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Anotace

Bakalaiska prace je vénovana tématu ,,Objemova substituce u zlomenin femuru a zlomenin
panve.*

Préce je rozdélena na teoretickou a praktickou ¢ast.

V teoretické Casti této prace popisuji zlomeniny femuru a zlomeniny panve jako zdroj zivot
ohrozujiciho krvaceni, jez je pfi¢inou hemoragického Soku a indikaci k masivni tekutinové
resuscitaci. Dale se zde zaméfuji na vnitfni prostfedi, jeho poruchy, které¢ jsou Sokem
zapiiCinény a mohou byt infuzni terapii, kterd je soucasti 1écby Soku, ovlivnény.

Ve vyzkumné casti se zabyvam vlivem infuznich roztokt pfi tekutinové resuscitaci na vnitini
prostiedi pacientii s hemoragickym Sokem, zpusobenym pravé zlomeninami femuru, ¢i
zlomeninami panve, v prvnich 24 hodindch od urazu. Dale snahou prace je poukazat na
rozdilné dopady u jednotlivych infuznich roztokl a jejich ptipadné vyhody a nevyhody ve

srovnani s ostatnimi roztoky.

Klicova slova
Zlomeniny, hemoragicky Sok, vnitini prostfedi, acidobazicka rovnovaha, infuzni terapie

Title
Volume Substitution in Femoral Fractures and Pelvic Fractures

ANNOTATION

The Bachelor’s thesis deals with the theme “Volume substitution in femoral fractures and
pelvic fractures”. It is divided into two parts.

The theoretical part describes femoral and pelvic fractures as a source of life-threatening
hemorrhage which is the cause of hemorrhagic shock and the indication for administering
massive fluid resuscitation. Further this part is focused on disorders of the body’s internal
environment that are caused by shock. These disorders can be influenced by infusion therapy
that is a standard therapy in treating shock.

The practical part deals with effects of infusion solutions on the body’s internal environment
during the fluid resuscitation in patients suffering from hemorrhagic shock caused by femoral
and pelvic fractures in the first 24 hours after the injury. This part also points out different
effects of individual infusion solutions and their advantages or disadvantages in comparison

with other solutions.

Key words
Fractures, hemorrhagic shock, body’s internal environment, acid-base balance, infusion
therapy



Seznam pouzitych zkratek

a—  artérie

ADH — antidiureticky hormon

AVPU — alert, voice responsive, pain responsive, unresponsive
BE — base exces

CNS — centralni nervova soustava

CT — Pocitatova tomografie (computer tomography)
CTH — celkova télesna hmotnost

CTV — celkova télesna voda

CVT — centrélni ven6zni tlak

CZK — centralni Zilni katetr

DF — dechova frekvence

EBR — erytrocyty bez bufty coatu resuspendované
ECT — extracelularni tekutina

F1O; — inspiraéni frakce kysliku

FR — fyziologicky roztok

G10 - Glukéza 10%

GIT — gastrointestinalni trakt

HR — Hartmanniv roztok

ICP — nitrolebni tlak (intra cranial pressure)

ICT — intracelulérni tekutina

IST - intersticialni tekutina

IVT - intravazalni tekutina

1.0. — intraosealni

I.v. — intravenozni

MODS — multiorganova disfunkce



MOF —multiorganové selhani

OTI — orotracheélni intubace

OUM - oddé¢leni urgentni mediciny

pH — zaporny dekadicky logaritmus koncentrace volnych vodikovych iont
PL— Plasmalyte roztok

pO, — parcialni tlak kysliku

pCO; — parcialni tlak oxidu uhli¢itého
PMK — Permanentni mocovy katetr

PNP — ptfednemocni¢ni neodkladné péce
RF — Ringerfundin

RR — Ringeriv roztok

Sl - sakroiliakalni

SID — diference silnych iontl

SIRS — Syndrom zéanétlivé odpovedi

TF - tepova frekvence

Tk — krevni tlak

UPV —uméla plicni ventilace

Vol — Voluven

ZOK - zivot ohroZujici krvaceni
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Uvod

Téma své bakalairské prace ,,Objemova substituce u zlomenin femuru a zlomenin
panve® jsem si vybral hned z nékolika diivodd. Dle mého nézoru jde o téma nejen zajimavé
Z pohledu prace zdravotnického zachranate, at’ uz v rdmci praxe ve zdravotnické zachranné
sluzbé&, na urgentnim pfijmu ¢i nasledné intenzivni péce, ale i aktualni.

Tématika infuzni terapie je dnes pro svou slozitost a z toho plynouci neprobadanost
velmi aktualnim tématem, na které v dob¢ minulé i soucasné vznikalo a vznika mnoho studii.
Ty si davaji za cil zjistit, ktery infuzni roztok je pro lidsky organismus nejvhodnéjsi
a nejSetrnéjsi pii tekutinové resuscitaci. Mame k dispozici velké mnozstvi infuznich roztoki
a kazdy z nich je originalni svym sloZenim, tim padem i rozdilnym vlivem a dasledky na
vnitini prostfedi organismu.

Dalsim ddvodem, pro¢ jsem si toto téma vybral, je zejména zijem o problematiku
zivot ohroZujiciho krvéceni, které se u pacientid stimto typem poranéni ocekéava. Totiz
U zlomenin panve muze pii krvaceni do retroperitonea vytéct az 4000 ml krve. U zlomenin
femuru, pokud se obvod stehna zvétsi o jediny centimetr, pak mtize znamenat ztratu i 1500 ml

Dale je tento typ poranéni svou pfi¢inou traumaticky a vyskytuje se pievazné
ujedinci, kteti maji své vnitini prostfedi vstupné v pofadku a patologicky se méni
az v disledku jiz zminéného Soku. I proto se snazim v teoretické ¢asti prace zaméfit na stav
pacienta od momentu Urazu, pfes pfednemocni¢ni neodkladnou pé€i, rozvijejici se Sok
az po terapii a stabilizaci stavu v ramci prvnich 24 hodin intenzivni nemocni¢ni péée. V ramci
teorie se tedy zabyvam zlomeninami panve a femuru, zivot ohrozujicim krvacenim
jako takovym, hemoragickym Sokem, jeho progresi a 1é¢bu. Dale se v ni zabyvam infuzni
terapii, nékterymi infuznimi roztoky, které jsem vybiral dle roztokl, které se pouZivaly
vramci zdravotnickych zafizeni v obdobi mého vyzkumu. Nakonec se zaméiuji
na problematiku vnitiniho prostiedi lidského organismu, ktera s tim souvisi.

Ve vyzkumné ¢asti prace jsem se zamétil na pacienty se zlomeninami femuru a panve
s velkymi krevnimi ztratami, u kterych probehla tekutinova resuscitace. Zaméfil jsem se

V ni na vliv roztokli na hodnoty parametrii vnitiniho prostiedi pacienti.
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Cile prace

Hlavnim cile
1) Poukazat na rozdilnost slozeni jednotlivych infuznich roztokd.
2) Zamgéiit se na dopady plynouci pro pacienta ze Spatného vybéru roztoku

U hemoragického Soku.

Vedlejsi cil
3) Seznamit ¢tenare s problematikou zlomenin femuru a zlomenin panve, jako zdroji
zivot ohrozujicitho krvaceni, ztoho plynouciho hemoragického Soku a to
ve smyslu od jeho vzniku pfes jeho pribéh, rizika a komplikace az po 1é¢bu. Dale
pak steorii tykajici se pravé vybranych infuznich roztoku a alesponn naznakem

teorii acidobazickych poruch v souvislosti se Sokem a infuzni terapii.
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C4st teoreticka

1. Poranéni kosti

1.1. Zlomeniny obecné

Zlomenina se definuje jako poruseni kontinuity kosti, vzniklé bud’ mechanismem
piimym, anebo nepiimym a to nahle nebo kvili opakovanému pietizeni. Takova zlomenina se
oznacuje jako tinavova nebo stresova fraktura. Pokud zlomenina vznikne na podklad¢ jiného
onemocnéni, napiiklad diky metastaze nddoru, jedna se o zlomeninu patologickou. Déle se
zlomeniny mohou d¢lit na oteviené, kdy je porusen kozni kryt a ofekavame poranéni
okolnich tkani a zaviené, kdy jsou ostatni tkdn¢ kromé kosti intaktni. Dale se zlomeniny d¢li
na uplné, kdy je Kkontinuita zcela pferuSena a neuplné, u kterych dojde pouze k infrakci
a lomna linie neprochazi celym obvodem kosti. Podle lomné linie se rozliSujeme zlomeniny
pricné, Sikmé, spiralni, kompresivni, avulzni a tfistivé. Dislokaci (posun) kostniho tilomku se
posuzuje, zda je do strany, do thlu, s rotaci, se zkratem, poptipadé jejich kombinace. Nakonec
dle lokalizace se rozliSuji zlomeniny epifyzarni, metafyzarni, diafyzarni, nebo zda jde

0 poranéni axialniho skeletu, totiz patefe a panve (Valenta, 2007, s. 74 - 75).

1.1.1. Diagnostika zlomenin

V prvni fadé by se mél klast diraz, dle prvotniho a druhotného vySetieni, na zjiSténi
krvaceni, neurologické poSkozeni, citlivost, pohyblivost a cévni poskozeni na koncetinach.

Dulezita je anamnéza, ve které se zjiStuje mechanismus urazu, dale klinicky obraz,
ve kterém dominuje bolest, otok, krevni vyron, patrnéd defigurace, pfitomnost krepitaci. Zde je
nutné vysetfit prokrveni pomoci kontroly pfitomnosti pulzaci na periferii, a hodnocenim
kapilarniho navratu. Déle se hodnoti pfitomnost parestezii a celkovy neurologicky deficit.
Dalsim znakem zlomeniny je, kdyz pokusy o pohyb v sousednich kloubech vyvolavaji bolest
V misté zlomeniny.

V nemocni¢ni péci se vyuziva zobrazovaci metody, do nichZ patii skiagrafie (RTG),
vypocetni tomografie (CT), ¢i angiografie pii podezieni na poranéni tepen. U nékterych
poranéni patefe se vyuziva i magnetické rezonance (MRI) (Valenta, 2007, s. 76-77; Dobias,
2012, s. 306).
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1.1.2. Terapie zlomenin

V ramci prvni pomoci je dobré se zaméfit, dle priorit prvotniho a druhotného
vysetieni, zejména na zastavu krvaceni, znehybnéni a zajisténi pacienta. Otevienou zlomeninu
sterilné kryt a vSechny zlomeniny pak znehybnit, aby se minimalizovalo dalsi riziko posunu
ulomkut kosti a tim se zabrdnilo obnové ¢i zhorSeni krvaceni. Znehybnénim se také zmirni
bolest pacienta, snizi se pravdépodobnost poSkozeni nervi a cév v okoli kostnich tlomki.
Omezi se tim i frekvence vyskytu ranych komplikaci: skryté krvaceni se Sokem, druhotné
poranéni cév a nervu, vznik infekce, tukové ¢i trombotické embolie. Dale se pacientovi pro
zmirnéni bolesti a uklidnéni mtize podat analgosedace.

Po pfevozu do nemocni¢niho =zafizeni se podle typu zlomeniny rozhodne
0 konzervativni ¢i operacni terapii. Princip konzervativni 1écby spoc¢iva Vv repozici kostnich
ulomkii do ptivodniho anatomického postaveni, nasledné imobilizaci a rehabilitaci. V ramci
opera¢ni terapie dosdhneme vétsi stability ulomkd, které jsou nestabilni, obtizné
reponovatelné, nitrokloubni nebo oteviené zlomeniny, ¢i zlomeniny spojené s nervovym
poranénim.

Operaéni feSeni se d€li na tfi zpisoby. Prvnim je oteviena repozice bez pouZziti
implantatu, kdy se po repozici a seSiti rany zlomenina fixuje sadrou. Druhym zptisobem je
vnitini fixace, neboli osteosyntéza, kdy se tlomky fixuji kovovym materidlem. Do toho
spadaji veSkeré druhy Sroubl, dratli, dlah, nitrodifeniovych hiebli a jinych specidlnich
implantatli. Poslednim zplisobem je zevni fixace, kdy se pies kiizi zavede fixator do kostnich
ulomkd, ktery se spojuje mimo télo. Zevni fixace je mén¢ stabilni nez vnitini, ale stabilnéjsi
nez konzervativni terapie zlomenin. Jeji hlavni vyhodou je miniinvazivita oproti vnitini
osteosyntéze. Proto se Casto pouziva ke znehybnéni zlomenin dlouhych kosti ¢i panve v ramci
polytraumatu, kdy se po stabilizaci stavu pacienta, zpravidla po n€kolika dnech, pfechazi na

vnitini osteosyntézu. (Valenta, 2007, s. 77 — 78; Dobias, 2012, s. 306).
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1.2.  Zlomeniny panve

1.2.1. Statistika
Zlomeniny panve tvoii neceld 3 % zlomenin kosti, avSak je-li pfitomna vcasna
dospélych pacientli se zlomeninou panve 10 % umird v prubéhu prvnich 30 dnt od urazu.
Mezi nejcastéjsi pticiny téchto zlomenin patii u dospélych automobilové dopravni nehody
(60 %), motocyklové dopravni nehody (20 %) a na zbylych 20 % zbyvaji pady z vyse, stiety
chodcii s dopravnimi prostfedky, zavaleni a ostatni. U déti je to pak z 60-80 % srazeni

automobilem a z 20-30 % pti automobilové dopravni nehod¢ (Dobias, 2012, s. 305).

1.2.2. Anatomie a biomechanika panve

Z anatomického a biomechanického hlediska je panev tvofena kosténym kruhem
s elastickym spojenim jejich jednotlivych €asti. Vptedu tvofi spojeni kruhu symfyza, vzadu
pak sakroiliakalni syndesmodza. Kostény kruh tvoii kosti kycelni, sedaci, stydké a kost kiizova
s kostréni. Na panevnim kruhu pak lateralné lezi acetabula neboli jamky kycelnich kloubd.
Ptedni ¢ast kruhu je uzaviena levou a pravou stydkou kosti v symfyze. Spojeni jednotlivych
kosti, branici jejich dislokaci, zprostfedkovavaji silné vazivové struktury. Ty brani
jakémukoliv posunu kosti kruhu a zarovei tvoii jeho urcitou elastickou rezervu.

Nejsilngjsi jsou kosti na horni a dolni ¢4sti oblouku. Nejtencimi misty kosténé panevni
stény jsou naopak stfedy kycelnich kosti, horni a dolni okraje foramen obturatum a dno
acetabula. VétSina panevnich zlomenin méa lomné linie, které prochazeji kosténymi okraji
foramen obturatum, dnem acetabula a otvory do kifiZového kanalu.

Cévni zéasobeni této oblasti tvoii povodi arteria iliaca interna dextra et sinistra, po
strance arterialni a vena iliaca interna dextra et sinistra po strdnce vendzni. Arterie 1 vény se
déli na nasténné (parietalni) a visceralni vétve. U zlomenin panve pak hrozi poranéni zejména
parietalnich vétvi jak arterialnich, tak venoznich. K nim spadaji arteria (a.) iliolumbalis,
zasobujici arteriae (aa.) sacrales laterales, a. glutea superior, a. glutea inferior, a. obturatoria.
V ramci traumat panve jsou Casto postizeny 1 nékteré cévy visceralni, jednd se o a. rectalis
media, aa. vesicales superiores et umbilicales, a. pudenda interna a u Zen o a. uterina. Zilni

povodi pak tvofi vény stejného nazvu jako arterie.
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Nejcastéjsim zdrojem krvaceni jsou sakralni a perivezikalni zilni pletené (vv. sacrales
laterales a vv. vesicales superiores). Nejzavaznéjsi je krvaceni z roztrzenych ilickych tepen
azil (Pokorny, 2002, s. 175; Cihak, 1997, s. 117-119; Natika a kol., 2009, s. 115-116;
Dylevsky, 2009, s. 180).

1.2.3. Klasifikace
Zavaznost zlomeniny se odvozuje od rozsahu poskozeni. Zlomeniny panve mohou byt
jen okrajové, bez vyrazné dislokace a rizik, ale také rozsahlé, zivot ohrozujici komplexni
trauma s rizikem rychlé traumatické exsanguinace.
Zakladnim kritériem pro klasifikaci je poSkozeni stability panevniho kruhu. Existuje
mnoho klasifika¢nich systémi. Nejpouzivangjsi jsou dvé zakladni déleni zlomenin panve: Dle

AO Kklasifikace - typ A, B, C a déleni dle hannoverské skoly — komplexni, ¢i nekomplexni
poranéni (Pokorny, 2002, s. 175-177).

1.2.3.1.  AO Klasifikace zlomenin panve
Vznikla v roce 1991, vychazi ze systému Pennela a Tileho z roku 1980 a zohlednuje
prevladajici smér sily zptisobujici poranéni:
Ptedozadni komprese — zpiisobi zevné rotacni dislokace typu oteviené knihy
Lateralni komprese — zptsobi vnitini rotace jedné poloviny panve

Transla¢ni (stfiznd) sila — zptisobi rotacni a vertikalni dislokace

Typ A —stabilni zlomenina — zadni panevni segment je intaktni

Subtypy:

Al - Avulzni okrajové zlomenina

A2 — Zlomeniny bez poruseni panevniho kruhu — lopata kosti kycelni, izolované zlomeniny
ramének kosti stydké

A3 — pficné zlomeniny kosti kiiZové a kostrée

Typ B —rota¢né nestabilni zlomenina — zadni panevni segment je ¢astecné poskozen

Subtypy:

B1 — zevné rotacni zlomeniny s rozestupem symfyzy vice nez 3 cm nebo se zlomeninami
ramének — tzv. motylova zlomenina. Dale roztrzeni jen sakroiliakdlniho vazu — vznik

unilateralni ,,oteviené knihy*
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B2 — lateralné kompresni poranéni s vnitini rotaci — roztrZzen jen piedni sakroiliakélni vaz.
Raménka stydkych kosti jsou pies sebe presunuta.
B3 — zevné rotacni zlomenina s oboustrannym poranénim sakroiliakdlniho vazu — bilaterdlni

,,oteviena kniha“

Typ C — zlomeniny rota¢n¢ a vertikalné nestabilni — zadni segment kompletné poskozen
Subtypy:

C1 — kompletni unilateralni poskozeni

C2 — kompletni postizeni unilateralné a nekompletni kontralateralné

C3 — kompletni postizeni bilateralné

(Pokorny, 2002, s. 176-177)

1.2.3.2. Klasifikace dle hannoverské §koly
Komplexni poranéni panve — tyto zlomeniny panevniho kruhu jsou sdruzené
s lokalnim poranénim cév, nervi, panevnich organi, ¢i mékkych tkani. To mize pacienta
bezprostiedné ohrozit na zivot¢ a vést k mnoha naslednym komplikacim a trvalym
nasledkiim. Ze vSech zlomenin panve je komplexnich poranéni jen 10 %, ale pfedstavuje

celych 25 % z celkové letality u téchto zlomenin. (Pokorny, 2002, s. 177)

1.2.4. Diagnostika

1.2.4.1. Zlomenina typu A
V anamnéze se patra po nasili na lopatu kosti kycelni, krajinu kostrée, sakrum,
perineum nebo sponu stydkou, dale je dobré si v§imat hematomu a lokalni bolesti. Klinicky se
pak vysetfi pacient per rektum — zjisténi dislokace, prosaknuti, patologické pohyby. Vse se
ovéti pres RTG snimek. Pfi¢inou byvaji Casto sportovni urazy, zejména u gymnastd.

(Pokorny, 2002, s. 177)
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1.2.4.2. ZlomeninatypuBaC

V pfednemocnicni péci (dale jen PNP) se orientuje jen pomoci anamnestickych udaji
a na podklad¢ lidskych smysld, pomoci klinického vySetfeni. V nemocnicni pé€i se vyuziva
navic technického vybaveni.

V anamnéze se zjiStuje mechanismus Urazu, smér puasobeni sily (pfedozadni, bocni,
vertikalni). Dotazuje se na bolest. Posuzuje se jeji charakter a piesna lokalizace. Dale kdy
bylo posledni mocenti, stolice a momentalni pocit v oblasti mocového méchyie.

V klinickém vySetfeni se déli pfiznaky na jisté a nejisté. Mezi jisté se fadi pfitomnost
krepitaci, deformaci panevni oblasti, patologickd hybnost pii tlaku na symfyzu a lopaty
kycelnich kosti smérem k sobé, ¢i proti podlozce. Pohmatové muize byt hmatny rozestup
symfyzy. Mezi nejisté znamky patii zejména bolestivost a ztrata funkce hybnosti, pacient
naptiklad neprovede addukci dolnich koncetin. Déle patologické postaveni, prokrveni
periferie, citlivost ¢i parestezie na dolnich koncetinach. Také je mozny vyskyt poranéni
pochvy a konecniku, které se muze projevit krvacenim z poruSené sliznice. Mize byt
pritomen hematom ve skrotu ¢i v tfisle. Konkrétné¢ u zlomenin panve, femuru a kycle by se
m¢élo pamatovat na mozné poranéni bficha, retroperitonea a mocovych cest.

V nemocni¢nim zafizeni se vyuZziva akutni sonografie — zaméteni se na komplexnost
poranéni — velké krvaceni, poranéni mocového méchyie a uretry. Dale RTG snimek, ktery je
jen orientacni, zlomenina pfi¢ného vybézku L5 sv&d¢i pro zlomeninu typu C. CT
vySetieni je nejpiesnéj$i. U pacientt s nestabilitou panve se pak provadi spiralni CT

a sonografie (Pokorny, 2002, s. 177-178; Dobiés, 2002, s. 305).

1.2.5. Terapie

U zlomenin panve by se vzhledem k vysokoenergetickému mechanismu urazu, viz
vyse, méla predpokladat dalSi pfidruzena poranéni, Casto pravé zlomeniny panve byvaji
soucasti polytraumat. Vyjimku mohou tvofit seniofi, u kterych mlze zlomeninu zplsobit
I mensi energie padu.

V PNP specifika terapie zlomenin panve spocivaji v nasazeni panevniho pasu, ¢imz se
vyrazn€ snizi riziko krvaceni a znehybnéni pacienta v celotélové vakuové matraci.
Znehybnéni a staZeni panve panevnim pasem je dilezité provést diive, nez se podaji svalova
myorelaxancia (napiiklad pfi nutnosti zajisténi dychacich cest endotrachealni intubaci). Je to
Z toho diivodu, ze svalovy tonus nékdy byva tim poslednim, co drzi tlomky panve pii sobg¢.

Dale se zajisti alesponn dva intravenozni (i.v.) vstupy a podavaji se tekutiny dle potieby

19



K udrzeni tlaku potiebného k prokrveni periferie. Méla by byt hmatna pulzace na a. radialis.
Zlomeniny panve jsou velmi bolestivé, takze se frakcionované podavaji analgetika i.v.,
v idedlnim piipade€ nejsilngjsi, ktera jsou k dispozici, takze opioidy. Pacientim v hypotenzi se
podava ketamin. Analgetika by se méla podat jesté pfed manipulaci s pacientem.

