje velki pozornost’ pre
realizdciu ambulantnej anestézie. Chirurgické zakroky vykonané na ambulancii boli podla
Apfela spojené s 37% vyskytom PDNV v trvani 48 hodin po prepusteni z nemocnice. Apfel
(19) stanovil nezavislé rizikové faktory pre PDNV: 1. Zzenské pohlavie; 2. 50 rokov; 3. historia
pooperacnej nevol'nosti a vracania; 4. uzivanie opiatov poopera¢ne 5. nevol'nost’ po zobudeni.
Podla jeho skore moze byt riziko PDNV predpovedané a anestéziolég by mal aktivne
zasahovat’. Apfel zistil, ze oproti PONV nefaj¢iar nie je rizikovym faktorom pre PDNV. Ini
zistili, ze celkova intraven6zna anestézia nebola Statisticky vyznamna pre znizenie PDNV.
Jednoznaény postup na zabranenie vzniku PDNV stale nie je vyvinuty (19).
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Perioperacna triaska
Zmena termoregulacie je spojend so vSetkymi typmi anestézie, prejavuje sa pooperacnou
hypotermiou a poanestetickou triaskou (20). Poopera¢na hypotermia v nekardialnej chirurgii sa
vyskytuje podla Karalapillaiho stadie (50 689 pacientov) u46 % pacientov a predstavuje
nezavisly rizikovy faktor zvySenej mortality. Napriek kompletnému manazmentu profylaxie
vznika pooperacna triaska podl'a mnohych analyz u 64% pacientov (priemer 55 %). Rozne
farmakologické a nefarmakologické intervencie boli testované, aby sa zabranilo vzniku a
rozvoju hypotermie a triaSky. Farmakologicka profylaxia triaSky sa uplatiiluje pomocou
niekol’kych tried liekov (20):
1. Opioidné a/antagonisty
2. Centralne posobiace analgetika (tramadol efektivnejsie redukuje triasku ako petidin)
3. a2 agonisty - klonidin a dexmedetomidin — oba zabrafiuju triaske, (po dexmedetomidine
modze byt predizena sedacia)
Inhibitory cholinesterazy, ako st fyzostigmin a anticholinergny atropin
Centralne nervové stimulancia
N-metyl-D-aspartat antagonisty - ketamin a siran hore¢naty
Antiserotonergické lieky - ondansetron, granisetron, dolasetron, a urapidil
GABA agonisty - midazolam a propofol
Blokatory sodikovych kanalov — lidokain
Benzodiazepinovy antagonista — flumazenil
Protizapalové lieky — dexametazon.

-
PFoOoo~N O A

-

Perioperacné svrbenie

Svrbenie v intraopera¢nom a poopera¢nom obdobi byva najcastejSie spojené s podavanim
opiatov a vyskytuje sa podl'a roznych §tudii v Sirokom rozmedzi od 30 do 100 %. Pre svrbenie
st nachylnejsSie pacientky, Ktoré dostavali opiaty. Zvlastnu skupinu predstavujua zeny, ktorym
boli podavané opioidy v stuvislosti s porodom. Vyskyt pooperaéného svrbenia u nich sa udava
okolo 60 % (26). Zda sa, ze incidencia priamotmerne suvisi s hladinami estrogénov v krvi. Aj
ked’ presny mechanizmus vzniku svrbenia po operacii je ve'mi komplikovany, predpoklada sa
aktivacia p opioidnych receptorov v zadnych rohoch miechy. Mozna je odpoved na opioidy
v medulla oblongata pomocou cephalickej migracie opioidov. Do procesu vstupuje
pravdepodobne aj modulacia metabolizmu serotoninu v interakcii pdsobenia opiatov na 5-HT3
receptory. Zapajanie sa prostaglandinov je pre genézu pruritu vyvolanom opioidmi ddlezité.
Farmakologické stratégie pre prevenciu alebo lieCbu pruritu st nasledujtce: 1. antagonisty 5-
HTS3 receptorov, 2. antagonisty opiatov, 3. Antihistaminika H1 a H2 blokatory, 4. nesteroidné
antireumatika, 5. droperidol (21).

4 Teoria anestézie a interakcie liekov

Je paradoxom, ze molekuly, ktoré sa pouzivaji na vedenie anestézie, existuju viac ako
storoCie, ale detailné pochopenie ich farmakologického mechanizmu zostava dlhodobo
nedosiahnutel'né. Ako vznika behavioralny stav nazyvany anestézia?

Prvé vysvetlenie vzniku anestézie sa zameralo na lipofilny charakter anestetik vo vztahu
k fosfolipidom v bunkach mozgu. Bunkova membrana je podla tejto teorie hlavny ciel’ pre
prchavé anestetika. Membrana v experimentoch ako ciel’ anestetik vyzadovala ovel'a vyssiu
koncentraciu latok, ako sa klinicky pouzivaju.

Iné tedérie neopustaju tézu, Ze inhalaéné anestetikda mozu menit’ aktivitu Sirokého spektra
bielkovin na bunkovej membrane. AvSak, dodnes tdpeme, kde je ich vdzobné miesto na
nervovej bunke, ktoré je zodpovedné za anestéziu. KI'i¢ovu informaciu poskytli vedci, ked’
zrevidovali biogenetické, biofyzikalne spektroskopické metody. Tvrdia, Ze priame pdsobenie
anestetika na bielkovine nemozno odseparovat’ od posobenia na fosfolipidoch. Atypicka
vodikova vézba inhalacnych anestetik s proteinom membrany je ddlezita. Ma vel’kl kapacitu a
mala afinitu, s tazko detekovatenou zmenou bielkoviny, pretoze vznika pri vel'mi nizkej

218


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karalapillai%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23590448

Interakcie liekov

koncentracii anestetika. Vizba moze, ale aj nemusi byt elektrostatickd, neexistuje pre fu
jediné univerzalne miesto v neurdne (24).

Stadia zroku 2016 na zwitteribnovej a aniénovej biomembrane ukazala interakcie s
neuroprend$ami a anestetikami v pritomnosti Ca?* v rdznych pH podmienkach. PouZitymi
latkami boli acetylcholin, kyselina gama-aminomaslova (GABA) a kyselina I-glutamova. Ako
anestetika boli pouzité tetracain a pentobarbital. Analyzovali zmeny, ktoré tieto molekuly
produkuju pri zmene tepelnych vlastnosti membran. Zistili, ze vapnik a pH zohravaju dolezitl
ulohu pri interakciach neuroprendsacov a anestetik s anidonovou lipidovou membranou. Zmeny
pH podporuju deprotonaciu fosfatovych skupin v aniénovych fosfolipidoch, ktoré indukuju
elektrostatické interakcie medzi nimi a neuroprena$aémi. Ak su v systéme Ca?* iony, posobia
ako mosty. Anestetikd a ich interakcie ovplyviuju fyzikalne vlastnosti membran nervovej
bunky. Tieto tc€inky lieckov na membrane treba vziat’ do uvahy, aby sme pochopili excita¢no-
inhibi¢ny orchester a rovnovahu v nervovom systéme (24).

Tento model bol podporeny korelaciou Meyer-Overtonovou doktrinou medzi anestetikom,
jeho ucinnostou a rozpustnostou Vv lipidoch. Napriek nov§im dokazom pre Specifické
proteinové ciele, najmd i6nové kanaly, ucinky anestetik sprostredkovanych lipidovymi
dvojvrstvami st stale predmetom diskusie.

V inej §tadii pouzili vypocty pre subor parametrov kompatibilnych s bunkovou membranou

pre moderné anestetika - desfluran, izofluran, sevofluran a propofol. Parametre pouzili v
simulaciach molekularnej dynamiky. Vygenerované parametre boli prisne testované na
zéklade znamych experimentalnych fyzikalno-chemickych vlastnosti, vratane dipolového
momentu, hustoty, entalpie odparovania a volnej energie solvatacie. Vypocet potencialu sily
na vnorenie molekul anestetika do dvojvrstvy lipidov odhalil zretel'né energetické minimum.
Umiestnenie minima v membrane naznacuje rozloZenie anestetik na membrane pred vizbou na
cielovy i6novy kanal. Rozlozenie anestetik na membrane v Studovanom rozsahu nenarasa
Strukturdlnu integritu lipidovej dvojvrstvy. Vysledky znamenajt, Ze nepriamy mechanizmus
posobenia anestetik Nna membranu je nerealny (25).
Pri hladani priameho mechanizmu sa vedci zamerali na receptory. Zapojenie univerzalnej
tedrie 0 priorite receptorov GABA pre inhalaéné anestetika odpadlo potom, ¢o sa zistilo, Ze
inhalaéné anestetika nevytvaraji charakter vdzby typicky pre priame blokovanie GABA
receptorov.

