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ANOTACE

Tato bakalafskd prace se zamétuje na reverzibilni pfi¢iny nahlé zéastavy ob¢hu
v prednemocni¢ni neodkladné péci. V teoretické Casti je struéné popsana anatomie krevniho
ob¢hu a dychani. Dale se prace zabyva pfi¢inami nahlé zastavy obé&hu, piedevsim
reverzibilnimi pfic¢inami. V teoretické ¢asti je také obsazen postup neodkladné
kardiopulmonalni resuscitace u dospé€lych a déti. U jednotlivych reverzibilnich pfi¢in néhlé

zastavy obéhu jsou uvedeny typické symptomy, diagnostika a jejich 1écba.

V ¢asti vyzkumné je pomoci Sesti kazuistik popsan prib&h diagnostiky a feSeni péti

vybranych reverzibilnich pfi¢in nahlé zastavy obéhu v pfednemocni¢ni neodkladné péci.
KLICOVA SLOVA

reverzibilni pfiCiny, nahléd zastava ob&hu, kardiopulmondlni resuscitace

TITLE

Reversible causes of sudden cardiac arrest

ANNOTATION

This bachelor thesis focuses on reversible causes of sudden circulation arrest in pre-hospital
emergency care. The theoretical part describes anatomy of blood circulation and respiration.
It also focuses on the causes of sudden circulation arrest, primarily on the reversible ones.
With every reversible causes there are described their typical symptoms, diagnosis
and treatments. The theoretical part also includes procedures at emergency cardiopulmonary
resuscitation on adults and children. The practical part contains six cases history,
in which there are courses of diagnosis and solutions of five chosen reversible causes

of sudden circulation arrest in pre-hospital emergency care described.

KEYWORDS

Reversible causes, sudden circulation arrest, cardiopulmonary resuscitation
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UvVoD
Nahl4 zéstava ob¢hu je jednou z nejcastéjSich pfi¢in umrti v Evrop€. Spektrum pficin zastav
obéhu je Siroké. U dospélych vznikd zastava predevSim na zaklad¢ kardialni pficiny, u déti
ptevazné z divodu obstrukce dychacich cest. U zjistovani diivodu zastavy obéhu nesmime
U kazdé zastavy obéhu (Urgentni medicina, 2015). Idealni je pii¢inu zastavy odhalit
jiz v pfednemocni¢ni neodkladné péci (dale jen PNP). Spravna diagnostika reverzibilni
pfi¢iny v PNP byvé mnohdy obtizna z divodu nemoznosti uskute¢néni nékterych vysetfeni,
ktera jsou nezbytna K potvrzeni ¢i vyvraceni pficiny. Jestlize je reverzibilni pfi¢ina odhalena
ajsme schopni ji dostupnymi prostiedky vyfesit, neprodlené zahajime 1éCbu. Zjisténi
reverzibilni pfic¢iny mize byt divodem k prodlouzenému casu resuscitace, nebo indikaci
k transportu za kontinualni resuscitace na specializované pracovisté, kde je mozné zahajit
1é¢bu dané pric¢iny. Spravné rozpoznani a terapie téchto pfi¢in zvySuje pravdépodobnost
obnoveni spontanniho ob&hu a snizuje mortalitu (Postgradudlni medicina, odborny casopis

pro lékare, ©2012).

Toto téma bakalarské prace jsem si zvolil proto, abych sobé i ¢tenditm ptibliZil dileZitost
patrani po reverzibilnich pfic¢indch NZO. V teoretické Casti této bakalarské prace se vénuji
jednotlivym pfi¢inam, kterymi jsou takzvané 4H a 4T. Ve zkratce 4H a 4T je zahrnuto
8 reverzibilnich pfi¢in, Cislo je pocet pfi¢in a pismena H a T jsou pocatecnimi pismeny
jednotlivych piic¢in (hypoxie, hypo-/hyperkalemie, hypotermie, hypovolémie, tenzni
pneumotorax, tamponada srdecni, trombodza a toxiny). U kazdé pfi¢iny jsou popsany
nejCastéj$i symptomy, diagnostika a 1écba. V teoretické ¢asti je dale obsazen postup

v

pro rozsifenou neodkladnou resuscitaci dospélych a déti.

Ve vyzkumné c¢asti prace se zabyvam vybranymi reverzibilnimi pfiinami, které jsem
zpracoval do Sesti kazuistik. V kazuistikach je obsazeno zakladni vySetfeni, diagnostika
alécba v PNP. Cilem vyzkumu je ovéfit diagnosticky a lécebny postup s pouzitou odbornou
literaturou v praci a zjisténi, je-li postup kardiopulmondlni resuscitace v souladu

s doporucenymi postupy pro resuscitaci: ERC Guidelines 2015.
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CILE PRACE
Seznameni se s jednotlivymi reverzibilnimi pfi¢inami nahlé zastavy ob¢hu, jejich

klinickym obrazem, diagnostikou a jejich 1é¢bou v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

Overit  diagnosticky  postup a postup 1écby ve vybranych kazuistikdch

Vv pfednemocnic¢ni neodkladné péci v porovnani s pouzitou literaturou v této praci.

Porovnat postup kardiopulmondlni resuscitace ve vybranych kazuistikach

s doporu¢enymi postup pro resuscitaci: ERC Guidelines 2015.
Zjistit procentualni Cetnost nahlych zastav ob&hu (dale jen NZO) s reverzibilni

pric¢inou z celkového poctu resuscitaci na vybraném stanovisti zdravotnické zachranné

sluzby (dale jen ZZS) ve vyzkumném obdobi.
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1 TEORETICKA CAST

1.1 Zakladni zivotni funkce

Zakladni zivotni funkce jsou tfi. Patii mezi né: védomi, dychdni a krevni ob¢h. Pfi selhdni
jedné z téchto funkci dochadzi ke zhrouceni ostatnich. Nejznatelnéj$i je tento poznatek
pii zastavé ob¢hu, kdy k bezvédomi dochazi do 10-15 vtefin a lapavé dechy jsou piitomny

n&kolik desitek vtefin (Seblova, Knor a kol., 2013).

1.1.1 Védomi
Clovék v plném védomi je orientovan mistem, Easem, situaci a svou osobou. Poruchy védomi
délime na kvalitativni a kvantitativni. Kvalitativni jsou poruchy obsahu védomi. Patii

mezin& napf. obnubilace’, delirium?, ~ zmatenost, psychomotoricky neklid atp.
(Bydzovsky, 2008).

Kvantitativni poruchy védomi jsou poruchy hloubky védomi. Hodnoti se pomoci skaly
Glasgow coma scale (GCS), viz tabulka 1. Posuzuje se: otevieni o¢i, slovni reakce
a motoricka reakce. Jednotliva kritéria jsou uvedena v tabulce 1, bodové rozmezi je od 3
do 15 bodu. PIné védomi je pti 15 bodech, u 12 a méné bodu je vhodna hospitalizace pacienta
apii 8 a mén¢ bodi je pacient v hlubokém bezvédomi a je vhodna intubace. Kvantitativni
poruchy jsou: somnolence®, sopor®, kéma®(Bydzovsky, 2008). Zavazna porucha mize byt
pfi¢inou nepriichodnosti dychacich cest, coZ m4 za nésledek zéastavu dychani a nakonec
I zastavu ob¢hu. U spontanné dychajiciho postizeného je kliCové udrzet prichodné dychaci
cesty. Nejcastéjsi pri¢iny poruch védomi jsou: zastava ob&hu, mozkova piihoda, intoxikace,

hypoglykémie, hypo/hypertermie (Adamus a kol., 2010).

'Obnubilace - mrékotny stav postizeny jedn4 bez kontroly védomi na svou &innost si nepamatuje.

“Delirium - postizeny je dezorientovan, odpovédi jsou nepfiléhavé, miize byt doprovézeno halucinacemi a tiesem
Somnolence - postizeny jde probudit podnétem jako je osloveni, dotek k plnému védomi.

*Sopor - postizeny jde probudit pouze silnym podnétem, poté se znovu vraci do bezvédomi.

*K6ma: hluboké bezvédomi, postizeny nejde probudit ani bolestivymi podnéty (Vokurka, Hugo a kol., 2007).
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Tabulka 1 - Glasgow coma scale (Remes, Trnovska a Kkol., 2013).

6 5 4 3 2 1

Otevieni .

. Spontanni Na vyzvu Na bolest Zadné
oci

Slovni . ) . .

Orientovana Zmatena Nepfiméeiena | Nesrozumitelnd | Zadna
reakce

) Plni Flexe na Extenze na .

Motorika Na bolest Necilena Zadna
ptikazy bolest bolest

1.1.2 Dychani

Dychani charakterizujeme jako piijem kysliku a jeho dopravu do tkani a odvadéni oxidu
uhli¢itého z tkani a ven z organismu (Rosina, Kolafova, Stanek, 2006). Nedostatek kysliku
vede ke smrti, protoze kyslik je nezbytny pro vyrobu energie bunck. Buiiky, které nemaji
dostatek energie pro svoji existenci, zanikaji. Nejrychleji jsou nedostatkem postizeny organy,
které potfebuji velké mnozstvi energie, jako je mozek a srde¢ni sval (Mourek, 2012). Latkova
vyména v organizmu je podminéna stalym pifivodem kysliku. VSechny chemické pochody
tkdni tvori oxid uhliCity a vodu, které je potfeba z organizmu vyloucit. Pfenos a vyména
kysliku a oxidu uhli¢itétho jsou vykonavany Kkrvi. Dychéani je tvofeno tfemi na sebe
navazujicimi dé&ji: zevnim dychdnim, rozvodem dychacich plynti a vnitinim dychdnim

(Dylevsky, 2011).

Zevni dychani (ventilace) je vyména plynti mezi atmosférou a krvi, jedna se o prvni fazi
dechového cyklu. Tato vymeéna probiha v plicnich sklipcich difuzi. Ventilace je moznéa diky
dychacim pohybim hrudniku, které zpisobuji nasati vzduchu - nadechnuti (inspirium)
avypuzeni vzduchu - vydechnuti (expirium) (Dylevsky, 2011). Vdech je d&j aktivni.
NejdilezitéjSim svalem pii vdechu je branice, pfi jeji kontrakci se zvEtsi objem dutiny hrudni.
Dalsimi svaly podilejicimi se na vdechu jsou mezizeberni svaly, které zplsobuji roztazeni
hrudniho koSe. Vydech je za normalnich klidovych podminek d& pasivni. Pasivni je,
protoze organy dutiny biis$ni jsou pruzné a vytlacuji branici zpét a zebra se diky chrupavkam
také vraceji do své pivodni polohy. Aktivni u vydechu jsou jen vnitini mezizeberni svaly.
Pii zvySené zatézi jsou aktivovany pomocné dychaci svaly (prsni svaly, podklickové svaly
a kyvace hlavy) (Mourek, 2012). Dechové pohyby jsou fizeny ¢asti centralniho nervového
systému (dechovym centrem v prodlouzené miSe a mozkové kiife) spoleéné s nékterymi

hlavovymi nervy (X - nervus vagus, XI - nervus accessorius) a mi$nimi nervy. Pfesun plynta
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mezi atmosférou a krvi probihd v dychacim systému tvofeném soustavou trubic a dutin,

kterymi se vzduch dostava do plic (Dylevsky, 2011).

Vnitini dychani (respirace) zahrnuje vyménu plynt mezi alveoly a také mezi krvi a tkanémi.
Vymeéna je stejné jako u zevniho dychani uskutecnéna difuzi (Mourek, 2012). Zahrnuje
také nitrobunécné oxidace, coz jsou okyslicovaci procesy uvniti bun¢k. Bez téchto oxidaci

neni mozné uvolnit energii z zZivin vsttebavanych v travicim traktu (Dylevsky, 2011).