V nemocni¢nim zafizeni se pak pokracuje dle standardt trauma protokolu. Je-li to
indikované, pokracuje se v tekutinové resuscitaci ob&hu pacienta, aktivuje se masivni
transfuzni protokol. Dle odhadovanych krevnich ztrat se postupné podéd odpovidajici mnozstvi
erymas a plazmy. Pfi nemoznosti udrzeni tlaku se vyuziva kontinualniho podévani
katecholaminti (noradrenalinu). Provedou se nezbytna vySetfeni a pokracuje se na sal, kde se
provede operacéni zajisténi pacienta respektujici zasady damage control surgery.

U komplexnich poranéni panve se klade diraz na vyhleddvani arterialniho
¢i vendzniho krvéaceni, poranéni urologicka, rektalni, sakralniho plexu, mekkych tkani (rany,
odérky, decollement) a retroperitonealniho ¢i glutealniho kompartment syndromu. U Zadnych
nebo mirnych dislokaci se vétSinou vytvoii autotamponada intrapelvickym hematomem
a krvaceni ustane samo. U zlomenin se zevné rotacni dislokaci pak lze krvaceni zmirnit
pomoci supraacetabularné nasazené péanevni svorky. Nedafi-li se pacienta obchové
stabilizovat, je nutna akutni chirurgicka intervence (Pokorny, 2002, s. 178—181; Dobias, 2012,
s. 306-308).

1.25.1.  Operaéni postup

Intraperitonedlni krvaceni se fesi dle zasad oSetfeni dutiny bfiSni. Extraperitonedlni
krvaceni — lokalizované se oSetfi ligaturou ¢i cévni rekonstrukci, pfipadné je mozny podvaz
arteria iliaca interna. Dal$i moZnosti je provést zastavu krvaceni pomoci embolizace tepny
prostiednictvim invazivni radiologie. Pokud jde o difuzni ven6zni krvaceni, to se fesi masivni
tamponadou na 36 — 48 hodin.

Zastaveé krvaceni soucasné napomaha stabilizace panve. V tomto ohledu se dnes
preferuji zejména miniinvazivni postupy, kdy se v celkové anestezii na panev nalozi zevni
fixator, ktery se mlze ponechat trvale az do zhojeni zlomeniny, anebo to mize byt pouze
docasné teSeni az do stabilizace celkového stavu. Poté se v odstupu né€kolika dni pfechazi

na vnitini osteosyntézu (Pokorny, 2002, s. 178-179).
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1.25.2. Konzervativni postup
Resi se jim vétSina zlomenin typu A. U typu B a C se ke konzervativnimu feSeni
pfistupuje jen vyjimecné, zejména je-li operacni feSeni kontraindikovano z lokalnich

¢i celkovych diuvodu (Pokorny, 2002, s. 178-179).

1.2.6. Panevni kompartment syndrom

Kompartment syndrom obecné je stav, kdy se uvnitf uzaviené¢ho anatomického
prostoru nahle zvysi tlak. To samo o sob¢ snizuje perfuzi a tim i funkci a vitalitu okolnich
tkani, vtomto ptipad¢ tkani intrapelvickych a retroperitonedlnich. Panevni kompartment
syndrom délime dle lokalizace krvaceni na piedni (pfedni vétev a. ilica interna, a. obturatoria,
a. pudendalis), zadni (zadni vétev a. ilica interna, a. glutea superior) a smiseny, mize byt
I sdruzeny s akutnim bfi$nim kompartment syndromem zptsobenym hemoperitoneem.

Klinicky obraz se manifestuje jako narGstajici hematom, ktery odhalime pomoci
sonografie, ¢i spirdlnim CT, dale oligurie az anurie, ischemie dolnich koncetin, u zadniho
typu pak neurologicky deficit dolnich koncetin. Lécba zde spociva v chirurgické
intervenci - zastava krvaceni, vybaveni hematomu, dekomprese a zevni fixace zlomeniny

(Pokorny, 2002, s. 180-181).

1.3. Zlomeniny diafyzy femuru

Femur je nejvétsi kost obklopend nejvétSimi svaly lidského téla. K jeho zlomeni je
zapotiebi velké sily ptisobici at’ uz ptimo nebo nepiimo. VEtSinou jde o zlomeniny zpiisobené
téZ pii dopravni nehod¢. Pti dislokovanych zlomeninach diafyzy femuru hrozi vznik tukové
embolie, poskozeni svalové manzety, ¢i femoralnich nervii a cév kostnimi fragmenty. Muze
tak dojit k velkym krevnim ztratdm dosahujicich 1000-2000 ml krve, které musi byt
adekvatné hrazeny. Zaroven u velkych hematoml hrozi riziko kompartment syndromu

(Pokorny, 2002, s. 191-192; Dobids, 2012, s. 304).
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1.3.1. Diagnostika
U diagnostiky se opird o anamnézu, lokélni vySetfeni pevnosti femuru, pfitomnosti
bolesti, deformit ¢i krepitaci, ve zdravotnickém zafizeni pak o RTG snimek. Je dilezité se
zaméiit na cely femur, Casto jde o vicecetnou zlomeninu. U dopravnich nehod by se mélo
pamatovat na to, ze zlomenina mize byt dobie zaklinéna a bez vyrazné dislokace, coz dovoli

poranénému s bolesti a mensi podpérou kratkodobé chodit a tim si dislokaci nasledné zptsobit

(Pokorny, 2002, s. 191-192).

1.3.2. Terapie

V PNP se podava v prvni fadé i.v. analgezie, idealné pomoci opiatu, dale je nutna
stabilizace koncetiny, pokud je to mozné, pomoci exten¢ni dlahy, ¢i alespont vakuové dlahy na
dolni konc¢etinu v kombinaci s vakuovou matraci. Exten¢ni dlaha ndim dopomuze K fixaci
zlomeniny, ke snizeni krvaceni a K tlevé od bolesti. Dlaha roztahne kostni fragmenty dal od
sebe, blize ke svému plvodnimu tvaru. Zabrani se tak dal$imu poskozeni okolnich tkani
kostnimi fragmenty, zmensi se prostor pro krvaceni a ulevi se poranénému od bolesti.
Nakonec se pacient znehybni v celotélové vakuové matraci a transportuje do nemocni¢niho
zatizeni. Dale je dulezita nahrada chybéjiciho objemu tekutin v PNP tak, aby systolicka
hodnota TK byla alespon kolem 90 mm Hg, coZ znamena hmatny pulz na a. radialis.

Nemocni¢né je u dospélych indikovana extenze za tuberositas tibiae, jez slouzi jako
docasné predoperacni opatfeni. Dale jsou tyto zlomeniny indikovany k operativnimu feSeni.
Provede se stabilni osteosyntéza, dlahova ¢i pomoci nitrodfeniového hiebu tak, aby pacientovi
umoznila bezprostfedni rehabilitaci na lizku a ¢asny nacvik chtize o holich. Dnes se z divodu
mensiho mnozstvi pooperanich komplikaci preferuje pouziti pravé nitrodietiového hiebu

(Pokorny, 2002, s. 191-193; Dobias, 2012, s. 307-308).
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2. Zivot ohrozujici krvaceni (ZOK)

Do tohoto pojmu patii hned nékolik druhii krvaceni s rozdily v typu krvaceni ve
smyslu velikosti ztraceného objemu za rtizny ¢as. Tomu odpovida i jiny vyvoj celkového
stavu pacienta a rozdilny pfistup k nému. ZOK je definovano jako ztrata jednoho celého
krevniho volumu béhem 24 hodin (cca 4 ml/min), 50% krevni ztrata celkového volumu
béhem 3 hodin (cca 14 ml/h), krevni ztrata nartstajici rychlosti 150 ml/min, nutné aplikace
minimaln¢ 10 transfuznich jednotek (TU) erytrocyti (EBR) nebo krvaceni do zivotné
dillezitého organu. Dale lze za ZOK oznalit krvaceni nefeitelné standardnimi postupy.
Pro posouzeni zavaznosti krvaceni je za rozhodujici povazovan klinicky stav a vysledky

laboratornich testii (Seidlova, 2006).

2.1. Koagulopatie

Koagulopatic u ZOK je stav, kdy dojde k vyderpani koaguladnich procest.
To zahrnuje  diluci, redukci  koagulacnich  faktort a  trombocytd, dysfunkci
desticek a koagula¢niho systému, ovlivnéni systému podanymi koloidy, zvySena fibrinolyza
a hypokalcémie. Svou roli zde hraji i dalsi faktory — hypotermie a aciddza, jez dohromady

s koagulopatii tvofi takzvanou smrtici triddu (Seidlova, 2006).

2.2. Hypotermie

Hypotermii definujeme jako pokles teploty télesného jadra (dale jen TT) pod 35 °C.
To zplisobi pokles aktivity enzymu, pii snizeni TT o 10 °C zpisobi pokles aktivity az 0 50 %.
Co se koagulace tyce, zhorSuje se adhezivita a agregabilita trombocytl. Navic dochazi
k indukci fibrinolytickych procesti. Dale hypotermie zhorSuje vyménu plynd. Disociacni
ktivka oxyhemoglobinu je posunuta doleva, coz znaci vyssi afinitu hemoglobinu k O,, takze
ve svém disledku prohlubuje hypoxii. Déle se zhorSuji reologické vlastnosti krve a zvysuje se
tak jeji viskozita. Hypotermie tedy zpomaluje aktivitu enzymi, zvySuje viskozitu krve,
zhorSuje koagulaci a vyménu plynti v tkani. Proto pacienta vzdy chranime pied dalsi ztratou

tepla a zajiSt'ujeme jeho tepelny komfort.
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Pti poklesu pH pod 7,4 se postupné rozviji stav nazyvajici se jako aciddza a snizuje
aktivita srazecich faktorti — pfi pH 7,0 je tato aktivita snizena az o 70 %. Dale klesa hladina
fibrinogenu a to az 0 20 % a inhibuje se trombin.

Dalsi problém vznikd u anemickych pacientl. Erytrocyty obsahuji adenosindifosfat,
ktery dokaze aktivovat trombocyty. Za normalnich okolnosti se proud erytrocytti soustfed’uje
doprostied cévy a tim se trombocyty dostavaji na okraj k cévni stén¢. Redukce hematokritu
vede Kk mensimu vyté€snéni trombocytli na okraj a snizeni o 15 % zpisobi prodlouzeni
koagulacénich ¢asti az o 60 %. Navic pokles hematokritu sniZuje agregaci a adhezi trombocyti.
Jeho pokles o vice jak 20 % se Kklinicky projevi stejné jako pokles trombocytl
pod 20 000/mm?®.

Hyperfibrinolyza a konzump¢éni koagulopatie, neboli syndrom diseminované
intravaskularni koagulace (DIC), vznika na podkladé velkého poskozeni tkani, které vede
k aktivaci koagulace, pfevazné na urovni mikrocirkulace s naslednou konzumpci (spotiebou)
srazecich faktord a desticek. Tato aktivace wvyusti v aktivaci fibrinolyzy. Dochazi
k mikroembolizaci a porucham prokrveni na tirovni mikrocirkulace, mize dojit i k tromboze
vétsich cév, vCetné€ nasledné embolizace.

Diluéni koagulopatie je zplsobend masivni ndhradou objemu nahradnimi roztoky
krystaloidi ¢i koloidi, snaslednym snizenim koncentrace krevnich elementl vcetné
trombocyti (gkoula a kol., 2002, s. 144; Drabkova, 2002, s. 95; Penka, 2014, s. 34; Seidlova,
2006).
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3. Urazovy $ok jako odezva organizmu na trauma

Sok definujeme jako poruchu perfuze tkani sneschopnosti kardiovaskularniho
systému zajistit jejich metabolické pozadavky. Zakladni poruchou je prohlubujici se
disproporce mezi tkanovou potiebou kysliku a neschopnosti organismu kyslik dodat
a ve tkanich uvolnit, ptipadné neschopnosti bun¢k kyslik utilizovat.

V nasem pfipad¢ jde o Sok hemoragicko-traumaticky. Jednd se o celkovou ucelnou
obrannou odezvu organismu na trauma, pii kterém pacient utrpél velkou krevni ztratu
a zarovenn velkou tkanovou devastaci — polytrauma. Tato reakce zpocatku predstavuje
fyziologicky sled spusténi kompenzacnich mechanismi lidského téla reagujiciho
na hypovolémii, nasledn¢ se pak pfidava zanétliva reakce posSkozenych tkani. Patologickym
se tento stav stava ve chvili, kdy se kompenza¢ni mechanismy vymknou kontrole a za¢nou

zranéného ohrozovat na Zivoté (Skoula a kol., 2002, s. 143).

3.1. Studena hypotonni reakce

Reakce na hypovolémii, oznaCovana jako studenda hypotonni tachykardie, se
manifestuje timto souborem pfiznakd: bledost, studeny pot, hypotenze, tachykardie,
pravidelny 1 nepravidelny pulsus mollis (nitkovity tep), prodlouzeny kapilarni navrat
nad dvé sekundy, zmatenost a neklid s pocitem chladu a zizné (Skoula a kol., 2002, s. 143;
Penka, 2014, s. 217).

3.2. Odhad Kkrevnich ztrat dle Sokového indexu

Jako orienta¢ni pomticku lze zde pouzit Sokovy index dle Allgowera, kde délime pocet
pulsi za minutu systolickym tlakem v milimetrech rtuti. Normalni hodnotou rozumime
vysledek 0,5 = 60/120. Vysledek 1 = 100/100 uZ znaci spusténi kompenzacnich mechanismt
a hrozbu Soku. Krevni ztrata se pfitom pohybuje do 30 % celkového objemu krve. Vysledek
1,5 = 120/80 uz znaci Sokovy stav. Hodnota 1,3 a vice jiZ pfedstavuje stav ohrozujici pacienta
na zivoté. V této souvislosti jsou pro nas dilezité dva faktory: Velikost krevni ztraty, kterou
orientaéné uréime z §okového indexu, a rychlost jejiho vzniku (Skoula a kol., 2002, s. 143;

Penka, 2014, s. 217).
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3.3. Odhad krevnich ztrat dle typu poranéni

V PNP mtzeme odhadnout objem krevnich ztrat orienta¢né¢ jednak podle Sokového
indexu, ale také dle typu poranéni:

Zlomeniny: humerus 200-1000 ml, piedlokti 400 ml, panev 1000-5000 ml, femur
1000-2000 ml, bérec 500-1000 ml

Dutinova poranéni: hrudnik 500-2000 ml, bficho 500-2000, i vice ml (Pokorny, 2002,
S. 28)

3.4. Patofyziologie Soku

Patofyziologii Soku délime z hlediska dynamiky patofyziologickych zmén do 3 fazi:
1. Faze kompenzace charakterizovdna zejména hemodynamickymi zménami
2. Faze dekompenzace charakterizovana poruchami mikrocirkulace, rozvojem tkanové
hypoxie, metabolickymi a organovymi poruchami
3. Faze terminalni charakterizovdna ireverzibilnimi morfologickymi a funk¢énimi

zménami na podkladé tézkého kyslikového dluhu (Skoula a kol., 2002, s. 144)

3.4.1. Faze kompenzace
Faze kompenzace se klinicky projevi jen minimalné: systolicky i diastolicky tlak je
zatim v norm¢, zmény védomi nejsou, nebo jen malé, pacient mize byt bledy, ma studena

akra. Kapilarni navrat je prodlouzeny (Dobias, 2012, s. 129).

3.4.2. Kompenzaé¢ni mechanismy organismu
Na vétsi krevni ztratu télo reaguje zprvu hemodynamickymi zménami. Pokles
systolického tlaku zptsobeny snizenim zilniho névratu vede k poklesu minutového srdecniho
objemu. To zapfi¢ini rozvoj hypotenze, jez prostfednictvim aortdlnich a karotickych
baroreceptorit zplisobi vyplaveni katecholamint. Ty zptisobi vasokonstrikci arteriol a vén

(a-adrenergni reakce), tachykardii, zvySeni kontraktility myokardu a metabolické aktivity
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tkani (B-adrenergni reakce). Diky selektivni vendzni vazokonstrikci dochazi k piesunu krve
z kapacitniho venoézniho systému do arteridlniho fecisté. Jakmile se tento kompenzaéni
mechanismus  vycerpd, dochazi za dalSitho vzestupu koncentrace katecholaminil
k vasokonstrikci prekapilarnich arteriol a postkapilarnich venul. Dojde tim ke zvySeni
periferniho odporu a zajisténi distribuci krve do Zivotné dualezitych organd. Nastava
tak centralizace ob&hu, ktera se soustfed’uje na zajisténi dostatecné perfuze zejména v mozku,
srdci, plicich, mise na ukor kiize, svali, gastrointestinalniho traktu, jater a ledvin.

Tyto kompenzacni mechanismy mohou byt zcela potlaceny u vaznych poranéni CNS,
plic a srdce. Pak se hned projevi nasledky tkanové hypoperfuze a hypoxie.

Na snizeni perfuze ledvinami organismus reaguje zvySenou produkci reninu, jez je
na pocatku renin-angiotensinového mechanismu, ktery mimo jiné zapticini zvySenou sekreci
aldosteronu s naslednou retenci natria, sekreci kalia a expanzi extracelularni tekutiny. Zaroven
se zvySuje osmolarita vnitinitho prostiedi. To vede ke zvySené sekreci antidiuretického
hormonu, ktery zvySuje reabsorbci vody v distalnim tubulu nefronu. Tyto mechanismy
ve svém disledku vedou k oligurii s nizkym obsahem natria a vy$§im obsahem kalia v moci.

Oligurii podpoii i dalsi faktor a tim je fakt, Ze vySe zminéna arteriolarni a venularni
konstrikce sniZzuje kapilarni a tim 1 filtraéni tlak, ktery se dostane pod uroven tlaku
onkotického a tkanového protitlaku. Tento zvrat tlakového gradientu béhem hypovolémie
vede k presunu ¢asti intersticialni tekutiny do intravaskularniho prostoru. Ma-li pacient v Soku
dostatecnou tekutinovou substituci, umozni tyto mechanismy pifekonat krevni ztratu az 20 %
objemu cirkulujici krve.

Na podkladé nékolika faktort (krvacenim zplsobeny pokles hematokritu, hypovolémii
zapti¢inéna hypoperfuze tkéani, infuzni terapii vytvorend diluce krevnich elementll) vznika
cirkulaéni a anemickd hypoxie bunék, kterd se manifestuje, kromé tachykardie
a hyperventilace, které uz tak jsou pfitomny, bledosti sliznic a kiiZze, cyan6zou, ¢i sniZzenim
teploty klize. To vede jednak ke spuSténi dalSich kompenzacnich mechanismti k udrzeni
dostatecné tkanové tenze kysliku, jako jsou zvySeni plicni ventilace ¢i snaha organismu
dosdhnout vysSiho pritoku krve periferii, ale také k pfechodu bunék na piijem energie
vzniké i1 vice metabolitl, zejména pak mlécné kyseliny neboli laktatu.

Na podkladé¢ hypoxie pak dochazi ke vzniku takzvaného regionalniho ischemického
polostinu, ktery dale stoji za uvolfovanim zanétlivych mediatori. Ty pak mohou vést

ke spusténi celkové zanétlivé odpoveédi organismu (SIRS) s moznosti nasledné sekundarni
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multiorganové dysfunkce (MODS) az multiorganovému selhani (MOF) (Skoula a kol., 2002,
s. 145; Pokorny, 2002, s. 27-28; Necas, 2005, s. 203-210).

3.4.3. Faze dekompenzace

Klinicky se tato faze projevuje rozvijejici se cyandzou, studenym potem, zmeénami
védomi ve smyslu apatie, somnolence, ¢i naopak agitovanosti, agresivitou a podobné,
snizenim tlaku, oligurii (Dobias, 2012, s. 128-129).

Dekompenzace Soku se rozviji z kompenzované faze pii dalsi krevni ztraté (nad 20 %
celkového objemu), nebo pii centralizaci ob&hu trvajici zpravidla déle, nez 1-2 hodiny. Jde o
to, ze zpocatku ucelna reakce s vasokonstrikei v organech s prevahou a receptorii: klize,
ledviny, stfevo, jatra) a centralizace ob&hu (popsano vyse) zpiisobuje v delSim trvani dalsi
rozvoj tkanové hypoperfuze, bunééné hypoxie, z toho plynouci metabolické poruchy, poruchy
koagulace a poruchy funkce organti. Zakladem vseho je stale prohlubujici se nepomér mezi
tkaniovou potitebou kysliku a neschopnosti organismu kyslik dodat. Pro tento nedostatek
kysliku je zménén metabolismus sacharidli na anaerobni za vysSiho vzniku laktatu. Ten je
sam o sob¢ silnou kyselinou. Ve vysoké koncentraci, kdy se laktat nestiha odbourat v jatrech,
pak zapfi¢ini vznik metabolické laktatové acidézy. Ta spolecné s energetickym deficitem
zpusobi selhdvani aktivniho transportu na bunéénych membrdnach (gkoula a kol., 2002,

str. 147).

3.4.4. Terminalni faze
Je charakterizovdna zavaznymi ireverzibilnimi morfologickymi i funkénimi zmé&nami
v dalezitych organech. Jejich pri¢inou je zejména kyslikovy dluh. To svymi dasledky zplsobi
selhani vitalnich funkci. Na urceni iriverzibility Soku nejsou jasné dané ukazatele. Miize ji jen

potvrdit smrt v této fazi pii terapii lege artis (Skoula a kol., 2002, s. 151).

3.5. Hypovolemicky Sok v PNP

Klinické projevy tohoto typu Soku se rozviji postupné v daném potadi: oligurie,
bledost, tachykardie, poceni, agitovanost, pocit zizné, hypotenze, dyspnoe, zmatenost,

cyandza, koma, smrt (Skoula akol., 2002, s. 151).
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3.6. Monitorace hypovolemického Soku v PNP

Z divodu dynamiky vyvoje Soku, at’ uz k lepSimu ¢i horsimu, je tfeba monitorovat
a hodnotit nasledujici faktory:

Mentalni stav — zda je zachovano védomi a schopnost komunikace, to sveédci
0 zachovani prichodnosti dychacich cest, ventilaci, perfuzi a oxygenaci mozku. Jestli neni
pritomna postupujici alterace védomi, zmatenost, agresivita, apatie az bezvédomi, jez sveédci
0 progresi stavu.

Stav kiize — zda je studend, bledd (znamky vasokonstrikce v disledku o adrenergni
reakce), dale vlhka, zpocena.

Puls — hodnotime zejména jeho piitomnost na a. radialis (80-90 mm Hg — sve&déi
0 dostatecné perfuzi periferie), a. femoralis (70 a vice mm Hg), a. karotis (40 a vice mm Hg)

Kapilarni navrat — VySetfime mirnou kompresi nehtového lizka po dobu 5 sekund.
Po uvolnéni dojde ke zriizovéni ltizka do 2 s. Pokud ne, je to znamka periferni hypoperfuze.
Toto vySetfeni miize byt zkresleno studenymi prsty, ¢i perifernimi vaskularnimi nemocemi.
V takovém piipadé se da provést zatlaCenim palce na sternu.