Dolezité pre pochopenie anestézie je sucasné posobenie na inhibicné neurdény a potlacanie
aktivaénych neuroprenaSa¢ov (glutamat a acetylcholin) inhalaénymi a intravendznymi
anestetikami. DoterajSie dokazy vedu k ndzoru, Ze prchavé anestetikd produkuja sériu ,,slabych
viazbovych udalosti“ blizko niekol’kych réznych receptorov. Zaznamenana reakcia presahuje
akykol'vek Specificky receptor a je sposobena komplexnym spojenim ucinkov z mnohych
receptorov v CNS pdsobenim komplexne na mnohé neuroprenasace v mozgu. Celkové
anestetikd zvyCajne sucasne pdsobia na excitacné a inhibi¢né neurotransmisie a produkuja
anestéziu (22). Absolutizacia GABA neuroprenasac¢a a GABA receptora - chloridového kanala
je vylicena, spolu s poésobenim a potlaéenim excitaénych neurotransmisii (hlavne glutamatu,
acetylcholinu) na ionotropnych receptoroch prebieha genéza anestézie.

NajdolezitejSie excitatné mediatory su glutamat a acetylcholin. Glutamat posobi na
receptory, ktoré anestetika ovplyviiujt - ionotropné receptory - AMPA - Na* kanal s rychlou
kinetikou aktivacie a deaktivacie, NMDA - Ca?* kanél s vel'mi pomalou kinetikou (blokujt ho
Mg* iony), KA - Na* kanal s rychlou kinetikou a rychlou desenzibilizaciou, metabotropné
receptory.

Posobenim na excitacné receptory a prenasace posobia: mierna hypotermia, inhala¢né
anestetika, antikonvulziva, antagonisty otvoreného NMDA ako ketamin, dextrometorphan a
iony Mg?* (23, 25).

Je zaujimavé, ze anestézia vznikd interakciou roznych liekov na mnohych miestach a
receptoroch mozgu. Spanok sposobuju hypnotika, aj opiaty, ale aj lieky zinych
farmakologickych skupin (napr. dexmedetomidin - selektivny o> adrenergny agonista). Mnohé
lieky pbsobia sedativne, ale vynara sa otazka, ktoré neurdony v mozgu su zasiahnuté? EXxistuje v
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mozgu oblast’, ktora koriguje sedativny a hypnoticky ¢inok neuroprenasacov a liekov? Okrem
neurébnov v mozgovej kore sa predpoklada, ze pre mechanizmus spanku je dolezity locus
coeruleus.

Locus coeruleus je hlavné adrenergné mozgové jadro, ulozené bilateralne v mozgovom
kmeni pod stropom IV. komory. Podiel'a sa na regulacii spanku a bdenia, pozornosti a
orientacie, u¢enia a pamiéti, prezivania stresu, riadeni vegetativnych a endokrinnych funkcii
nielen v strese, na nocicepcii. V tomto mieste sa vyskytuje vysoka koncentracia roéznych
neuroprenasacov ako glutamat, acetylcholin, GABA, opiody, serotonin, dopamin,
noradrenalin. Pri spektroskopickych mapach sa v tomto mieste dokazalo inhibiéné posobenie
niektorych liekov na neurotransmisie (a2 agonisty, benzodiazepiny, opiaty, centralne
antagonisty acetylcholinu, imidazolové preparaty...) (24, 25).

cingulate cortex frontal cortex p—— Y\
Frontal '\

~ thalamus
“amygdala
hippocampus

cerebellum

locus hypothalamus
coeruleus o

Obrazok 10 Locus coeruleus (24) Obrazok 11 Miesto posobenia neuroprenasacov

Zaujimava je aj teoria difuzie molekul anestetik cez povrch proteinu na cielovy receptor
inhibi¢ného neurénu. Je zalozena na pdsobeni postrannych ret'azcov aminokyselin na povrchu
proteinov. Ich vplyvom dochadza k zmene $truktry a objemu vody v blizkosti receptora. Pre
difuziu liekov vo vodnom prostredi su podla tejto teérie nutné zvlastne cesty, nazyvané
chreddes. Umoznuja rychlu difuziu Specifickych molekul (pp. aj anestetik) na receptory.

Chreodes je neologizmus (¢o znamena "nové slovo") vytvoreny C. H. Waddingtonom (1905
- 1975), ktory bol britsky biolog a genetik. Slovo je vytvorené z gréckeho korena CHO, ¢o
znamena, "Ze je nevyhnutné," a Hodos znamena cestu alebo smer. Chreodes mozno definovat’
ako "cestu, ktora musi existovat’." V prirode sa podl'a neho tato cesta 'ahko uplatni, pretoze ide
0 najstabilnejs$i prvok v systéme. Tato cesta totiz vyzaduje najmenSiec mnozstvo energie,
predstavuje najmensi ,,biologicky odpor* aky proti nej vznikne (28).

Chreodes v CNS st dolezité pre difuziu neuroprenaSacov na ich cielové receptory. Chreddes
umoznuji, menia a rusia ich prechod. Latky, ktoré neuroprenasace pri prechode cez chreddy
ovplyviiuji — inhibuji, m6zu prinasat’ anestetické ucinky. Zistilo sa, ze na zaklade podobnosti
anestézie a spanku, inhibiciu chreodes podporuje elementarny dusik N2 (26). Dusik
predstavuje 78% vzduchu, ktory dychame. V naSom tele je vSadepritomny a spolu s kyslikom
vstupi a opusta naSe telo v respiratnom cykle. Dusik je chemicky inertny a nezc¢astiiuje sa
ziadneho biochemického alebo biofyzikdlneho procesu. Je hlavnou primesou pri kazdom
nadychu a z velkej Casti je vyluCovany tym istym procesom. Teoria hovori o pomalom
hromadeni malého nadbytku N2 v organizme v priebehu bdenia. N2 funguje ako signal, ktory
je dostupny pre interferenciu s chreodes, ¢o vedie k funkénym zmenam v neurénoch podob-
nym ako pri spanku (26).
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,»Hydrofilna alebo vodna“ povaha chreddes naznacuje mozny ciel'’ molekuly, ktorda moze
prerusit’ alebo ovplyvnit' ich funkciu. Kazdé prchavé anestetikum je relativne chemicky
inertné, ma mala velkost' a je mierne hydrofébne. Kazdy chreodovy systém na podporu
receptora je potencialne citlivy na zmenu vybranymi molekulami. Existencia chreodes vytvara
a je uplne zavisla od hydrofébnych a hydrofilnych atributov postrannych retazcov amino-
kyselin na receptorovom proteine. Interferencia anestetik s chreodovou Struktarou vedie
k zniZeniu ich funkcie, riadi difaziu molekual na receptor. Prchavé anestetikum difunduje cez
velk Cast’ organizmu, narazi na niekol’ko neuroprena$acovych systémov (26). Ovplyviuje
systémy tym, Ze meni funkciu chreodes v kazdom systéme. Stucet zmien a difuzia ligandu
sposobuje celkovi anestéziu, analgéziu, amnéziu ale aj slabost’ svalov (27). Na konci aplikacie
anestetika dochadza k poklesu jeho koncentracie v tele, ¢o vedie k obnoveniu funkcii chreddov
a k regenerdcii neurotransmiterovych systémov. V uréitom okamihu dochadza k navratu
k vedomiu a k zotaveniu systémov, ktoré st pre pacienta inhibované.
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Tekutinova lie€ba pri anestézii up-to-date
Vladimir Hudak

1 Uvod

Primarnym cielom zdravotnikov je optimalizacia zdravia pacienta za i¢elom predchadzania
buducich ochoreni a liecba existujuceho ochorenia k prinavrateniu adekvatnej kvality Zivota.
Chirurgicky operaény vykon je metédou liecby pacienta, kde planované kratkodobé
kontrolované poskodenie integrity telesného a dusevného zdravia pacienta je akceptovatelnym
rizikom, ak vykon z dlhodobého zdravotného hladiska prinesie o¢akavany uzitok (risk oproti
uzitku). 4% nemocni¢nych tmrti v Europe je pooperaéného povodu. V roku 2012 bolo na
celom svete vykonanych priblizne 312 milionov operaénych vykonov. Desat’ percent je
klasifikovanych ako vysoko rizikovych a podielaju sa 65 % na pooperacnej umrtnosti celkovo
a 80 % na pooperacnej umrtnosti urgentnych vykonov. Anestézioldg je aktivnym ¢lenom tohto
procesu, zabezpecujucim celkovll a/alebo regionalnu anestéziu podavanim rdéznych liekov
a vykonavanim roéznych menej alebo viac invazivnych procedur. Kazdy liek ma svoje
neziaduce ucinky a preto ich podavanie je prisne indikované vzdy za ucelom dosiahnutia
urcitého ciela. Intravenozne tekutiny by bezpochyby nemali byt vynimkou. Nedavne audity
a studie dokazali, ze tekutinova Cast’ liecby je ale v praxi v zdravotnictve vSeobecne mnohokrat
vel'mi podcefiovana a predpisovaniu ¢i podavaniu tekutin sa nevenuje velkd pozornost, ak
vobec. Je dokazana zvysSena chorobnost’ a aj imrtnost’ pacientov, u ktorych bola tekutinova
liecba zle manazovana.