Rozvod dychacich plyni (O, CO;) mezi plicemi a tkanémi je mozny pomoci krve. Probiha
v obou smérech, kyslik je pfivadén smérem do tkani a z tkani do plic je transportovan oxid
uhli¢ity. Kyslik se v krvi vaze na ¢ervené krevni barvivo (hemoglobin) obsazené v Cervenych
krvinkach (erytrocytech). Sloucenina kysliku a hemoglobinu se nazyva oxyhemoglobin.
Obsadi-li molekuly kysliku veskery hemoglobin v krvi, jedna se o 100% saturaci krve
kyslikem. Priimérnd hodnota saturace kyslikem je okolo 98%. Oxid uhli¢ity je vazan tfemi
zpisoby. Asi 85% oxidu uhli¢itého v krvi je vazano ve formé¢ uhlicitani v krevni plazmé.
Kolem 10% CO, je vazano podobné jako kyslik na ¢asti molekuly hemoglobinu, tvofi
slouceninu tzv. karbaminohemoglobin. Tteti zplsob je volné rozpustény oxid uhlicity
vV krevni plazmé, takto rozpusténého CO; je okolo 5%, kdezto volné rozpusténého kysliku
je zanedbatelné mnozstvi. V plicich se oxid uhli¢ity difuzi dostava do vydechovaného
vzduchu. Oba plyny se ve vazbach vzajemné podporuji, zvedne-li e saturace oxidu uhli¢itého
v krvi, zvedne se také mnozstvi uvolnéného kysliku do tkani. Stejné tak klesne-li saturace
kysliku v krvi, krev vaze vice CO,. Vazba kysliku na hemoglobin je tedy usmériiovana

ubytkem oxidu uhli¢itého v plicich (Dylevsky, 2011).
Vysetreni dychani

Pii prvnim kontaktu s pacientem je potieba si nejdiive ovéfit, zda pacient mize mluvit.
Pokud verbaln¢ komunikuje, je to znameni, ze ma prichodné dychaci cesty. U nereagujiciho
pacienta se 0 pruchodnosti dychacich cest musi presvédcit otevienim ust a zaklonénim hlavy.
U pacientll s traumatem se vyuziva pfedsunuti dolni Celisti z diivodu fixace kréni patete.
V ustni dutiné jsou kontrolovany ptekazky v dychacich cestach, jako je: zapadly jazyk, krev,
vyrazené zuby, zvratky i jiné cizi pfedméty. Je-li potieba, pacient je odsan z dutiny ustni
a pripadné se zajisti dychaci cesty pomoci pomucek (Gstni/nosni vzduchovody, laryngealni
masky, endotrachealni intubace) (Sestra a urgentni stavy, 2008). Indikaci k okamzitému

zajisténi dychacich cest je masivni poranéni obli¢ejové ¢asti hlavy, kraniotraumata s GCS 8
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améné, penetrujici poranéni télesnych dutin (hlava, krk, hrudnik, bficho) a Sok

(Dobis, 2013).

Dilezité je sledovani saturace krve kyslikem zjisténé pomoci pulzniho oxymetru a kontrola
spontanniho dychani, pfedev§im zamétena na rychlost, hloubku a symetrii (Sestra a urgentni
stavy, 2008). Dychani a hrudnik se vySetfuje pomoci tzv. 4P coz je pohled, pohmat, poslech
a poklep (Remes, Trnovska a kol., 2013). Pohledem se kontroluje tvar, symetri¢nost hrudniku
a jeho soumérné zvedani pii dychani. Dale se sleduje zapojovani pomocnych dychacich svalu,
napli krénich zil a cyandza tvare, rti a akralnich ¢asti téla (Dobias, 2013). Pohmatem lze
zjistit: bolestivost, deformace, nestabilitu hrudniho kose, krepitace Zeber, podkozni emfyzém
¢1 deviaci trachey. Piitomnost vedlejSich dychacich fenomént a oboustranné stejné slySitelné
dechové fenomény se hodnoti poslechem (Remes, Trnovska a kol.,, 2013). Poslechem,
ale také pohmatem a pohledem lze zjistit dechova frekvence. Fyziologicka dechova frekvence

je 10-20 dechti za minutu (Nejedla, 2015).

1.1.3 Krevni obéh

Krevni ob¢h slouzi k transportu zivin a krevnich plynt do tkani a odvodu metabolitd do mist
jejich vylucovani. Krevni ob¢h je dileZity pro udrZzovani homeostdzy. Podili se na udrZzovani
stale télesné teploty, pH, osmotického tlaku atd. Cast krevniho ob&hu je mezi srdcem
a plicemi tzv. maly plicni ob¢h, slouzi k vyméné krevnich plynd. Druha ¢ést je tzv. velky télni

ob¢h, kterym je proudéni krve mezi srdcem a télem (Rosina, Kolafova, Stanek, 2006).

1.2 Anatomie krevniho obéhu

1.2.1 Anatomie krevniho obéhu

Krev

Krev je neprihlednd tekutina cCervené barvy. Tvoii asi 6% celkové hmotnosti
téla, to je ptiblizné 5 litrG. Sklada se z krevni plazmy, coz je kapalina, ve které jsou rozptylena
krevni téliska. Mezi krevni téliska patii Cervené krvinky (erythrocyty), bilé krvinky

(leukocyty) a krevni desti¢ky (thrombocyty) (Cihak, 2004).
Soustava cévni

Cévni systém funguje na principu uzaviené soustavy trubic, které se 1isi stavbou, vlastnostmi
a propustnosti stén (Dylevsky, 2011). Déli se podle obsazené tekutiny na dva systémy: systém
krevnich cév a systém cév miznich. Krevni systém obsahuje Cervené zbarvenou krev, kdezto

V miznim systému se nachdzi bezbarva tekutina miza (lymfa), kterd je sbirana
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z mezibunéénych S$térbin vétSiny organtt a tkdni do miznich vldse¢nic. Z vldsecnic
dale protéka miznimi cévami pres mizni uzliny do miznich kmend, kde usti do krevnich cév

(Cihéak, 2004).

Cirkulace krve v lidském téle je mozna diky vzajemnému propojeni tepen, zil a kapilar. Krev
je Cerpana a pohanéna srdcem, které pracuje jako pumpa (Narka, Eliskova, 2009).
Je pohanéna tlakem, ktery vznika diky rytmickému smrs$téni srdce a jeho naslednému
ochabnuti. Stah srdce se nazyva systola, ochabnuti a uvolnéni stahu diastola (Cihak, 2004).
Rytmickymi stahy je krev vhanéna do velkych tepen. Krev témito tepnami protéka
do mensich tepen a z téch do malych tepének tzv. arteriol. Z arteriol dale putuje do kapilar.
(Naiika, Eliskova, 2009). Sit' kapildr pfechazi do zilni ¢asti krevniho obé&hu. Kapilary
se napojuji na malé zily (venuly) ty pfechazeji do vétsich zil neboli vén, jez nakonec Usti zpé&t
do srdce (Dylevsky, 2011). Systém cévnich trubic ptivadi krev na mista, ktera obstaravaji
ziviny (stény travici trubice), kyslik (plice) a do vSech organd a tkani téla. Z tkani odvadi
latky ur¢ené k vylouceni z organizmu jako je oxid uhli¢ity vylucovany v plicich a zplodiny
latkové pfemény vylucovany v ledvinach. Déle jsou krvi transportovany hormony Zzlaz

s vnitni sekreci k cilovym organtim (Cihdk, 2004).
Srdce

Srdce je duty svalové vazivovy organ tvaru nepravidelného kuzele. Nachazi se v mediastinu
za sternem jednou tietinou vpravo a dvéma tietinami vlevo od stiedni ¢ary (Cihak, 2004).
Srdce je ulozeno ve vazivovém obalu, osrdeéniku (perikardu). Perikard je kuzelovity
vazivovy vak, ktery pokryva srdce. Je tvofen dvéma listy. Vnitini list se nazyva epikard,
je ptirostly k srdci pomoci vaziva, které je prostoupeno tukem k svaloviné srde¢ni. Ve vazivu
se nachazeji koronarni cévy, lymfatické cévy a nervy. Povrch epikardu je pokryt epitelovymi
bunikami tzv. mesotelem. Vnéjsi list perikard je tvofen dvéma vrstvami, zevni vazivové
a vnitini pokryté mesotelem. Mezi epikardem a perikardem je S$térbina, kterd se nazyva
perikardova dutina. V této duting je asi 20ml tekutiny, diky které o sebe netfou vnitini a vné;si

list a srdci je umoznén hladky a klouzavy pohyb uvniti vaku (Nanka, EliSkova, 2009).

Srdecni sténa je tvofena tiemi vrstvami: endokardem, myokardem a perikardem. Endokard
je tvofen jednou vrstvou plochych endotelovych bunék. Vazivem je tato vrstva bunék
pfipojena na myokard, nachazi se ve vSech dutinach srdce a pokryva chlopné. Silngjsi
je v levé poloviné srdce a v predsinich. Myokard je nejsilngjsi ¢asti srde¢ni stény. Je tvofen

ptiéné pruhovanou svalovinou srde¢ni. Muzeme jej rozd¢lit na myokard atrii (sini) a myokard
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komor. Tyto dvé ¢asti od sebe oddéluje srdecni skelet, kde se vlakna myokardu tvoiena
jednotlivymi  bunikami  pficné  pruhované  svaloviny (kardiomyocyty)  upinaji

(Narika, Eliskova, 2009).

V srdci se nachazi ¢tyfi srde¢ni dutiny, prava a leva predsin (atrium dextrum et sinistrum),
aprava a leva komora (ventriculus dexter et sinister) (Nanka, Eliskova, 2009). Prava sin
a prava komora tzv. pravé srdce je oddéleno od levého srdce, coz je leva sin a leva komora,
komorovou a sinovou prepazkou (Dylevsky, 2011). Mezi sinémi a komorami jsou ulozZeny
cipaté chlopné. Mezi pravou sini a pravou komorou se nachédzi trojcipa chlopen
(valva tricuspidalis) a mezi levou sini a komorou je chlopen dvojcipa (valva bicuspidalis
nebo také mitralis) (Narnka, Eliskova, 2009). Vyvraceni chlopni do sini pfi zpétném narazu
krve je znemoZznéno tim, ze z okraje chlopni vystupuji tenka vazivova vldkna (SlasSinky),
které jsou upevnény na svalové vyrustky uvniti komor (Dylevsky, 2011). Do pravé piedsing
vstupuji dvé duté Zily, horni duta zila (v. cava superior) a dolni duta Zila (v. cava inferior),
kterymi do srdce pfitéka odkyslicend krev z orgdnt a tkani téla (Narika, EliSkova, 2009).
Na srdci dale rozeznidvame bazi srde¢ni (basis cordis), ktera se nachazi dorzokranialng.
Je to misto, kde do srdce a ze srdce vstupuji a vystupuji velké cévy. Baze srdecni je hlavné
tvofena pravou a levou srdecni predsini. Kaudaln€ srdce tvoii prava a leva srde¢ni komora,
které ptfechazeji v hrot srdecni (apex cordis). Srde¢ni hrot saha vlevo do patého mezizebii

(Narnka, Eliskova, 2009).
Maly krevni obéh (plicni)

Maly krevni obéh ma svij zaCatek v pravé komoie, ze které vystupuje plicnice
(truncus pulmonalis). Truncus pulmonalis se rozdéluje na pravou a levou plicni tepnu
(a. pulmonalis dextra et sinistra), které se dale vétvi a vstupuji do plic, kde se vétvi
az do kapilar obklopujici plicni alveoly. V malém krevnim ob&hu proudi odkysli¢ena krev
Vv tepnach. Z plic okysli¢ena krev putuje v levé (v. pulmonales sinistrea) a pravé plicni Zile
(v. pulmonales dextrae), které vstupuji do levé predsing srdce, ¢imz se dostava do velkého

krevniho ob¢hu.
Velky krevni obéh (télni)