Krevni tlak — méfime opakovang, hodnotime jeho vyvoj vzhledem k dalSim

symptomiim (Skoula a kol., 2002, s. 151-153).

3.7. Terapie hemoragického Soku

Cilem je pteziti pacienta se snahou o co nejnizs$i nasledky Soku, zejména zabranéni
vzniku MODS. Nejdtlezitéjsim faktorem je zde ¢as. To znamend, Ze nasi snahou by mélo byt
co nejrychlejsi zlepseni makro i mikrocirkulace, odstranéni tkdnové hypoxie, aciddzy,
profylaxe a 1é¢ba poruch organovych funkci. Cim déle $ok trva, tim vyssi je jeho letalita.

Obecné k pacientovi od pocatku pristupuje dle algoritmu ATLS (Advanced trauma life
support) — ABCDE, ¢i CABCDE, pokud je pifitomno masivni krvaceni, kdy se v ur¢eném
sledu zachrance vénuje vySetieni a zajisténi pacienta dle priorit: A = Airway (pruchodnost
dychacich cest) B = Breathing (dychani), C = Circulation (krevni ob&h), D = Disability,
E = Exposure.
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Dale by se v 1é€bé mélo zaméfit na body vyjadiené zkratkou VIP — p.s. (very
important person — post scriptum). Zkratka pro znamena: V = ventilation (oznacuje soubor
opatieni k zajisténi priichodnosti dychacich cest a adekvatni ventilaci). I = infusion (oznacuje
doplnéni a stabilizaci krevniho ob&hu). P = pump (oznaceni pro zachovani dostatecného
vykonu srdce), p = pharmakologic treatment (farmakologicka 1é¢ba), s = specific therapy
(oznaceni pro specifickou 1é¢bu dle pficiny).

Pro dosazeni vySe uvedeného postupujeme prostiednictvim splnéni nésledujicich
bodi:

Zastava krvéceni

Doplnéni ztrat pomoci tekutinové resuscitace se stabilizaci hemodynamickych parametri
Pomoci transfuznich ptipravka zkvalitnéni kolujiciho objemu na hodnotu hematokritu na 0,30
Doplnéni srazecich faktort

Obnoveni elektrolytové rovnovéahy a koloidné-osmotického tlaku

Snizeni energetického vydeje na minimum a tim padem i spotieby kysliku pacienta,
to znamena zajisténi tepelného komfortu, podani analgetik a v ramci moznosti zajisténi klidu
kolem pacienta

Obnoveni spravné bilance tekutin — vyrovnani piijmu a vydeje

(Drabkova, 2002; s.91; Skoula a kol., 2002, s. 154)

3.8. Resuscita¢ni opatieni

Zastavi se vesSkerd krvaceni — v PNP se stabilizuje zlomenina, provede se celkova
imobilizace pacienta. V nemocni¢ni péci se pak oSetii krvacejici cévy — podvazem krvacejici
artérie, ¢i tamponadou panevni dutiny.

Zvysi se FIOz na 1,0. V krvi koluje méné erytrocytil a tim padem se sniZuje transportni
kapacita krve pro kyslik. ZvySenym obsahem vdechovaného kysliku zvysime SpO, a pO,
a mazeme alespon ¢astecné snizit dasledky hypoxie.

Dechova tisen, tj. m¢lka tachypnoe, snizeni SpO,, indikuje k OTI a UPV.

Obecné u hypovolemického Soku Ize vyuzit moznosti Trendelenburgovy polohy
Ci elevace dolnich koncetin o 30°. Timto opatienim lze ziskat 500-1000 ml krve z dolnich
koncetin k srdci a dal$im Zivotné dilezitym organiim, kdyz jesSté nejsou rozvinuty znamky
Soku. Toto opatfeni ale nelze provést u poranéni dolnich koncetin a panve. Pfi sou¢asném

mozko-lebe¢nim poranéni naopak elevujeme horni ¢ast téla.
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Zajisti se 1.v. pfistup dvéma a vice Sirokymi kanylami ¢i i.0. ptistup pokud neni mozné
zajistit intravenozné€. V tomto ptipad¢ plati pravidlo ¢im vétsi, tim lepsi: Pomoci pretlakové
manzety 1000 ml krystaloida protece kanylou 14 G za 3 minuty, kanylou 16 G za 6 minut,
kanylou 18 G za 12 minut. Déle viz s. 93 pfiloha Tab. 8. V nemocni¢ni pé¢i se pak muze
zavést centralni Zilni Katetr (dale jen CZK). Nésledné zahaji tekutinovou resuscitace, ve které
se orientuje dle kategorie Soku a klinického obrazu pacienta viz s. 93 ptiloha Tab. 9.

Déle v pfipadé nutnosti se kontinudln€¢ podéavaji vasoaktivni farmaka pro udrZeni
dostate¢né perfuze pomoci dostatetného tlaku. Ty se ale podavaji az v souvislosti
S volumoterapii. Mezi né€ patii adrenalin (a- 1 B-mimeticky — Vv nizSich davkach spise P,
kdy navozuje tachykardii a pokles periferni rezistence. Se zvySovanim davky se rozviji
vazokonstrikce a zvySuje se srde¢ni vydej. Kdyz se ale podava vice nez by mélo, srde¢ni
vydej klesa, vazokonstrikce se dale navySuje a klesa perfuze ledvinami, coz ma za nasledek
oligurii). A noradrenalin (SpiSe a-mimeticky — indikovan u hypotenzi s nizkou systémovou
rezistenci). V kombinaci s dopaminem muze zvysit perfuzi ledvinami. Naopak pii podavani
nadmérnych davek dochazi k nadmérné excesivni vazokonstrikci, porucham organové perfuze
a periferni ischemii, coz patologii stavu jesté prohloubi.

Nakonec je velmi dilleZité pacienta nepietrzité sledovat. Do sledovanych hodnot patfi
puls (frekvence, rytmus, kvalita), kapilarni ndvrat, dychani (frekvence, hloubku, dychaci
pohyby), krevni tlak, neurologicky stav. (AVPU — Alert pii védomi, Voice
responsive - reaguje  na  osloveni, Pain  responsive — na Dbolest reagujici,
Unresponsive - nereagujici), saturace, hodinova diuréza. (gkoula a kol., 2002, s. 154;
Drabkova, 2002, s.92; Necas a kol., 2005, s. 203-201)
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4. Vnitfni prostredi

Lidsky organismus je polootevienym systémem, jehoz vnitini prostfedi komunikuje
s prosttedim vnéj§im. To spociva ve vydeji energie, piijmu, transportu a vylucovani vody,
kysliku, CO2, zivin a dalSich latek. Vnitini prostiedi také umoznuje migraci bunek.
Od zevniho prostiedi je pak oddéleno kizi, sliznicemi a alveolarni vystelkou. Podili se
na udrzeni stability objemu a pratoku télesnych tekutin, stability osmolarity, iontového
slozeni, aktivity H+ a télesné teploty. Sledovani vnitiniho prostfedi ma vyznam pro v€asnou
diagnostiku chorob, ale hlavné¢ pro sledovani kritickych stavii a posuzovani vhodnosti
1é¢ebnych postupt (Kazda, 2012, s. 1).

4.1. Definice a zakladni pojmy

Definice vnitiniho prostiedi je znama jiz od roku 1878 od Clauda Bernarda. Je to krev,
ve skutecnosti vSak ne celd krev, ale jeji tekutd ¢ast — krevni plazma, vSechny intersticialni
tekutiny, jejichZz objem a sloZeni jsou udrzovany konstantni. Stav téchto tekutin ale neni
staticky, jedna se o dynamickou rovnovéhu, jeZ je zdrojem a vyslednici vSech zdkladnich
zmén a procest. Tato rovnovaha se oznacuje jako homeostdza vnitiniho prostiedi. Ta je
urcena konkrétné objemem (extracelularni tekutiny a bun€k), osmotickym tlakem, koncentraci

iontd, teplotou a pH (Kazda, 2012, str. 1).

4.2. Télesné tekutiny

Jsou krystaloidni a koloidni roztoky organickych a anorganickych latek. Tyto roztoky
tvoti nejveétsi slozku organismu. DEli se na tekutinu intracelularni (ICT) a extracelularni
(ECT). Tyto dvé slozky jsou od sebe oddéleny bunécnymi membranami. ECT pak délime
na intravazalni (IVT) a intersticialni (IST), kde hranici mezi nimi tvoii sténa kapilary (Kazda,
2012, s. 2).
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4.3. Celkova télesna voda (CTV)

Voda a elektrolyty jsou hlavnimi slozkami télesnych tekutin. CTV tvoti zhruba 62 %
celkové telesné hmotnosti (CTH) u muza a ptiblizn€ 51 % CTH u Zen. Jinak je to u déti,
kde je obsah vody v téle vyssi a ve stafi, kdy naopak klesa s ubytkem tukové tkané (Kazda,
2012, s. 2).

4.3.1. Intracelularni tekutina

Tvoii priblizné¢ 40 % CTH a nejvétsi podil, asi 30 % CTH je v bunkdch mékkych
tkani, zejména ve svalech. Zbylych 10 % piipada na pojivo, chrupavky a kosti (Kazda, 2012,
s. 3).

4.3.2. Extracelularni tekutina
Tvoti asi 20 % CTH a déli se dale na intersticidlni tekutinu (IST) a intravaskularni
tekutinu (IVT). IST vypliiuje prostor mezi buiikou a kapildrou, coz znamena, Ze tvoii sménné
prostiedi mezi buitkou (ICT) a cévou (IVT) a odpovida 10-15 % CTH. Na IVT pak ptipada
kolem 5 % CTV, coz odpovida krevnimu objemu 70 ml/kg CTH (Kazda, 2012, s. 3).

4.3.3. Osmolarita a tonicita
Osmolarita vyjadiuje osmotickou aktivitu v jednotce objemu vody (mosm/I H,O).
Taje dana poctem castic elektrolyti v roztoku. Referenéni hodnoty osmolarity séra jsou
275-295 mosm/kg.
Tonicita odpovida aktivité ¢astice, které volné neptechazi ptes biologické membrany.
Rozdil v tonicité zpusobuje piesuny vody mezi ECT a ICT. Hlavni roli v tomto dé&ji hraje
sodik. (Kazda, 2012, s. 4)
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4.4. Dehydratace

Je stav, kdy je snizeny objem CTV. Déli se na hypertonickou, isotonickou
a hypotonickou a projevuje se témito pfiznaky: apatie, anorexie, nauzea, slabost, ortostatické
kolapsy, snizeny kozni turgor, suché sliznice, tachykardie, pokles hmotnosti, oligurie,
negativni bilance vody, snizeny CVT, nizkd koncentrace sodiku

U hypertonické dehydratace dochazi ke ztratdam ECT i ICT. ZvySuje se osmolarita,
natrémie, koncentrace Hb a celkové koncentrace bilkovin Vyskytuje u lidi se snizenym
prisunem Ccisté vody, kteti soucasné trpi ztratami hypotonické tekutiny (u prijmt, horecky,
diabetes mellitus a inscipidus).

Izotonickad dehydratace: Jeji pficinou je ztrata ECT, objem ICT se neméni. Vznika
pfi ztratach tekutin podobnych plazmé, coz zahrnuje rizné sekrety traviciho traktu,
anebo krevnich ztratach. Zde je typicky rychly rozvoj klinickych ptiznakd. Je to dano tim,
ze diky ztraté izoosmolarni tekutiny zastavaji ICT a ECT vici sob¢ izotonické. Tim padem se
nemuze stav kompenzovat pfesunem vody z ICT do ECT. Chybéjici objem se hradi
izotonickymi roztoky.

U hypotonické dehydratace dochazi v dasledku deficitu sodiku ke snizeni objemu
ECT na ukor zvysSeni objemu ICT. Vzniké pfi onemocnéni ledvin, poruchach CNS, ale hlavné
pfi ndhrad€ krevnich ztrat hypotonickym roztokem. Tento typ dehydratace se 1é¢i podanim
izotonického nebo mirné¢ hypertonického roztoku (Kazda, 2012, s.11-13; Jabor a kol., 2008,
$10-11; Ceska, 2010, s. 577).
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4.5. Hyperhydratace

Je pravym opakem dehydratace, to znamend zvySeny objem CTV a dé¢li se téz
na hypertonickou, isotonickou a hypotonickou. Projevuje se otoky, zvySenou naplni krénich
zil, edémem plic, vzestupem hmotnosti, pozitivni bilanci vody, zvySenim CVT.

Hypertonicka hyperhydratace ma za nasledek zvysSeni ECT a snizeni ICT. Vznika
po i.v. podani hypertonickych roztokl, ¢i po podéani izotonickych roztokd za soucasné
zvysené aktivit¢ ADH a aldosteronu.

Izotonickd hyperhydratace pak vznika nadbyte¢nym ptisunem izotonické tekutiny,
pficemz objem ICT je vnormé. Setkdme se sni napiiklad u srdeéniho selhavani,
¢i nadmérnym podanim krystaloidd. Také je pfitomna diluce krevnich elementt a bilkovin.
Léci se podanim diuretik a omezenim piivodu sodiku.

Hypotonickd hyperhydratace ptfedstavuje zvétSeni objemu ECT 1 ICT. Pfi€inou je
nadbyteCny pfijem vody pii snizené schopnosti ji vyluCovat. To znamena naptiklad pii
nadbyte¢ném ptisunu pii oligurii, Addisonové nemoci, pti zvySeni hladiny ADH. Klinické
projevy jsou hypotenze, bradykardie, zvraceni, nitrolebni hypertenze, kiece bficha, zpocatku
polyurie, pozd&ji oligurie. LéCi se postupnou napravou natrémie (Kazda, 2012, s. 14; Jabor
akol., 2008, s.10-11, Ceska, 2010, s. 578).
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5. Acidobazicka rovnovaha (ABR)

Referen¢ni hodnoty:
pH: 7,36 — 7,44,
pCO2: 4,8-5,9 kPa;
HCO3-: 22-26 mmol/I;

Base excess (BE): -2,5 az +2,5 mmol/l

5.1. pH a naraznikové systémy

Regulaéni systémy ABR nam slouzi k udrzeni stalosti vnitiniho prostiedi z pohledu
aktivity iontd H", kterd se vyjadiuje hodnotou pH. Tyto systémy jsou tvofeny kyselinami
abazemi. Kyselina je latka schopna uvolnit H*. Zasada je naopak schopna H' navazat.
Kyseliny se déle déli na silné a slabé podle své schopnosti disociovat.

Pii vykyvu pH nadm slouzi ke zmirnéni ¢i korekci téchto fenoménl tyto tii druhy
reakci: naraznikové reakce, kompenzaéni reakce a korekce poruchy.

Naraznikové systémy jsou tvofeny soustavou latek, které¢ maji za kol zabranit zméné
pH roztoku po pfidani kyseliny nebo zasady. Naraznik je pak tvofen slabou kyselinou,
jez v roztoku téméf nedisociuje, a jeji soli se silnou zasadou, které disociuji téméf zcela.
Piidé-li se do takového roztoku silna kyselina, jeji volné H* se vdzou ve formé slabé kyseliny.
Ta je téméF nedisociovana a koncentrace H' v roztoku tak ziistivda pomémé stala. Naopak
pti vstupu silné zasady, vzniké stl slabé kyseliny a voda. Naraznikova reakce probiha ihned
pfi vzniku poruchy a méni se pii ni vzdy jedna slozka dvojice zasada-kyselina.
U metabolickych poruch se méni hodnota celkového mnozstvi ndraznikovych zasad vyjadiena
jako hodnota base excess (BE). U Acidozy se snizuje, u alkalézy zvySuje. U respirac¢nich
poruch se pak méni pCO2 a neméni se BE.

Pti kompenzacni reakci se méni i druhd slozka dvojice, kterd se nezmeénila
pii naraznikové reakci a paraleln¢ se bud’ zvySuje ¢i snizuje podle prvni slozky tak, aby se
dosahlo normalniho pH. Absolutni mnozstvi tak bude u obou slozek bud sniZzeno, nebo
zvySeno. Kompenzaci metabolickych poruch zajistuji plice prostfednictvim hypo
nebo hyperventilace vedouci k hyperkapnii nebo hypokapnii pomoci ovlivnéni pCOs.

Kompenzaci respiracnich poruch pak na stejném principu zajist'uji ledviny, které u respiracni
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acidézy zadrzuji a produkuji bikarbonat a zvysené vyluéuji Cl"a H'. U respiraéni alkalozy je
to pravy opak.

Korekce poruchy je uprava slozky naraznikové dvojice, kterd se zmeénila
pii naraznikové reakci. Za korekci metabolickych poruch odpovidaji ledviny, které svym
pusobenim bud’ acidifikuji, nebo alkalizuji mo¢. Korekce probiha i iatrogenn¢, kdy se poda

pacientovi dle poruchy acidifikujici ¢i alkalizujici roztok (Kazda, 2012, s. 35-38).

5.2. Rozdéleni naraznikovych systému

Mame ctyii zakladni systémy pufri: Systém hydrogenuhli¢itanovy, Systém
hemoglobin-oxyhemoglobin, systém fosfatovy a systém plazmatickych bilkovin.
Hydrogenuhli¢itanovy systém tvoii nadpolovi¢ni ¢ast z celkovych ndraznikovych kapacit
krve. Zikladem je rovnice HCO3; + H® = H,COs;. V hemoglobin-oxyhemoglobinovém
systému jde o dvé kyseliny — Oxygenovany hemoglobin je silngjsi kyselina, ktera H”
odstépuje, zatimco deoxygenovany je kyselina slabsi a H' piijima. Ve tkanich, kde
se hemoglobin redukuje a H* produkuje, se proton pfijme, v plicich znovu navaze kyslik
a protonu se zbavi. Systém fosfatovy je uplatiovan zejména intracelularné. Pii acidemii
protony vaze a uvoliiuje K a naopak v alkalemii vaze K' a uvoliiuje H'. Nakonec
plazmatické bilkoviny maji samy o sob& vys§i pH, proto maji negativni ndboj a mohou
pfijimat H'. Tyto systémy funguji dohromady jako jeden celek. Jejich soucasna reakce se
tak nazyva jako interakéni. V kone¢nych dasledcich pomér mezi fyzikalné rozpusténym CO,
a H,COs je konstantni a interakéni reakce se tak stara o to, aby ztstala rovnovaha mezi H,COj3
a nebikarbonatovymi naraznikovymi systémy. Diky tomu miZeme pravé parcialni tlak oxidu
uhli¢itého (pCO,) povazovat za vhodny ukazatel naraznikovych kyselin (Kazda, 2012,
s. 35-38).
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5.3. Poruchy ABR

Obecné¢ poruchy ABR jsou dany zménou pH mimo referen¢ni hodnoty 7,36-7,44,
jezmuize mit za nasledek mnoho patologickych dopadi pro lidské télo. O pricinach
metabolickych poruch lze fici, ze za nimi stoji zmény nezavisle proménnych velicin,
diference silnych iontd (SID), anebo netékavych slabych kyselin. U respiracnich poruch
se primarné méni hodnoty pCO;. U respiracni alkaldozy dochazi k jeho snizeni (hypokapnii),

u respiraéni acidozy pak k jeho zvyseni (hyperkapnii) (Kazda, 2012, s. 35-38).

5.3.1. Diference silnych ionti SID
Jde o cast wvnitfnitho prostfedi tvofenou anionty: bikarbonatem, albuminem
a anorganickymi fosfaty viz s. 96 ptiloha Obr. 20. Jde o hodnotu, ktera nam slouzi
jako ukazatel rozvoje metabolické acidozy ¢i alkaldézy. Napiiklad pii hyperchloremické
acidoze se SID snizuje na ukor chloridi a naopak pti hypochlorémii se bude na ukor chlorid

zvySovat (Kazda, 2012, s. 39).

5.3.2. Respiracni acidoza

Je stav vnitiniho prostiedi, kdy na podkladé vzestupu parcialniho tlaku CO, (pCOy),
ktery je zpiisoben retenci CO; pii alveolarni hypoventilaci, klesa hodnota pH krve. Tento stav
je vesmé&s zapfi¢inén Utlumem dechového centra, ¢asteCnou obstrukei dychacich cest,
zvySenim mrtvého prostoru, ¢i zvySené ndroky na odstranovani CO; (sacharidova dieta).
Klinicky se akutni forma projevuje ptiznaky hyperkapnie, které jsou podobné s ptiznaky
hypoxie: dusnost se zvysenym dechovym tusilim, izkost, poruchy védomi, bolesti hlavy.

Metabolickd kompenzace této poruchy spocivd ve vyluovani H™ ledvinami
se soucasnym vzestupem sérového bikarbonatu. Tato kompenzace nastoupi v fadu desitek

hodin az dni (Ceska a kol., 2010, s. 575)
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5.3.3. Respiracni alkaléza

Je charakterizovana zvySenim pH krve na podklad¢ snizeni pCO,, ktery je snizen
hyperventilaci, jez zplisobi zvySené vydychavani CO,. Je to obecné nejcastéjsi porucha ABR.
Pti¢inou miize byt pobyt ve vysokych nadmoiskych vyskach, t€hotenstvi, pii stavech uzkosti,
bolesti, hypoxie, nebo vazné anémie. Miize se projevit paresteziemi v koncetinach a rtech a je
zde mozny az nastup kieci, hyperreflexie, a srde¢nich arytmii.

Metabolicka kompenzace pH spo¢iva ve snizeném vylucovani H' ledvinami a ve
snizeni zpétné resorpce bikarbonatu s poklesem jeho hladiny v séru a naopak ve zvySeni

koncentrace chloridi (Ceska a kol., 2010, s. 576).

5.3.4. Metabolicka alkal6za

Je zavaznym stavem charakterizovanym zvySenim pH krve nad 7,44 se soucasnym
sérovym vzestupem bikarbonatu nad hodnotu 26 mmol/l. ZvySeni pH na hodnotu 7,55 ma
jizsamo o sobé 45% mortalitu. Pfi¢inou je zde retence ¢i nadmérny piijem zéasad
(bikarbonatu) nebo velka ztrata kyselin. Ke ztratam kyselin dochazi zejména pii zvraceni
HCI.

Pfi tomto stavu dochazi k rozvoji hypokalémie. K symptomum zde patii zmény nalad,
unava, duSnost, svalova slabost, srdecni arytmie. Déle se pii zvySené hodnoté pH rozviji
symptomy hypokalcémie (svalové hypertonicita, zaSkuby a tetanie).

Korekce metabolické alkalozy souvisejici s nadmérnou hodnotou bikarbonatu spociva
Vv korekei bilance tekutin a elektrolytové rovnovahy.