Periopera¢na medicina je novy rozvijajuci sa lekarsky odbor, kde anestéziolog si s urcitost'ou
ziskava stale pevnejSiu poziciu. Pred operaciou sa podiela na optimalizovani funkcii
jednotlivych systémov vzhl'adom k pacientovym pridruzenym ochoreniam, povahe a rozsahu
operacie za uelom zniZenia rizika perioperaénych komplikacii. Pogas operacie napliia
planované lieCebné ciele, ktoré maju pripravit pacienta na nekomplikované a urychlené
pooperaéné zotavenie. A nakoniec Vv pooperacnom obdobi sa podiela na komplexnom
oSetrovani pacienta s ciel'om skorého zotavenia z operacného stresu. V nasledujucom ¢lanku je
suhrn najnovsSich poznatkov o tom, preCo je spravny periopera¢ny tekutinovy manazment
dolezity ku skorému poopera¢nému zotaveniu pacienta. Nasledujuca tabul’ka prinasa prehl'ad
spravnej terminologie tykajucej sa tekutinove;j liecby (tab. 1).

Tabulka 1 Terminoldgia tekutinovej liecby

Tekutinova naloZ (fluid bolus) Rychla infazia 500 ml/15 min za lieCebnym tcelom
resuscitécie Soku

Tekutinovy test (fluid challenge) | Rychla infizia 100-250 ml/1-5 min za diagnostickym
ucelom

Infiizna substituc¢na liecba Kontinualne podavanie infuzie za i¢elom hradenia
existujucich strat alebo preemptivne, pred operaciou
alebo pred podanim kontrastnej latky

Infazna udrZiavacia liecba Tekutinova infizia u pacientov s nemoznym
peroralnym prijmom (1-2 mi/kg/h)

Denné tekutinova bilancia Rozdiel medzi celkovym dennym prijmom a vydajom.

Kumulativna tekutinova Stcet dennych tekutinovych bilancii za uréita dobu

bilancia

Tekutinové pret’aZenie Pomer kumulativnej bilancie ku hmotnosti pacienta

meranej prvy den zaciatku bilancie. Hodnota >10% je
spojena so zvySenou umrtnost'ou
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2 Vplyv tekutin pocas operacie

Nasim hlavnym cielom tekutinovej lieCby pocas operacného vykonu nie je mat dobry
systémovy krvny tlak, ale zabezpecit' adekvatnu perfiziu organov a tkaniv hemodynamickou
stabilitou za ucelom adekvatnej dodavky kyslika a zivin pri sucasnej stresovej zat'azi organiz-
mu spdsobenej operaciou.

Nedostato¢na tekutinova nahrada, ¢i uZ nerozpoznana aneplanovana alebo planovana
neodhadnutym nadmernym ,reStrikénym pristupom* zvySuje riziko nedostatocnej perfuzie
organov s ich naslednou dysfunkciou a zlyhanim. Napriklad v oblickdch dochddza ku pre-
rendlnej akutnej tubularnej nekréze. Ale vhodne ,trafena” reStrikcia tekutin, respektive
nepreliatie pacienta vedie ku skratenej dizke hospitalizacie. Naopak, nadmerné podavanie
tekutin pocCas operacie vedie ku zniZenej oxygendcii tkaniv, ku vSeobecnému intersticialnemu
opuchu, v plicach spojenom s poruchou vymeny plynov, v ¢revach s poSkodenim funkcie
traviaceho traktu. Paradoxne su taktiez poskodené aj obli¢ky. Dochadza ku spomalenému
hojeniu ran a anastomoéz a k d’al§im systémovym porucham veducim ku spomalenému alebo
komplikovanému pooperaénému zotaveniu. Dosledky obidvoch extrémov st v sucasnosti uz
dobre preskimané a dokazané. Navyse rézne klinické stavy pacienta (zdravy pacient iduci na
kontrolnt kolonoskopiu alebo pacient operovany v septickom Soku pre perforaciu traviaceho
traktu) bud mat’ r6znu toleranciu na nizku alebo nadmernt tekutinovi resuscitaciu (obr. 1).

A Riziko Riziko
hypovolémie tekutinového
Riz pretaZenia
ik Kriticky
° chory
t‘e pacient
Zia
du
ce
ho Zdravy ¢lovek, lahky
aci \ operacny vykon
nk

>

MnoZstvo podanej tekutiny

Obrazok 1 Riziko neziaducich u¢inkov extrémnej tekutinovej lie¢by v réznych situaciach

Nevieme ale spresnou istotou povedat, kde je optimalny stred tekutinovej lieCby.
V sucasnosti je pristup vel'mi réznorody od historického konzervativneho pristupu zalozeného
na kalkulaciach az po rézne stupne v sicasnosti odporacanej cielenej liecby. Od prelievania
pacientov beruc do tivahy vSetky, aj mytické deficity tekutin az po prisne restrikény pristup
vyrovnanej alebo nulovej bilancie. Tato Siroka variabilita je dosledkom stale chybajtcej
presnej evidencie prospesnosti toho ktorého pristupu. Stratégia je dana aj geografickymi
rozdielmi. Napriklad na severoamerickom kontinente je presadzovany skor ,,mokry* pristup
(liberalny), v Australii a na Novom Zg¢lande striktne ,,suchy* (restrikény). Eurdpa je niekde
v strede, donedavna pouzivajuc vo velkom syntetické koloidy (historicka suvislost’ s vyvojom
umelej nahrady Tudskej plazmy pocas II. svetovej vojny) ato najmid na baze
hydroxyetylskrobu (Nemecko, Raktsko). V USA pouzivaju iba albumin (prirodny koloid),
v Kanade avo Svédsku sa vobec nepouzivaju zelatinové koloidy, tie sa najviac donedavna
vyuzivali vO Velkej Britanii. Vobec najvac¢s§imi konzumentmi syntetickych koloidov boli
donedavna: Velkd Britania, Cina a Austrilia. V monitorovani srdcového vydaja mala
invazivna metéda pomocou plucnicového Kkatétra prevahu v USA, pokial Eurdpa
uprednostiiovala minimalne invazivne metodiky. V stcasnosti dynamické minimalne
invazivne alebo neinvazivne merania maju prednost na celom svete. Rozdiely st dané aj
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zvyklostami pracoviska, vekovym profilom pracoviska asamozrejme zalezi aj od typu
pacientov. Co je viak zarazajuce, zistili sa aj vel’ké rozdiely v ramci jedného pracoviska medzi
jednotlivcami v pristupe ku rovnakej skupine pacientov a dokonca aj rozdiely v pristupe toho
istého lekara ku rovnakej skupine pacientov. Je logické, Ze budu rozne pristupy ku pacientom
naplanovanym na jednodfiova chirurgiu - jednoduché, relativne kratke vykony s ASA | - II.
Iny pristup bude ku planovanym tazkym vykonom u pacientov s poéetnymi pridruzenymi
ochoreniami a uplne iny pristup bude ku tekutinovej liecbe u urgentnych kriticky chorych
pacientov napriklad s brusnou sepsou.

V poslednom desatro¢i sa anestéziologovia rozhoduji medzi troma rdéznymi pristupmi
k tekutinovej lie¢be. Rozlisujeme liberalnu, restriként a cielenu stratégiu.

3 Liberalny pristup

Pri tejto stratégii sa kalkuluje s pritomnym predoperaénym deficitom spdsobenym predope-
raénym hladovanim a v pripade kolorektalnej chirurgie aj s pripravou &reva. Dalej sa poéita
S perioperacnou stratou perspiraciou, mo¢ovym vydajom a stratou do ,treticho priestoru®
pocCas operacie. Perioperacne sa tekutinou rieSi aj distribuny a pripadne aj minimalny
kardiogénny Sok spdsobeny anestéziou (anestetikd maju vazodilatatné a mierne negativne
inotropné ucinky). Znamou formulkou na hradenie tekutin je 4-2-1 pravidlo, kde na prvych
10kg vahy sa hradi 4 ml/kg/hod, na druhych 10 kg vahy 2 ml/kg/hod a potom 1 ml/kg/hod ako
priblizna udrziavacia tekutinova davka, priGom pocas uvodu sa podava bolus 500 - 1000 ml
krystaloidu. Neexistuje vSak dokaz 0 prospesnosti tohto pravidla, iba sa predpokladd, Ze toto
mnozstvo by malo adekvatne nahradit’ pacientove perioperacné potreby. Po operacii sa
v zotavovacej miestnosti a potom aj na oddeleni nad’alej pokraCuje v udrziavacej inflzii
niekol’ko hodin alebo aj dni, ked’Ze sa predpoklada, Ze pacient nevie v skorom poopera¢nom
obdobi tolerovat’ peroralny prisun tekutin, respektive si tispesne chranit’ dychacie cesty.