Velky krevni ob¢h zacind aortou vystupujici kranidln€ z levé srde¢ni komory. Prvni Usek
aorty je vzestupna aorta (aorta ascendens). Tento Usek je asi 4-5cm dlouhy potom zahyba
doleva dozadu a ptechazi v dalsi usek, ktery se nazyva oblouk aorty (arcus aorte),

je asi 6cm dlouhy. Vede zprava ze predu doleva dozadu az k levému boku tietiho/¢tvrtého
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hrudniho obratle. Zde zaCina sestupna aorta (aorta descendens), ktera vede pred patefi
v hrudni ¢asti, nazyvana jako aorta thoracica, poté prostupuje branici otvorem hiatus
aorticus do bfi$ni dutiny, jako aorta abdominalis. Aorta abdominalis konéi v oblasti ¢tvrtého
bederniho obratle, kde se vétvi v misté zvaném bifurcatio aorte na dvé arterie iliacae
communes. Z aorty vychazi nékolik hlavnich vétvi tepen, které pirivadi okysli¢enou krev
Kk jednotlivym organim a tkanim. Prvnimi cévami vystupujici z vzestupné aorty
jsou koronarni tepny (a. coronaria dextra et sinistra), které zasobuji srde¢ni svalovinu.
Z oblouku aorty vystupuji truncus brachiocephalicus, a. carotis communis sinistra
a a. subclavia sinistra, které ptivadéji krev do hlavy a hornich koncetin. Ze sestupné hrudni
Casti aorty vychazeji vétve zasobujici organy mediastina (rr. oesophagei, rr. pericardiaci,
rr. mediastinales), plice (rr. bronchiales), ¢ast branice (a. phrenica superior), svaly tetiho
az jedenact¢tho mezizebii (aa. intercostales posterior) a pod dvanactym Zebrem
(a. subcostalis), kizi na bocich a zadni sténé¢ hrudniku, pfedni Gseky bfisnich svald, pateini
kanal, michu a mi$ni obaly. Abdominalni ¢ast sestupné aorty svymi vétvemi zasobuje branici
(a. phrenica inferio), svaly a kizi bfi$ni stény a bederni oblasti, bederni patef, pateini kanal,
misni obaly a michu, nadledviny (a. suprarenalis media), ledviny (a. renalis), vSechny
neparové organy dutiny bfisSni (2. mesenterica superior, a. mesenterica inferior
a truncus coeliacus, ktery se déli na tfi hlavni vétve a. gastrica sinistra, a. hepatica communis
a a. splenica), u muzu varlata s nadvarlaty (a. testicularis) a u zen ovaria (a. ovarica). Arterie
iliacae communes, které se dale déli a jejich vétve zasobuji sténu malé panve, glutealni oblast,

dno panevni, pohlavni organy a dolni kongetiny. (Cihdk, 2004).

Velky krevni ob&h uzavira systém Zil, ktery sbira krev z organti a tkani téla. Zily celého t&la
se postupné spojuji az do horni a dolni duté Zily (v. cava inferior, v. cava inferior), které usti

do pravé siné. Vétsina hlubokych Zil provazi stejnojmenné tepny (Cihak, 2004).

1.3 Nahla zastava obéhu

,Nahla zastava obéhu je situace, kdy doslo z jakéhokoliv diuvodu k ndahléemu preruseni
cirkulace krve v systéemovém krevnim obéhu’ (Remes$, Trnovska a kol.,, 2013, str.71).
Je jednou z nejcastéjSich pticin amrti v Evropé (Urgentni medicina, 2015). Ve vyspélych
zemich dochazi k NZO ve 36-128 piipadech na 100 000 obyvatel za rok. NZO vede
k bezvédomi, ke kterému dochazi do 15 vtefin, terminalni dechy jsou pifitomny 60-90 vtefin.
Postizeny NZO se tedy nachéazi ve stavu bezvédomi, bezdeSi a bez pulzu. Zastava obéhu

jde nazvat jako nejt&zsi forma Sokového stavu. Sok je zdvazna hemodynamicka porucha,

kdy kyslik dodavany tkanim nestaci pokryt metabolickou potiebu tkani. Na rozdil od Soku
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je dodavka kysliku a metabolickych latek tkanim pii zastavé ob&hu pierusena nahle, kdezto
usoku se zmény vyvijeji v delsim Gasovém rozmezi (Seblova, Knor a kol., 2013).
Nejpodstatnéjsi déleni NZO je podle zakladniho patofyziologického mechanizmu na zéstavy
primarné¢ kardialni a hypoxické. Dale pak podle toho je-li pfiina reverzibilni ¢i ne
(Frangk, ©2011).

izolovanou tkanovou hypoxii nejcitlivéjSich organi jako je napi. mozek, myokard a ledviny.
Hypoxie vznika postupné, podle toho jak rychle jednotlivé organy spottebovavaji své zasoby
kysliku. Nejcastéjsi pfi¢inou primarni kardidlni zastavy jsou maligni arytmie (komorova
tachykardie, fibrilace komor, extremni bradykardie apod.). Tyto arytmie vznikaji pfevazné
jako nasledek akutniho infarktu myokardu na zakladé poruch ptevodniho srdeéniho systému
nebo metabolickych poruch (Fran¢k, ©2011). Z 25-50% postizenych je pii prvotnim ovéfeni
rytmu pfitomna komorova fibrilace. Pokud je rytmus zkontrolovan okamzité po kolapsu
(napt. pouzitim AED), muze byt celkovy pocet postizenych s komorovou fibrilaci az 76%
(Urgentni medicina, 2015). Hypoxické zastavy vznikaji typicky jako nasledek globalni
hypoxie, ktera vznikla mimo ob&hovy systém, jako je obstrukce dychacich cest, intoxikace
atp. (Fran¢k, © 2011).

VétsSina zastav u dospélych, asi 80%, je z kardialnich pficin. Dalsi z pficin zastav
jsou: obstrukce dychacich cest, poruchy CNS, hypovolémie, otravy, Urazy elektrickym
proudem, rozvrat minerald, vagotonie atp. (BydZovsky, 2008). U déti je nejCast&jsi pfi€inou
NZO hypoxie z divodu obstrukce dychacich cest. Dalsi ¢asté pfic¢iny u déti jsou: zastavy

nasledkem traumatu, intoxikace, opafeniny/popaleniny, tonuti (Muntau, 2014).
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1.4 Kardiopulmonalni resuscitace
Kardiopulmonalni resuscitace zahrnuje l1é¢ebné postupy, které na sebe navazuji, slouzici
k obnoveni cirkulace okyslicené krve u osob s NZO. Cilem KPR je ochrana pied poskozenim

zivotné dilezitych organt jako je mozek a myokard (Remes, Trnovska a kol., 2013).

Prvotni vySetfeni pacienta by mélo byt udélano postupem ABCDE. Kde A je kontrola
priicchodnosti dychacich cest, B dychani, C cirkulace, D stav védomi, neurologické vysetieni
a E celkové vysetieni (Urgentni medicina, 2015). V mé praci je popsand pouze rozsifena
kardiopulmonalni resuscitace. Rozsifena KPR dospélych se fidi algoritmem v pfiloze I,
roz§itena KPR déti algoritmem v ptiloze II a III, v pfiloze IV je uveden algoritmus pro feSeni
traumatické zastavy. Algoritmy jsou pfevzaty z doporucenych postupu pro resuscitaci ERC

2015.

1.4.1 Kardiopulmonalni resuscitace dospélych

Je-li prvotnim vySetienim potvrzena zastava ob¢hu, zahajuje se KPR. KPR zacina
kompresemi hrudniku, které se stfidaji s umélymi vdechy v pomeéru 30:2. Frekvence stlaceni
ma byt mezi 100-120 stlacenimi za minutu, hloubka stlaceni by méla byt ptiblizn¢ Scm, nikoli
vice nez 6 cm. Kazdy vdech musi mit dostate¢ny dechovy objem, coz je patrné zvedne-li
se hrudnik (6-7ml/kg), a mél by trvat 1 sekundu. Béhem stlac¢ovani hrudniku jsou na hrudnik
umistény defibrilacni elektrody a je analyzovan srde¢ni rytmus. Jestlize je potvrzen
defibrilovatelny rytmus (komorova fibrilace nebo bezpulzovd komorova tachykardie)
je za pokracujicich srde¢nich kompresi nabit defibrilator, poté se na chvili komprese pierusi,
ujistime se, Ze se pacienta nikdo nedotyka a je podan vyboj. PreruSeni srde¢ni masaze
pred podanim vyboje by mélo byt co nejkratsi, pferuSeni masaze na 5-10 vtefin sniZuje
uspé&snost vyboje. U bifazickych defibrilatorti je podan vyboj o pocatecni energii alespon
150J. Zvysovani energie vyboje je zvazovano je-li pfedchozi vyboj netispé$ny nebo opakuje-li
se fibrilace. Po vyboji neprodlené pokracuje KPR po dobu 2 minut, poté je znovu analyzovan
rytmus. Trva-li stdle komorova fibrilace ¢i bezpulzova komorova tachykardie, je podan dalsi
vyboj (150-360J), ihned po vyboji pokracuje KPR dals$i 2 minuty do dalsi analyzy rytmu.
JestliZe stale pretrvava fibrilace komor nebo bezpulzova komorova tachykardie, je podan treti
vyboj (150-360J) a bez pteruseni pokracuje KPR. Béhem probihajici KPR
mezi defibrilaénimi vyboji, jsou zajistény dychaci cesty trachealni intubaci ¢i za pomoci
supraglotickych pomticek (laryngealni maska, laryngeédlni tubus atp.) a zajistén zilni vstup
pfipadné intraosealni vstup. PreruSeni kompresi mlize byt pouze k zavedeni trachealni rourky

pies hlasivkovou Stérbinu, komprese by nemély byt pferuSeny na vice nez 5 sekund.
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Po zajisténi dychacich cest je provadéna uméla ventilace frekvenci 10 vdechti za minutu,
masdz se z divodu ventilace nepierusuje, masaz je kvuli ventilaci preruSena jen tehdy,
unikalo by takové mnozstvi vzduchu, Ze by byla nedostate¢cnd minutova ventilace, v tomto
piipadé by KPR pokracovala v poméru 30:2. Po zajisténi dychacich cest intubaci musi byt
zajisténo kapnografické monitorovani, k ovéteni spravného zavedeni tracheédlni rourky
a monitorovani spravné ventilace. Kapnografie se miize pouzit i u zajisténych dychacich cest
jinym zptisobem nez intubaci. Kapnograficka kiivka je také ukazatelem Casnym ukazatelem
obnoveni spontanniho obéhu (ROSC). Po obnoveni spontainniho ob&hu se tlak
vydechovaného CO; vyrazné zvysi. Po tfetim defibrilaénim vyboji je podan 1mg Adrenalinu
a 300mg Amiodaronu béhem dvou minut do dal$i analyzy rytmu. Neni-li po tietim vyboji
stdle obnoven spontanni ob¢&h, podany adrenalin mize zlepsit pritok krve srdecnim svalem
a zvysit Sance, Ze dalsi defibrilaéni vyboj bude Gspésny. Jestlize se v pribéhu KPR objevuji
znamky spontanniho ob&hu, Adrenalin se nepoddva. Adrenalin bude podan tehdy, je-1i pfi
dalsi analyze rytmu potvrzena zéastava ob&hu. Jeden miligram Adrenalinu je podavan kazdych
3-5 minut od prvni aplikace, az do obnovy spontanniho ob&hu nebo ukonéeni resuscitace,
zmény rytmu nedojde-li k ROSC na aplikaci nemaji vliv. Je-li analyzovany rytmus
nedefibrilovatelny a organizovany, zkousi se nahmatat tep na velkych arteriich. Neni-li tep
hmatny pokracuje se v KPR. Pokud je pfi kterékoli analyze zjistén nedefibrilovatelny rytmus
(asystolie, bezpulzova elektricka aktivita - PEA), pokracuje se nasledujicim postupem
pro nedefibrilovatelné rytmy. Je-li Gvodni rytmus nedefibrilovatelny, provadi se KPR
v poméru 30:2. Zajisti se dychaci cesty, vySe zminénym zplUsobem. Kazdé¢ 2 minuty
je provadéna analyza srde¢niho rytmu, je-li rytmus organizovany, zjist'uje se hmatnost pulzu
na velkych tepnach, nelze-li pulz nahmatat pokracuje se v KPR. Adrenalin se podava
Vv co nejkrat§Sim Case po zajiSténi venodzniho ¢i intraosedlniho vstupu, v davce 1mg
a je podavan kazdych 3-5minut. Zméni-li se rytmus na fibrilaci komor, postupuje se podle
postupu pii defibrilovatelném rytmu. Po néavratu spontanniho obé&hu je dale pokracovano
poresuscitaéni péci. U probihajici KPR musime brat v potaz pfipadné reverzibilni pficiny
zastavy obéhu, a pokud je néktera z téchto pficin zjisténa musi byt zajisténa jeji 1écba. Odhalit
reverzibilni pfi¢inu je mozné ultrasonografii béhem KPR, laboratornim vySetfenim atd. tyto
vysetieni vSak nejsou mozné v PNP. Rutinni podavani 1¢ki jako je magnesium, bikarbonat
sodny ¢i trombolyza neni doporuceno. Bikarbondt sodny lze podat, pii zéastavé z divodu
hyperkalémie ¢i intoxikaci tricyklickymi antidepresivy. Trombolyzu je doporuceno podat

u zastav zpiisobenych plicni embolii. Revezibilni pfi¢inou je také hypovolémie,
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proto se pfi suspektni  hypovolémii  podavaji ~ krystaloidni  balancované  roztoky.
(Urgentni medicina, 2015).