Respiraéni kompenzace pH spocivd ve snaze organismu sniZit vylucovani CO;
prostiednictvim dychani. Dochazi tak k hypoventilaci a vzestupu pCO, az k 7 kPa (BAXTER
CZECH spol. s.r.o., 2012; Ceska a kol., 2010, s. 575)

5.3.5. Metabolicka acidéza
Je d&j zplisobujici acidifikaci organismu se snizenim pH krve pod 7,36 se souasnym
poklesem sérové koncentrace bikarbonatu. Respira¢ni kompenzace snizuje pCO,. Pti¢inami
tohoto stavu jsou velké ztraty tekutin (prijmy, krevni ztraty), zvySena laktatémie v disledku
hypoxie pfi Soku jakékoli etiologie, dale pfi otravé CO ¢i pii t€zké anémii nebo akumulace
jinych kyselin (diabeticka ketoacidoza, intoxikace etylenglykolem, salicylaty, mathanolem).

Tézka metabolicka acidoza (pH pod 7,0) je provazena dalsi ztratou tekutin a kalia.
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V nasem piipad¢ tuto poruchu zptsobuje zejména zvySend koncentrace laktatu ¢i chloridt
vplazm¢ a diluce infuznimi roztoky. Klinicky se acidémie béhem 12-24 hodin projevi
hyperventilaci, takzvanym Kussmaulovym dychanim, jako respira¢ni kompenzace. Diky nizkému
pH likvoru se muze objevit nausea, zvraceni, bolesti hlavy, dezorientace, poruchy vidéni,
somnolence, az koma. Dal$imi projevy jsou priujmy, poruchy kontraktility myokardu. Disociacni
kiivka hemoglobinu se posouva doprava, to znaci snazsi uvoliiovani kysliku. Pokles pH mtize
zpusobit hyperkalémii a hyperkalcémii. Dale muze nastat energeticka krize, kdy se inhibuje
anaerobni glykolyza a klesne tak tvorba ATP.

Terapii metabolické acidézy je odstranéni pticiny stavu. Dale se mlze podpofit korekce

pH podéanim bikarbonatu (Jabor a kol., 2008, s. 278, 279; Ceska a kol., 2010, s. 574).

5.35.1.  Laktatova acidéza

Laktatova acidoza se definuje jako soucasny vyskyt laktatémie v plazmé nad 5,0 mmol/I
aacidémie pH < 7,35. Laktat vznikd zpyruvatu jako produkt anaerobni glykolyzy
nebo v bunkach, které nemaji mitochondrie (naptiklad v erytrocytech). Laktat je vychytavan
Vv jatrech, kde je opét pfeménén na pyruvat a muze byt vyuzit jako substrat pro glukoneogenezi.
Bezprostiedné po vzniku ¢&i  podani jako soudast infuzniho roztoku acidifikuje,
ale po metabolizovani opét alkalizuje. V ptipadé tkanové hypoxie, napiiklad béhem Soku,
kdy vznika velké mnozstvi laktatu, ktery se nestiha metabolizovat, dochazi k rozvoji metabolické

laktatové acidozy (Jabor a kol., 2008, s. 153-155, 276).

5.3.5.2. Hyperchloremicka acidoza
Jako hyperchlorémie se oznaCuje koncentrace chloridi Vv plazmé nad referencni mez.
To znamena 106 a vice mmol/l. Je dana do souvislosti s podanim velkych objemu roztoku NaCl
nebo koloidnich roztoki, které maji NaCl jako zéklad (Skroby). Hyperchloremicka aciddza sama
0 sobé zplusobuje hypotenzi, zhorSuje rendlni funkce. Dale hyperchlorémie plsobi vyssi
podrazdénost pacientli, nauseu, zvraceni, ma nepiiznivy vliv na prokrveni splanchniku (Kazda,

2012, s. 44; Jabor, 2008, 5.92).

5.35.3. Dilucni acidéza
Podéni infuzniho roztoku bez HCOj3 zpusobi, ze se natedi HCO3 a pfitom koncentrace
CO, ztstane stejnd. Miize byt jak hypovolemicka, tak hypervolemicka. Mezi jeji nasledky patii
zejména koagulopatie, pokles glukoneogeneze v jatrech, sniZeni fibrila¢niho prahu, negativné

intoropni efekt na myokard, snizeni u¢inku podanych katecholamint (Fiala, 2013, s.5)
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6. Infuzni terapie pri hypovolemickém Soku

6.1. Principy podavani roztoki

Zde je dulezity individualni ptistup ke kazdému zranénému a v ném hraji svou roli
nasledujici faktory: krevni ztrata, rychlost krevni ztraty a z ni plynouci doba trvani Soku,
vitalni funkce, télesna teplota a kardidlni rezerva.

Rychlost této resuscitace pak zéavisi na délce trvani Soku, vyvoji centralizace ob&hu,
reakci krevniho a centralniho Zilniho tlaku, pfipadné tlaku v zaklinéni, mame-li zaveden
Swan-ganzuv katetr. V PNP se povétSinou setkdme se Sokem trvajicim velmi kratkou dobu.
Pfi ptijmu v nemocnici uz $ok byva rozvinut delsi dobu.

V nemocni¢ni péCi se muzeme orientovat o rozsahu krevnich ztrat a nutnosti
dopliovani tekutin pomoci méfeni hodnot CVT: Norma je 2-7 cm H;O. Nizsi hodnoty
poukazuji na snizeny volum — 10 % a vice zcelkového objemu. Vys$§i hodnoty mohou
naznacovat prekorigovani nahrad s naslednou hypervolémii. Takovy stav milize zpUsobit

selhavani pravého srdce (Drabkova, 2002, s. 93-95; Pokorny, 2002, str. 28)

6.2. Permisivni hypotenze

Pfi vnitinim krvéaceni, v tomto pifipadé zplsobeném zlomeninou panevniho kruhu
¢i femuru, neni snahou dosazeni vysSich hodnot tlaku, dokonce ani normotenze.
Do definitivniho oSetfeni a zastaveni krvaceni se hradi tekutiny pouze do takového tlaku, aby
byly hmatné pulzace na a. radialis. To znamena udrzeni systolického tlaku kolem 90 mm Hg.
Zvysenim tlaku pomoci infuzni terapie by se nejen zhorsilo krvaceni, ale zpisobilo by to
diluci, krev by se ,,natedila®. Snizil by se tim zejména hematokrit a pocet trombocytii, ¢imz
by se zhorsila uz tak hrozici hypoxie tkani a koagulopatie.

Jinak je to u soucasné piitomnosti kraniotraumatu. Zde je klasickd permisivni
hypotenze kontraindikovdna a naopak je zde snaha o dosaZeni systolického tlaku alesponi
na 110 mm Hg. Divodem je udrZeni perfuze mozku pii nartstajicim nitrolebnim tlaku (ICP).
Ten ma normu 0-10 Torr. Tato mozkova perfuze se podporuje také podanim

hyperosmolarnich roztokd, které na zakladé zvySeni osmolarity extracelularni tekutiny
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po osmotickém spadu dokazi snizit objem vody za hematoencefalickou membranou.
Na ptiklad 20% manitol v davce 0,5-1 g/ kg vahy ¢i koncentrovany roztok NaCl (3%, 10%).
Diive se vtomto piipad¢ hyperosmolarni roztok pouzival v kombinaci napftiklad
s roztokem 6% hydroxyethylskrobu ¢i 6% dextranu. Tim se soucasné zvétsi kolujici objem
diky mobilizaci intersticidlni tekutiny z extravaskularniho prostoru. Dodéani 250 ml
hyperosmotického roztoku zvétsi kolujici objem az o 1000 ml. To je dobré pro feSeni edému
mozku, zaroven to ma vSak negativni dopady — osmoticka dehydratace erytrocytl, endotelu,
a extravaskularniho prostoru. V takovém pfipadé¢ je nutné doplnit 1 adekvatni objem
krystaloidii, jinak hrozi vézné poSkozeni az selhdni ledvin (Pokorny, 2002, s. 83-84;

Drabkova, 2002 s. 89-96; Seblové, 2013, s. 196).

6.3. Historie tekutinové resuscitace — vyvoj infuznich roztoku

Az do nedavna se k doplnéni extracelularni tekutiny pouzival fyziologicky roztok
0,9% koncentrace NaCl. Za fyziologicky byl povazovan diky tomu, ze je izotonicky
S plazmou a pouZzival se tak pausalné perioperacné, a u kriticky nemocnych v rdmci intenzivni
péce. Tento roztok vSak neni tak fyziologicky, jak se dfive myslelo. Jde o roztok o 0,9%
koncentraci NaCl ve vodé pro injekce. Obsahuje 154 mmol/l Na* a 154 mmol/l CI', coz je
nefyziologicky pomér oproti plazmé, ktera ma 142 mmol/l Na* a 103 mmol/l CI". Svou
osmolaritou sice skrevni plazmou izotonicky, ale svym slozenim negativné ovliviiuje
acidobazickou rovnovahu. Zpusobuje perzistujici hyperchlorémii. Podani vétsiho mnozstvi
fyziologického roztoku muize zplsobit metabolickou acidézu a to jak hyperchloremickou,
tak dilu¢ni, z poklesu diference silnych iontd (SID), ¢i diluéni hypoalbuminémii. Tyto
acidifikaci u¢inky NacCl jsou znamy jiz 90 let, koncept hyperchloremické acidozy 60 let.

Dale ve fyziologickém roztoku chybi nékteré, s ohledem na ECT, dilezité ionty.
Zejména se jedna o draslik, hot¢ik a vapnik. Z tohoto diivodu pozdé&ji vznikl Ringertv roztok.

Tyto dva roztoky ale stale obsahuji vice sodné¢ho a hlavné chloridového iontu oproti
plazmé. ZvySeny obsah chloridi ma za nasledek, jak jiz bylo feceno, acidifikaci vnitiniho
prostiedi, kterd muze opét vyustit do hyperchloremické metabolické acidozy. Navic
neobsahuji bikarbonat. Jejich podéni jej v plazmé fedi a mize tim opét ptispét k metabolické
acidoéze, z tohoto pohledu dilucni.

Z toho divodu vznikl jako prvni svého druhu balancovany roztok Ringer laktat

(Hartmaniv roztok). Laktat se za béznych okolnosti metabolizuje na bikarbonat, ktery uz ma
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pufrovaci kapacitu. Nizka koncentrace laktitu ma ale nedostatecnou pufrovaci kapacitu
amuze opét vést acidifikaci a diluci. (Kazda, 2012, s. 44; Fiala a kol., 2013; Redakce
Braunovin, 2013).

6.4. Krystaloidy

K objemovym ndhraddm se pouzivaji roztoky krystaloidi: fyziologicky roztok,
Ringertv roztok, Ringer-laktat, Hartmaniv roztok, Plasmalyte roztok a dalsi.

Krystaloidy jsou bezéasticové, €iré roztoky, které v obéhu vydrzi jen docasné, a pak
Vv ur¢itém objemu do 30 minut zacinaji pfestupovat do intersticia, viz S. 97 piiloha Tab. 11.

Maji své vyhody i nevyhody. Vyhodami jsou nizkd cena, dlouhd trvanlivost,
nepiitomnost alergii a koagulacnich problémii jako je tomu u koloidli. Nevyhodami jsou nutna
nahrada obrovského objemu — podéva se dvojnasobek az trojndsobek odhadovanych krevnich
ztrat béhem kratkého casu. To mize mit za nasledek pfetizeni obéhu a vznik edému plic
a mozku, dale fedéni elektrolyti a koagulacnich faktorti s naslednou koagulopatii, dilu¢ni
metabolickou acidézu a v neposledni fadé hypotermii — pii podani studenych roztoki (Skoula

akol., 2002, s. 155; Seblova, 2013, s. 195)

6.5. Koloidy

Dale existuji koloidy, coz jsou roztoky obsahujici latku vyskytujici se v malych
¢asticich (koloidnich ¢asticich). Tato smés se nazyva jako koloidni disperze.

Koloidy se déli na substituéni, jejichz ucinek pietrvava 1-2 hodiny (Haemaccel,
Gelifundol, Gelafundin) a expanzni — plazmaexpandéry (HAES-Steril 6%, 10%, Hamofusin,
Plasmasteril). Jejich doba ucinku zavisi na typu a stupni substituce. Pohybuje se od 3 do
8 hodin. (Skoula a kol., 2002)

Zvlastnim typem koloidnich roztokii  jsou hyperosmoticko-koloidni
plazmaexpandéry — Tensiton, (7,5% roztok NaCl a dextran 60 g/l). Plazmaexpanzivni efekt
nastupuje béhem 10-15 minut a trvd kolem 2 hodin. U koloidnich roztoki se ¢asto vyskytuji
alergické reakce. Dal$im podstatnym nezadoucim ucinkem je nefrotoxicita a poruchy

koagulace.
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Maji mnoho kontraindikaci, mezi n¢ patii zejména dehydratace, hyperosmolarita,
hypernatrémie, protrahovany Sok (trvajici déle nez 60 minut). Nékteré roztoky se nesmi

podavat u déti a tdhotnych Zen. (Skoula a kol., 2002, s. 155; T&sinsky, 2013)

6.6. Vlastnosti infuznich roztoku obecné

Diilezité body, které by se nemély opomenout pii vybéru infuzniho roztoku:

Osmolarita roztoku — roztok by mél mit izotonické slozeni elektrolyti podobné krevni

plazmé.

Vliv na acidobazickou rovnovéahu: Infuzni roztoky neobsahujici metabolizovatelné anionty,
které se metabolizuji na bikarbonat, zpasobuji diluci a ptsobina wvnitfni prostiedi
acidifikacné. Kdyz je koncentrace téchto aniontd naopak vys$i, neZ je potieba, ma roztok

za nasledek alkalizaci vnitiniho prostiedi s hrozbou rozvoje metabolické alkalozy.

Vliv na télesnou spotiebu kysliku: Ta se za béznych okolnosti pohybuje kolem 250 ml/min.
Zvysuje se pii zvySené teploté a snizuje se v prib&hu celkové anestezie. Pokud jsou v roztoku

pritomny metabolizovatelné anionty, ke své metabolizaci na bikarbonat potiebuji zpravidla
H* a O,. (Redakce Braunovin, 2013)

6.7. Davkovani krystaloida obecné

Velikost davek a rychlost podani krystaloidnich roztokii zavisi na véku, hmotnosti,
klinickém, biologickém stavu pacienta a soubézné 1é¢bé. Doporucena davka pro dospélé
a adolescenty je 500 az 3000 ml za 24 hodin. U krevnich ztrat hradime dvojnasobek
az trojnasobek objemu odhadovanych ztrat. Rychlost podani u dospélych obvykle odpovida
40 ml/kg/24h a podava se pomoci aseptické techniky intravendzné. Vzhledem k isoosmolarité

Ize krystaloid podat do periferie (BAXTER CZECH, 2012).
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6.8. Rizika u podavani krystaloidnich roztoku

Pifi podavani krystaloidnich roztokii hrozi ptetizeni krevniho obéhu tekutinami
a poruchy elektrolyti. V pribéhu podavani vétsich objemovych nahrad je nutné sledovat
klinicky stav pacienta a jeho laboratorni parametry, zejména bilanci tekutin, elektrolyty v Krvi
a moci a acidobazickou rovnovahu.

Déle bychom m¢li podéavat tyto roztoky s vEtsi opatrnosti u pacientd, ktefi maji ve své
osobni anamnéze hypervolémii ¢i hyperhyrataci, roztoky obsahujici chlorid sodny, u pacientt
s arteridlni hypertenzi, srdecnim selhanim, perifernim nebo plicnim edémem, poskozenou
funkeci ledvin, preeklampsii, aldosterismem ¢i jinymi stavy se zadrZovanim sodiku.

Pii ptedavkovani nebo pfili§ rychlém podani infuze miiZze dojit k pfetizeni ob&hu
vodou a sodikem, které provazi otoky a z toho plynouci dal$i obéhové komplikace. To hrozi
zejména u pacientl s poruchou vylucovani sodiku ledvinami. Déle, zejména u téchto pacientt,
vznikd pfi nadmérném piisunu kalia hrozba hyperkalémie. Ta se symptomaticky miize
projevit jako parestéziemi koncetin, svalovou slabosti, paralyzou, srdecnimi arytmiemi,
blokadami, zastavou a, z pohledu védomi, zmatenosti. Lécba spociva bud’ v piesunu kalia
intracelularnég, tedy podani véapniku, inzulinu s glukézou, bikarbonatu sodného, nebo v jeho
vylouceni, totiz podani kalium neSetticich diuretik ¢i provedeni dialyzy. Nadmérny piisun
chloridit miZe zpUsobit ztratu bikarbonatu se vznikem hyperchloremické metabolické acidozy
(BAXTER CZECH, 2012).

6.9. Balancovany roztok

Je takovy roztok, ktery svym slozenim elektrolyti co nejvice napodobuje sloZeni
plasmy a zaroven obsahuje bikarbonat. To napomuze ptedchazet hyperchlorémii a jejim
dasledktim, udrzet koncentraci plasmatickych elektrolyti v normé a zéaroveil i normu
diference silnych iontii (SID) — v plazmé 40 mEq/l. Roztoky se SID 0-24 mEq/l, coz jsou
napiiklad fyziologicky roztok, ¢i Ringertv roztok, acidifikuji. Roztoky s vys§im SID nez
24 mEq/1 alkalizuji. SID roztoku se upravi nahrazenim 24 mEqg/l CI"s OH", HCOj3 & CO3”.
Bikarbonat je do roztokii pfidan formou metabolitovatelnych aniontd. Jde o sodné soli
organickych kyselin. Mezi né patii laktat, acetat, glukonat, malat ¢i citrat sodny. Jsou
metabolizovany ve vSech tkanich, zejména V jatrech a ve svalech za spotfeby O, a H,
za vzniku HCO3z a Na' . (Fiala, 2013, s. 3-5)
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6.10. Metabolizovatelné anionty obsaZené v nékterych infuznich

roztocich

6.10.1. Laktat

Laktat vznika fyziologicky jako meziprodukt metabolismu glukézy. Za ptitomnosti
dostatku kysliku se dale metabolizuje za vzniku ATP. Jeho koncentrace v plazmé stoupa
V zavislosti na rostoucim podilu anaerobniho metabolismu. Stanoveni jeho koncentrace se
vyuziva pro odhad stupné hypoxie tkani. V ramci intenzivni pée mé koncentrace laktatu
prognosticky vyznam napiiklad u pacienti po kardiopulmonalni resuscitaci, v sepsi, ¢i Soku
jakékoli etiologie. Referencni hodnoty jsou do 1,8 mmol/l v arteridlni a do 2,2 mmol/l ve
venozni krvi.

Laktat se metabolizuje zejména v jatrech a to pomoci glukoneogeneze a oxidace.
Endogenni laktat se za normalnich podminek metabolizuje z 20 % glukoneogenezi a z 80 %
oxidaci. Exogenni laktat naopak ze 70 % glukoneogenezi a ze 30 % oxidaci. U pacienta
v Soku klesd pomér glukoneogeneze az k 15 % stim, Ze pii tézké acidéze (pH < 7,1)
glukoneogeneze ustdva. Exogenni poddni muze naruSit objektivni hodnoceni stavu
nemocného. Dalsi exogenni podani pii zvySené laktatemii jeSté prohlubuje jiz pfitomnou
laktatovou metabolickou acidézu. Navic zvysuje glykémii u diabetiki a zvySuje spotiebu
kysliku v jatrech a svalech. Jeho alkaliza¢ni U€inek je relativné pomaly — za normadlnich
okolnosti trva 1-2 hodiny. Z toho plyne, Zze u vySe zminénych stavli by roztoky obsahujici
laktat nemély byt podany.

Ke své metabolizaci na bikarbonat spotiebuje 3 mol/mol kysliku (Fiala, 2013, s. 7;
Jabor a kol., 2008, s. 151). (Redakce Braunovin, 2013).

6.10.2. Acetat

Je metabolitem etanolu, jeho koncentrace v plazmé¢ je nizka. Metabolizuje se oxidaci
za vzniku CO2, H,0 a NaHCOj3 a to téméf ve vSech buiikach v téle, coz je vyhoda u pacient
s poskozenim jater. Podani acetatu spotfebu kysliku oproti laktatu téméf nezvySuje. Ma
vysoce rychly alkalizujici efekt srovnatelny s podanim bikarbonatu. Dale je zdrojem energie,
jeho energeticka hodnota ¢ini 209 kcal/mol a to bez vyznamného ovlivnéni metabolismu
glukdzy, u diabetikl tak nezvySuje glykémii. Pfi vysSich davkéach podanych v kratkém case
zpisobuje pokles systémové vaskularni rezistence a pravdépodobné ma pozitivné inotropni

efekt vazodilataci v koronarnim fedisti.
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Ke své metabolizaci na bikarbonat spotfebuje 2 mol/mol kysliku (Fiala, 2013, s. 8;
Redakce Braunovin, 2013).

6.10.3. Malat
O metabolismu malatu se toho mnoho nevi, vzhledem k tomu, Ze je produkovan
vV Krebsové cyklu, jednd se o piirozenou slozku lidského téla. Podstatné u néj je, ze ma
pomaly alkalizujici efekt. Proto je vhodnd kombinace aniontii malatu s acetatem, kdy se
rychlosti u¢inku vzajemné doplituji. Dalsi vyhodou je, Ze na 1 mol malatu vzniknou 2 moly
bikarbonatu.
hodnota ze vsSech infuzné podavanych metabolizovatelnych aniontd, které v této praci jsou

(Fiala, 2013, s.9; Redakce Braunovin, 2013).

6.10.4. Glukonat
M3 jen minimalni alkalizujici efekt, z toho diivodu by se nemél primarné¢ pouzivat
jako metabolizovatelny aniont. Ke své metabolizaci na bikarbonat navic spotiebuje

5,5 mol/mol kysliku, coz je nejvétsi spotieba ze zde uvedenych aniontt (Fiala, 2013, s.9).

6.10.5.Citrat
Je vyuzivan jako antikoagulant v transfuzich pro své protisrazlivé ucinky. Z naseho
hlediska je dulezité, ze ma siln¢€ alkalizujici G€inky, z toho plynou i vyssi rizika predavkovani
a rozvoje metabolické alkalozy. Metabolizuje se taktéz témét ve vSech burnikach lidského téla
(Fiala, 2013, 5.9).
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6.11. Infuzni roztoky

6.11.1. Fyziologicky roztok

Kromé¢ jiz zminéného muze mit fyziologicky roztok podany ve vétsi mife dopady
na organové funkce. Zejména se jednd o ledviny, kde hyperchlorémie miize zpisobit
Castecnou vasokonstrikci rendlnich tepen, ¢imz snizi diurézu i samotné vylucovani
piebytecnych iontti. Dale miize dojit ke snizeni produkce reninu, ktery stoji na zacatku renin-
angiotenzinového systému. Mezi dal$i negativné ovlivnéné oblasti patii splanchnicka oblast,
zejména zaludek, kde klesa prutok jeho sliznici. To zpilisobi snizovani intramukosalniho pH
amuze dojit az k erozi sliznice. Pfiznaky vyvolané hyperchlorémii mohou byt i nausea
a zvraceni. V neposledni fad¢ fyziologicky roztok ovliviiuje srdce a plice a to tak, Ze klesa
kontraktilita myokardu a dochazi ke tvorbé plicnich infiltratd. (Fiala, 2013, s. 2-3; Kazda,
2012, s. 44).