Pri tomto sposobe manazmentu pacienta vypocitané mnozstvo potrebnej tekutiny sa eSte
upravi podla aktudlneho stavu pacientovej cirkuldcie, uréeného pomocou statickych
zakladnych parametrov ako si: systémovy krvny tlak, pulz, centralny venozny tlak (CVT),
diuréza. Tieto parametre su v§ak multifaktoridlne ovplyvnite'né a nemusia spravne vystihnat
stav cirkulacie a objem intravaskularnej tekutiny. Aak sG aj tieto parametre skuto¢ne
ovplyvnené zmenou cirkulédcie ¢i volémie, tak nasa intervencia prichadza relativne neskoro a
bude skor reaktivna ako pro-aktivna.

Vo vicsine pripadov dochadza tymto pristupom ku tekutinovému pretazeniu a jeho dosledky
sa objavia az neskor v pooperacnom obdobi.

4 Restrikény pristup

Restrikény tekutinovy pristup nie je ziadna novinka a v anestézii sa relativne bezne vyuziva
pri niektorych operaciach ako riadena hypotenzia pri ORL vykonoch, v ortopédii alebo pri
resekciach peCene za ucelom minimalizacie krvacania a lepSieho prehladu v operacnej rane.
Tiez sa vyuziva pri plicnych operaciach pre zniZenie rizika vzniku plucneho edému po
postpneumonektomii.

Restrik¢ény pristup znamena podavanie iba nevyhnutnej davky tekutin tak, aby sa zabranilo
ako hypovolémii tak aj hypervolémii. V praxi to znamena dostat’ sa ku skuto¢nej vyrovnanej
bilancii a nie iba predpokladane;j.

Stadie dokazali, ze predoperaéné hladovanie pri planovanych vykonoch nemé Ziaden vplyv
na zmenu intravaskularneho objemu, ktory si organizmus prisne strazi. A to plati nielen
u nekomplikovanych zdravych pacientov pri dodrzani modernych zasad predoperacného
peroralneho prijmu, ale aj pri dlh§om hladovani u pacientov s ASA | - I1l. Stale viac pracovisk
sa riadi pravidlami ERAS (Early Recovery After Surgery — rychle zotavenie po operacii)
protokolu a pacient méa dovoleny peroralny prijem Cistych tekutin alebo sacharidového roztoku
do dvoch hodin pred vykonom. Pri kolorektalnej chirurgii sa uz nevykonava taka rozsiahla
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priprava Creva a preto nie je dovod, aby pacient vstupoval do planovaného chirurgického
vykonu s deficitom tekutin.

Takzvany ,treti priestor ako dal$i, okrem tych ¢o pozname, Cize intracelularneho,
intravaskularneho  a intersticidlneho, neexistuje. Nebol nikdy dokazany, hoci bol
kvantifikovany. Ale objavenim funkcie glykokalyxu, tenkej vrstvy pokryvajucej luminalnu
stenu cievneho endotelu, teraz mozeme s istotou povedat’, Ze ,treti priestor je v podstate
intersticium. Pri  poskodenom glykokalyxe, spOsobenom najcastejSie ischémiou alebo
infekciou ¢i zapalom, dochadza ku presunu intravaskularnej tekutiny do intersticia. A preto
nadmerna tekutinova lie¢ba vel'mi pravdepodobne sposobi d’alsi narast intersticialneho edému
atym zvySenie chorobnosti aumrtnosti pacienta. Poskodenie glykokalyxu moéze byt
sposobené aj hypervolémiou, pravdepodobne aj operacnym SIRSom pri velkom operacnom
vykone a neadekvatnej kontrole stresovej odpovede napriklad aj nespravnym anestetickym
manazmentom.

Pri dodrziavani vSetkych pravidiel ERAS protokolu pacienti do dvoch hodin po zobudeni
vedia prijimat’ a tolerovat’ per os nielen tekutiny, ale aj l'ahké jedlo v malom mnozZstve.
Samozrejme ide 0 nekomplikované l'ahké a stredne tazké operacie a nie komplexné operacie
(napr. spojkové rekonstrukcie traviaceho traktu) alebo extrémne dlhé vykony.

Pri vSeobecnom restrikénom perioperacnom tekutinovom manazmente sa hradia iba priame
operacné krvné straty, pricom sa minimalizuje alebo uplne vynechava hradenie perspiraénych
a intersticialnych strat, mocové straty, podava sa minimalna alebo sa uplne vynechava uvodna
bolusova davka a distribu¢ny Sok spésobeny ucinkami anestézie sa riesi vazopresormi alebo
minimalizuje adekvatnym mnoZstvom anestetika pri monitorovani hibky anestézie entropiou
alebo BIS. V pooperac¢nom obdobi peroralny prijem tekutin ¢o najskor nahradza intravendznu
aplikaciu krystaloidov a to uz vel'mi Casto aj priamo v zotavovacej miestnosti.

5 Cielena liecba

Cielena lie¢ba, nam znama ako GDT (Goal-Directed Therapy) znamena individualnu cielena
intervenciu na ten determinujuci parameter, ktorého zmena v koneénom dosledku upravi
prekrvenie tkaniv a organov. A preto aj cirkula¢né parametre odzrkadl'ujice perfiziu tkaniv by
mali byt monitorované na redlne potvrdenie uspesnosti cielenej tekutinovej intervencie.
Cielena liecba je Casto chybne povazovand mnohymi lekdrmi za reStrikény pristup, hoci ten
moéze byt velmi cCasto jej dosledkom. KedZe hemodynamika ma velmi vela urcujucich
faktorov, nie je len jeden typ cielenej lie¢by, ale je to velka heterogénna skupina pristupov
podla toho, ktory parameter sa sleduje ana ktora cast cirkulacie posobime lieCebnym
zasahom. Kvoli tejto réznorodosti je aj problém s najdenim dokazov pre uspesnost’ tohto
pristupu a s navrhnutim definitivnych odporucani.

Do nedavnej minulosti bola determinujucim parametrom tekutinovej cielenej liecby hodnota
CVT ako statickej veli¢iny pred zatazenia (preload). Dnes uz je jednoznacne isté, Ze
minimalne v polovici pripadov hodnota CVT alebo sledovanie jej trendu s naslednou
tekutinovou intervenciou neprinieslo o¢akavané upravenie prekrvenia tkaniv a preto tento
parameter na cielent tekutinovu liecbu je nevhodny. Stvisi to s mnohymi moznymi faktormi
ovplyviiujicimi hodnotu CVT: zlyhavanie srdca, arytmie, chlopnové chyby, systémova
a pl'icna rezistencia, vnutrobrusny tlak, astma, ventilacia pozitivnym tlakom, vysoka hodnota
PEEPu, pneumotorax. To isté plati pre invazivne statické parametre ako tlak v pravej predsieni
(RAP) atlak v zaklineni plucnice (PAOP), tak aj pre neinvazivne statické parametre ako
systémovy krvny tlak, srdcova frekvencia, mentalny stav a hodinova diuréza. Vsetky tieto
statické parametre su malo Specifické v detekcii deficitu intravaskularneho objemu, nesthlasia
so srdcovym vydajom a vedu bud’ k nadmernému alebo nedostatocnému pouzitiu infuzii alebo
aj transflzii. V sucasnosti je uz zname, Zze volbou pre vySetrenie vhodnosti objemovej liec¢by
pre zlepSenie cirkulacie st dynamické testy (tab. 2). Dynamické vySetrenie hemodynamiky
modze byt dvojaké. Jedno vyuziva interakciu srdce-plica v uzavretom hrudnom kos$i pocas
umelej plicnej ventilacie (UPV) na zmeny v cirkulacii meranim SVV (stroke volume variation
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— zmeny vyvrhového objemu srdca) a PPV (pressure pulse variation — zmeny pulzového tlaku)
bez potreby tekutinového testu. Pulzovy tlak je rozdiel medzi systolou a diastolou. Vieme teda
predpovedat, ¢i pacient s najvdaéSou pravdepodobnostou odpovie na podanie tekutiny
zvySenim vyvrhového objemu srdca. Druhé vyuZiva meranie a pritomnost’ zmeny srdcového
vydaja (CO), indexu srdcového vydaja (Cl), vyvrhového objemu srdca (SV), indexu
vyvrhového objemu srdca (SVI) alebo aj SVV, PPV po podani tekutinového testu. Tu hrozi pri
negativnych vysledkoch a ¢astom opakovani testu zbytocné pretazenie tekutinou pouzitou v
ramci testovacich davok. Tomu sa mdézeme vyhnut napriklad ,,mini“ tekutinovym testom,
pasivnym zdvihnutim dolnych koncatin (PLR - passive leg rising) alebo okliznym testom na
konci vydychu (EEO - end-expiratory occlusion). FENICE stadia (2015) zistila, ze
Vv sucasnosti hlavnym indikatorom pre tekutinovu lie¢bu je v praxi v 57 % hypotenzia a v 43 %
neboli pouzité Ziadne dynamické vySetrenia.