1.4.2 Kardiopulmonalni resuscitace déti

Prvotni vySetfeni se stejné¢ jako u dospélych tidi postupem ABCDE. Zjisti-li se pii prvotni
vysetieni zastava ob&hu, zahdji se KPR 5 uvodnimi vdechy, poté pokracuje KPR pomér
stlacovani hrudniku k umélym vdechiim je 15:2. Komprese by mély mit hloubku alespon
jednu tietinu pfedozadniho priméru hrudniku (u déti do 1 roku 4cm 2 prsty, u déti nad 1 rok
Scm jednou nebo obéma rukama). Za stalych nepieruSovanych kompresi jsou nalepeny
defibrilacni elektrody. Je analyzovan srde¢ni rytmus. Je-li srde¢ni rytmus defibrilovatelny,
je podan vyboj o energii 4J/kg télesné hmotnosti. Béhem prvniho cyklu KPR by mély
byt zajistény dychaci cesty trachedlni intubaci ¢i za pomoci supraglotickych pomtcek
(laryngealni maska, laryngealni tubus atp.) a zaji$tén zilni vstup ptipadné intraosealni vstup
a zajisSténo kapnografické monitorovani, které ma stejny vyznam jako u dospélych.
Jestlize je i pfi dal$i analyze rytmus defibrilovatelny je podan opét defibrilaéni vyboj o stejné
energii. Je-1i i u nasledujiciho zhodnoceni rytmu rytmus defibrilovatelny, je podan dalsi vyboj
opét o energii 4J/kg télesné hmotnosti. Po tfetim defibrilanim vyboji, je podan Adrenalin
v davce 0,01mg/kg télesné hmotnosti maximalni davka je 1mg, poté se adrenalin podava
kazdych 3-5minut, pokud je indikovan. Pietrvava-li defibrilovatelny rytmus mutize byt podan
Amiodaron v davce Smg/kg té€lesné hmotnosti. Postup KPR pfi nedefibrilovatelném rytmu
je podobny jako u resuscitace dospélych. Provadi se KPR v poméru 15:2. Zajisti
se dychaci cesty a zilni ¢i intraosealni vstup. Kazdé 2 minuty je provadéna analyza srde¢niho
rytmu, je-li rytmus organizovany, zjistuje se hmatatelnost pulzu na velkych tepnach, nelze-li
pulz nahmatat pokracuje se v KPR. Co nejdiive po zajisténi zilniho ¢i intraosedlniho vstupu
je podan Adrenalin v davce 0,01mg/kg t€lesné hmotnosti. Podavani Adrenalinu ve stejné
davce se opakuje kazdych 3-5 minut, do ROSC nebo do ukonceni resuscitace. Po navratu
spontanniho ob¢hu je dale pokracovano poresuscitatni péci. Béhem KPR déti stejné
jako u dospélych, je potfeba myslet na reverzibilni pficiny, na jejich véasné odhaleni a 1écbu.
Rutinni podavani 1€k jako je magnesium, bikarbonat sodny ¢i kalcium neni doporuceno.
Doporucené uvodni tekutiny pro resuscitaci déti jsou krystaloidni roztoky bez ohledu
na ptic¢inu selhani. Jsou-li znamky nedostate¢né systémové perfuze, podava se bolus 20ml/kg

télesné hmotnosti krystaloidt (Urgentni medicina, 2015).

Duvody k nezahajeni nebo k ukonceni KPR u déti a dospé€lych jsou: nelze-li zajistit

bezpecnost zachrance, zjevna zranéni neslucitelna se zivotem, Jisté znamky smrti, je-li
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k dispozici platné piedem vyslovené piani pacienta pro nezahdjeni KPR, existuji-li
piesvédcivé dikazy, ze KPR by byla provadéna navzdory hodnotam a preferencim pacienta,
nebo je KPR povaZzovana za marnou, trva-li asystolie déle nez 20 minut i ptes KPR, nejsou-li
zjistény reverzibilni pfi¢iny zastavy ob&hu. Ukonc¢it KPR muize pouze Iékar

(Urgentni medicina, 2015).

1.5 Reverzibilni pri¢iny NZO

Reverzibilni pfic¢iny NZO se rozd€luji do dvou skupin na tzv. 4H a 4T viz tabulka 2
(Seblova, Knor a kol., 2013). Do skupiny 4H patii: hypoxie, hypo-/hyperkalemie a jiné
elektrolytové poruchy, hypotermie, hypovolémie. Skupinu 4T tvofi: tenzni pneumotorax,
tamponada srdec¢ni, tromboza (koronarni tepny, plicni embolie), toxiny (intoxikace).
Mozné reverzibilni pticiny NZO musi byt zjistény nebo vylouceny pii kazdé probihajici
resuscitaci (Urgentni medicina, 2015). Potvrzeni nékteré z téchto pfi¢in muize byt duvod
k delsimu provadéni resuscitace nebo také K transportu za kontinudlni resuscitace
na specializované  pracovisté, kde je mozné zajistit 1écbu dané  pficiny

(Postgradualni medicina, odborny casopis pro lékare, ©2012).

Tabulka 2 - Reverzibilni pii¢iny (4H a 4T) (BydZovsky, 2008).

H T
Hypoxie Tenzni pneumotorax
Hypovolémie Tamponada srdecni
Hypo/Hyperkalemie Toxické latky
Hypotermie Tromboza plicni/koronarni

1.5.1 Hypoxie

Hypoxie je sniZzeny obsah kysliku ve tkanich. Dlouho trvajici hypoxie vede k nevratnému
poskozeni tkani nebo az k smrti bunck a poskozeni organil
(Vondracek, Dvotakova, Vondracek, 2009). Srde¢ni zastavy vzniklé na zéklade hypoxemie6,
byvaji nejcastéji zastavy vyvolany nasledkem asfyxie7. Asfyxie je puvodcem vétSiny
nekardialni srde¢nich zastav (Urgentni medicina, 2015). Podle zmén krevnich plyntu

rozliSujeme dva druhy respiraéniho selhdni a to hypoxické (parcidlni) a hyperkapnické

(globalni). Hypoxické selhani je stav, kdy je v krvi malo kysliku, parcidlni tlak kysliku

®*Hypoxemie - Nedostatené mnozstvi kysliku v krvi (Vokurka, Hugo a kol., 2007).
"Asfyxie - Duseni zpiisobené nedostatkem vzduchu, napf. nepriichodnosti dychacich cest (Vokurka, Hugo a kol.,
2007).
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je niz8i nez 8kPa, jeli pacient v misté s normalnim barometrickym tlakem s normalnim
obsahem kysliku je selhani nasledkem poruchy difuze kysliku ptes alveokapildrni membranu.
Globalni selhani je, kdyz pacient dycha okolni vzduch a mé hyperkapnii, z rovnice
alveolarnich plyn vyplyva, ze musi mit 1 snizené¢ mnozstvi kysliku, Cili ma 1 hypoxemii.
Globalni selhani vznika, kdyz respiracni systém neni schopen udrzet normalni parcidlni tlak
oxidu uhli¢itého, ktery se zvysi nad 6kPa (Rokyta a kol., 2015). Kazdy organ snasi
hypoxii jinak, nejcitlivéj$i organ je mozek. Podle pfiiny, ktera hypoxii vyvolala,
ji rozd€lujeme do ¢tyi typid: Hypoxii hypoxickou, transportni, cytotoxickou a cirkula¢ni

(Slavikova, Sviglerova, 2012).

wrve

(Slavikova, Sviglerova, 2012). Nedostatek kysliku je zplsoben nedostatkem kysliku
v atmosféte. Nastava ve vysokych nadmoiskych vyskach nad 4000m. V téchto vyskach fidne
vzduch a klesa jak atmosféricky tlak i parcialni tlak kysliku (Mourek, 2012). Hypoxie vznikla
ve vysokych nadmoiskych vyskach, je jedinou hypoxii vzniklou z fyziologickych pficin.
Patologické pfi¢iny jsou hypoventilace z divodu plicnich ¢i nervosvalovych chorob

(Slavikova, Sviglerova, 2012).

2. Hypoxie transportni (anemicka): zplsobuje ji nedostate¢na transportni kapacita krve
pro kyslik. Dochazet k ni miiZze pfi masivnich krevnich ztratach, anémii (pokles hemoglobinu
v krvi), nedostatku erytrocyti (oligocytémie) nebo snizenim schopnosti vazat kyslik. Vazebni
schopnost hemoglobinu a kysliku je porusena napt. pii otrav€é oxidem uhelnatym (CO).
Vazbou CO a hemoglobinu vznika karboxyhemoglobin, ktery nema schopnost transportovat

kyslik (Mourek, 2012).

3. Hypoxie cytotoxicka (histotoxicka): kyslik je fyziologicky transportovan do tkani,
alety ho nejsou schopny vyuzit. Divodem neschopnosti vyuzivat kyslik je, poskozeni
dychacich enzymii. Toto nastdva pii nékterych otravach kyanidy (napf. cyankali)

(Slavikova, Sviglova, 2012).