6.11.2. Glukéza 10%

Je izotonicky ¢iry roztok bez viditelnych ¢astic s osmolaritou 555 mOsm/l. Vlastnosti
tohoto roztoku jsou dany vlastnostmi glukézy. Ta je hlavnim zdrojem energie v metabolismu
bunky. Podava se pfi parenteralni vyzivé jako zdroj sacharidi. U 10% koncentrace 1 litr
obsahuje 100 g glukézy, to znamena 400 kcal (1680 kJ). Tento roztok také umoziuje dodani
vody bez iontd.

Z farmakokinetického hlediska se glukdza metabolizuje na oxid uhli¢ity a vodu,
pii¢emz se uvoliuje energie.

Pouziva se jednak v ramci parenterdlni vyzivy k dodani sacharida a tekutiny, ale také
jako vehikulum nebo rozpoustédlo pro kompatibilni 1é¢iva pro parenteralni podani.

Kontraindikace jsou dekompenzace diabetu, intolerance glukézy (metabolicky stres),
hyperosmolarni koma, hyperglykémie a hyperlaktacidémie.

Tento ptipravek je ve své podstate hypotonicky, jakmile se metabolizuje glukoza,
Vv téle zlstava samotna voda pro injekce s osmolaritou 0 mOsm/l. Tim padem ma diluéni
ucinky a je tak kontraindikovan k pouziti primédrni nahrad¢ tekutin v pfipad€ krevnich ztrat
a tekutin obecn¢ pri celkovém edému (vcetné¢ edému plic a mozku) a cirhéze provazené

ascitem (BAXTER CZECH, 2013; Tésinsky, 2013).
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6.11.3. Ringeriv roztok

Je s pH 5,0-7,5 a osmolaritou 309 mOsm/I izotonicky roztok s krevni plazmou. Hlavni
indikaci roztoku je rozsitovani ECT — jak IST, tak IVT, pouziva se tudiz k nédhradé ztrat ECT,
dale rovnovahy sodiku, drasliku, vapniku a chloridii a k 1é¢be izotonické dehydratace.
Konkrétni slozeni viz s. 97 pftiloha Tab. 12.

Kontraindikacemi jsou hypervolémie, hypertonickd dehydratace, hyperkalémie,
hyperkalcémie, hyperchlorémie, renalni selhani, nekompenzované srde¢ni selhavani, zavazna
hypertenze, celkovy edém a asciticka cirhdza.

Farmakodynamické a farmakokinetické¢ vlastnosti Ringerova roztoku jsou dany
vlastnostmi jeho slozek (vody, sodiku, drasliku, vapniku, chloridu).

Sodik ma svou roli v transportnich mechanismech buné¢k, podili se na neurotransmisi, srde¢ni
elektrofyziologii a metabolismu vody — renalnim metabolismu.

Draslik je zejména intracelularnim kationtem svalstva, extracelularné se vyskytuje
pouze ze 2 %. Podili se na vzniku nervového vzruchu, svalové kontrakci a acidobazické
regulaci.

Vapenaty kationt je v ramci lidského organismu ulozen z 99 % v kostech a z1 %
ve zbytku tkédni a tekutinach. Je nezbytny pro normdlni vedeni nervového vzruchu, svalovou
aktivitu a koagulaci.

Chlorid je zejména extracelularni aniont. Dale je Caste¢né ulozen v kostech a ve
vysSich koncentracich v dalSich slozkach pojivovych tkani, naptiklad v kolagenu.
Intracelularné je jeho zvySeny vyskyt v erytrocytech a zalude¢ni sliznici (BAXTER CZECH,
2013).

6.11.4. Ringerfundin

Je Dbalancovany krystaloidni roztok s teoretickou osmolaritou 309 mOsm/I
a pH 5,1-5,9. Ma izotonické slozeni elektrolytli podobné krevni plazmé. Déle dle vyrobce by
mél byt svou koncentraci metabolizovatelnych aniontii neutralni vii¢i plazmé a nezptsobovat
tak ani acidozu, ani alkalézu. Vzhledem k tomu, Ze jeho anionty jsou acetat a malat, které
maji nizkou spotiebu kysliku (celkové ma roztok 1,4 1/1), je tento roztok Setrny v porovnani
S ostatnimi i v tomto sméru. Konkrétni slozeni viz s. 97 ptiloha Tab. 12.

Indikace k podani jsou tedy doplnéni ECT pfi izotonické dehydrataci, pokud hrozi

nebo je vyvinuta acidéza. Dale doplnéni tekutin pii zvraceni, prijmech, popaleninach,
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Ci pistélich, perioperacni udrzeni tekutinové rovnovahy, dodavka aniontli pfi jaterni
insuficienci, nebo jako ndhrada tekutin u déti.

Kontraindikacemi jsou u tohoto roztoku metabolickd alkaloza, hyperkalcémie,
hyperkalémie, zdvazny generalizovany edém, rendlni selhani, méstnavé srdecni selhani,

hypervolémie (Redakce Braunovin, 2013; B.BRAUN, 2013).

6.11.5. Hartmanniv roztok (Ringer laktat)

Je dle vyrobce isotonicky roztok elektrolytt, ktery obsahem i koncentracemi slozek
odpovida plazmé. Jeho osmolarita ¢ini 278 mOsm/l a pH 5,0-7,0. Konkrétni sloZeni viz
S. 97 priloha Tab. 12.

Farmakodynamika je urCena vlastnostmi obsazenych elektrolytt (sodiku, drasliku,
vapniku, chloridu a laktatu). Hlavnim G¢inkem je rozsifovani ECT a to v ramci IST i IVT.
Laktat je v jatrech metabolizovan na bikarbondt a tim ma alkalizujici G€inek na vnitini
prostfedi. Pii podavani roztoku u zdravych jedinci bylo zaznamenano sniZeni osmolarity
a zvyseni pH.

Farmakokinetika roztoku je opét dana vlastnostmi jeho slozek. U hemodynamicky
stabilnich pacienti podany laktat prostfednictvim Hartmanova roztoku nezvySuje jeho
celkovou koncentraci v obé¢hu.

Z vyse uvedeného plyne, ze Hartmaniiv roztok je indikovan pii kratkodobé nahradé
objemu v piipadé hypovolémie. Déle pro substituci objemu IVT v piipadé, kdy je koncentrace
iontll v roztoku dostate¢na. A nakonec k regulaci nebo udrZzovani acidobazické rovnovahy,
zejména u metabolické acidozy s vyjimkou laktatové acidozy, kdy se ani endogenni laktat
nestihd metabolizovat. To znamena, ze neni vhodny k ndhradé tekutin u hemoragického Soku,
kdy byva prave laktatova metabolicka acidoza.

Déle Hartmanniv roztok je vzhledem k nizSimu obsahu natria oproti plasmé
(130 oproti 140) mirn¢ hypoosmolarni. Jeho osmolarita se pohybuje kolem 278 mOsm/1 a tim
padem 1 hypotonicky. To mlze pfi velkoobjemovych ndhradach sniZit celkovou osmolaritu
plasmy a zpusobi ,bobtnani“ bun€k. Dalsi relativni kontraindikaci je jeho podani
U kraniotraumat, kdy niz§i osmolarita zptsobi ,,nafedéni osmolarity krve a muze to tak

prispét k rozvijeni edému mozku (BAXTER CZECH, 2013).
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6.11.6. Plasmalyte roztok

Je krystaloidni, balancovany roztok, isotonicky s krevni plazmou o osmolarité
295 mOsm/l, pH piiblizné¢ 7,4 (6,5 az 8,0). Tento roztok je indikovan k nahrad¢ tekutin
napiiklad po popaleni, urazu hlavy, zlomeninach, infekci, k ndhradé¢ tekutin b&hem
chirurgického vykonu, pii hemoragickém Soku a klinickych stavech vyzadujicich rychlou
transfuzi krve. Déle u mirné az stfedni metabolické acidozy, vcetné ptipadi s poruchou
laktatového metabolismu, neni vSak primarné urCen k 1é€bé zdvazné metabolické acidozy.
Konkrétni slozeni viz s. 97 ptiloha Tab. 12.

Tento roztok je Kkontraindikovan u pacientl s hyperchlorémii, hypernatrémii,
hyperkalémii, selhdnim ledvin, srde¢ni blokadou, metabolickou ¢i respiracni alkalézou,
hypokalcémii, hypochlorhydrii, dale vzhledem k moznosti vzniku hyperkalémie pfti
soucasném uzivani kalium Setficich diuretik ¢1i inhibitorti angiotensin konvertujiciho enzymu
(ACEI), pti hypersensitivité na dalsi obsazené 1é¢ivé latky nebo jakékoliv pomocné latky.

S ohledem na acidobazickou rovnovahu by se plasmalyte roztok, obsahujici acetat
a malat, nemél podévat u pacientll Srizikem alkaléozy, mohlo by to mit za nasledek
prohloubeni patologie stavu se vznikem metabolické alkalozy.

Farmakodynamické a farmakokinetické vlastnosti Plasmalyte roztoku jsou dany
vlastnostmi jeho slozek (vody, sodiku, drasliku, hoi¢iku, chloridu, acetatu a glukonatu).
Z farmakodynamického hlediska je jeho hlavnim G¢inkem expanze extraceluldrniho prostoru
zahrnujici tkanovy mok a intravaskularni tekutinu. Acetat sodny a glukonat jsou soli, které
svym metabolismem produkuji bikarbonat a patii tak mezi alkalizujici latky. Déle obsahuje
draselné a hotfecnaté ionty, které hraji svou roli ve funkci srde¢niho svalu a intraceluldrnich
enzymul. Z farmakokinetické stranky je acetdt metabolizovan ve svalovych a perifernich

tkanich, bez ucasti jater, na bikarbonat (BAXTER CZECH, 2012).

6.11.7. Plasmalyte roztok s 5% glukézou
Zvlastnim druhem tohoto roztoku je Plasmalyte roztok s 5% glukozou, kdy je slozeni
totozné, jen je tu navic 55 g/l glukézy a roztok ma tim padem pfiibliznou osmolaritu
572 mOsm/l. Pouziva se v indikacich, kdy je mimo tekutin a elektrolyti nutné dodat
i sacharidy. Muze byt podan u popalenin, urazii hlavy, zlomenin, béhem chirurgickych

vykonii a podobné (BAXTER CZECH, 2012).
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6.11.8. Voluven

Je umélym koloidnim roztokem patficim do skupiny pfipravkil urcenych k nahradé
krevni plazmy. Podle vysledki studii 500 ml podané¢ho voluvenu do 30 minut navysi objem
IVT o0 500 ml, coz ptetrvava 4-6 hodin. Na ptivodni hladinu se pak vrati po 24 hodinach.

Jde o0 6% roztok hydroxyethylamylu. Nosi¢em je zde 0,9% roztok NaCl. Osmolarita je zde
308 mosmol/l a pH roztoku je v rozmezi 4,0-5,5.

Indikaci k jeho podani je dle vyrobce 1écba hypovolémie vzniklé v disledku krevnich
ztrat, kdy se krystaloidy povazuji za nedostatecné.

Co se ty¢e davkovani, podava se v uvodni fazi objemové resuscitace. Prvnich
10-20 ml se poda pomalu infuzi za peclivého sledovani pacienta, je potieba vypozorovat, zda
se u n¢j nevyskytne néktery z ptiznaki alergické reakce. Maximalni ddvka je 30 ml/kg/24 h.
Mg¢la by zde byt snaha podat co nejnizsi mozné G€inné mnozstvi. Tim padem by se méla 1écba
odvijet od kontinudlniho monitorovani hemodynamickych funkci. Jakmile se dosahne
pozadovanych hodnot, méla by se infuze prerusit.

Mezi kontraindikace patii sepse, popaleniny, porucha funkce ledvin, kraniotrauma,
kriticky nemocni, stav hyperhydratace, zavazna hypernatrémie, ¢i hyperchlorémie, porucha
jaternich funkci, méstnavé srde¢ni selhani, koagulopatie, pacienti po transplantaci organt.
Poruchy koagulace, alergicka reakce maji incidenci 1 na 10000 pacienti S podanim ptipravku

Voluven. Frekvence poskozeni ledvin a jater neni znama (SUKL, 2014).
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Cast vyzkumna

7. Vyzkumné otazky a predpoklady

VI.

VII.

Nejveétsi vykyvy iontit a pH do acidozy budou pfitomny u pacienti, kterym byly

podany nebalancované roztoky typu Ringerova ¢i Fyziologického.

Balancované roztoky typu Ringerfundin, Plasmalyte a Hartmanntv dopadnou
U vyzkumného souboru Vv ramci vykyvl elektrolyti mirnéji nez nebalancované

roztoky typu Ringerova a Fyziologického.

Bude mit HR vliv na hladinu laktatu u pacientti zkoumaného souboru?

V ptfednemocni¢ni neodkladné péci se u vyzkumného souboru budou podavat jiné

druhy infuznich roztokl nez v pé¢i nemocnicni.

U vice nez 50 % pacientli vyzkumného souboru budou vstupné pfitomny znamky

rozvijejiciho se Soku (hypotenze a tachykardie).

Bude pfitomnd souvislost mezi typem zkoumané zlomeniny a odhadovanymi

krevnimi ztratami?

Bude ve vyzkumném souboru pfitomna souvislost mezi pohlavim a vékem

pacientli, obdobim a mechanismem urazu?
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8. Metodika vyzkumu

8.1. Typ vyzkumu

Zvolil jsem variantu kvantitativniho vyzkumu prostfednictvim retrospektivni
analytick¢ studie. Vyzkum probihal na konci roku 2014 a to ve dvou archivech
dvou nemocnic¢nich zafizenich, jednoho krajského a druhého fakultniho typu. Jména téchto

zafizeni jsem se zavazal nezvetejiovat.

8.2. Sledovany soubor a metodika jeho vybéru

Soubor byl vytvoren pacienty s diagnézou zlomeniny diafyzy femuru ¢i zlomeninou panve
typu B anebo typu C, dle AO Klasifikace, z obdobi let 2011 - 2014. Jednalo se 0 80 dokumentaci.
Z t&chto 80 jedinch jsem pouzil 34. Diivody pro vyrazeni zbyvajicich 46 pacienti byly zejména
nedostatecné tdaje z archivovanych dokumentaci (chybéjici zaznamy laboratornich vysledkd,
krevnich ztrat, objemovych ndhrad) a také v men$i mife zavaznost poranéni, kdy nedoslo
k dostate¢né velkym krevnim ztratim, aby u pacientd byla zahajena tekutinova resuscitace

¢i pfitomnost polymorbidity.

8.3. Technika sbéru dat a prubéh vyzkumu

Pribeh zkoumani byl takovy, ze nejdiive jsem si zafidil povoleni s vyzkumem od vedeni
danych zafizeni, k tomu jsem potieboval standardni formulaf pro povoleni k vyzkumu a v jednom
zafizeni pak navic pisemnou zadost o povoleni.

Po ziskani veskerych povoleni jsem v archivu prohlédl prvni poskytnuty vzorek
35 dokumentaci pacientd s vySe uvedenymi diagndézami zlet 2014 a 2013. Po pfezkoumani

vzorku jsem vylouéil n¢kolik dokumentaci z divodu nedostatku informaci v nich obsazenych, viz

7 v

vyse.

Z tohoto vzorku jsem pouzil pouhych 10. Poté jsem pocty navySoval, nez jsem se dostal
na 20 pouzitych. V ramci dalSich poskytnutych dokumentaci se mi do souboru dostavali
dokumentace s ¢im dal starSimi daty, az do roku 2011. Stejn¢ tak jsem postupoval i ve druhém
zafizeni. Celkové jsem nasbiral uspokojivé mnozstvi dat o 34 pacientech. Vypsana data

z dokumentaci jsem zpracovaval do programu MS Excel.
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8.4. Kiritéria vybéru pacientii

Kritéria, na kterd jsem se zaméfil, byla plivodné pojata v $ir§Sim a podrobnéj$im pojeti.
V pribehu vyzkumu jsem je ale musel vyselektovat a vyfadit hodnoty, v dokumentacich Casto
chybgjici, a také z diivodu omezené kapacity bakalarské prace, prebytecné. Kritéria, na ktera
jsem se nakonec V praci zaméfil, jsou nasledujici: Vek, pohlavi, rok a mésic trazu, druh
sledovaného poranéni, vedlejsi poranéni, neptritomnost polymorbidity, mechanismus trazu,
odhadovana krevni ztrata, podané infuzni roztoky v rdmci PNP a nemocni¢ni péce (piijem,
opera¢ni sal, a JIP béhem prvnich 24 hodin od urazu). Co se roztoku tyce, sledoval jsem
podané druhy roztok, jejich mnozstvi a podil na celkovém objemu infuzni terapie. Déle jsem
se zam¢&fil na laboratorni vysledky vstupni — prvni, které byly ziskdny po pfijeti pacienta
do nemocnice (1 - 4,5 hodiny od trazu) a vystupni (21 — 27 hodin po pfijeti). Tyto vysledky
zahrnuji ionty Na, K, Cl, dale hladinu laktatu, HCO3', pO,, pCO,, poclty erytrocyti
a trombocytt v krvi, hladinu hematokritu, a hemoglobinu. Nakonec jsem si v§imal vstupnich
a vystupnich hodnot fyziologickych funkci a to zejména krevniho tlaku, srde¢ni akce, saturace
krve kyslikem a dechové frekvence. Mezi vyfazené parametry patii vystupni hodnoty HCOg',
sledovani podani transfuznich ptipravkil, zejména plazmy a erytrocyti, ale také trombocytd,
déale podani ptipravkd na podporu srdZeni, osmolarita plazmy, vstupni a vystupni hodnoty
base exces, celkova bilance tekutin béhem prvnich 24 hodin, ¢as piijmu do zdravotnického
zafizeni od Urazu casy stravené na operacnim sale, pocty a velikosti perifernich Zzilnich
vstupl, hodnoty myoglobinu, glykémie, a také dalSich biochemickych ukazateli laboratofe,

napiiklad fosfatl, vapniku, hot¢iku, urei a kreatininu.

8.5. Zpracovani a prezentace dat

Data byla zpracovana v programu MS Excel do grafii a tabulek. V nich byly zobrazeny
pruméry, absolutni a relativni Cetnosti v celych C¢islech 1 procentudlnim zastoupeni
jednotlivych proménnych. Tyto tabulky a grafy byly nésledné vlozeny do dokumentu MS
Word.
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9. Prezentace vysledkii

Tab. 1 Poéty pacienti dle vstupnich hodnot Zivotnich funkci

Norma Snizeny Zvyseny Referencni meze
Krevni tlak 14 14 6 100/60-139/89
Srde¢ni frekvence 13 21 60-90 tept / min.
Dechova frekvence 34 12-18 dechl / min
SpO; 25 9 95-98 %
T¢lesna teplota 18 16 36,0-36,9 °C

V tabulce 1 vidime pocty pacienti zkoumaného souboru dle vstupnich hodnot
fyziologickych funkci. Je zde patrné, Ze ptfi pfijmu bylo 14 pacientl normotenznich,
14 hypotenznich a 6 hypertenznich. U 21 byla pfitomna tachykardie, zbylych 13 mélo srde¢ni
frekvenci v norm¢. Dechovou frekvenci méli v norm¢ vSichni, je nutné vsak podotknout, ze
12 pacientii bylo vstupné jiz na umélé plicni ventilaci. Saturaci krve kyslikem pak melo
9 pacientii sniZzenou. 16 pacientti bylo pfi piijmu podchlazenych s télesnou teplotou pod 36
°C. Normy odpovidaji referencnim hodnotdm v pravé casti tabulky.

Hypotenze a tachykardie byly pfitomny nejcastéji u pacientd S odhadovanymi
u zlomenin panve typu C popiipadé¢ v kombinaci se zlomeninou femuru. Vétsi vyskyt byl
U pacientll s vice poranénymi ¢astmi téla neZ u izolovanych zlomenin. Snizené hodnoty
saturace krve kyslikem byly zaznamenany takika ve vSech ptipadech se souasnym vyskytem
hypotermie. Hypotermie pak byla ¢astéji pfitomna u pacientt, kterym se stal Graz v zimnich

¢i podzimnich mésicich.
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Tab. 2 Poéty pacientii dle hodnot vstupniho laboratorniho vySetfeni

Norma SniZené Zvysené Referencni meze
Natrium 32 2 137-146 mmol/Il
Kalium 31 3 3,8-5,0 mmol/l
Chloridy 23 2 9 98-107 mmol/I
pH 13 15 6 7,36-7,44
HCO3 10 11 22-26  mmol/I
Laktat 11 23 0,5-2 mmol/l
Erytrocyty 22 12 3,8-4,8* 10"/ |
Hemoglobin 8 26 135-175g/1
Hematokrit 9 25 0,4-0,5
Trombocyty 22 12 150— 400 * 10°/ |

Tabulka ¢islo 2 zobrazuje rozlozeni pacientli dle hodnot namétenych v ramei vstupniho
laboratorniho vysetieni. To probéhlo od 1 do 4 hodin od turazu, v priméru po 2 hodinach
a 20 minutach od urazu. Z tabulky je patrné, ze 32 pacientll z vyzkumného souboru mélo natrium
v norme, u 2 pacientd se pak projevila hyponatrémie. Co se tyCe kalia, 31 pacientli jej mélo
vnormé, u 3 pak byla pfitomna mirna hypokalémie. U chloridi bylo 23 hodnoceni v normé,
2 hypochloremické a 9 hyperchloremickych. Hodnotu pH mélo vramci normy 13 pacientd.
15 jich mélo pH kyselé, pod hodnotou 7,36. 6 naopak zasadité s pH nad 7,44. HCO; pak bylo
v 10 piipadech v normalnim rozmezi, 11 pacientl jej mélo snizené. U dalSich 12 k této hodnoté
nebyla dostupna data. Laktat byl u 11 pacientt v koncentraci do 2 mmol/l a u 23 nad 2 mmol/I.
Co se tykd hematologické casti tabulky, erytrocyty mélo vstupné vV mezich normy 22 pacientd,
12 jiz mélo v ramci prvni laboratofe hodnotu pod normou. Vétsi rozdil je jiz patrny u hodnot
hemoglobinu (8 vnormé&, 26 snizeny) a hematokritu (9 pacientd Vv normé a 25 snizenych).
Trombocytopenie byla ptfitomnd u 12 pacientd (22 bylo v norm¢). Normy odpovidaji referen¢nim
hodnotdm v pravé casti tabulky.