Tabul’ka 2 Prehl'ad statickych a dynamickych vySetreni cirkulacie

Statické vySetrenia cirkulicie Dynamické vySetrenia cirkulicie
e systémovy krvny tlak, pulzova e zmena CO a Cl po tekutinovom teste
frekvencia e zmena SV a SVI po tekutinovom teste
o CVT e zmeny SVV pocas riadenej ventilacie
e okluzny tlak v pulmonalnej e zmeny PPV pocas riadenej ventilacie
artérii (PAOP) e ECHO/doppler pocas riadenej ventilacie alebo po

e koncové diastolické objemy l'avej tekutinovom teste
a pravej komory (RVEDV,
LVEDA)

e globalny koncovy diastolicky
objem (GEDV)

e hrudnikovy objem krvi (ITBV)

Spdsoby tekutinového testu:

e Klasicky (200 - 250 ml tekutiny v priebehu 5 minut)
e mini (100 ml tekutiny v priebehu 1 mintty)
Alternativou tekutinového testu je:

e PLR

e EEO.

6 Zmeny vyvrhového objemu srdca a zmeny pulzového tlaku

Dynamické vySetrenie cirkulacie sledujuce SVV a PPV na predpovedanie efektivnosti
objemovej liecby vyuziva interakciu srdca, pluc a ciev Vuzavretom hrudnom koSi pocas
dychania. Pri splneni ur¢itych podmienok absolitna hodnota SVV alebo PPV nam stac¢i na
tekutinova intervenciu aj bez predchadzajuceho tekutinového testu. Podmienky su: riadena
ventilacia uzavretého hrudnika s minimalnym dychovym objemom 8 ml/kg/min S normalnou
frekvenciou, plicnou poddajnostou nad 30 ml/cm H>O, pravidelny rytmus a nezvySeny
vnutrobrusny tlak. Zlyhavajuce srdce alebo cor pulmonale sa mézu prezentovat falosne
pozitivnym vysledkom PPV. Falo$ne pozitivny vysledok u SVV moéze byt pri nahlom zvyseni
vnutro hrudného tlaku alebo pri Valsalvovom manévri. SVV je presnejsi, pretoze PPV zavisi
priamo umerne od vyvrhového objemu srdca, ale je nepriamo imerny poddajnosti artériového
systému, cize systémova vaskularna rezistencia (SVR) ovplyviiuje vysledok aten je

Pozitivny tlak v hrudnom kosi poc¢as nadychu pri umelej plicnej ventilacii (UPV) spdsobi
zvysenie preloadu l'avej komory a znizenie zat'azenia (afterloadu) l'avej komory sprevadzané
zvySenim vyvrhového objemu srdca. Stucasne sa zvySuje afterload pravej komory a znizuje
preload pravej komory, ktoré spbsobi ,,vyprazdnenie“ v malom obehu. To sa prejavi az na
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zaciatku exspiracnej fazy poklesom vyvrhového objemu srdca. Spolu s vyvrhovym objemom
sa meni aj pulzovy tlak, ¢ize rozdiel medzi systolou a diastolou (obr. 2). VoI'nym okom na
artériovej krivke sa moze sledovat’ rozdiel medzi systolickym tlakom pri riadenom nadychu
a vydychu (SPV — systolic pulse variation). V pripade, ze hodnota SPV je vicsia ako 15 %,
pacient bude s najviésou pravdepodobnostou pozitivne reagovat’ na tekutinova liecbu (obr.
3). SVV aPPV volnym okom tazko zmerat a pouZzivaju sa na to monitory analyzujice
pulzovi krivku (kalibrované alebo nekalibrované). Pacient bude adekvatne reagovat na
tekutinovu liecbu v pripade, ak PPV bude viacsie ako 13 % a v pripade ak SVV bude vicsie
ako 10 %. Neinvazivne monitory zaloZzené na hodnoteni pulzovej oximetrickej pletyz-
mografickej krivky stale nie st ve'mi hodnoverné, ale zda sa, Ze ak rozdiel medzi maximalnou
a minimalnou hodnotou pulzovej krivky vyjadreny percentualne (PVI — pleth variability index)
je vacsi ako 17% pacient bude pravdepodobne reagovat’ pozitivne na tekutinovi liecbu.
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Obrazok 2 Zmeny SV a PP pocas umelej plicnej ventilacie

EE = A

Koniec vydychu

Obrazok 3 Zmeny SP a PP pocas umelej pl'icnej ventilacie

7 Tekutinovy test

Tekutinovym testom sa snazime zistit, ¢i srdce odpovie na malu tekutinova zataz
v mnozstve 200 az 250 ml podant v priebehu 5 minut zvySenim vyvrhového objemu mini-
malne 010 % (obr. 4). Ak ano, pacient je s najvd¢Sou pravdepodobnostou tekutinovy
respondent a mézeme zacat’ s tekutinovou resuscitaciou. To, ¢i je pacient tekutinovym respon-
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dentom zalezi od zdravotného stavu pacienta a vykonnosti srdca za daného stavu aod
aktualnej fyzickej aktivity (obr. 5). Tekutinovil resusciticiu je najlepSie vykonavat
tekutinovymi nalozami po 500 ml za 15 minut a po kazdej potom test zopakovat’. V kritickych
situaciach, kedy sa obavame tekutinového pretazenia aj z podavania tekutinového testu,
mozeme zvolit’ vhodnu alternativu bud’ ,,mini*“ testom so 100 ml tekutiny podanej v priebehu 1
minuty alebo pasivnym zdvihnutim dolnych konéatin alebo okliziou na konci vydychu.
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menej ako 10% vzostup SV

viac ako 10% vzostup SV

Preload (zvysenie tekutinovym testom)

Obrazok 4 Frank-Starlingov zakon zavislosti SV od preloadu (tekutinového testu)
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Obrazok 5 Frank-Starlingov zakon za roznych situacii

Pri mini teste sa budt o¢akavat’ vel'mi malé zmeny a preto sa odportica merat’ srdcovy vydaj
vel'mi precizne, najlepsie priamou echokardiografiou, meranim indexu sub-aortalnej rychlosti
krvného prudu. Tento test nie je pouziteny pri srdcovych arytmiach.

Pri pasivnom zdvihnuti dolnych koncatin pacienta dochadza ku presunu pacientovej krvi
Z dolnych konéatin a splanchnickej cirkulacie ku pravému srdcu (cca 150 - 300 ml),
napodobiiujuc intravenodzne podanie tekutiny (obr. 6). Je to reverzibilny a kratko trvajtci test
bez rizika tekutinového pretazenia. Navyse je ho mozné vykonavat pri spontanne dychajucom
pacientovi a pri arytmiach, kedy dynamické testy merajuce PPV a SVV nie st presné. Pacient,
ktory je citlivy odpovie zvySenim SV o 10-15% v trvani 30 - 90 sekind. Tento efekt sa po 4
minutach definitivne strati, v niektorych pripadoch, napr. pri sepse ovela skor, uz do 1 minuty.
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Monitorovanie zmien srdcového vydaja musi byt kontinualne pred, pocas a po teste, sledujic
percentudlne zmeny SV.

Obrazok 6 Test pasivnym zdvihnutim dolnych koncatin (PLR test)

45°

Pri okluzii na konci vydychu v trvani 15 sekiind, ak je pacient tekutinovy respondent, zvysi
sa mu CO 05 % a podanie tekutinovej naloze 500 ml krystaloidu je bezpecné. Test je mozné
vykonat’ aj pri spontannom dychani alebo pri arytmiach.

8 Dynamické metody monitorovania cirkulacie
8.1 Invazivne metody

PPlicnicovy katéter (Swan-Ganz)

Tento invazivny monitoring sice nie je povazovany za dynamicky, ale do nedavnej doby bol
stale povazovany za zlaty Standard pokrocilého cirkulaéného monitoringu a vSetky nové
metddy boli porovndvané s tymto pristupom. V sti€asnosti sa jeho pouzitie obmedzuje iba na
cirkulaény monitoring v pripadoch zlyhavania pravého srdca alebo plicnej hypertenzie, kedy
tidaje ziskané touto metodikou st najpresnejsie. Udaje ziskané placnicovym katétrom nas skor
informuji o preloade ahodnota CO ziskand termodiluénou metédou je hodnotou
odzrkadl'ujicou priemer v poslednych piatich minutach. Touto metodikou zistime zmenu
preloadu po tekutinovom teste, ale nezistime, ¢i sa zvysil srdcovy vydaj. V pripadoch, kedy
potrebujeme zistit, ¢i systém okamzite pozitivne reaguje na tekutinovy test, teda zvysi sa
vyvrhovy objem srdca je toto meranie nepouzitelné. NavySe je vel'mi invazivne, hodnoty su
zavislé od operatora aV sucasnosti si k dispozicii menej invazivne techniky zamerané na
relativne rychle a presné merania srdcového vydaja a jeho zmien.