4. Hypoxie cirkula¢ni (stagnacni): vznikd pii poruchdch krevniho zasobeni zpiisobené
nedostateénym vykonem srdce, anatomicko-patologickymi nebo funkénimi poruchami
prokrveni (zGzeni priusvitu cév trombem, sklerotickymi platy, spazmy cév atp.)
(Mourek, 2012). Mize byt jak mistni tak i na tirovni celého organizmu. Mistni oznaCujeme
jako fokalni nebo lokalizovanou hypoxii. Globalni (generalizovana hypoxie) je hypoxii

celého organismu (Trojan, Langmeier, 2003).
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1.5.2 Hypovolémie

Hypovolémie je snizeni objemu tekutin uvniti cév. Tato situace je u kritickych stavl velmi
Casta. PfiCiny jsou: nedostate¢ny nebo znemoznény piijem tekutin, ubytek intravaskularni
tekutiny z diivodi zevni ztraty tekutin jako jsou krvaceni, prijmy, horecky, extrémni poceni.
Ubytky tekutin z déivodi vnitinich ztrat miizou byt naptiklad: vnitini krvaceni, uvolnéni
tekutin ve stfevé C¢i peritonealni dutin€, masivni otoky tkani (Zadak, Havel a kol., 2007).
Relativni hypovolémie se muze vyskytovat i u pacienti s vyraznou vasodilataci z divoda
anafylaxe ¢i sepse (Urgentni medicina, 2015). Pti rozsahlé hypovolémii se mize rozvijet

hypovolemicky sok.
Hypovolemicky Sok

Pti¢ina hypovolemického Soku je obvykle hned patrnad (trauma, popaleniny, chirurgicky
vykon), prvotn¢ skryto byva vnitini krvaceni. Hlavnimi ptiznaky je chladna bled4d do Seda
zbarvend kuze, prodlouzeny kapilarni navrat, oligurie az anurie. Hypovolemicky Sok mizeme
rozdélit do tfi zdkladnich skupin na: mirny, stfedni a té¢zky Sok. Mirny Sok nastava u ztraty
cirkulujici tekutiny asi o 10-20%, je typicky chladnymi periferiemi, pocitem chladu, zizni
a studenym potem. Stfedni Sok je u ztrat objemu mezi 20-40%, zde nastava centralizace
ob¢hu a pokles diurézy. Té€zky Sok je patrny u stavi, kdy ztrata cirkulujiciho objemu je vétsi
nez 40%, je u né typicka hypoperfuze mozkové tkané€, coz se projevi poruchami védomi
jako jsou zmatenost, neklid az bezvédomi. Je snizen krevni tlak a jsou pfitomny zndmky
nedostate¢né perfuze organti. Hemoragicky Sok, coz je hypovolemicky Sok zplisobeny
krvacenim se klasifikuje podle Americké chirurgické spole¢nosti do ¢ty kategorii
viz tabulka 3. Pti hypovolémii dochazi k rostouci aktivaci sympatiku, ktery ma za nasledek
mimo jiné zrychleni srdecniho rytmu (tachykardii), zmenSeni systolicko-diastolického rozdilu
a rozvoj poceni. Tachykardie se nemusi vyskytovat u pacienti se srdecnimi onemocnénimi
nebo pii podavani B-blokatort. U tézkych hypovolémii mize byt i bradykardie. V prvnich
fazich se vétSinou nevyskytuje hypotenze, i u ztrat okolo 25% muze byt krevni tlak zachovan.
Ztohoto divodu je dosazeni normalniho tlaku nedostacujici. Terapie je uspeéSna
az po odeznéni tachykardie, dostatecné periferni cirkulaci a normalizaci vydeje moci

(Seveik, Cerny, Vitovec et al., 2003).
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Tabulka 3 - Klasifikace hemoragického Soku (Sevéik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

Stupei Soku I 1 1l v
Krevni ztrata (ml)| <750 750 - 1000 1500 - 2000 > 2000
Tepova frekvence | <100 > 100 > 120 > 140

Krevni tlak normalni normalni snizeny snizeny

Pocet dechii 14 - 20 20-30 30 -40 > 35
Diuréza (ml/hod) > 30 20 -30 5-15 <5

Hypovolémii je potfeba vyloucit u hypotenznich pacientl, pacientd s oligurii a je-li znaimka
Spatného tkanového prokrveni (chladnd akra, pomaly kapilarni ndvrat, mramorova kuze).
Zakladni metodou diagnostiky je tekutinovy test, za monitorovani reakce organismu na n¢j.
Tekutinovy test je opakované bolusové podavani krystaloidnich ¢i koloidnich roztokl. Béhem
testu se kontroluje periferni prokrveni tkani, kapilarni navrat a kardialni kompenzace.
Déle se monitoruje krevni tlak, saturace kyslikem, diuréza, CVP, zaklinény tlak v plicnici,
srdeCni vydej, objemy pravé komory atd. Metody monitorovani a mira invazivity zalezi
na stavu pacienta a moznosti oddéleni. Vétsina chybnych diagnéz vznikne piti soustifedéni
se pouze na jednu metodu. Komplexni monitorovani ma vétsi vypoveédni hodnotu. Tekutinovy

test se neprovadi v PNP (Zadak, Havel a kol., 2007).

Pii ptfedpokladané hypovolémii je potieba podavat infuzni roztoky. Doporuceny
jsou balancované krystaloidni roztoky jako je napt. Hartmanndv roztok, Ringerfundin,
PlasmaLyte atd. U koloidnich roztokd nebyly v prvni fazi resuscitace zjiStény vyhody
podavani. Roztoky glukdzy se nedoporucuji z divodu jejich  rychlé  distribuce
do extravaskularniho prostoru a vyvolavaji hyperglykémii, kterd nema pfiznivy vliv
na neurologicky stav po Uspésné resuscitaci (Urgentni medicina, 2015). U Zivot ohrozujicich
krvaceni je moZné podat, antifibrinolytika, jako je naptiklad kyselina tranexamova (Exacyl) v

davce 1g/10 minut (Seidlova, Weinberger, ©2015).

1.5.3 Hypo/Hyperkalemie

Kalium je dutlezity iont, ktery je nezbytny pro funkci mnoha organt, svald,
kardiovaskularniho systému, dychaciho systému, endokrinniho systému, nervové soustavy
a ledvin. Je nezbytny pro rist a déleni bungk (Lukas, Zak a kol., 2014). Dale je vyznamny
pro stimulaci sekrece inzulinu, glukagonu, aldostronu a katecholamint. Né&které hormony

(STH, ACTH, LH) muizou ve vysokych hladinach zptisobovat hyperkalemii.
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Hypokalemie naopak ma za nasledek snizeni sekrece inzulinu, aldosteronu, STH a sekrece
neaktivniho pro-inzulinu se zvySuje (Zadak, Havel a kol., 2007). Normalni hodnoty kalia
Vv séru ¢i plazmé¢ jsouv rozmezi od 3,8 az 5,Immol/l. Celkové mnozstvi drasliku v téle
je okolo 3500mmol, vétSina se nachazi intracelularné jen asi 60mmol se vyskytuje
v extracelularni tekuting. Mo¢i se vylou¢i asi 40-90mmol K* za 24 hodin. U dospé&lého
Cloveéka je zakladni potfeba drasliku 0,7-lmmol/kg télesné hmotnosti. Hodnoty kalemie
by se mély vzdy hodnotit ve vztahu k pH krve viz tabulka 4. Pii aciddéze se zvySuje
koncentrace K v krvi. Divodem toho je, Ze V intracelularnim prostoru je velka ¢ast kalia
vazana na fosfatovy naraznik. Pii aciddze se tyto ionty kalia uvoliiuji vyménou za vodikové
ionty, které se na fosfat vazou. Acidozu téméf vzdy provazi katabolismus, kdy dochazi
k rozpadu tkanovych bilkovin, na které se také kalium vaze. Kalium disledkem téchto
mechanizmil unika z bun¢k a tim se zveda jeho koncentrace v krvi, tedy vznika hyperkalemie.
Naopak pii alkaloze klesa koncentrace K* v krvi vznika hypokalemie, jelikoz kalium se vaze
na fosfatovy naraznik vyménou za vodikovy iont, ktery se uvoliiuje z divodu korigovani
alkalézy. Tim se kalium z krve dostavd do bunck a klesa jeho koncentrace v krvi. Kalium
je navic ve vé&tsi mife vyluCovano moci, protoze ledviny Setfi vodikovy iont a natrium
je v distalnim tubulu pfednostné ménéno za kalium. Tedy pii acidéoze je hyperkalemie
a pii alkaldze hypokalemie normalnimi nalezy. U téchto stavi by méla byt primarné feSena

acidoza nebo alkaloza (Sevéik, Cemy, Vitovec et al., 2003).

Tabulka 4 - Vztah kalemie na pH (Lukas, Zak a kol., 2014).

pH Koncentrace kalia v séru (mmol/l)
6,8 6,5-8,0

7,1 5,5-6,5

7,3 5,2

7,4 4,5

7,5 3,8

17,7 3,5

Hypokalemie

Hypokalemie je stav, kdy koncentrace K* v séru klesne pod hodnotu 3,8mmol/l.
Podle laboratorni zavaznosti je délena na mirnou (4,0 - 3,0mmol/l), stiedni (3,0 - 2,0mmol/l)
a tézkou (< 2,0mmol/l) (Polak, 2014). Pfic¢iny hypokalemie jsou stavy doprovazejici piesun
K" z ECT do ICT jako je metabolickd alkaloza, 1é¢ba diabetické ketoacidozy,
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pii které je nedostateéné hrazeno kalium (K™ pfechazi do bunék spolené s glukézou),
zvySena ztrata K’ ledvinami osmotickd diuréza (nekontrolovany diabetes), nefritida,
diuretika, chronicka metabolicka alkaloza atd., ztraty kalia z GIT ( prujmy, zvraceni, Stomie)
nebo nedostateény piijem K' (Zadik, Havel a kol., 2007). Hypokalemii rozlisujeme podle
mnozstvi drasliku vylou¢eného za 24 hodin na hypokalemii extrarenalniho pavodu
a na hypokalemii renalniho ptivodu. Pti vylouceni drasliku niz§iho nez 20mmol/l za 24 hodin,
se jednd o hypokalemii extrarenalniho ptivodu, kterd vznika z nésledujicich pficin. Snizenym
piijmem K*, vyskytujici se naptiklad u proteinoenergetické malnutrici, pfi pfijmu deficitni
stravy, mentalni anorexie, pii nedostateCné substituci u parenteralni vyzivy atd. Dale
zvySenymi extrarenalnimi ztratami jako jsou prijmy (ztraty K spoleéné se ztratami HCOs,
proto je spojena s metabolickou alkaldzou), stievni piStéle, ureterosigmoideosotmie, vilozni
adenom tlustého stieva atd. Zmény distribuce kalia jsou dal§im extrarendlnim ptivodem
hypokalemie. Zvysuje se presun K™ z ECT do ICT, ktery podmitiuji naptiklad p2-adrenergni
antagonisté, adrenalin, metabolicka alkaloza, inzulin, 1é¢ba metabolické alkaldzy, zvyseny
anabolismus atd. Hypokalemie renalniho ptivodu je tehdy, kdy se moéi vylouéi vice
nez 20mmol/l K* za 24 hodin. Je potieba posoudit pH, pii metabolické acidoze
jde o polyurickou fazi nefropatie. Jestlize neni snizena hodnota glomerularni filtrace, mize
se jednat o rendlni tubularni acidéozu. Hypokalemie rendlniho piivodu se také muze
vyskytnout u diabetické ketoacidozy pti osmotické diuréze. U metabolické alkalozy nebo je-li
pH v normé, rozliSuji se dv€ skupiny podle krevniho tlaku. Tlak krve je v norm¢ a zaroven
je vylucovani chléru moci, mensi nez 10nmol/24h, jde 0 nasledek zvraceni. Pii vylucovani
chloru vétsim nez 10nmol/24h je potieba uvaZovat o nadmérném uZzivani diuretik, Bartterové
syndromu (hypokalemicka metabolické alkaldéza se zvySenym vyluovanim vapniku). Je-li
tlak krve zvySeny je vhodné stanovit hodnoty aldosteronu a reninu. Jestlize je aldosteron
zvySeny a plazmaticky renin naopak nizky, jde o primarni hyperaldosteronismus napftiklad
U tumoru nadledvin nebo bilateralni hyperplazii nadledvin. Pfi zvySené hladiné reninu
i aldosteronu se jedna o akcelerovanou hypertenzi, renovaskularni hypertenzi nebo o nador
produkujici renin. Je-li hladina aldosteronu nizka nebo v norm¢, mize jit o zvySenou produkci
kortikoidti, chronickou 1é¢bu kortikoidy nebo o tumor, ktery produkuje adrenokortikotropni

hormon (Luk4s, Zak a kol., 2014).