Vykyvy v elektrolytech, v tomto piipadé napiiklad hyperchlorémie ¢i hypernatrémie, byly
pfitomny nejvic U pacientdl, kterym se dle dokumentaci v dobé pied vstupnim laboratornim
vySetfenim, v ramci PNP a nemocni¢niho pfijmu, podaly krystaloidni roztoky typu fyziologického
¢i Ringerova. U téchto pacientii bylo také ve vice ptipadech snizené pH. Déle nékteti z nich méli
dle vysledkii snizenou hodnotu kalémie, HCO3', poméru erytrocytli, hemoglobinu, hematokritu
a trombocytl, coZ mohou byt prvotni znamky diluce. Snizené vstupni hodnoty hematologickych
hodnot tabulky se vyskytuji u pacientti pievazné s rozsahlejSimi zlomeninami, zejména zlomeniny
panve typu C, popiipadé v kombinaci se zlomeninou femuru a sou€asné s pfitomnosti poranéni

vice ¢asti t€la a odhadovanou krevni ztratou nad 1500 ml.
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Tabulky vlivu infuznich roztoki na laboratorni hodnoty elektrolyti, pH a laktatu

V nasledujicich tabulkdch jsou vyjadieny pocty pacienti s vychylkami sledovanych
jednotlivych hodnot u jednotlivych infuznich roztoka. Vychylka se pocitala z rozdilu vstupni
a vystupni laboratoie. Vstupni laboratorni vysledky byly od pacienti zkoumaného souboru
ziskany v ¢asovém intervalu od 1 do 4,5 hodiny, v priméru pak po 2 hodinach a 20 minutach
od trazu. Vystupni laboratorni vysledky byly sesbirany v rozmezi 21 az 27 hodin, v priméru
pak 24 hodin a 35 minut od urazu. Vliv jednotlivych roztokl je vyjadien v ramci jednotlivych
sloupcti. Prvni tadek nadm zobrazuje zkratku roztoku, o ktery se jednd. Ve druhém je
vycisleno, kolika pacientim zkoumaného souboru byl roztok podan. Hodnoty tietiho fadku
vyjadiuji procentudlni zastoupeni roztokil v celkovém objemu podanych infuznich roztok.
Dalsi 3 tadky vyjadiuji poCty pacientt, u kterych se hodnota sledované proménné mezi
vstupni a vystupni laboratoii zvysila, snizila, ¢i zlstala stejna, zachovana. Posledni fadek
vyjadiuje primérnou vychylku sledované proménné. Hodnota jednotlivych vychylek je
vypoctena rozdilem vystupni a vstupni hodnoty vySetfeni, kone¢nd hodnota je pak priimérem
vychylek dané hodnoty u vSech pacientli zkoumaného souboru.

Co se tyce jednotlivych infuznich roztoki, fyziologicky roztok byl podan
17 pacientim zkoumaného souboru. Jeho objem byl v kontextu s celkovym objemem
infuznich roztokd bé¢hem prvnich 24 hodin zastoupen 1545 %. Dale Ringeriiv roztok byl
podan téz 17 pacientim zkoumaného souboru s celkovym zastoupenim 25-85 % V ramci
celkového objemu podanych infuznich roztokt. Ringerfundin roztok byl podan u 16 pacientt
zkoumaného souboru v podilu 35-90 % celkového objemu. DalSi krystaloidni
roztok — Hartmanntiv — byl vyuZit u 9 pacientd. Jeho podil na celkovém mnozstvi roztoki se
pohybuje mezi 15 a 50 %. Plasmalyte roztok byl vyuzit k infuzni terapii u 8 pacientt. Podil
Plasmalyte roztoku byl v rozmezi 20 a 90 %. Dal§im roztokem pouzitym u 4 pacientii byl
10% roztok Glukozy, ktery mél zastoupeni 10-30 % z celkového objemu. Poslednim
a zaroveil jedinym koloidnim roztokem podanym u pacientd zkoumaného souboru je
Voluven. Ten byl poddan 9 pacientim a jeho zastoupeni v celkovém mnozstvi podaného
objemu je 6-9 %. Do celkového objemu se zapocitavaly pouze infuzni roztoky bez krevnich

derivatu.
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Tab. 3 Vliv infuznich roztokii na laboratorni hodnoty natria pacientii zkoumaného souboru

Roztok FR RR RF HR PR G10 Vol
Pocet pacientt 17 17 16 9 8 4 9
Pomer 15-45% 25-85% 35-90% 15-50% 20-90% 10-30% 6-9%
Na zvyseno 14 12 6 3 5 2 6
Na sniZzeno 1 1 3 3 1 1
Na zachovéano 2 4 7 3 2 2 2
Na vychylka 5 2,63 0,94 0,8 1,29 2,75 2,9

Tabulka 3 vyjadiuje vychylky laboratornich hodnot natria po podani jednotlivych
infuznich roztokii u pacienti zkoumaného souboru. Natrium mé referenéni meze

137-146 mmol/l. Za zachovanou hodnotu jsem povazoval vychylku do 2 mmol/l.

ENazvySeno MNasnizeno ®Na zachovano

FR RR RF HR PR G10 Vol

Obr. 1 Graf relativnich ¢etnosti pacient s vykyvy laboratornich vysledki natria v zavislosti na
podanych infuznich roztocich

Z grafu a tabulky vyplyva, Ze natrium se nejvice zvysilo u FR (celkem u 82 %
pacientti s primérnou vychylkou 5 mmol/l), u kterého zarovenn doslo k nejméné Castému
poklesu (v 6 %). Zachovano ztstalo u 12 %. Dale nasleduji RR (elevace u 70 %, s praimérnou
vychylkou o 2,63 mmol/l, snizenim u 24 % a zachovanim u 6 % pacienti), Vol (u 67 %
zvyseni s vychylkou 2,9 mmol/l, snizenim u 11 % a zachovanim u 22 %), PR (se zvySenim
u 62,5 % s vychylkou 1,29 mmol/l, snizenim u 12,5 % a zachovanim téz u 12,5 %), G10 (se
zvySenim u 50 % s vychylkou 2,75 mmol/l a zachovanim 50 %). A nejméné se zvysilo
natrium u pacientd s RF (38 % s vychylkou 0,94 mmol/l se snizenim u 19 % a nejcastéjSim

zachovanim u 44 %) a HR (33 % zvyseni S nejnizsi vychylkou 0,8 mmol/l a se stejné Castym

snizenim i zachovanim).
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Tab. 4 Vliv roztoki na laboratorni hodnoty kalia pacient zkoumaného souboru

Roztok FR RR RF HR PR G10 Vol
Pocet pacientti 17 17 16 9 8 4 9
Pomér 15-45% 25-85% 35-90% 15-50% 20-90% 10-30% 6-9%
K zvyseno 12 11 6 4 2 1 4

K snizeno 5 6 6 4 5 2 3

K zachovano 4 1 1 1 2

K vychylka 0,33 0,17 -0,13 0,04 -0,18 0,082 0,41

Tabulka 4 vyjadifuje vychylky laboratornich hodnot kélia po podani jednotlivych
infuznich roztokd u pacientd zkoumaného souboru. Kalium ma referencni meze 3,8-5,0

mmol/l. Za zachovanou hodnotu jsem povazoval vychylku do 0,2 mmol/l.

mK zvySeno ™K snizeno K zachovano

FR RR RF HR PR

Obr. 2 Graf relativnich ¢etnosti pacientii s vykyvy laboratornich vysledka kalia v zavislosti
na podanych infuznich roztocich

G10 Vol

Z grafu a tabulky vyplyva, ze kalium se nejvice zvysilo u pacientii s FR (celkem
u 71 % s primeérnou vychylkou 0,33 mmol/l a se snizenim u 29 %), ten je nasledovan RR
(se zvysenim v59 % svychylkou 0,17 mmol/l, nejméné Castym snizenim u 6 %
a nejastéjs§im zachovanim u 35 %), HR a Vol (se zvySenim shodné u 44 % s vychylkami
0,04 a 0,41 mmol/l, snizenim u 44 % a 33 % a zachovanim u 11% a 22 %), RF (ma pfitomno
poCet pacientt se zvySenym kaliem pozoruji u PR a G10 (po 25%
s vychylkami -0,18 a 0,082 mmol/l, u PR zaroven s nejcastéj$im snizenim u 62,5 %

a zachovanim 12,5 %, u G10 jde pak o snizeni u 50 % a zachovani u 25 % pacientti).
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Tab. 5 Vliv roztoki na laboratorni hodnoty chloridi pacient zkoumaného souboru

Roztok FR RR RF HR PR G10 Vol
Pocet pacientt 17 17 16 9 8 4 9
Pomér 15-45% 25-85% 35-90% 15-50% 20-90% 10-30% 6-9%
Cl Zvyseno 15 14 8 6 6 2 6
Cl snizeno 1 3 2 1 1
Cl zachovano 1 3 5 1 1 2 2
Cl vychylka 8,95 4,75 1,8 3,2 2,71 3 39

Tabulka 5 vyjadiuje vychylky laboratornich hodnot chloridii po podani jednotlivych
infuznich roztokli u pacientii zkoumaného souboru. Chloridy maji referenéni meze

98-107 mmol/l. Za zachovanou hodnotu jsem povazoval vychylku do 2 mmol/l.

EClzvySeny BClsnizeny & Clzachovany

FR RR RF HR PR G10 Vol

Obr. 3 Graf relativnich ¢etnosti pacientii s vykyvy laboratornich vysledku chloridi v zavislosti
na podanych infuznich roztocich

Z grafu a tabulky vyplyva, Ze chloridy se nejvice zvySily u FR (celkem u 88 %

Cvwr

v

0 2,71 mmol/l, snizenim a zachovanim po 13 %). Dalsimi byly HR a Vol (navyseni u 67 %
s vychylkami 3,2 a 3,9 mmol/l, snizenim u 22 % a 11 % a zachovanim u 11 % a u 22 %).
Nejmensi pocet zvySeni chloridi se vyskytoval u RF (44 % pacientt, s nejmensi primérnou
vychylkou 1,8 mmol/l, snizenim u 19 % a G10 nepocitaje s nejcastéjsim zachovanim u 38 %)

a G10 (u 50 % zvyseni a u 50 % pacientd zachovani s primérnou vychylkou 3 mmol/l).
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Tab. 6 Vliv roztoki na laboratorni hodnoty pH pacientii zkoumaného souboru

Roztok FR RR RF HR PR G10 Vol
Pocet pacientti 17 17 16 9 8 4 9
Pomér 15-45% 25-85% 35-90% 15-50% 20-90% 10-30% 6-9%
pH zvyseno 7 7 12 5 5 3 4
pH sniZeno 9 7 2 2 2 3
pH zachovano 1 3 2 2 1 1 2
pH Vychylka -0,02 0,036 0,058 0,03 0,042 0,94 0,12

Tabulka 6 vyjadfuje vychylky laboratornich hodnot pH po podéani jednotlivych
infuznich roztokli u pacientd zkoumaného souboru. Hodnota pH ma referencni meze

7,36—7,44 mmol/l. Za zachovanou hodnotu jsem povazoval vychylku o 0,02.

®pH zvySeno MpH snizeno & pH zachovano

FR RR RF HR PR G10 Vol

Obr. 4 Graf relativnich ¢etnosti pacientii s vykyvy laboratornich vysledki pH v zavislosti na
podanych infuznich roztocich

Z grafu a tabulky vyplyva, Zze pH se nejcastéji zvysilo u RF (zvySeni u 75 %
s prumérnou vychylkou 0,058 mmol/l, nejméné Castym snizenim u 12,5 % a stejné pocetnym
zachovanim) a G10 (u 75 % s vychylkou 0,94 mmol/l, se zachovanim u 25 %). Procentualné
na druhém misté vySel PR (zvySeni u 62,5 % pacient s vychylkou 0,042 mmol/l, snizeni
u25% a zachovani u 12,5 %), dale HR (se zvySenim u 56 % s primérnou vychylkou
0,03 mmol/l), Vol (se zvysenim u 44 %, vychylkou 0 0,12 mmol/l, snizenim u 33 %
a zachovanim u 22 %) a nakonec s nejméné Castym zvySenim, Shodné u 4l % pacientd
skon¢ily FR a RR (s vychylkami -0,02 u FR a 0,036 u RR). Tyto dva roztoky maji také
nejcasté)$i vyskyt poklesu pH a to u FR u 53 % a RR u 41 %. Zachovani pak maji FR u 6 %
aRR u 18 %.
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Tab. 7 VIiv roztoki na laboratorni hodnoty laktatu pacientii zkoumaného souboru

Roztok FR RR RF HR PR G10 Vol
Pocet pacientt 17 17 16 9 8 2 9
B 15-45% 25-85% 35-90% 15-50% 20-90% 10-30% 6-9%
Laktat zvySeny 7 5 4 4 2 2 4
e e A 12 12 5 6 2 5
Laktit 0,35 02 0,93 0,37 0,36 045  -0,152
vychylka

Tabulka 7 vyjadiuje vychylky laboratornich hodnot laktatu po podani jednotlivych

infuznich roztokd u pacienti zkoumaného souboru. Laktat ma referenéni meze 0,5-2 mmol/I.

m Laktat zvySen M Laktat snizen

FR RR RF HR PR G10 Vol

Obr. 5 Graf relativnich ¢etnosti pacienti s vykyvy laboratornich vysledki laktatu v zavislosti na
podanych infuznich roztocich

Z grafu a tabulky vyplyva, ze laktat se u vyzkumného souboru nejvice snizil u RF
a PR (kazdy u 75 % pacientti, S pramérnymi vychylkami -0,93 a -0,36 mmol/l a zvySenim téz
shodné u 25 % pacienttl). Dalsi v porfadi je RR (se snizenim u 71 %, vychylkou -0,2 mmol/Il
a zvySenim u 29 %). Tteti skoncily HR a Vol (se snizenim u 56 %, zvySenim u 44 % pacientt
a s vychylkami 0,37 mmol/l u HR, ktery tak mél tak nejvyssi vychylku, a -0,152 mmol/I
u Vol), na konci se umistily FR (s 53 % pacienti s pramérnou vychylkou 0,35 mmol/l
azvySsenim ud7 %) a G10 (se zvySenim i snizenim u 50% pacienti

s vychylkou -0,45 mmol/l).
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Graf rozdéleni pacientii podle druhu infuzniho roztoku, ktery jim byl
podan v PNP

V grafu vidime, Ze v pfednemocni¢ni neodkladné péci se ve zkoumaném souboru
u 20 pacientl (58,8 %) pouzil Ringertiv roztok. U 7 pacientd (20,6 %) pak Hartmanniv
roztok. U dalsich 7 (20,6 %) roztok fyziologicky a u 1 (3 %) se soucasn¢ podal Voluven.
V grafu je soucet Cetnosti vice nez 100 %. Je to ztoho divodu, Zze Voluven byl podan

soucasn¢ s jinym infuznim roztokem.

3,0%

B Ringerlv roztok
® Harmanntv roztok
i Fyziologicky roztok

m VVoluven

Obr. 6 Graf relativni ¢etnosti pacientii dle infuznich roztoki, které jim byly podany v PNP
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Graf rozdéleni pacientii podle druhu roztoku, ktery jim byl podan v prvni fazi

nemocni¢ni péce (pri prijmu, popripadé na operacnim sale)

V grafu vidime, Ze pfi pfijmu v nemocnici a nasledné na opera¢nim sale byl v ramci
vyzkumného souboru podan 13 pacientim (38 %) Ringerliv roztok, 12 pacientim (35 %)
pak roztok Ringerfundin, 8 pacientim (24 %) Hartmannuv roztok, 6 pacientim (18 %)
Voluven, 4 pacientim (12 %) roztok fyziologicky a 3 pacientim (9 %) Plasmalyte roztok.
Vysledek je zde vétsi nez 100 %. To je dano tim, Ze procenta zde vyjadfuji relativni etnost
pacientl, kterym byl podan konkrétni roztok z celku vyzkumného souboru. To znamena,
ze pokud pacient dostal dva rizné roztoky, napiiklad Ringerdv roztok soucasné s roztokem
fyziologickym, pocital se k obéma, tudiz dvakrat. Tedy teoreticky, kdyby vSem pacientim
vyzkumného souboru byly podany vSechny roztoky, dostali bychom se na procentualni soucet

600 %.

B Harmanntv roztok
® Ringerfundin roztok
u Fyziologicky roztok
B Ringeriiv roztok

® Voluven

= Plasmalyte roztok

Obr. 7 Graf relativni Cetnosti pacientili, rozdélenych dle infuznich roztoku, které jim byly
podany v prvni fazi nemocni¢ni péce
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Graf rozdéleni pacientii podle druhu roztoku, ktery byl podan béhem
prvnich 24 hodin na JIP

V grafu je zobrazena relativni ¢etnost pacientti, kterym byly podany konkrétni infuzni
roztoky v ramci péce na JIP v prvnich 24 hodinach od trazu. V ramci vyzkumného souboru
byl podan 18 pacientim (53 %) roztok Ringerfundin, 9 pacientim (26 %) Plasmalyte roztok,
6 pacientim (18 %) pak roztok fyziologicky, dal§im 6 pacientim (18 %) 3% koncentrovany
fyziologicky roztok, 5 pacientiim (15 %) Ringeruv roztok, 4 pacientim (12 %) byl podan 10%
roztok glukozy a v 1 piipadé (3 %) pak byl podan navic Voluven. Vysledek je zde vétsi
nez 100 %. Divod je zde stejny jako u grafu na Obr. 7, s. 65.

® Ringerfundin roztok

E koncentrovany Fyziologicky
roztok (3%)

B Ringertiv roztok

® Voluven

3%

m Plasmalyte roztok

1 Glukoza 10%

Obr. 8 Graf relativni ¢etnosti pacienti rozdélenych dle infuznich roztoki, které jim byly podany
v ramci péce na JIP
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Graf rozdéleni pacientii vyzkumného souboru dle velikosti krevnich ztrat

V grafu je zobrazen vyzkumny soubor rozlozen podle velikosti krevnich ztrat do
3 ¢asti, kdy prvni je tvotena 15 pacienty (44 %) s krevni ztratou mezi 750 a 1500 ml, druha
Cast pak 12 pacienty (35 %) s rozmezim 1500 az 2000 ml a tfeti ¢ast se 7 pacienty a krevni
ztratou nad 2000 ml.

® Do 1500 ml

& Do 2000 ml

= Nad 2000 ml

Obr. 9 Graf relativni ¢etnosti pacientii dle velikosti odhadovanych krevnich ztrat
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Graf rozdéleni pacientii dle druhu zlomeniny

V grafu je vyzkumny soubor rozdélen do 4 skupin dle druhu zlomeniny. Prvni skupinu

tvofi 7 pacientl (21 %) se zlomeninou femuru, druhou skupinu 12 pacienti (35 %)

Se

zlomeninou panve typu B, tfeti 10 pacientd (29 %) se zlomeninou panve typu C a Ctvrtou

5 pacientt (15 %) s kombinaci zlomenin femuru a zlomeniny panve typu C.

m Femur

H Panev B

i Panev C

B Panev C + femur

Obr. 10 Graf relativni ¢etnosti zkoumanych druhi zlomenin
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Graf zobrazeni primérnych odhadovanych krevnich ztrat na pacienta dle
typu sledované zlomeniny

V grafu vidime primérné odhadované krevni ztraty pacienti zkoumaného souboru ve
skupinach podle typu sledovanych zlomenin. Z grafu je patrné, Zze primérna krevni ztrata
pacientii se zlomeninou diafyzy femuru byla 1340 ml. U pacientd se zlomeninou panve typu
B to bylo 1400 ml, u pacientl se zlomeninou panve typu C 2120 ml a u pacientti s kombinaci

zlomeniny panve typu C a zlomeniny femuru 1880 ml.

2120

1880

1340 1400

Femur Panev B Panev C Panev C + femur

Obr. 11 Graf primérné velikosti odhadovanych krevnich ztrat u pacienti dle typu sledované
zlomeniny v mililitrech
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Graf zobrazeni vyskytu poranéni dalSich casti téla

V grafu vidime zobrazené relativni Cetnosti vyskytovanych poranéni dalSich ¢asti téla
pacientii vyzkumného souboru. Mezi tyto poranénimi miZzeme vidét u 13 pacientd (38 %)
poranéni hlavy, se stejnym poctem U 13 pacienti (38 %) poranéni hrudniku. DalSich
7 pacienti (21 %) mélo soucasné poranénou patef, 5 pacientli (15 %) poranéné koncetiny,
zvlasté 5 dalSich (15 %) mélo zlomeny humerus, 4 (12 %) poranéni bficha, 2 (6 %) hluboké
trzné rany, 3 (9 %) jind poranéni a 8 pacientl (24 %) pak bylo bez dalsiho poranéni.
Vysledek procentudlniho souctu je zde vice nez 100 %. Je to diky stejnému principu
popsaném u Obr. 7, s. 65. Pacienti méli ¢asto poranénych vice casti téla a procenta zde

vyjadiuji ¢ast z celkového vyzkumného souboru.

m Hlava

B Hrudnik

= Patet

® Bficho

= Koncetiny

= Humerus

& Hluboké trzné rany
E Jiné

i Bez dalsiho poranéni

Obr. 12 Graf relativni Cetnosti pacientii zkoumaného souboru s vyskytem poranéni dalSich
oblasti téla
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Grafické zobrazeni primérnych odhadovanych krevnich ztrat v zavislosti
na pritomnosti poranéni dalSich ¢asti téla

Zde vidime graf ilustrujici primémé krevni ztraty pacientll vyzkumného souboru
Vv zavislosti na typu pfidruzeného poranéni. V tomto ohledu byly nejvyssi odhadované krevni
ztraty u pacientl se soucasn¢ pritomnym poranénim bticha (2375 ml), na dal§im misté byla
poranéni hrudniku (1800 ml), dale poranéni koncetin (1650 ml), hlavy (1630 ml), patefe
(1400 ml) a nejmensi krevni ztraty pak byly u pacientll bez dal$iho poranéni s primérem
(1350) ml. Mezi jina poranéni spada zlomenina lopatky, decollement nebo hluboké trzné rany
(1200 ml).

2375
1800
1630 1650
1200
Jiné Bez dalsiho  Pater Hlava Koncetiny  Hrudnik Bficho
poranéni

Obr. 13 Graf vyjadiujici praimérny odhad Kkrevnich ztrat v zavislosti na pfitomnosti poranéni
dalSi ¢asti téla v mililitrech
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Grafické zobrazeni primérnych odhadovanych krevnich ztrat v zavislosti
na poctu dalSich poranénych ¢asti téla

V tomto grafu jsou vykresleny primérné odhadované krevni ztrdty u pacientl
zkoumaného souboru v zavislosti na poctu dal$ich poranénych ¢asti t€la soucasné. Zde vidime
vzestupnou tendenci od zadného dalsiho poranéni (1320 ml), ptes 1 cast (1500 ml), 2 Casti
(1760 ml) az po 3 ¢asti (2100 ml).

2100

1760

1500

1320

Z4adna 1 ast 2 Gasti 3 Gasti

Obr. 14 Graf vyjadfujici primérny odhad krevnich ztrat v zavislosti na po¢tu poranénych dalsi
casti téla v mililitrech
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Graf rozdéleni pacientii dle mechanismu urazu

V tomto grafu na obrazku jsou vykresleny mechanismy trazu. Z tohoto pohledu byl
nejcastéj$i pricinou s 15 pacienty (44 %) pad z vyse, kdy 42 % z nich (7) probéhlo na jate, po
20 % (3) na podzim a vIéte a 13 % (2) vzim& Dalsim mechanismem vzniku urazu
s 11 pacienty (32 %) byly dopravni nehody. Vyskyt dopravnich nehod v zavislosti na ro¢nim
obdobi byl rovnomérny: Na jate, v 1ét¢ a na podzim havarovalo z vyzkumného souboru vzdy
27 % (3 pacienti), v zim¢& pak jen 18 % (2 pacienti). Dal§imi mechanismy byly po 2 (po 6 %)
zavaleni, srazeni autem, pad z kola a po 1 pacientovi (3 %) pak piecjeti rolbou a skok

Z jedouciho vlaku.