8.2 Menej invazivne metody

Transpulmonélna termo-dilu¢na metéda (kalibrovana)

[PiCCO®, VolumeView™/EV1000*]

Je potrebny artériovy katéter a Centralny venozny pristup. Termodiluéna metdda je pouzita
preruSovane za ucelom kalibracie systému a analyza pulzovej krivky je na kontinualne meranie
CO, CI, SV, SVI, SVV, PPV. Dalej je mozné merat: GEDV, ITBV, EVLW (extravaskularna
plucna voda), PBV (plicny krvny objem), PVPI (index plucnej vaskularnej permeability),
GEF (globalna ejekcna frakcia), SVR, SVRI, DO; (dodavka kyslika), VO (spotreba kyslika).
Limity a obmedzenia: spontanna dychova aktivita, otvoreny hrudnik, nepravidelna akcia srdca
(fibrilacia predsieni), IABP (intra-aortalna balénovd pumpa), chlopiiové chyby, aneuryzma
bruSnej aorty, vyrazne rozSirené srdcové predsiene, nizky pomer srdcovej frekvencie
a dychovej frekvencie, UPV s nizkym dychovym objemom, vysoky vnutrobrusny tlak.

Transpulmonalna kontrast-diluéna metéda (kalibrovana)

[LiDCOplus™]

Je potrebny artériovy katéter. Systém je kalibrovany litiom cez periférny alebo centralny
zilovy pristup. Spolu so systémom [PulseCO™] je mozna analyza pulzovej krivky na
kontinualne meranie SPV, PPV, SVV. Dalej je mozné merat: CO, Cl, SV, SVI, SVR, SVRI,
HRV (variabilita srdcovej frekvencie), DO,, DOl. Limity aobmedzenia: prvy trimester
gravidity, deti a pacienti shmotnostou menej ako 40 kg, IABP, tazka artériova vazo-
konstrikcia, regurgitacia aortalnej chlopne, mozny toxicky vplyv litia. Kalibracia je nepresna
pri hyponatriémii a pouziti nedepolarizujtcich svalovych relaxancii.
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Ultrazvukovo-prietokova dilu¢na metoda (kalibrovana)

[COstatus®]

Je potrebny extrakorporadlny artério-vendzny set s artériovym a centralnym zilovym
pristupom. Systém umoziuje kontinudlne meranie CO, CI, SV, SVI a meria aj GEF, SVRI,
GEDV, CBV (centralny objem krvi), CBVI, ACV (aktivny cirkulujici objem krvi), ACVI
a intrakardialne skraty. Nemeria SVV, PPV.

Analyza pulzovej krivky a pulzového (systolicko-diastolického rozdielu) tlaku

(nekalibrovana)

[FloTrac®/Vigileo™, ProAQT®/Pulsioflex®, LiDCOrapid™/pulseCO™, Most Care®/PRAM]

Principom je analyza pulzovej krivky pre meranie SVV a PPV, pricom CO je vypocitany. Je
potrebny artériovy katéter. Limity a obmedzenia: nestabilni pacienti s vazoaktivnou liecbou.

Respirac¢ny monitoring srdcového vydaja, so spitnym vdychovanim CO;

(nekalibrovany)

[NiCO™]

Na meranie CO tento systém vyuZziva meranie CO; pri spitnom vdychovani podl'a Fickovho
principu. Systém nemeria SVV a PPV a je nepresny pri pl'icnych ochoreniach.

TOE - transezofagealne echo srdca ( zavislé od operatora)

Tento spOsob sa vyuziva najmd v kardiochirurgii a umoznuje priamu vizualizaciu srdcovej
Cinnosti vratane jeho naplne. Limitom je variabilita zavisla od zruCnosti operatora
a nemoznost’ alebo nevhodnost’ ezofagealneho zavedenia, napriklad ked’ je pacient pri vedomi.

Ezofagealny doppler ( zavisly od operatora)

[CardioQ-ODM®™, WAKI® TO]

Tento princip vyuziva mala flexibilnu ultrazvukovi sondu zavedenu do paZerdka, ktora
meria prietok descendentnou aortou. Systém umoziiuje kontinualne meranie CO, CI, SV, SVI,
SVV, SVR, SVRI, PV (maximalna rychlost’), FTc (upraveny prietokovy cas), FTp (Cas
dosiahnutia maximalnej rychlosti), DO, a d’alsie. Limitom je variabilita zavisla od zru¢nosti
operatora a nemoznost’ alebo nevhodnost’ ezofagealneho zavedenia, napriklad ked je pacient
pri vedomi.

8.3 Neinvazivne metody

TTE - transtorakalne echo srdca ( zavislé od operatora)
Je metddou vol'by, ak je mozny periopera¢ny pristup k hrudniku a anestéziolog je zruény
a schopny zhodnotenia funkcie srdca a jeho naplne.

Neinvazivna analyza pulzovej krivky (nekalibrovana)

[T-line®, ClearSight®/Nexfin®/Physiocal®, Finapres®, CNAP®/VERIFY®]

Systémy su neinvazivne, va¢§inou snimajice cez kozu a preto limitujuce faktory moézu byt
hypotermia, edémy koncatin a vyrazna vazokonstrikcia. T-line® vyuziva princip aplanaénej
tonometrie a ostatné systémy vyuzivaju princip fotopletyzmografie. Mézeme kontinualne
merat’ CO, CI, SV, SVI, SVV, PPV, SVR, SVRI.

Bioimpedancia a bioreaktancia (nekalibrovana)

Bioimpedancia: [Lifegard®, TEBCO®, Hotman®, BioZ"], bioreaktancia: [NICOM®]

Bioreaktancia vyuziva zmeny fazy elektrického pradu prechadzajiiceho hrudnym koSom
v zavislosti od velkosti srdcového vydaja. Bioimpedancia vyuziva zmeny odporu vodivosti
tkaniv v zavislosti od zmien objemu krvi. Pouzivaju sa pritom elektrody napojené na hrudnik
merajuce zmeny objemu krvi v hrudnom kosi. Velké zmeny st spdsobené dychacim cyklom
a malé zmeny srdcovym cyklom, ktoré su primarne sposobené zmenami objemom Vv aorte, ¢o
by malo odzrkadl'ovat’ vyvrhovy objem srdca a CO. Limity pri pouziti buda vyrazné zmeny v
cievnej rezistencii a faktoroch vplyvajtcich na tekutiny v hrudnom kosi, napriklad placny
edém, pleuralne vypotky. M6zZeme kontinualne merat’ CO, CI, SV, SVI, SVV, SVR, SVRI.
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Odhadovany monitoring srdcového vydaja (nekalibrovany)

[esCCO®]

Tento spdsob je nevhodny na meranie a predpovedanie zmien v srdcovom vydaji na podant
tekutinu. Systém pomocou zlozitého algoritmu vypocitava teoreticky zmeny CO na zaklade
zmien srdcovej akcie, neinvazivneho krvného tlaku, saturdcie hemoglobinu kyslikom Vv perifér-
nej krvi.

Ultrazvukovy monitoring srdcového vydaja (nekalibrovany)

[USCOM™]

Systém vyuziva meranie rychlosti krvného prudu ultrazvukom, preto mézeme kontinualne
merat’ CO, CI, SV, SVI a SVV. Limity mozu byt pri vy§§om veku pacienta, u Kriticky chorych
pacientov a u l'udi s chlopiiovymi chybami.

9 Dékazy o ucinnosti restrikéného pristupu a cielenej liecby

V stcasnosti nie je jasna hranica na odliSenie liberalneho od restrikéného pristupu. V praxi
sa pohybujeme niekde na urovni podania viac ako 5 litrov tekutin pre liberalny pristup a menej
ako 3 litre tekutin pri reStrikénom pristupe. Doposial’ sa ukazuje, Ze periopera¢né obmedzenie
tekutin U rizikovych pacientov vedie ku skratenej dobe hospitalizacie, zniZzenej chorobnosti
aumrtnosti pacientov. Jedna praca dokdzala dlh§i pobyt na oddeleniach intenzivnej
starostlivosti u pacientov, u ktorych periopera¢na bilancia tekutin bola viac ako 2 | (do tejto
bilancie sa nezapocitavali priame operacné straty a ich hradenie). Pri restrikénom pristupe sa
dokazali pri niektorych operaciach nizSie krvné straty, menej podanych transfuzii, mensia
spotreba koloidov, mensi vyskyt pooperaénych infekcii operaénych ran, vnitrobru$nych
abscesov, krvacania a spomaleného vyprazdnovania zalidka. Nespravne indikované transfuzie
prindsaju so sebou rizikd prenosu infekcii, tekutinového pretazenia a alergickych reakecii.
Obmedzenie tekutin viedlo aj ku skorSiemu obnoveniu funkcii traviaceho traktu. Pri
reStrikénom pristupe je vyssia tendencia k pouzivaniu katecholaminov; pri ich prolongovanom
pouziti s dokdzané horSie vysledky. V systematickom prehlade a meta-analyze 15
randomizovanych kontrolnych $tadii v rokoch 1966 - 2018 nebol dokazany zvySeny vyskyt
akutneho oblickového zlyhania alebo vyraznej oligurie. AvSak poslednd randomizovana
kontrolovana §tudia, v ktorej obidve ramena §tadie, ako restrikéné tak aj liberalne, boli mana-
zované podla protokolu ERAS vratane cielenej hemodynamickej liecby dokéazala zvySeny
vyskyt akttneho oblickového zlyhania v restrikénej skupine.