Priznaky hypokalemie se manifestuji jako poruchy srde¢niho rytmu, neuromuskuldrni
nebo gastrointestinalni projevy. Vlivem na hladkou svalovinu travici soustavy, mize dochazet

k meteorismu, zacpé az k paralytickému ileu z divodu oblenéné stfevni peristaltiky. Pacienti
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si stézuji na svalovou slabost, rychlou svalovou unavenost a pocit nadmérné namahy
pii béznych cinnostech. Muzou se vyskytovat kiece, parestezie, bolesti a mize dochézet
k nahlému nastupu paralyzy od dolnich koncetin smérem k hornim. Pfi postiZzeni dychacich
svalu miizou nastat dechové obtize, nejveétsi riziko je u pacientli s metabolickou acidézou
a zvysenou ventilaci (Lukas, Zak a kol., 2014). Poruchy srde¢niho rytmu se zobrazi pomoci
vySetfeni EKG pfti poklesu kalemie pod 3mmol/l nebo pii rychlém poklesu sérové kalemie.
Zmény kalemie a jejich obraz na EKG je vidét na obrazku 1. Hypokalemie se projevi na EKG
oplosténymi vlnami T, prodlouzi se Q - T interval a objevi se vyrazné viny U viz. obrazek 2
(Hampton, 2007). Pti kalemii niz$i nez 2,5-2,0mmol/l se zvysi vina P a prodlouZi se interval
P-R. Muzou se vyskytnout predcasné siiové a komorové kontrakce a supraventrikularni

tachykardie, komorové tachykardie, AV blokédy a fibrilace sini (Lukas, Zak a kol., 2014).

vzestup kalemie (~9,0)

\

fibrilace komor

A chybéni P-viny
a zkraceni QT-intervalu -

hrotova T-vina

4,0-5,0  fyziologicka kfivka

oplosténi T-vlny

oplosténi T-viny a U-vina

ploché T-viny a U-vina
a deprese ST-tuseku

——
" |  QT-interval
QU-interval

pokles kalemie (~2,0)

Obriazek 1 - Zmény kalemie (v mmol/l) a jejich odraz na EKG (Lukas, Z4k a kol., 2014).
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Obriazek 2 - VIna U u pacienta s koncentraci sérového kalia 1,9mmol/l (Hampton, 2007).
Lécba hypokalemie spocivd v 1écbe jeji vyvolavajici pfiiny a substituci drasliku. Draslik
jedo téla vpravovan pomalymi infuzemi fyziologického roztoku s KCl 7,5%, rychlosti
20mmol/hod v davece, ktera  se  vypolita  z  nasledujictho  vzorce:
hmotnost pacienta . 0,4 . deficit K* [mmol/l]. Koncentrace kalia poddvaného do periferni Zily
by neméla piekrocit koncentraci 40mmol/l, kvuli rizika vzniku flebitid (Bydzovsky, 2008).
Pokud je nutné podani vétsiho mnozstvi K* nez je 40mmol/l je potiebna ¢ast&jsi laboratorni
kontrola. U akutni hypokalemie trva dopliiovani K* 2-3 dny u déletrvajicich hypokalemii
je hrazeni K™ nutné trvale. Pii korekci hypokalemie by neméla byt opomenuta suplementace
magnezia, kterd je vétSinou potebna. V pfipadé srdecni zéstavy je nutné zahajit KPR, podat

20ml 7,5% KCl i.v. béhem 2-3 minut (Polak, 2014).
Hyperkalemie

Hyperkalemie je stav, kdy je hladina kalia v séru vétsi nez Smmol/l. Pii vysoké hlading K*
je nutné vysSetiit acidobazickou rovnovahu. Pfi¢iny hyperkalemie jsou zvySené uvoliiovani
K* z ICT do ECT, jako jsou stavy spojeny s t&zkym katabolismem, acidézou, hypoxii,
traumata, nitroZilni hemolyza. Dalsi z pfi¢in je nadmérny prijem drasliku pfi jeho
nedostateéném vyludovani ledvinami. Nejéast&ji jde o piivod K* infuzemi (KCI, Darrowtv
roztok), pfisun drasliku mize byt 1 pfi podavani extremnich davek penicilinu G, podavanych
pti otravach muchomurkou. Vzacné se hyperkalemie vyskytuje pfi velkych transfuzich krve,
které jsou t&sn& pied exspiraci, diivodem je uvoliiovani K* z rozpadajicich se erytrocyti.
Neschopnost vyluéovani kalia z divodu akutniho rendlniho, prerendlniho, postrendlniho
selhani, 1é¢bou antagonisty aldosteronu ¢i nedostatek mineralokortikoidli je dalsi pfi¢inou

hyperkalemie (Sevé¢ik, Cerny, Vitovec et al., 2003). NeZ stanovime diagnézu hyperkalemie,
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musime vyloucit tzv. pseudohyperkalemii, kterd se mize vyskytnout naptiklad nespravnym
odbérem vzorku krve (dlouhotrvajici staZzeni a cviceni koncetiny, mize lokalné zvysit presun
kalia ze svalit do ECT), hemolyzou zplisobenou tfepanim se vzorkem nebo mizou byt kaliové
ionty uvolnény z erytrocyti, neni- li vzorek v€as zpracovan. Zakladem odhaleni pficiny
hyperkalemie je zjiSténi renalnich funkci. Pfi vyrazném snizeni glomerularni filtrace,
jestlize je hladina sérového kreatininu vyss$i nez 300umol/l, je pfi¢inou akutni ¢i chronické
renalni selhani. V piipadé¢, ze je glomerularni filtrace fyziologickéd nebo lehce snizend, hladina
sérového kreatininu je mift neZ 300umol/l, pfi¢iny mazou byt: zvySeny pijem K'
(infuzemi, kalium Setfici léky, ACE - inhibitory, nesteroidni antirevmatika, krevni transfuze
atd.) nebo presuny kalia z ICT do ECT (metabolickd acidoza, hypoxie, nedostatek inzulinu,
zvySeny katabolismus, betablokétory, sukcinylcholin, crush syndrom, popéleniny, rozpady
nadord, velké hematomy atd.). Poruchy tubularni sekrece kalia pfi normalni nebo zvySené
hladin¢ plazmatického aldosteronu se vyskytuji u 1ékt, jako jsou kalium Setfici diuretika,
cyklosporin A, heparin, adrenalin, kortizol. N¢které nefropatie nebo tubulointersticialni
nefritidy maji za nasledek poskozeni tubularnich bunck a tim vedou k poruSe tubularniho

transportu K* (Lukas, Zak, 2014).

Piiznaky hyperkalemie jsou neuromuskularni: svalova slabost, parestezie, kiecCe, spazmy
Vtravicim traktu, aZ spasticky ileus dale rendlni: snizend produkce amoniaku,
hyperchloremickd renalni acidoza a srdecni: bradykardie a zmény na EKG. Poruchy
kardiovaskularniho systému jsou zaznamenany na kiivce EKG. Zmény jsou zavislé
na hodnoté kalemie viz obrazek 1. Je-li koncentrace K* 5,5-6,0mmol/l jsou patrné stanovité
vlny T, miizou se vyskytovat deprese S-T useku. Pfi hodnoté K* 6-7mmol/l se zpomaluje
prevodni systém komor, ¢imz se prodlouzi interval P-R a rozsiii se QRS komplex. Hodnoty
kalia 7-7,5mmol/l zpomaluje jak sinové tak komorové vedeni vzruchu, P viny jsou oplostény
a QRS komplex je Siroky. Jestlize koncentrace K* vzroste na vy3si hodnotu nez 8mmol/l,
zanikaji viny P a QRS komplex je Siroky, splyvajici s vinou T, pozd¢ji se objevuje fibrilace
komor ¢i asystolie (Lukas, 74k, 2014).

Lécba hyperkalemie nadmérném piisunu, je nutné okamzité preruseni piivodu K*. U traumat
je potieba odstranit nekrotické tkang. Jestlize je pfi¢inou aciddza, méla by byt prioritné feSena
acidoza. Neni-li riziko hyperhydratace, muze se podavat infuze 20-40% glukdzy s inzulinem,
kterd zapii¢ini presun K° z ECT do ICT. Glukéza s inzulinem redukuje K+
0 max 1mmol/l/ za hodinu. Musime sledovat hladinu glykémie. U kratkodobé 1éc¢by jde

také vyuzit soli antagonisti ucinku kalia na srde¢ni sval, jako jsou natrium a kalcium.
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Vyuzivaji se koncentrované roztoky NaCl ¢i CaCl, v infuzich glukézy, mize se vyuzit
i bikarbonat sodny, maji rychly nastup, trvajici pouze kratce asi 15minut (Sevéik, Cerny,
Vitovec et al., 2003). Dale mizeme hyperkalemii redukovat salbutamolem, i.v. nebo inhala¢ni
formou. Salbutamolu se podava 0,5-1mg efektu je dosazeno za 1-2 minuty. Kalium
je snizovano o 1-1,4mmol/l (Chvojka, ©2012). Neni-li u hyperkalemie soucasn¢ renalni
selhani, podavaji se thiazidovd diuretika. U tézké hyperkalemie nereagujici na 1écbu,
pii rendlnim selhani, nebo hrozi-li kardidlni komplikace je nutnd dialyzacni 1écba
coz je nejucinngjsi metoda odstranéni kalia z organismu. Pfi fibrilaci komor ¢i asystolii musi
byt okamzité zahajena KPR (Sev¢ik, Cerny, Vitovec et al., 2003). Adekvatni 16¢ba v PNP
hypokalemie i hyperkalemie neni vzdy mozna, protoze v PNP nelze pfesné stanovit hodnotu

kalemie.

1.5.4 Hypotermie

Hypotermie je stav, kdy je teplota jadra nizsi nez 35°C. Dé€li se na mirnou (32-35°C), stfedni
(28-32°C) a tézkou (mén¢ nez 28°C). Ke ztraté tepla mize dojit ¢tyfmi zpusoby: radiaci
(zéfenim), kondukci (vedenim), konvekci (proudénim) a evaporaci (vypafovanim).
D¢li se na indukovanou, coz je zamérné snizovani tclesné teploty jako soucast 1écby
a na ndhodnou. Ndhodna se d4 dale rozdé€lit na primarni a sekunddrni. Primarni vznika
pii nadmérnému vystaveni chladu, za normalni termoregulace (tonuti, podchlazeni v laving).
Sekundarni je disledkem Spatné termoregulace, pifi niz dochazi k podchlazeni 1 pii plsobeni
mirného  chladu  (intoxikace  alkoholem, staii lidé po CMP, traumata)
(Sev¢ik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

NejcastéjSimi pii¢inami hypotermie je dlouhodobé vystaveni nizkym teplotam, tonuti
ve studené vode¢, poruchy homeostazy, podavani velkého mnozstvi studené krve nebo infuzi.
Nejvétsi riziko hypotermie je u téchto pacientt: déti, stafi lidé, lidé s nedostatkem podkozniho
tuku, nevhodné obleceni nebo majici na sobé mokré obleceni, uzivajici drogy nebo alkohol,
trpici  srde¢nimi chorobami, vycerpani a lidé s nedostatecnou kalorickou rezervou

(Sestra a urgentni stavy, 2008).

Projevy hypotermie: mirna hypotermie zpusobuje tzv. boj proti chladu, ktery vyvolava:
hypertenzi, svalovy ties, v pocate¢nich fazich tachykardii pozd¢ji bradykardii, tachypnoe,
vazokonstrikce, bledé nebo cyanotické akralni c¢asti téla. Stfedné tézkou hypotermii

doprovazi: fibrilace sini, brady arytmie (nereagujici na atropin), snizena kvalita védomi,
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zpomalend dechova frekvence s postupnou retenci CO; a rozviji se respiracni selhani, snizeny
davivy reflex, svalovy tfes nahrazuje svalova rigidita pfipominajici rigor mortis, mydridza
hypotenze a na EKG piitomnost tzv. vin J. U tézké hypotenze nastava zastava dychani, koma,
oligurie, plicni edém, nereagujici zornice, zastava obéhu a pii teplotach 21-18°C smrt

(Polak, 2014).

