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|. KAIM UNLP Kosice a UPJS LF
Abstrakt:

Tazké sepsa predstavuje trvaly problém v podmienjeiotiek intenzivnej starostlivosti
a oddeleni intenzivnej mediciny v celom svete. Navéhsku je vyskyt takychto pacientov
okolo 8%, incidencia na |I. KAIM UNLP je 8,7% (z Z¥Sacientov péas 6 rokov).
NajcastejSim pbévodonvazkej sepsy alebo septického Soku $dacp, na druhom mieste
abdominalne infekcie a na timn katétrova sepsa. Na pracovisku uplgme odporéania
Kampane na prezitie sepsy, ktoré boli inovovanékur2008. V patofyziologii septického
Soku zapalové stimuly (napr. bakterialne toxiny)valgvaju produkciu prozépalovych
mediatorov, vratane TNF a IL-1. Tieto cytokiny spidgju adhéziu Ne na endotel, aktivuijtu
mechanizmus zrdzania krvi a vytvaraju mikrotrombixolnuja rad dalSich mediatorov,
vratane leukotriénov, lipoxygenazy, histaminu, Pkaginu, serotoninu a IL-2. Pdsobia
opane od protizdpalovych mediatorov, ako su IL-4 alQ,¢o vedie k negativnej spatnej
vazbe. Vznika SIRS a sepsa. Sptku sa artérie a arterioly rozSiria, znizuje S8RSCO sa
zvycajne zvysSi. Tato etapa sa popisuje ako "teply Svk‘faze zvySeného srdcového vydaja
vazoaktivne mediatory menia prietok krvi, ktora lwldza kapilarnu oblds(distribuina
porucha). Oslabeny kapilarny prietok s kapilarndoStaukciou mikrotrombami zniZuje
dodavky Q a znemot#uje odstranenie COa odpadovych produktov. Méze sa vywinu
koagulopatia v désledku intravaskularnej koagul&cgpotrebou hlavnych faktorov zréazania,
nadmernej fibrinolyzy acasto kombinacie oboch. Pokles perfluzie zagpwie niekedy
dysfunkciu a niekedy aj zlyhanie jedného alebo efigch organov tlazka sepsa) vratane
obliciek, prac, p&ene, mozgu a srdca. Neskdr, moze srdcovy vydapifeI K poklesnt (s
alebo bez zvy3enia periférneho odporu), a objaaitysické znaky septického Soku. Sok je
komplexny syndrom vyvolany nedostétgm prekrvenim nutéhého kapilarneho régska
tkaniv. Vedie k nedostatku kyslika a energetickychojov v tkanivach, k patologickému
metabolizmu a ku kumulacii toxickych produktov. @anymi priznakmi rozvoja’azkej
sepsy (zlyhavania aspgedného organového systému) alebo septického Sakmy tlak
nereaguje na beznu tekutinovu néaloz) je oliguridilsézou < 0,5 ml/kg/hod laboratérne
prejavy lektatovej acidozy s hladinou laktatu >42 hmol/l a priznaky hypoperfuzie tkaniv
s poklesom saturacie v krvi z centralniho zilovédatétra SO, < 65%. Takyto pacient sa
musi by’ lieceny na intenzivnom 16Zku. Jeho Zivot je bezprosieeshrozeny. R@as prvych 6
hodin Gvodnej resuscitacie sepsou navodenej hyfimpersa maju v lisebnom protokole
dodrza vSetky nasledujuce ciele: CVP > 8-12 mmHg, MAP 5 rBmHg, diuréza > 0,5
mil/kg/h a ScvQ saturacia> 70%. Vémi strine vyjadrené, ligha ma prebiehiapo linke:
objemova naloz — kyslik — antibiotikum — eradikasiptického loziska — noradrenalin. Je
potrebné aktivne spolupracava personalom inych pracovisk nemocnice, vratamkeledia
centralneho prijmu, pridasnom identifikovani a prekladani pacientov na OARA&cienta
indikova® na preloZzenie vo éasnom Stadiu rozvoja@azkej sepsy, kedy su organové
zlyhavanialahSie zvladnuime.