Cielena tekutinova lie¢ba na rozdiel od fixnej (kalkulovanej) ma dokazany priaznivy vplyv
na konecny vysledok pacienta. Randomizované kontrolované studie dokazuju, Ze cielena
liecba vyuzivajuca trendy CI, SVI, PPV a SVV znizili pocet perioperacnych komplikécii
u vysoko rizikovych chirurgickych pacientov.

10 Vyber vhodného druhu tekutiny

V sucasnosti sa zda, Ze najbezpecnejs$im druhom tekutin podavanych intravendznou formou
su balansované krystaloidy. Balansované krystaloidy maju elektrolytové zloZenie velmi
podobné tomu v plazme s pufrovacim dodatkom (laktat, glukonat, acetat). Ked’ze nezriedka
potrebujeme vicSie objemy tekutin v perioperacnom obdobi, 0 to viac si musime davat’ pozor
na ich spravny vyber, aby sme pacienta nepredavkovali niektorym z iénov z roztoku.

Tzv. fyziologicky roztok, 0,9% roztok chloridu sodného, vedie pri velkoobjemovej
tekutinovej substiticii k hyperchlorémii. Ta potom vedie ku vzniku hyperchloremickej acidoézy
s negativnym vplyvom na kardiovaskularny systém, oblic¢ky, splanchnikum (nauzea, vracanie,
bolest’), pluca (dlhsia nutna UPV) akoagulacny systém (porucha funkcie dosticiek).
V oblickach dochadza ku vazokonstrikeii, znizeniu prietokovej rychlosti v artériach, redukcii
prekrvenia kory aznizenej glomerularnej filtracii. U pacientov po velkych brusnych
vykonoch, kde intravenézne hradenie bolo najmé s pouzitim 0,9% NaCl, bolo potrebnych viac
transfizii a kontinualnych eliminacnych technik a bol zaznamenany vyssi vyskyt infekcii a
vysSia amrtnost’. Presved¢ivé dokazy o tejto tedrii vSak stale chybaji. Posledny systematicky
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prehlad a meta-analyza (Zayed 2018) nedokazali Ziaden rozdiel. Stadia SPLIT (Young 2015)
ukézala, Ze U planovane pooperacne prijatych pacientov a stredne tazkych pacientov na
intenzivnych 16zkach, pri podani tekutin do 2 litrov ich zloZenie nema ziaden vplyv na vyskyt
akutneho oblickového zlyhania.

Po stadiach porovnavajucich krystaloidy s koloidmi sa potvrdilo, Ze koloidy nie st bez rizik
aze U kriticky chorych pacientov v sepse hrozi obli¢kové zlyhanie so zvySenou potrebou
kontinualnych elimina¢nych technik. Iba pri jednej $tidii bola aj zvySena 90-diiova mortalita
pri podavani skrobovych koloidov v optimalizacnej faze lieCenia sepsy. V perioperacnej
medicine zatial’ nie st dokazy o Skodlivosti syntetickych koloidov. Niektoré pracoviska stale
preferujii pri vacsich krvnych stratdch hradit’ ich syntetickymi koloidmi za predpokladu
minimalneho uniku tekutiny do intersticia pri minimalnom prieniku cez cievny endotel. Tieto
pracoviska pouZzivaju bud’ nové generacie Skrobovych koloidov alebo koloidy na baze Zelatiny,
ktora ma minimalny vplyv na koagulaciu a oblickové funkcie. Akceptovanou vol'bou napriklad
pri urgentnej operacii pacienta v septickom Soku vyzadujicom cievne plnenie je Tudsky
albumin. Otdzkou vSak zostdva, ¢i to méa opodstatnenie a zlepsi intravaskularny objem, ked’ze
aj ten pri mohutnom uniku plazmy do intersticia v septickom Soku v cievach nezostane.

11 Cirkula¢na optimalizacia

Cirkula¢na optimalizacia je zlozity diagnosticko - lie¢ebny proces multimodalneho, prisne
individualneho pristupu a nie pasivneho pristupu sledujuceho protokoly a algoritmy. V tomto
procese sa vyhodnocuju aupravuju faktory dodavky a spotreby kyslika, v kombinacii so
sledovanim parametrov, ktoré st ovplyvnené dodavkou a spotrebou kyslika (tab. 3). ZaleZi od
pacienta a od jeho klinického stavu, ktoré faktory a parametre sa sleduju ¢i upravuju.

Tabul’ka 3 Multimodalna optimalizacia cirkulacie

Cirkulaéna optimalizacia
Faktory ovplyviujuce dodavku a spotrebu O dgg;i?:fz g;g :ﬁ)%el?gz
Srdcové frekvencia | Antiarytmika Funkcia organov
Tekutinova liecba (vedomie, koza, diuréza)
Vyvrhovy objem Inotropika, Mikrocirkulécia (OPS —
srdca Vazodilatatory orthogonal polarization
Dodavka O2 Vazokonstriktory spectral, SDF —
Hemoglobin Krvna transfuzia sidestream dark field,
Saturdcia Liecba kyslikom tonometria)
Parcialny artériovy dCO: (globalne)
tlak kyslika ScvO2/Sv0:2 (globélne)
Praca dychacich Umela ventilacia Tkanivova oxygenacia
svalov (NIRS — near infrared
Kontrola telesnej Chladenie/zohrievanie | SPectroscopy)
Spotreba O2 teploty Laktat (globalne)
ManaZment bolesti | analgézia
Anxiolyza sedacia

11.1 Faktory determinujiice dodavku kyslika

Srdcovy vydaj a jeho index, vyvrhovy objem srdca a jeho index

Prace ukazuju, ze z hl'adiska tekutinového manazmentu meranie a upravovanie SV a SVI
priniesli lepsie klinické vysledky ako meranie a upravovanie CO a Cl. CO a CI mézu byt
vel'mi l'ahko upravené skor zvySenim srdcovej frekvencie ako upravou tekutinového statusu
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pacienta. Navyse CO, resp. CI sa meraji viac invazivnou metodikou vyuZivajucou termo-
diluény spdsob merania.

Zmeny vyvrhového objemu srdca a zmeny pulzového tlaku

Tieto faktory sa daju merat’ novymi menej invazivnymi alebo neinvazivnymi pristrojmi. Su
trochu menej presné ako termodiluéné invazivne merania, ale su dokazy o adekvatnych
trendoch odzrkadl'ujucich zmeny tekutinového statusu pacienta.

11.2 Parametre reflektujiice spotrebu kyslika

Saturacia hemoglobinu Kyslikom v zmieSanej venoznej krvi (SvO>) a saturacia

hemoglobinu kyslikom v centralnej venoznej krvi (ScvO>)

Tento parameter sa v praxi stale najviac pouziva na zistenie kyslikovej extrakcie, ked’ze jeho
dostupnost’ je relativne velmi jednoducha. Vysoko rizikovi pacienti vacSinou maju
spristupnent centralnu zilu. Hlavné faktory, ktoré ovplyviiuju SyO2/ScvO: st hemoglobin,
saturacia hemoglobinu, srdcovy vydaj a spotreba Kyslika. Ak prvé tri faktory st pocas vykonu
relativne stabilné, hodnota Saturacie hemoglobinu kyslikom v zmieSanej venodznej krvi
(SvO,) bude odzrkadlovat kyslikovii spotrebu organizmu. Preto anémia, hypovolémia,
srdcova kontraktilita, krvacanie, sedacia, teplota, bolest’ a iné, budu parametre, ktoré sa budi
nielen podielat’ na ovplyviiovani hodnoty SvO-, ale budl to zaroven naSe cielové moznosti
intervencie na upravu dodavky a spotreby kyslika. Prili§ nizka hodnota nas informuje o tom, Ze
organizmus prahne po Kkysliku a preto treba zvysit' jeho dodavku, napriklad treba zvazit, ¢i
netreba upravit’ cirkulaciu dodanim objemu. Naopak, vel'mi vysoka hodnota nam hovori, Ze je
pritomna porucha extrakcie Kkyslika, ¢o mdze byt moznym dosledkom poruchy
mikrocirkulacie pri uplatneni skratov, napriklad pri sepse.