Kardiovaskularni projevy: Pii hypotermii se stimuluje sympatikus, ktery zapii¢ini u mirné
hypotermie periferni vazokonstrikci, tachykardii a zvysi srde¢ni vydej. Pifi narustajici
hypotermii nastavd kardiovaskularni deprese, ktera vede ke tkanové hypoperfuzi.
Na EKG jsou viditelné artefakty, coz jsou projevy svalového tiesu. Kromé téchto artefaktii
zménou na EKG pfi hypotermii je vlna J, coz je hrbolek na konci QRS komplexu
Vviz obrazek 3. Pii teploté pod 34°C byva casta fibrilace sini. Poklesne-li teplota pod 33°C
obvykle se objevuje AV blokada I. stupné a inverze viny T. U teploty okolo 30°C muze piejit
v AV blok III. stupné. Fibrilace komor se vyskytuje pfi teploté nizsi nez 28°C, dfive se miiZe
objevit u lidi s ICHS nebo pii reflexni stimulaci (kanylace centralni Zily nebo u trachedlni
intubace). Teploty niz§i nez 20°C vedou k asystolii. Fibrilace komor a asystolie

jsou nejéastjsi pFiciny smrti u hypotermie. (Sevéik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

2

Obrazek 3 - VIna J u pacienta s hypotermii (Hampton, 2007).
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Respiraéni projevy: Z pocatku dechova stimulace se zméni na utlum dechové frekvence
a dechovych objemil. Dechova aktivita zanikd, az pii poklesu teploty pod 24°C. Utlum
kaslaciho reflexu je rizikovy faktor pro vznik aspiracni pneumonie. Pti hypotermii se zvysuje
rozpustnost dychacich plynt v plazmé. Disociac¢ni kiivka oxyhemoglobinu je posunuta
doleva, coz mé za nasledek zvySeni afinity hemoglobinu pro O2. Do tkani se uvoliiuje méné
kysliku. Tento stav je vyvazovan acidozou. Péce o vhodnou oxygenaci, musi zajistit vyvazeni

tdchto dvou protichtidnych jevi (Sevéik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

Metabolické zmény ve fazi s tiesavkou, coz je u teploty mezi 35-30°C, dochazi k velkému
spalovani télesnych energetickych zasob, potiebné k produkci energie. Aktivuji
se kompenza¢ni mechanizmy k obnové homeostazy. Faze bez tiesavky nastava klesne-li
teplota pod 30°C. Pii této fazi selhava termoregulace a metabolismus se zpomaluje.
Diusledkem toho je multiorganova dysfunkce az selhani. Kazdy pokles télesné teploty o 1°C
snizuje metabolismus asi o 6%, tedy pii 28°C je metabolismus pfiblizn¢ polovicni.
Pii hypotermii se také sniZzuje spotieba kysliku napf. u teploty 30°C na 75% a u 20°C na 25%,
tim dochézi k ochrané¢ orgdnu pfed hypoxickym poSkozenim. Vznik4 jak respiracni
tak metabolicka aciddza, nedostatecna ventilace zapfi¢ini zadrzovani CO, a snizeni tkanové
perfuze. Hromadi se laktit a dal$i kyselé metabolity, které vznikaji pii anaerobnim
metabolismu (Sevé¢ik, Cerny, Vitovec et al., 2003). Hypotermie zveda morbiditu a mortalitu

U traumat, je soucasti tzv. letalni triddy, do které patii jesté koagulopatie a rozvoj acidozy

(Flajsingerova, Gottwaldova, © 2014)

Hypotermie ma vliv na CNS, dochazi k jeho generalizovanému utlumu. Z pocatku je pacient
zmateny, pii poklesu teploty zhruba na 30°C nastava ztrata védomi a objevuje se mydriaza.
Kazdy pokles teploty o jeden stupeii snizuje mozkovy pritok o 7%. Déle ma hypotermie
vliv na endokrinni systém, tlumi funkce pankreatu jak exokrinni tak endokrinni. Teploty
pod 30°C zptisobuji snizenou sekreci inzulinu a zvySuje se periferni inzulinova rezistence.
ZvySend hladina kortizolu a glykogenolyza, zvySuji hladinu glykémie, avSak pifi dlouhé
hypotermii, mize dojit k hypoglykémii z divodu vycerpani zasob glykogenu. Hypotermie
ma také vliv na ledviny. Pocate¢ni vazokonstrikce vede k centralizaci ob&hu, nasledkem
toho je zvySena diuréza tzv. chladova diuréza. Je potlacena sekrece ADH a zvySuje
se vylucovani moci. Vysledkem toho je sniZeni celkového krevniho objemu. Pozdé&ji
je zmenseny pritok krve ledvinami z divodu niz§iho srde¢niho vydeje a vyssiho cévniho
napéti. Gastrointestinalni trakt hypotermie nejvice ovliviiuje snizenou peristaltikou stiev,

coz muze vést az k ileu (gevéik, Cemy, Vitovec et al., 2003).
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Lécba hypotermie spociva v co nejkratsim ¢ase dostat pacienta mimo zdroj chladu a zabranit
dal§im ztratdm tepla. M¢l by se co nejméné aktivné pohybovat, aby nedoslo k fibrilaci komor,
jako nasledek proudéni chladné krve z periferii. Byva mnohdy tézké rozlisit hypotermického
pacienta od mrtvého. Konstatovana smrt by méla byt az tehdy, je-li KPR netspésna v ptipade,
ze je télesna teplota nejméné 35°C. KPR se nezahajuje jen v pfipad¢é jasnych traumat
neslucitelnych se zivotem. Béhem resuscitace musi byt pacient zahfivan nejméné
do jiz zminéné teploty 35°C. KPR u hypotermického pacienta mize zapii¢init fibrilaci komor,
proto zname-li teplotu jadra za soucasné monitorace EKG, mizeme postupovat nasledovné.
Jestlize je teplota vyssi nez 28°C nebo je nezndma, zahdjime u zastavy obéhu KPR. Zjistime-
li, Ze teplota je nizsi nez 28°C a na EKG se zobrazuje sinusovy rytmus KPR, nezahajujeme
z diivodu rizika vzniku komorovych fibrilaci. Je-li zfejma fibrilace komor nebo asystolie KPR
musime provadét vzdy (Sevéik, Cerny, Vitovec et al., 2003). KPR lze pfi hypotermii
Vv rizikovém prostiedi az o 10 minut odlozit, pfipadné transportovat za kontinudlni resuscitace,
pouze pomoci mechanické srdecni masaze. Nebo existuje tzv. pierusovana KPR kdy u teploty
vyssi nez 20°C probihd 5 minut KPR, poté je na 5 minut pferuSena a probihd transport.
U teplot menSich nez 20°C po 5 minutové KPR, nasleduje 10 minutovy transport.
(Kubalova, © 2015). Jestlize je defibrilace pii zjisténé komorové fibrilaci u teplot nizsich
nez 30°C neuspésna, opakujeme ji pii prohfati pacienta na vice nez 30°C. Je-li i potom
nelispé$na a pretrvava komorova fibrilace, podava se Amiodaron v davce 300mg i.v.
(Polak, 2014). Pacienty v bezvédomi a s respiraénim selhanim je potieba neodkladné
intubovat a ventilovat ohfdtym zvlhéenym kyslikem. Zahajuje se tekutinovéa resuscitace,
vSechny infuzni roztoky pii1 hypotermii predehiivame, vhodna je infuze 5% glukdzy
ve fyziologickém roztoku. Léky jsou u zavazné hypotermie téméf neuzitecné, divodem
je jejich snizeny Ucinek a prodlouzeny polocas, coz muze po zahfati zplsobit nezadouci
ucinky. Jestlize je nutna inotropni podpora, podava se dopamin. Adrenalin a lzoprenalin
pokud je to mozné se nepodava z divodu toho, Ze jsou arytmogenni. Fibrilace sini ¢i srdecni

blokady vétsinou ustupuji po ohiati pacienta (Sevéik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

Zahrivani pacienta musi byt postupné, asi 0,5-2°C/hod. Rychlé zahiivani muze zpusobit
komplikace, jako jsou zavazna hypotenze, az Sokovy stav (tzv. zahfivaci $ok), fibrilace komor
nebo prohloubeni hypotermie. MoZnosti zahtivani jsou nésledujici: pasivni externi zahiivani,
aktivni externi zahfivani a aktivni interni zahfivani (Poldk, 2014). Pasivni externi zahfivani
spo¢iva v spontannim ohiivani pacienta, pod teplou piikryvkou. Vyuziva se u mirné

hypotermie u jinak zdravych pacientd, ktefi jsou schopni vlastni produkce tepla. Aktivni
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externi zahiivani se vyuziva u mirné a stfedni hypotermie a jako dopln¢k k aktivnimu
internimu zahfivani. Pacient je oblozen teplymi vaky, pfikryvkami, vyuZzivaji se specialni
piikryvky s pfivodem teplého vzduchu, trup pacienta se muze ponofit do teplé vody
nebo je mozné vyuzit horkovzdusnych radiatori. Ve zdravotnickém zafizeni je mozné
pacienta zahtivat pomoci: Aktivniho interniho zahtivani, coz je nejrychlejsi metoda zahifivani.
Jde o invazivni metody, jako jsou: zahifivani vdechované smési (smés je zvlhéend a zahrata
na 40°C), ohtivani GIT (vyplachy zaludku teplym roztokem), mimotélni ob&h (metoda volby
u kritickych hypotermii spojenymi se zastavou ob¢hu, napt. metodiky CRRT s zatazenym
ohfiva¢em), hemodialyza s pouzitym ohtivacem krve (napf. u ptipadd spojenych s intoxikaci),
peritonealni lavaz a pleuralni lavaz (Sev¢ik, Cerny, Vitovec etal., 2003). Hypotermidti
pacienti bez znamek obc¢hové nestability, se muzou ohfivat pomoci zevniho ohiivani
minimalné invazivnimi technikami. Pacienti ob&hové nestabilni by méli byt transportovani
pfimo na specializované pracovisté, kde je mozné zajistit mimotélni podporu obéhu ECLS
(Urgentni medicina, 2015). 1 pies dokonalou izolaci pacienta dochazi k dal§imu poklesu
teploty tzv. After drop sydrom. Pokles teploty mize byt o 0,5-6°C. Pticinou after drop
sydromu je ohiivani periferii, ¢imz dochdzi k ruseni chladové vazokonstrikce a tim k vétSimu
vydeji tepla z télesného jadra. After drop sydromu nelze nijak zabranit, je nutné s nim pocitat

a neustale kontrolovat postizeného (Kubalova, © 2010).

1.5.5 Tenzni pneumotorax

Pneumotorax je stav, kdy dochazi k nahromadéni vzduchu v pleuralni dutiné,
pfi kterém dochédzi ke kolapsu plic. Ke vzniku tenzniho pneumotoraxu dochazi tehdy,
dostava-li se do pluralni dutiny vzduch bez moznosti Gniku ven. Vznika nasatim vzduchu
behem inspiria smérem do pleurdlni dutiny a uzavienim otvoru v parietdlni nebo visceralni
pleufe v prubchu exspiria. Tato situace muze nastat bud’to vnitini komunikaci (poranéni
bronchll), nebo pokud vstupni poranéni dovoli pouze nasiti vzduchu a neni mozné
jeho vypuzeni ven. Divodem muze byt pfilisny sklon rany nebo mtize vzniknout zaklopka
z poranéného Zebra, svalu atp. (H4jek a kol., 2015). V pohrudni¢ni dutin¢ se hromadi vzduch
a roste jeho tlak, az zafne piesahovat tlak atmosféricky. Vzduch tak nejprve utlacuje
postizenou plici a zpisobuje jeji atelektdzu. Pii nadechu tla¢i mediastinum na nepostizenou
stranu a omezuje ventilaci, viz obrazek 4. Pii vydechu posun mediastina deformuje dutou zilu
a je ztizeny zilni ndvrat viz obrazek 5. Tenzni pneumotorax je kriticky stav vedouci k dechové

tisni a kardiopulmonalnimu selhani. (Sestra a urgentni stavy, 2008).
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Obrazek 5 - Tenzni pneumotorax p¥i vydechu (Sestra a urgentni stavy, 2008).