B Dopravni nehoda

B Pad z vyse

H Zavaleni

B Srazeny chodec

m Piejeti rolbou

m Vyskok z jedouciho vlaku

m Pad z kola

Obr. 15 Graf relativni ¢etnosti druhi mechanismu urazu
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Graf rozdéleni pacienti dle pohlavi

Zde vidime graf zobrazujici relativni ¢etnost pohlavi vyzkumného souboru. Ten byl
tvofen 22 muzi (65 %) a 12 Zenami (35 %).

B Muzi

u Zeny

Obr. 16 Graf relativni ¢etnosti pohlavi ve vyzkumném souboru

Graf rozdéleni pacientu dle véku

V tomto grafu vidime relativni Cetnosti rozdéleni vyzkumného souboru dle véku:
do 20 let bylo ve vyzkumném souboru 5 pacientt (15 %). Zde ptevladali zejména muzi
Vv poméru 4:1, mezi 20 a 40 lety pak 9 pacienti (26 %) opét s pfevahou muzii v poméru 6:3,
mezi 40 a 60 lety 15 pacientim (44 %), v pomé&ru 7:8 (muzi:Zeny) a 60 a vice let pak bylo

5 pacientim (15 %), kdy vSichni byli muzi. Vékovy primér u muzi byl 45 a u zen 47 let.

m0-20
m21-40
u41-60

m61 avice

Obr. 17 Graf relativni ¢etnosti zkoumaného souboru dle véku
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Graf rozdéleni pacienti dle roku urazu

Graf nam vykresluje relativni &etnost tirazu v zavislosti na roce, kdy se uraz stal. Uraz
se stal 4 pacientim (12 %) v roce 2011, 3 pacientim (9 %) v roce 2012, 13 pacientim (38 %)
v roce 2013 a 14 pacientim (41 %) v roce 2014.

m 2011

m 2012

m 2013

= 2014

Obr. 18 Graf relativni ¢etnosti ¢asového rozdéleni dle roku Grazu

Graf vyjadrujici rozloZeni urazi z pohledu ro¢niho obdobi

V grafu na obrazku jsou zobrazeny relativni ¢etnosti Urazi dle ro¢niho obdobi, kdy se
staly. Z tohoto pohledu se traz stal 5 pacientim (15 %) v zimé, 11 pacientim (32 %) na jafe,
8 pacientim (24 %) v 1ét€ a 10 pacientim (29 %) na podzim.

EZima
m Jaro
m Léto

H Podzim

Obr. 19 Graf relativni ¢etnosti ¢asového rozdéleni Graza dle roéniho obdobi

75



10. Diskuse

10.1. Porovnani vysledki infuznich roztoki

V této casti diskuze postupné projdeme vysledky vyzkumu. Poradi otazek
a pfedpokladi jsem ur€it zamérné, dle dulezitosti v kontextu ku zaméfeni tématu této
bakalaiské prace. Vysledky jsou v diskuzi probirdny ve stejném potadi jako prezentace a to od

vyhodnoceni mozné souvislosti infuznich roztokt a vykyvi elektrolytd, pH a laktatu.

Vyzkumné predpoklady vztahujici se k této ¢asti diskuze:

l. Nejvétsi vykyvy iontil a pH do acidozy budou pfitomny u pacientli, kterym byly

podany nebalancované roztoky typu Ringerova ¢i Fyziologického.

. Balancované roztoky typu Ringerfundin, Plasmalyte a Hartmanntiv dopadnou
u vyzkumného souboru v ramci vykyva elektrolyti mirnéji nez nebalancované

roztoky typu Ringerova a Fyziologického.

Co se porovnani infuznich roztokd tyce, mél bych zminit dva faktory, které do jisté
miry maji vliv na validitu vysledkti zmén jednotlivych porovnavanych hodnot. Témito faktory
se rozumi fakt, ze kazdy roztok byl podéan u jiného poctu pacientli zkoumaného souboru a ze
zaroven zadny pacient nedostal pouze jediny roztok Vv ramci objemové nahrady, ale kazdy,
jemu podany infuzni roztok mél urcité pomérové zastoupeni V celkovém podaném objemu

infuzi. Tento pomeér je u kazdého roztoku zaznamenan v tabulce ve vysledcich.
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Porovnani podanych infuznich roztoki v kontextu laboratornich vysledki sodiku.

U sodiku, ktery je hlavnim kationtem osmolarity plazmy, by méla byt u pacienti
S hemoragickym Sokem snaha o zachovani jeho hladiny. Vyjimku tvoii pacienti s poranénim
hlavy, kdy se ocekava vznik edému mozku a snahou by u takového ptipadu mélo byt zvySeni
osmolarity plazmy, kdy jedna z moznosti je mirné zvyseni natrémie. Z vysledk zkoumaného
souboru vyplynulo, viz graf na Obr. 1 ze natrémie se zvysila nejcastéji (u 82 % pacienti
S podanym roztokem) a zaroven s nejvyssi primernou vychylkou, 5 mmol/l u FR. Na druhém
misté se zvySenim u 70 % pacientll a primérnou vychylkou o 2,63 mmol/l skon¢il RR. Déle
doslo k nariistu u vice nez 60 % pacientli, kterym byl podan PR a Vol, pfi¢emz Voluven je
koloidni roztok, ktery ma FR jako svou zékladni slozku.

Na podkladé informaci o slozeni roztokd jsem u FR, RR a Vol zvyseni ocekaval
a predpoklad 1. se u sodiku shodl s vysledky. Déle byl pfitomen €asty nartist sodného kationtu
u PR (62,5 %), ktery ma obsah natria 140 mmol/l. Tento jev mohl byt zpisoben podanim
dalsiho roztoku v celkovém objemu u téchto pacientl, nebot’ zvysSeni sodiku probé&hlo
naptiklad u dvou pacientl s PR, ktefi méli soucasné poranéni hlavy a byl jim v malé mife
podan koncentrovany roztok 3% FR. Domnival jsem se, Ze ze stejného divodu doslo
ke zménam hladin sodiku i pfi podani RF. V této uvaze mé utvrdil také fakt, Ze u RF jsem mél
k dispozici dostateény pocet pacientii na to, abych z tohoto souboru mohl vyfadit pacienty,
kteti zaroven dostali 3% FR. Po odstranéni 4 pacienti z 20 stimto roztokem se sniZila
prumérnd vychylka natria ze 3,8 na 0,94 a relativni Cetnost zvySeni natrémie v % se snizila
z 50 % na 38 %. Tento fakt mne ptimél, abych po konzultaci s vedouci prace, ze 20 pacientli
vyzkumného souboru pro RF, tyto 4 vyfadil natrvalo. Méné Casté zvyseni, u 33 % pacientl
s obsahem sodiku 130 mmol/l mirn¢ hyponatremicky. To je mimo jiné vyhoda u podani
pacientiim se vstupni hyponatrémii k prevenci rychlé korekce.

Z pohledu stability hladiny natrémie vySly nejstabilnéji RF a HR, které mély
naristem hladiny sodiku skon¢ily FR, Vol a RR. To se, az na vyjimku u PR, shoduje

S vyzkumnymi pfedpoklady.
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Porovnani podanych infuznich roztokii v kontextu laboratornich vysledki drasliku

Kalium je iontem hlavné intracelularnim a v extracelularnim prostoru, véetné krve,
je jeho hodnota relativné nizka (165 mmol/l v ICT ku 5 mmol/l v ECT). Jeho hladina kolisa
Vv zavislosti na jeho pifijmu (strava, infuzni roztoky), vydeji (moci, kalium neSettici diuretika)
a stavu pH. Pti acidéze se diky fosfatovym pufrim vyménuje intracelularni kalium za volné
extracelularni vodikové ionty, pii alkaléze plati opak. Také nutno podotknout, Ze vSem
pacientim zkoumaného souboru byly podany, at’ uz v mensi ¢i vétsi mire, krevni transfuze,
coz také mohlo mit za nasledek zvySeni hladiny kalémie v disledku rozpadu erytrocytu
u starSich krevnich konzerv.

Jeho hladina se zvysila nej¢astéji u roztoki, u kterych byl soucasné nejvyssi pokles
pH. Jde o FR, a to o 71 % pacientli vyzkumného souboru, kterym byl podan, s primérnou
vychylkou 0 0,33 mmol/l i pfesto, Ze draslik neobsahuje, a RR s 59 % a 0,17 jako primérnou
vychylkou. Nejméné¢ zvySeni a naopak nejcastéjsi snizeni probéhlo u roztokli obsahujicich
draslik, totiz u PR (25 % zvySeni a 63 % snizeni s primérnou vychylkou -0,18). Vysledky
dal$ich balancovanych roztokl, HR a RF vySly o néco hiife, RF mél zvySeni u 38 %, sniZeni
pak u 38 % s vychylkou -0,13 mmol/l, ktera vysla po vychylce PR jako druha nejniz$i. HR
u 44 %, snizeni téz u 44 % s vychylkou 0,04 mmol/I.

NejSetrnéji tak k hladin€ drasliku v ramci vyzkumného souboru vySel PR, na dalSich
mistech pak RF a HR. D nejvétsimi vychylkami hladiny drasliku skoncil Vol, FR a RR. coz je

také v souladu s vyzkumnymi predpoklady.
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Porovnani podanych infuznich roztoki v kontextu laboratornich vysledku chloridu

Chlorid je v nejvétsi mife zastoupeny aniont intravaskularni tekutiny. Jde o aniont,
ktery ve vysoké koncentraci miize zptisobit hyperchloremickou metabolickou acidéozu. Tim
padem by pii 1écbé méla byt snaha o udrzeni jeho hladiny v rdmci referencnich mezi.

Chloridy se dle vysledk, viz s. 61 Obr. 3, zvysily u kazdého roztoku u vice nez 65 %
pacienttl, s vyjimkou RF, kde §lo o zvySeni u 44 %. Vice vypovidajici v tomto pfipadé bude
tedy zam¢tit se na prumérné vychylky. Nejvyssi vychylku jsem piedpokladal podle slozeni
uFR a RR. S tim se vysledky ve vyzkumném souboru shoduji. FR ma primérnou vychylku
mezi vstupni a vystupni laboratoii 8,95 mmol/l, RR 4,75 mmol/l. Primérnou vychylka
chlorémie 8,95 mmol/l tak bez 0,05 spolehlivé pokryva rozmezi referen¢nich hodnot, takze
pokud pacient s primérnou vychylkou netrpél vstupné hypochlorémii, zakonité u n¢j musela
vzniknout hyperchlorémie s rizikem poklesu pH. Podle vychylek na dal$im misté skoncil Vol
vychylkou 1,8 mmol/l RF. U PR by mohla mit vliv na vychylky i na celkové zvyseni chloridii
pfitomnost pacientii s podanym 3% FR.

Z pohledu chloridi tak nejSetrnéji dle primérnych vychylek opét skoncily PR a RF, na
dal$im misté pak HR. S nejvétsimi vykyvy skonéily FR, RR a Vol. To odpovida vyzkumnym
predpokladim.
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Porovnani podanych infuznich roztoki v kontextu laboratornich vysledka pH

Zde jsem odhadoval nejvétsi pokles pH u roztokd, u kterych nejvice vzroste
koncentrace chloridt v plazmé. Dle vysledkt infuznich roztoki u chloridii by tedy roztokem
s nejveétsim poklesem pH ve sledovaném souboru mél byt FR (popf. Vol) a RR, nejméné by
pak pH mélo klesnout u RF, HR a PR. Vysledky okolo vychylek pH prozrazuji, Zze tento
predpoklad se shoduje s vysledky vyzkumu. U podaného FR se u 53 % pacientl snizilo pH
se snizenim pH u 41 % a pramérnou vychylkou 0,027. Dale pak se snizenim u 33 % pacientl
a vychylkou 0,12 skon¢il Vol. Naopak nejvétsi pocet zvyseni, 70 %, a nejmensi pocet snizeni,
12,5 %, se projevil u RF s pramérnou vychylkou 0,058. Dalsi byl PR s vychylkou 0,042,
zvySenim u 63 % a snizenim u 25 % pacientd a HR s vychylkou 0,03, zvySenim u 56 %
a snizenim u 22 %. Tento vysledek by mohl poukazovat na souvislost mezi pritomnosti
metabolizovatelnych aniontl v roztocich a stalosti pH. Déle by to také mohlo byt tim, ze FR
a RR nemaji shodny pomér Na a Cl s plazmou, coz mize zpisobit vykyvy v jejich rovnovaze
a téz prispét k acidifikaci pH.

Nejsetrnéji tak k hladiné pH dopadly ve vyzkumu dle primérné vychylky RF a PR,
dale pak HR. S nejvétsim snizenim hladiny pH skoncily FR, Vol a RR. Tyto vysledky se
shoduji s vyzkumnymi ptfedpoklady s malou vyjimkou, a to je pomérné kladna vychylka u
RR. To mohlo byt zptsobeno snahou o korekci pH iatrogenné, ale také to mohlo byt dano

malou velikosti vyzkumného souboru.
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Porovnani podanych infuznich roztoki v kontextu laboratornich vysledku laktatu

Predpokléadal jsem, ze laktat bude klesat rychleji u pacientt, kterym se bude podavat
spiSe balancovany roztok, ktery obsahuje metabolizovatelné anionty, které se dale
metabolizuji na HCOs3, coz mé za nasledek prevenci dilu¢ni acidézy a podporuje to boj

organismu proti metabolické acidoze. Otazka, kterd pro mé z téchto fakt vyplynula, zni:

I11. Bude mit HR vliv na hladinu laktatu u pacientii zkoumaného souboru?

Z vysledkt je patrné, ze balancované roztoky RF a PR maji na svédomi opravdu
nejvetsi negativni vychylky a nejvétsi podily pacientii s klesajici tendenci laktatu. Konkrétné
u RF klesl laktat u 80 % pacientll a primérna vychylka byla -0,7 mmol/l. U PR klesl laktat
75 % pacientii s vychylkou -0,36 mmol/l. Pak skoncil RR (71 % pacientii se sniZenim
a vychylkou -0,2 mmol/l), Vol a FR s poklesem 56 a 53 % a primérnymi vychylkami -0,152
a 0,35 mmol/l a s poklesem u 56 % a pramérnou vychylkou 0,37 mmol/l skonc¢il HR. Tim
padem u zkoumaného souboru mél HR nejniz§i pokles laktatu oproti ostatnim
roztoklim balancovanym i nebalancovanym. Predpokladam, Ze je to dano tim, Ze i kdyZ se
exogenni laktat z HR metabolizuje na trochu jiném principu nez laktat endogenni, tak je stale
metabolizovan v jatrech stejné jako laktat endogenni viz kapitola 6.10.1., a tim padem jatra
laktat nestihaji metabolizovat a podani HR pfti Sokovych stavech je spiSe kontraproduktivni.

Nejvice se hladina laktatu sniZila u pacientti, kterym byl podavan RF a PR. Nejméné
u HR, coz by se dalo povaZovat za fakt odpovidajici kladné na vyzkumnou otazku III.
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Shrnuti vysledkua

Shrnuti jednotlivych zkoumanych parametru

Z pohledu stability hladiny natrémie vySly nejstabilnéji RF a HR, které m¢ly oba
narastem sodiku dopadl FR.

NejsSetrnéji k hladin€ drasliku v ramci vyzkumného souboru vysel PR.

S nejvétsimi vychylkami hladiny drasliku skon¢il FR.

Z pohledu chloridi nejSetrnéji, dle primérnych vychylek, opét skoncily PR a RF.
S nejvetsimi vykyvy naopak FR.
Nejsetrnéji k hladin€ pH dopadly ve vyzkumu dle primérné vychylky RF a PR.

Hladina laktatu se nejvice snizila pacientim, kterym byl poddvan RF a PR, nejméné
U pacientl s podanym HR.

Tyto vysledky se vesmés shoduji s informacemi o vykyvech elektrolytii v odborném
¢lanku Jak se priblizit optimalni tekutinové resuscitaci na serveru medical.tribune.cz. a s dalsi

dostupnou literaturou.

Vyhodnoceni infuznich roztoku

FR mél nejvyssi nardst natrémie, kalémie, chlorémie, nejvétsi snizeni pH, dale dle
praimérné vychylky s HR jako jediny nartst laktatu. Dle vysledkil ve sledovaném souboru
pacientll byl tim nejméné fyziologickym infuznim roztokem k vnitinimu prostedi ze vSech,
avSak ma své opodstatnéni podavat jej ve formé koncentrovaného roztoku u poranéni hlavy,
kde je o¢ekavan vznik edému mozku.

FR je roztok, u kterého jsem ocekaval, Ze by se u pacientil, kterym byl podan, mohly
projevit diisledky Vv nejvétsi mife oproti ostatnim roztoktim vzhledem k velké rozdilnosti mezi

jeho slozenim a sloZenim plazmy. Toto ofekavani se mi dle vysledkl vyplnilo a potvrdilo.

RR mél druhy nejvyssi a nejCastéjsi ndrlst natria, za to ale mél nejvice pacientl
s nezménénou kalémii s primérnou vychylkou, kterd znaci mirny nartst. Co se chloridu tyce,
mély druhy nejvyss$i pocet pacienti s navySenymi chloridy, stejné tak i druhou nejvyssi
primérnou vychylkou o necelych 5 mmol/l. Vysledky chloridi mohou mit za nasledek 1 to,
ze ma RR druhy nejvyssi pocet pacientii s poklesem pH a tfeti nejnizs$i primérnou vychylku.

Nakonec ma i tfeti nejcastéjsi pokles laktatu.
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RF je vyrobcem oznacovan, diky svému slozeni, jako univerzalni infuzni roztok. Ten
vySel ve zkoumaném souboru jako roztok, u jehoz pacientd dochdzelo celkové nejméné Casto
k vykyviim sledovanych hodnot a k druhym nejmenSim zvySenim Na a K. U Cl byl v tomto
ohledu s velkym naskokem jak incidenci na prvnim misté. U pacientt s RF se mirn¢ alkalizovalo
pH adochazelo k nejrychlejsimu snizovani koncentrace laktatu v krvi (Redakce Braunovin,
2013).

U HR se nejméné Casto a v nejmensi vychylce zvySovala a v nejvice piipadech snizovala
hodnota Na. Dale byl tieti co se tyce vykyvl hodnot K a Cl. Také mél druhou nejnizsi vychylku u
zmeén pH. Nejméné se u néj snizila hladina laktatu. Tento roztok by se nemél, vzhledem ke své
mirné hypotonicité, podavat u pacientll s hrozicim edémem mozku a vzhledem ke svému obsahu

laktatu u metabolické laktatové acidozy.

U pacientli s podanym PR se nejmén¢ navySovala hodnota K, diky ¢emuz vysel v rdmci
zkoumaného souboru jako nejSetrnéjsi roztok v tomto ohledu. To mohlo byt zplisobeno jeho
alkaliza¢nim u¢inkem, ze zde uvadénych roztoki ma nejvyssi SID, které je za mirnou zasaditost

roztoku odpovédné. Z toho diivodu je roztok indikovan pfi hrozici acidoze.

G10 je roztok, jehoz vysledky jsem nakonec vzhledem k nizkému poctu pacienti, kterym
byl podan, nezatadil do porovnéni s vysledky ostatnich roztokd. Nicméné jde o roztok, ktery by se

dle literatury nemél pouzivat primarné v ramci ndhrad objemu pfi izotonické dehydrataci.

Vol je koloidni roztok, ktery ma jako zéklad 0,9% NaCl. U pacientti, kterym byl podan,
byly u vyzkumného souboru pozorovany podobné vykyvy, jako u FR. To mohlo byt déno tim, ze
u vsech pacientl, kterym byl tento roztok podan, byla jeho koncentrace ve stejném poméru, a to

6-9 % ku celkovému objemu infuzni terapie béhem prvnich 24 hodin.

Tyto vysledky odpovidaji poznatkim ze clanku Jak se priblizit optimadlni tekutinové
terapii na serveru Medicaltribune.cz, kde o této problematice mluvi prof. Mat&jovi¢. Vysvétluje
tam podstatu infuznich roztoki jako 1€ki, popisuje fyziologicky roztok z pohledu jeho nedostatk
a vedlejsich efektt popsanych téz v kapitolach 6.3. viz s.42 a 6.11.1. viz s. 48. S tim, Ze by méla
byt snaha o jeho vytlaceni z klinické praxe az na vyjimky, kdy je indikovan. Dale ve ¢lanku
vyzdvihuje vyznam balancovanych roztokii jako je Ringer Acetat, Hartmanniv roztok C¢i

Plasmalyte roztok vzhledem k jejich sloZeni a kompatibilité s krevni plazmou. (Lon, 2014)
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Tekutinova substituce z pohledu jejiho priibéhu

Vyzkumna otazka vztahujici se k této casti diskuze:

IV. V prednemocni¢ni neodkladné péci se u vyzkumného souboru budou podavat

jiné druhy infuznich roztoki, nez v pé¢i nemocniéni.

Zde jsem piedpokladal, ze nejéastéji pouzitymi infuznimi roztoky v PNP budou
vyuzivany RR a FR. K této myslence jsem dosel podle informaci o tom, které infuzni roztoky
byly soucasti vybaveni vozl rychlé zachranné sluzby nékolika rtznych kraji Vv obdobi
vyzkumu. Z vysledkd je patrné, ze muj predpoklad se Castecné shodl s vysledky Setieni.
U pacientli vyzkumného souboru byl vramci PNP u 58,8 % (20 pacientll) poddn RR.
Na druhém misté skonéil FR a HR, kazdy podan u 20,7 % (7 pacientr) s tim, ze jeden pacient
ze v soucasné dobé se od podavani FR ustupuje z diivodl prokazovani jeho vedlej$ich ucinkd,
viz kapitola 6.3.,s. 42 a 6.11.1., s. 48. To samé plati u koloidnich roztok.

V ramci parametru podanych roztok v PNP je nutno podotknout, Ze idaje o roztocich
podanych v PNP nemusi byt 100% validni, vzhledem k faktu, ze ne vzdy jsou pfi pitijezdu
do nemocni¢niho zafizeni roztoky kompletné podany. Na nékterych oddélenich se v ramci
prevence infek¢nich ndkaz u pfijimanych pacientll s pfivezenymi infuznimi roztoky infuze
zru$i a podaji se nové, nicméné¢ odstranéni starych se ne vzdy zaznamena.

Co se tyce roztokll podanych v prvni fazi nemocni¢ni péce (pfi piijmu a na operacnim
sale), byl k ndhradé tekutin opét nejcastéji zvolen RR (38 %), jiz se zde ale objevuji
balancované roztoky RF (podan ve 35 %) a PR (podan v 9 %). V této fazi je také nejvétsi
vyskyt podani koloidniho roztoku Voluvenu (podan 18 %).