Laktat

Tento koncovy produkt anaerobneho metabolizmu sa ukazal ako dobry prognosticky marker
napriklad u sepsy, traumy a u vysoko rizikovych chirurgickych pacientov. Prace potvrdili, ze
ani nie tak absolitna hodnota je dblezita, ako skor jeho dynamika a odstranenie laktatu.
Pretrvavajuce vysoké hodnoty napriek symptomatickej liecbe, napriklad upravy cirkuldcie nas
Vv podstate informuji o tom, ze nekontrolujeme primarne ochorenie a pravdepodobne kauzalna
lieCba je bud nespravna alebo nedostato¢na. Donedavna na mnohych pracoviskach vysoka
hodnota laktatu indikovala potrebu upravy cirkulacie, ktora sa najcastejSie realizovala
tekutinovou intervenciou. Teraz uZz ale vieme, Ze vysoky laktat nemame upravovat' iba
tekutinovou resuscitaciou, lebo ta je uréend inymi faktormi. Treba si pripomenat, Ze vysoké
hodnoty laktatu v praxi st nielen ddsledkom Soku ale st velmi Casto multifaktoridlne. Jeho
pri¢iny mézu byt: pecenové zlyhavanie, malignita, tiaminovy deficit, mitochondrialne
ochorenia, anaerobna svalova aktivita (epilepsia, nadmerna fyzicka zataz a zataz dychacieho
svalstva), lieky (propofol, teofylin, linezolid, [2-agonisty, adrenalin, acetaminofén,
metformin), toxiny (alkohol, CO, kokain, kyanidy, ...), diabeticka ketoacidoza, poresuscitaény
stav aregionalne poruchy prekrvenia tkaniv (mezenterickda, koncatinova ischémia,
nekrotizujuce infekcie, popaleniny, trauma, kompartment syndrom).

Véno-artériovy rozdiel parcialneho tlaku CO; (dCO,)

Vysoka hodnota tohto rozdielu poukazuje na nizky prietok tkanivami, napriklad pri tazkej
hypovolémii, sepse alebo srdcovom zlyhani. Napriklad rozdiel dCO; viac ako 5 mmHg pri
normalnej hodnote ScvO, mal v jednej $tadii 96% citlivost’ na predpovedanie pooperacnych
komplikacii a v inej studii septického soku, ako dobry ukazovatel’ zI¢ho vysledku.

Mikrocirkulacia

VysSie spomenuté tri parametre reflektujuce spotrebu kyslika vSak odzrkadluju celkovi
situdciu organizmu a nepodavaju nam ziadnu regiondlnu informéciu o stave prekrvenia
jednotlivych organov. Inymi slovami ani normalne hodnoty tychto parametrov nam nevylucuji
zavazné poruchy prekrvenia v niektorych organoch (mame normalne hodnoty systémovej
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cirkulécie, ale je pritomny mikrocirkulaény Sok v niektorom organe). Najvacsim limitujacim
faktorom pre kazdodenné vyuzitie tohto poznatku v praxi je dostupnost alebo moznost
vySetrenia mikrocirkulécie a potom ak je indikovand, ¢i vébec je mozné lieCebna intervencia.

Aké st mozné terapeutické zasahy? Skora tekutinova resuscitacia zvysi podiel dobre
prekrvenych kapildr a znizi cirkulaénti heterogenitu, naopak v neskorsej faze liecby mdze
tekutinova neadekvatna resuscitacia zhorsit' prechod kyslika do buniek a jeho utilizaciu.
Transfuzia ¢ervenymi krvinkami zlepsi tazko poskodent mikrocirkuléciu, ale na druhej strane
zhorsi zachovani mikrocirkulaciu. Alebo pouzitie vazopresorov do urcitej miery obnovi
poskodent mikrocirkuldciu, ale pri nadmernej podpore a d’alSom zvySovani stredného
artériového tlaku ju moze zasa zhorSit. V niektorych pracach pozitivna inotropna podpora
zlepsila kapilarnu perfuziu so suasnym poklesom hladiny laktatu u kriticky chorych
pacientov.

Co sa tyka diagnostiky mikrocirkulacie, uz st dostupné ,,bedside“ pristroje do ruky na
priamu vizualizaciu mikrocirkulacie 'ahko dostupnych regionov (koZa, sliznice).

Je potrebné si ale uvedomit’, Zze aj ked’ zistime, Ze pacient pozitivne reaguje na podanie
tekutinovej skusky, to eSte nemusi znamenat’, ze tu tekutinu potrebuje. V tom pripade by
nedoslo ku ziadnej zmene parametrov cirkulacie ovplyviiovanych DO, a VO,. V pripade, ze
U pacienta pretrvava hypoperfuzia napriek adekvatnemu tekutinovému plneniu, je potrebné
zvazit d’alsie kroky ako st inotropné latky, vazodilatatory, vazokonstriktory alebo mechanicka
podpora cirkulacie.

12 Prakticky postup v klinickych situaciach

1. Pri planovanych opera¢nych vykonoch by sme mali zosuladit program na salach
s rezimom na oddeleniach tak, aby bol mozny peroralny prijem komplexnych sacharidovych
napojov alebo cistej vody do dvoch hodin pred operaciou. Toto samozrejme neprichadza do
uvahy pri urgentnych vykonoch, kde rieSime tekutinovy stav intravenézne podla zavaznosti
stavu. Pri stavoch bez predchadzajucich tekutinovych strat nie je potrebnd ziadna infuzna
liecba. Pri stavoch so stratami je na mieste predoperacna substitucia tekutin.

2. Pri planovanych opera¢nych vykonoch malého rozsahu a umalo rizikovych pacientov
mozeme volit’ liberalny pristup, kde 1 az 2 litre krystaloidov by nemali mat’ neziaduce G¢inky.
Je mozny aj restrikény rezim, kedy intravendzne tekutiny sa pouzivaju na preplach
intravenozneho pristupu po podani liekov. Pacient po prebudeni by mal byt vedeny ku
skorému oralnemu prijmu a pozastaveniu intraven6znych tekutin. Pripadny minimalny deficit
Z operacie tak pacient vykompenzuje pomerne skoro bez akychkol'vek nésledkov. Je
zaujimavost'ou, Ze tato skupina pacientov s intravendéznym prijmom 1 az 2 litre lepSie znasa
pooperacnu bolest. Pri vsSetkych ostatnych vykonoch by mal byt tekutinovy manazment
cieleny (GDT).

3. Pri opera¢nych vykonoch malého rozsahu u rizikovych pacientov a vykonoch velkého
rozsahu sa zda, Zze malo invazivny nekalibrovany dynamicky monitoring alebo neinvazivny
dynamicky monitoring mézu byt prospesné pri tekutinovom manazmente pacienta spolu
s racionalnym klinickym zhodnotenim stavu pacienta.

4. Pri vysoko rizikovych opera¢nych vykonoch, pri ktorych st k dispozicii invazivne vstupy,
je vhodné pouzit' kalibrovany dynamicky monitoring cirkulacie za ucelom tekutinového
manazmentu pacienta.

5. Pri vysoko rizikovych urgentnych vykonoch by sme sa mali riadit’ 4-fazovym modelom
tekutinovej lie€by (resuscita¢na, optimalizatna, stabilizaéna a de-eskala¢na faza), aky
pouZivame v intenzivnej medicine (obr. 7). Na opera¢nej sale mame pacienta najéastejSie
V resuscitacnej a optimalizacnej faze apreto tekutinova liecCba by mala byt manaZovana
komplexne vyuzivajic dostupné metédy dynamického monitoringu.

VSeobecne na zaver mozno konStatovat’ dva fakty:
1. Vpripade, Ze sa ndm pacient javi klinicky alebo s pouZzitim beZznych statickych
parametrov cirkulacie ako jednoznacne hypovolemicky, aplikujeme tekutinovi liecbu bez
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potreby verifikacie stavu dynamickym monitoringom. V opa¢nom pripade, ak nie sme si isti,
doplnime naSe klinické pozorovania o dostupny a ku klinickému stavu adekvatny dynamicky
monitoring ato hlavne pristavoch, kedy okno poskodenia pacienta bud z nedostatocnej
tekutinovej resuscitacie alebo z tekutinového pretazenia je vel'mi izke a pocita sa s kazdym
malym mnozstvom podanej tekutiny.

2.

Po druhé, nie je ani tak dolezity druh podavanej tekutiny ako jeho mnozstvo a spravny ¢as

podania. Az v pripade potrebného velkého objemu tekutin zacina ich zloZenie byt dolezité
ajednoznacne si preferované balansované krystaloidy, aby sa zabranilo predavkovaniu
chloridovymi aniénmi.

volémia

N

optimalizacna
faza

esuscitacna i stabilizacna: de-eskalacna
faza Y faza ¢ faza

S
- rd
cas

Obrazok 7 4-fazovy tekutinovy model liecby u kriticky chorych pacientov
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