V posledni sledované féazi, fdzi nemocni¢ni, z vysledkli vyzkumu vyplyva,
ze nejcastéji pouzitymi roztoky v rdmci vyzkumného souboru byly balancované roztoky RF
(podan u 53 % pacienttl) a PR (podan u 26 %). RR spole¢né s FR jsou tak v pozadi s 15 %
a 18 %, kdy FR je podavan zejména u pacientil s poranénim hlavy.

Predpoklad se shoduje s vysledky vyzkumu. Dlivodem, pro€ jsem si v ramci této prace
piedpoklad ulozil, je otazka: Z jakého diivodu nejsou balancované roztoky soucasti vybaveni
vozii zdravotnické zdachranné sluzby? Pokud jsou duvody k podavani balancovanych roztoku
typu RF a PR v nemocnicich, pro¢ by se nemohly v urcitych indikacich, jako jsou zavazna

traumata a podobnég, podéavat i v rdmci PNP? Divody, které jsem slychaval, kdyz jsem se
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na tuto otazku ptal zdravotnického personalu v ramci své studijni praxe, nevypovidaly ani
tak o klinickych poznatcich tykajicich se roztokt, ale spiSe o cené. Nicméné vzhledem
k aktualni cené téchto roztokl je patrné, ze mezi jednotlivymi roztoky, alesponn dle mého
nazoru, velky rozdil neni. Aktudlni orientacni ceny za 500 ml roztokl dle Statniho ufadu pro
kontrolu 1é¢iv (SUKL) jsou nasledujici: RR = 27,6 K¢, FR = 20,7 K¢, RF =24,1 K¢,
PR = 28,3 K¢.

Dalsi podobny diivod pro¢ se tyto roztoky nevozi v sanitnich vozech, ktery mé napadl,
je problematika byrokracie a proplatitelnosti roztokii zdravotnimi pojistovnami. Navic toto
téma je pomérn€ nové a stale na néj vznikaji nové studie, které si davaji za cil zjistit, jaky vliv
a vedlejsi u¢inky maji konkrétni infuzni roztoky na organismus pacienta. S tim mdze souviset
i dlouha doba, nez se provede konkrétni zména ve vyhlasce 296/2012 o pozadavcich

na vybaveni zdravotnické zachranné sluzby (Sbirka zakond, 2012).
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Vstupni data pacienti zkoumaného souboru

Vyzkumna otazka vztahujici se k této casti diskuze:

V. U vice nez 50 % pacientii vyzkumného souboru budou vstupné pritomny

znamky rozvijejiciho se Soku (hypotenze, tachykardie)

Vstupni a vystupni hodnoty laboratorniho vysetieni a fyziologickych funkci

Vstupni hodnoty jsou prvnimi dohledanymi hodnotami laboratornich vysetfeni. Casy
téchto vysetieni se pohybuji od 60 do 270 minut, s primérem 140 minut, od Grazu. Vystupni
laboratorni vysledky jsou z dohledanych vySetieni, ktera byla nejblize k ¢asu 24 hodin od trazu.
U vyzkumného souboru to pak odpovida rozmezi 21 az 27 hodin s primérem 24 hodin a 35 minut
od urazu. Ktomu bych mél podotknout, Ze tato Casovd rozmezi vstupnich i vystupnich
laboratornich vysetfeni mohou mit vliv na validitu vysledkl a ¢aste¢né je zkreslit.

Z vysledku je patrné, ze ¢ast hodnot laboratorniho vysetfeni a fyziologickych funkci, je u
velké ¢asti vyzkumného souboru mimo referenéni normy. Co se laboratornich hodnot tyce, jde
zejména o pokles pH, HCOj3', vSechny sledované hematologické ukazatele a naopak zvySené
chloridy a laktat. To vypovidd o naruSeni homeostdzy vnitiniho prostfedi, které by mohlo byt
zpusobeno rozvijejicim se hemoragickym Sokem. Zmény v elektrolytech, zvlasté¢ pak zvysSené
chloridy mohou byt disledkem zahdjeni tekutinové resuscitace urcitymi typy infuznich roztokd,
Vv této fazi témi, které maji vyssi obsah chloridi a byly pouzity v PNP (RR a FR), viz s. 64 Obr. 6.
Zvysena laktatemie téz odpovida laboratornim znamkam rozvijejici se hypoxie vznikajici pii
Soku. Hematologické vysledky by mohly vypovidat o pfitomnosti anémie, zptisobené predevsim
krvacenim. Zvysené hodnoty pH by mohly byt zpisobeny fizenou hyperventilaci v ramci UPV.

Vykyvy hodnot fyziologickych funkei, jako je soucCasna pfitomnost hypotenze
a tachykardie, jsou dalsi indicii vedouci k diagnoze rozvijejiciho se hemoragického Soku. Samotna
tachykardie by mohla znamenat reakci organismu na stres ¢i bolest nebo kompenzaci rozvijejicich
se krevnich ztrat. Hypertenze pfitomna u 6 pacientii by mohla byt v tomto ptipadé zptsobena téz
reakci organismu na stres, ale také nekorigovanou infuzni terapii, ¢i hypertenzi v osobni
anamnéze.

Soucasné rozvinutou hypotenzi pod 100/60 mm Hg a tachykardii nad 90 tepli za minutu,
jako znamky rozvijejiciho se Soku byly vstupné pfitomny pouze u 14 pacientll. To odpovida 41 %,

coz znamena, ze vyzkumny predpoklad ¢. V se nepotvrdil.
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Vyzkumna ¢ast prace z pohledu typu poranéni a krevnich ztrat

Vyzkumna otdzka vztahujici se k této Casti diskuze:

VI.  Bude pritomna souvislost mezi typem zkoumané zlomeniny a odhadovanymi

krevnimi ztratami i pi‘es pritomnost dalSich poranéni?

Pivodné byla tato prace zamyslena tak, ze jeji vyzkumny soubor bude tvoien pouze
pacienty s izolovanymi zlomeninami femuru a izolovanymi zlomeninami panve. Nicmén¢ jak
je patrné z grafu na obrazku 9, téchto pacienti bylo ve vyzkumném souboru pouhych
8 (24 %), coz znamena 10 % z celkového poctu 80 zkoumanych dokumentaci. Proto jsem se
po konzultaci s vedouci prace rozhodl do vyzkumu zafadit i pacienty polytraumatizované
¢isdal§imi pfidruzenymi poranénimi pfitomnymi u pacienti se zkoumanym typem
zlomeniny. To ssebou vSak pfineslo ur€ita rizika ovlivnéni validity vysledkt vyzkumu
s ohledem na rozdilnost krevnich ztrat, zménéné indikace v ramci podévani infuznich roztokt
a 1écebnych opatteni, ktera by mohla mit vliv na acidobazickou rovnovahu.

Z tohoto pohledu pro nas byla dillezita data ohledné typt dalSich poranéni, kdy n&ktera
Znich méla urcitd, pro vyzkum nezanedbatelnd, specifika 1éCby. Napiiklad u casti
ze 13 pacientd zkoumaného souboru se soucasné pritomnym poranénim hlavy se podaval
VvV ramci prevence edému mozku fyziologicky roztok ve 3% koncentraci. To mohlo ovlivnit
vysledky dalSich infuznich roztoki, které se u téchto pacientli soucasné podaly. Konkrétné,
mimo jiné, zvySené hodnoty chloridli a natria. DalSim pfikladem by mohla byt poranéni
jinych casti téla, kterd zpusobila dal§i rozvoj krevnich ztrat. Do nich patii poranéni bficha,
hrudniku, hluboké trzné rany a dal§i zlomeniny, zejména na koncetinach. Tato Uprava
vyzkumného souboru znemoznila plivodné zamyslené pozorovani vzniku hemoragického
Soku u izolovanych zlomenin panve a femuru. Obecné tak platilo, Ze ¢im vice poranénych
casti téla pacient mél, tim vétsi odhadovanou krevni ztratou trpél (viz vysledky zobrazené
s. 72 v grafu na obr. 14).

Dle grafu, na Obr. 11, s. 69, je patrny vzestup prumérnych odhadovanych krevnich
ztrat se zvySujici se zdvaznosti sledované zlomeniny. Nicméné nejvyssi vysledek neni u
kombinace zlomeniny panve typu C a zlomeniny femuru, ale pouze u zlomeniny panve typu
C. Z grafu tak plyne, zZe jista souvislost mezi typem sledované zlomeniny a odhadovanymi
krevnimi ztratami je pfitomna, ale vysledky jsou pravdépodobné zkresleny piitomnosti

dalsich krvacivych poranéni, kterd odhadované krevni ztraty navysuji.
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Zakladni charakteristika zkoumaného souboru

Vyzkumna otdzka vztahujici se k této Casti diskuze:

VIl. Bude ve vyzkumném souboru pritomna souvislost mezi pohlavim, vékem

pacientii, obdobim a mechanismem urazu?

Ptredpokladal jsem, Ze mezi témito Ctyfmi proménnymi budou piitomny kauzalni
souvislosti, konkrétn¢ takové, ze dle ro¢nich obdobi se bude vyskytovat urcité mnoZzstvi
sezonnich Urazt, jako jsou pady z kola v 1été, urazy na lyzich v zimé, dopravni nehody
z divodu namrazy na podzim a v zim¢, pady z vyse se suicidialnim podtextem vice na podzim
a Vv zimé, a to z davodu vlivu délky dne a noci na psychiku citlivéjsich jedincti a podobné.

V priibéhu sbéru dat jsem vSak dosel k zavéru, ze vyzkumny soubor 34 pacientll je pro
takové zkoumani ptili§ maly a dé€lat zavéry z jednotlivych incidenci jednotlivych mechanismu
urazu v ruznych obdobich u muzd, Zen, starSich ¢i mladsich, nemize byt odpovidajici.
K dopravnim nehodam dochazelo, dle vysledki u zkoumaného souboru, rovnomérné napii¢
obdobim roku, bez zavislosti na pohlavi 1 véku. Nicméné u padu z vySe se ukazala jedna
vychylka, a to, ze vétsi vyskyt byl na jafe v obdobi od biezna do kvétna. To mé piekvapilo,
ale vysledek se shodl i se statistikami Odboru statistiky obyvatelstva v Olomouci a teorii
v knize Krizova intervence pro praxi od Spatenkové. Z téchto divodu jsem vysledky této
otazky vyhodnotil pro vyzkumny soubor jako bez pfitomnosti souvislosti mezi mechanismem
urazu a pohlavim, v€kem pacienti a obdobim trazu S vyjimkou mechanismu urazu padi
Z vyse, které mohly z &asti mit sucidialni charakter a vy$§i vyskyt na jate (Spatenkova, 2004;

Odbor statistiky obyvatelstva, 2011).

88



Identifikace mozZnosti dalSich vyzkumu

Téma vztahu infuzni terapie a acidobazické rovnovahy je svym zpisobem velice
obsahl¢ a v nekterych ohledech ne zcela probadané. To davd samo o sobé mnoho moznosti
provadéni dalSich vyzkumt s potencidlem validnéjSich vysledkii, a to jak se zaméienim
na infuzni terapii v prvnich fazich 1é¢by, zahrnujici PNP a nemocni¢ni pé¢i béhem prvnich
24 hodin, tak naslednou nemocni¢ni péci v ramci celkové stabilizace stavu, kdy je nutna vétsi
objemova nahrada, nez je fyziologickd potfeba organismu. Ta mize trvat i nékolik dni.
K tomu by bylo nutné posbirat komplexni data vétsiho poétu pacientli vyzkumného souboru
S timto ¢i jinym, ale podobnym typem poranéni a konkrétnéji si definovat urcité skupiny
pacientli dle ptisnéjsich kritérii, nez jsem pouzil ja ve svém vyzkumu. Ta byla dle mého
nazoru pomérné struéna s ohledem na velikost souboru. Ptisnéjsimi kritérii, konkrétnéji
s ohledem na typy podanych infuznich roztoku, by se dali vy¢lenit pacienti nejen podle druhu
roztoku, ale i podle mnozstvi, tedy kolik ho dostali v poméru ku celkovému objemu infuzni
terapie, dale by se daly lépe definovat a vyclenit dalsi rizikové faktory ovliviiujici ABR
jako piitomnost dalSich poranéni, zejména pak poranéni hlavy, mohl by vzniknout soubor
pacientll s izolovanymi zlomeninami. Dale by se dalo 1épe zaméfit na faktory, jako jsou
interakce s jinymi 1éCivy, rizné zmény stavu pacienta, operace, dalsi krevni ztraty vzniklé
v pribéhu 1écby a tak déle. V neposledni fadé by se samoziejmé daly zkoumat fenomény,
kterymi jsem se zabyval jen okrajové nebo vibec, at’ uz z pohledu souvislosti mechanismu
urazu a typu poranéni, zaméfeni se na typ ¢i kvalitu poskytnuté péce, zda by se dalo néco
zlepsit, ¢i nikoli, anebo i psychologické aspekty téchto urazi — jak z pohledu stresové situace
pro zdravotnicky persondl, tak z pohledu pacientdi, vyskytu téchto poranéni v zavislosti na
véku, pohlavi, roénim obdobi s ohledem na sezonni ¢i psychiatrické aspekty pfi¢in vzniku
urazu.

Téma objemovych ndhrad a infuznich roztokl je v soucasné dobé velmi aktudlni.
Dtikazem jsou tomu vznikajici nové studie o ucincich roztokt béhem hemoragického Soku,
obecné pfi traumatech ¢i popaleninach a o optimalni tekutinové resuscitaci v ramci PNP. (Hu,

a kol., 2013; Gille, a kol., 2014; Helm, 2013).
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Zavér
Tato bakalaiské prace na téma ,,Objemova substituce u zlomenin femuru a zlomenin

panve‘ byla rozdélena do dvou ¢asti: teoretické a vyzkumné.

Pro vysvétleni, co a pro€ teoretickd ¢ast prace obsahuje, si zde dovolim kratké shrnuti:
Prvni kapitola pojedndva o zlomenindch jako takovych, zvlast¢ o zlomeninidch panve
a femuru jako o zdrojich Zivot ohrozujiciho krvéceni, které je v praci pojato jako kapitola
druha. Krvaceni zapfic¢ini hypovolemicko-hemoragicky Sok, jehoz popis a 1écba piedstavuje
kapitolu tfeti. Soucasti Soku je snizend perfuze tkani. Ta pfedstavuje zéklad pro snizeny pfisun

MIv e

kysliku a vznik hypoxie bunék, kterd zapficini prechod jejich metabolismu na anaerobni. Ten
odpadil, metabolitli, zejména pak laktatu, ktery je kysely a nestihd se metabolizovat. To ma
za nasledek negativni ovlivnéni vnitiniho prostfedi, coz je nazev dalsi, ctvrté kapitoly.
V ramci vnitiniho prostiedi se jedna zejména o acidobazickou rovnovahu, kterd predstavuje
kapitolu patou. Tyto vykyvy nakonec muze ovlivnit také infuzni terapie, kterd je soucasti

terapie hemoragického Soku a zarovei posledni, Sestou kapitolou teoretické Casti prace.

Ve vyzkumné ¢asti jsem se zamé&fil na 4 vyzkumné predpoklady a 3 vyzkumné otazky.
Jejich prostrednictvim jsem zkoumal infuzni roztoky a jejich mozny vliv na vybrané zakladni
parametry biochemického vySetieni pacientl zkoumaného souboru. Tyto vysledky
u jednotlivych infuznich roztokt jsem poté porovnaval mezi sebou a srovnaval s odbornou
literaturou v diskuzi. V grafech jsem zobrazil druhy infuznich roztoki vramci PNP a
nasledné nemocni¢ni péce. Také jsem se zaméfil na zakladni rozdéleni pacientil z pohledu
pohlavi, mechanismu urazu, typu sledované zlomeniny, dalSich poranénych ¢asti téla a z nich

A4

plynoucich vyssich odhadovanych krevnich ztrat.

V ramci této prace jsem si také stanovil tii cile, dva hlavni a jeden vedlejsi.

1. Poukézat na rozdilnost sloZeni jednotlivych infuznich roztokd.
2. Zamg¢rtit se na dopady plynouci pro pacienta ze Spatného vybéru roztoku
u hemoragického Soku.

3. Seznamit Ctenafe s teorii dané problematiky
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Cil ¢. 1: Slozeni jednotlivych infuznich roztokl jsem popsal v teoretické Casti a na tato fakta
poukazovala i ¢ast vyzkumna a jeji rozdilné vysledky u vykyvi zakladnich sledovanych iontd
a pH. To souvisi i s cilem ¢. 2, ktery je zaméfen na dopady pii Spatné zvoleném vybéru
roztoku. V ramci vyzkumu z pohledu studenta v oboru zdravotnického zachranaie, tedy jako
nelékarského zdravotnického pracovnika, nelze fici, Ze by konkrétni roztok byl zvolen Spatné,
nicméné vyzkum poukdzal na vedlejsi ucinky nékterych roztokt, naptiklad fyziologického
roztoku a jim pravdépodobné zplisobené zvySovani chlorémie a acidémie ¢i Hartmannova
roztoku a zvySovani se hodnot laktatu pii podani u pacientii s jiz zvySenou laktatemii. Tim
padem lze fici, Ze tyto cile byly v ramci prace splnény. Cil ¢. 3 byl také splnén v ramci

napsani teoretické ¢asti.

Prinos prace

Vysledky této prace poukazuji na fakt, Ze rizné infuzni roztoky mohou mit riizny vliv
na vnitini prostfedi pacientll. Jejich poddnim tak mlzeme, at’ uz ve vétsi ¢i mens$i mife,
pomoci, ale i ublizit, stejné jako jakymkoliv jinym lé¢ivem. Hlavnim zdmérem této prace je
poukéazani na tento fakt a uv€édomeéni si jeho dilezitosti 1 v kontextu poskytovani urgentni

mediciny.

Zavér pro praxi

Vysledky vyzkumu se téméf shoduji s vyzkumnymi predpoklady a odpovidaji
na témet vSechny vyzkumné otazky, které jsem si urcil. Vyzkumny soubor byl tvofen sice jen
34 pacienty a vyzkum byl zaméfen jen na nékolik malo zakladnich parametrii vnitiniho
prostiedi, ale 1 tak jsou z vysledkil patrny rozdily ve vyvoji jejich hodnot, které mohly byt
zapfi€inény podanymi infuznimi roztoky. Z toho plyne, Ze pokud mé sloZeni infuznich
roztokli opravdu takovy vliv, nemélo by byt samoziejmosti pausilni podavani jednoho
konkrétniho infuzniho roztoku, ale bylo by dobré, kdyby ten, kdo roztok podava, mél
pii nutnosti hrazeni vét§iho objemu, z ¢eho na vybér. A to at’ uz se jednd o nelékaiského
zdravotnického pracovnika v prednemocni¢ni neodkladné péci, nebo o lékafe v nasledné

nemocni¢ni péci.
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P¥ilohy

Ptiloha: Tab. 8 Periferni Zilni kanyly a jejich parametry

Barevné znaceni Zilnich kanyl

Velikost v Gauge 24 22 20 18 17 16
Barva Zluta razova [NZEIERAN  bila Seda
Zevni pramér (mm) 0,7 0,9 1.1 1,3 1.5 17
Vnittni pramér (mm) 04 0,6 0,8 1 11 1,3
Pritok (mL/h) 780 2160 3 660 6 180 7680 11760 20580
Délka vpichu (mm) 19 25 33 33/45 45 50 50

(EMERGENCY, 2013)

Priloha: Tab. 9 Klasifikace hemoragického Soku dle velikosti krevnich ztrat a nasledné reakce
organismu na piikladu 70kg muze

Ttida | Krevni ztraty | Projevy

. Do 15 % Normotenze, hmatny pulz na a. radialis, kapilarni navrat do 2 s, lehka uzkost

Do 750 mi TF do 100/min., DF 14-20/min., diuréza nad 30 ml / hod.

. Do 30 % Normotenze s lehce zvysenou diastolou (zpisobi vyplaveni katecholamint),
Do 1500 ml | slaby pulz na a. radialis, kapilarni navrat nad 2 s, sniZzené az vymizelé plnéni
jugularnich zil pti poloze pacienta vleZe na zadech, uzkost

TF 100 — 120 / min., DF 20 — 30 / min., diuréza 20 - 30 ml / hod., SpO,

V norme

Il Do 40 % Hypotenze, nitkovity pulz, kapilarni navrat nad 2 s, uzkost, zmatenost,
Do 2000 ml | bledost, selhavani kompenza¢nich mechanismd, snizeni SpO,

TF 120 — 140 / min., DF nad 30 / min., diuréza 5 - 20 ml / hod.

V. Nad 40 % Tk velice nizky az neméfitelny, nitkovity az nehmatny tep, kapilarni navrat
Nad 2000 ml | mize chybét, kiize bleda az popelavé Seda, chladnd, zpocena kiize — zejména
na akralnich ¢astech koncetin, areaktivita, zmatenost, porucha védomi — az
bezvédomi, kdma bezprostredni ohrozeni zivota

TF nad 140 / min., DF nad 35 / min., diuréza minimalni, snizeni SpO,

(Drabkova, 2002, s.94; Bydzovsky, 2010, s. 37)
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Priloha: Tab. 10 Koncentrace ionti v télesnych tekutinach

Plazma
mmol/I IST mmol/I ICT mmol/Il

K+

Ca 2+

Mg+

Cl-
HCO3-

H2PO4-

SO42-

Bilkoviny

pH
(Kazda a kol., 2012, s. 3)

mmol/l
150 T
CI
Na+
100 +
HCO;
K+
50 T SID
Alb-
Pi-
Ca2+
Mgh UA-

Piiloha: Obr. 20 Schematické znazornéni ionti vnitiniho prostiredi se zvyraznénim SID

(Kazda, 2012, s. 39)
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Priloha: Tab. 11 Porovnani efektivity podanych na zvySeni objemu v cévnim Fecisti

Roztok

Objemovy efekt 1 litru tekutin

G 5%

F1/1,R1/1

10% NacCl

5% albumin

Plna krev

ICT IST IVT
660 ml 255 ml 85 ml
100 ml 825 ml 275 ml

-2950 ml 2960 ml 990 ml
0 500 ml 500 ml
0 0 1000 ml

(Dobias a kol., 2012, s. 131)

Priloha: Tab. 12 SloZeni krystaloidnich infuznich roztoki v porovnani s plazmou

Na+ 142

Krystaloidy Plasma Fyziolog. r.

K+ 4,5

Cl- 103

Caz2+ 2,5

Mg2+ 1,25

HCOB- 24

Laktat

Acetat

Glukonat

Osmolarita 290

SID 40

Vliv na pH

Ringerav r. Harman.r. R.fundin Plasmalyte

154 147 131 145 140
4 5,4 4 5

154 155,5 112 127 98
4,5 1,8 2,5 3

1
28

24 27

23

286 309 256 290 295
0 0 27 28 50
- - Nejisty Neutralni -

(Fiala H., 2013, s.10)
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