Priznaky tenzniho pneumotoraxu jsou dyspnoe, tachypnoe, cyanodza, poslechovy nalez
je ovlivnén pfesunem mediastina, na postizené strané nejsou slySitelné dechové fenomény
apoklep je hypersonorni, emfyzém, krepitus, zvySena napln krénich zil, deviace trachey,
tachykardie a paradoxni pulz (RemeS, Trnovska a kol.,, 2013). Tenzni pneumotorax
se vyskytuje v prednemocni¢ni péci asi u 5% pacientll se zdvaznym Urazem a byl zjiStén
pfiblizné u 13% pacienti s traumatickou zéastavou ob¢hu. Lécba tenzniho pneumotoraxu
spo¢iva v co nejrychlejsi dekompresi hrudniku, ktera muze byt v podobé hrudni punkce,
ale jeji ucinnost je omezena. Pii NZO v pfednemocnicni péci je preferovana torakostomie,
coz je prvni krok hrudni drenaze, je to jednoduchy chirurgicky fez a rychla disekce
do pleuralni dutiny. Dekomprese hrudniku (punkci hrudniku, torakostomii nebo hrudni
drendzi) musi byt provedena 1 pii pouhém podezieni na tenzni pneumotorax

(Urgentni medicina, 2015).
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1.5.6 Tamponada srde¢ni

Tamponada srdecni je zivot ohrozujici stav, charakterizovany snizenym srdecnim vydejem,
jehoz pri¢ina je zvySeny perikardialni tlak (za normalnich okolnosti je nulovy), vznikly
nakumulovanim intraperikardidlni tekutiny. Kumulovanou tekutinou mutze byt: krev,
transsudat, exsudat nebo hnis. Tekutina utiskuje srdce a zabranuje jeho plnéni v diastole.
Piesahne-li hodnota intraperikardialniho tlaku hodnotu diastolického tlaku pravého srdce,
omezi se roztazeni pravé sin€ i komory, tim padem se snizi i plnéni a vydej. Pokles vydeje
pravé komory zpusobi zvySeni diastolického tlaku levé komory, coz vede ke snizeni vydeje

levé komory, tkanové hypoperfazi a k rozvoji Soku (Marinella, 2007).

Nejcastéjsi pri€iny srde¢ni tamponady je hemoperikard a malignita. Hemoperikard vzniké
napiiklad ostrym penetrujicim poranéni nebo naopak pii tupém poranéni, kdy se krev dostava
do perikardu a vznikd akutni tampondda, sta¢i 1 relativné malé mnozstvi krve,
jelikoZ poddajnost perikardu je omezena. Pozvolné hromadici se vypotek je vétSinou disledek
malignit, jako jsou metastazy karcinomu plic, karcinom prsu. Dal§imi moznymi ptvodci
tamponady jsou virova ¢i idiopaticka perikarditida, uremie, vaskularni kolagendza. Ojedinéle

muze tamponadu zplsobit pneumoperikard jako disledek barotraumatu (Marinella, 2007).

Akutné€ vznikla srde¢ni tamponada se mize projevovat priznaky, jako jsou z pocatku tizkost,
poceni, dusnost, zavrat, synkopa az téZky Sok. Klinicky se projevuji mirné cirkulacni
a hemodynamické abnormality, az ob&hové selhani (Cheitlin, Sokolow, Mcliroy, 2005).
K diagn6ze tamponady srdecni dopoméaha Beckova triada, do které patii: hypotenze,zvySena
napln krénich Zil a tiché srde¢ni ozvy. Pii fyzikdlnim vySetfeni pacienta je zjiSténa:
tachykardie, tachypnoe, je pfitomny pulsus paradoxuss, ztemnély poklep na oblasti srdce
a trubicové dychani ve spodni Casti lopatky (Marinella, 2007). Na EKG nejsou u srdecni
tamponady zadné specifické zmény, ale velmi ziidka je EKG normalni. Casto se objevuje
nizka voltdz plochych nebo negativnich T vIn. Castym jevem je také elektricky alternans,
coz je stiidani amplitudy QRS komplexu, elektricky alternans je zplisoben pohybem srdce
ve vypotku s kazdou kontrakci (Cheitlin, Sokolow, Mcllroy, 2005). Diagnostiku srdecni
tamponady podporuje rentgenovy snimek srdce, ktery je mozné ziskat az ve zdravotnickém
zafizeni, na kterém je nalez zvétSeného srde¢niho stinu tzv. srdce tvaru ldhve na vodu. Dalsi

dulezit¢ vySetfeni je echokardiografie, které dopomah4a k definitivni diagndéze srdecni

® Pulsus paradoxus - Tep, jehoz vlny jsou pii nadechu mensi neZ p¥i vydechu (systolicky tlak v inspiriu klesa)
(Vokurka, Hugo a kol., 2007).
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tamponady. NejtypictéjSim ndlezem echokardiografie je diastolicky kolaps pravé siné

a komory, dilatace vena cava inferior a vymizeni inspira¢niho poklesu (Marinella, 2007).

Lécba zastavy ob&hu se srde¢ni tamponadou, kdy neni mozné provést torakotomii,
mélo by se zvazit  vykonani  perikardiocentézy =~ pod  ultrazvukovou  kontrolou
(Urgentni medicina, 2015). Neodkladna torakotomie je okamzité otevieni dutiny hrudni.
Indikace k neodkladné torakotomii je penetrujici poranéni, pii kterych je KPR nemozna
bez oSetieni krvaceni nebo tamponady. U malignich onemocnéni, kde se perikardialni
vypotek stale hromadi je mozné zavést perikardidlni drén. Ve zdravotnickém zafizeni
je vyjimeéné provadéna cCasteCna nebo Uplna perikardektomie. Dalsi moZnost
ve zdravotnickém zafizeni je vytvoteni tzv. perikardialniho okna, pomoci perkutanni dilatace
vysokotlakym balonkem PBPW. Komplikace u tohoto vykonu se vyskytuji u méné nez 5%
pacientii a celkova tspé&$nost provedeni vykonu je mezi 90 a 100% (Sevéik, Cerny, Vitovec
et al., 2003). Perikardiocentéza je punkce perikardu. Mistem punkce je subxifoidalni oblast,
jehla sméfuje k levému rameni se sklonem 30° dorsalné viz obrazek 6. Za stale aspirace
punktujeme perikard. Na punkci perikardu je vhodna jehla, ktera nema piili§ maly prasvit
explorativni hrudni elektrody EKG, kterd se sterilné spoji s jehlou, a tak mize byt zjistén
kazdy dotek jehly a myokardu, jako nahla elevace tiseku ST (Cheitlin, Sokolow, Mcllroy,
2005). Punkce perikardu naslepo bez zobrazovacich metod je mozna jen V piipadech,

kdy neni ultrazvuk k dispozici (Urgentni medicina, 2015).

Obriazek 6 - Perikardiocentéza (Sevtik, Cerny, Vitovec et al., 2003).
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1.5.7 Intoxikace

Intoxikace je zavazny stav, pii kterém je ohrozeno zdravi a zivot postizen¢ho. Je to stav,
kdy do organismu vnikaji jedovaté latky. Otrava je vyznaCovana chorobnymi zménami,
které poskozuji zdravi a mlzou vést az k zaniku organismu, kazda jedovata latka
ma své typické zmény. Jed je organickd ¢i anorganickd latka, pevného, kapalného
nebo plynného skupenstvi, kterd uz v malém mnozstvi vyvolava otravu. Mnozstvi, druh,
zpusob a doba vniku jedovaté latky do organismu, spolu se schopnosti vyloucit toxickou latku
z téla ¢i ji pretvorit na netoxické metabolity, jsou dialezitymi faktory, které urcuji zavaznost
intoxikace. Jedovaté latky se dé€li podle ucinku na latky: drazdivé, hepatotoxické,
hepatonefrotoxické, neurotoxické, latky tlumici CNS a krevni jedy. Dale se ¢leni podle
zpusobu pusobeni na: lokalni, celkové, a latky lokalné i celkové pusobici. Podle casu
pronikani jedu do organismu se déli na akutni, subakutni a chronické otravy

(gevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Incidence akutnich otrav se pohybuje okolo 35-60 otravenych na milion obyvatel za rok.
Nejcastéjsi pri¢iny otrav jsou: suicididlni Umysly, ndhodné otravy, pracovni urazy
viz tabulka 5. Latky, zpusobujici akutni intoxikaci v nejvétsi mife jsou uvedeny v tabulce
6. Otravné latky se mlzou do téla dostat riznymi zplsoby, nejobvyklejsi cestou je cesta
peroralni, asi v 95% ptipadu, u asi 2% pacientll je cesta vstupu jedu perkutanni stejné
jako cesta inhala¢ni, 1% otrav vznika po vpraveni jedu do organismu parenteralni cestou

(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Tabulka 5 - P¥i¢iny akutnich intoxikaci (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Suicidalni tmysly 95%
Omyl 3%
Pracovni Urazy 2%

owr

Tabulka 6 - Nejéast&jsi latky zpisobujici otravu (Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Insekticidy 39%
Psychofarmaka 17%
Kontaktni herbicidy 9%
Hypnotika 9%
Ostatni 30%
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Pii intoxikacich se meéni funkce nékterych organti, a tak vznikaji symptomy,
které jsou typické pro ruzné typy latek. V pfednemocniéni péci je dulezité rozpoznat ¢asné
projevy intoxikace. Spravné rozeznani, Ze se jedna o otravu, rozhodne o v€asné, odpovidajici
terapii a transportu postizeného na vhodné pracovisté (Sevela, Sevéik a kol., 2011). Na misté
zasahu neni mozné mnohdy zjistit dilezité informace od postizeného. Anamnézu je vhodné
odebrat od tfeti osoby, pokud je pfitomna, pfi nemoznosti ziskdni informaci od postizeného.
Dulezit¢ je zjistit hlavné udaje tykajici se predeslého zdravotniho stavu pacienta
a o uzivanych lécich. Okolnosti, kter¢é by mohly nasvédCovat moznosti, ze se jedna
0 suicididlni pokus. Dale ndzev, mnozstvi, typ a zptisob vpraveni otravné laky do organizmu
(Polak, 2014). Jestlize je podezieni, ze se jedna o otravu, musi se na mist¢ patrat po zbytcich
jedovaté latky, zajistit biologicky material (zvratky, krev, moc) k toxikologickému vysetieni.
Ve zdravotnickém zafizeni se tento biologicky material posila do laboratofe. Zalude¢ni obsah
ziskany vyplachem zaludku nebo zvracenim, Se odebird do sklenéné nebo plastové
uzaviratelné nadoby. Nadoba musi byt opatiena Stitkem pacienta, doplnénym o Casovy daj
odbéru. Vzorek moci, by mél byt z co nejdiive ziskané¢ moci v idealnim mnozstvi 50-100ml.
U pacientd s oligurii je moZzné odeslat i mensi mnoZstvi moci. Odbérovad nadoba
musi splilovat stejné nalezitosti, jako nddoba na Zalude¢ni obsah. Krev na toxikologickeé
vySetieni je odebirana do zkumavek bez protisrazlivého ¢inidla, Cili srazliva krev. Vyjimka
je u podezfeni na otravu oxidem uhli¢itym, kdy se odebira krev do zkumavky s ptidavkem
citratu sodného. Vzorek krve by m¢l byt alespont 10ml. Zkumavka musi byt opatiena Stitkem
pacienta s asovym Udajem odbéru (Sevela, Sevéik a kol., 2011). Pokud doslo k otravé
neznamou latkou a je-li k dispozici, posila se také do toxikologické
laboratote. Jestlize je podezieni na otravu houbami, je-li to mozné posilaji se do toxikologické
laboratote také zbytky hub (Polak, 2014). Informace 0 otravach
jsou k dispozici na toxikologickém informa¢nim stiedisku na telefonnim cisle 224 919 293
(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Hlavni klinické pFriznaky u akutnich otrav

Klinickych ptiznakii u akutnich otrav existuje celd fada, nékteré ptiznaky mizou byt zastieny
z divodil otrav vice latkami najednou nebo pti dlouhodobém léceni néjakého onemocnéni

(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

V souvislosti s intoxikacemi existuji tzv. toxidromy, coZ jsou syndromy vyvolané toxickou

latkou. Toxidromy jsou: sedativni/hypnoticky, sympatomimeticky, anticholinergni,
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cholinergni, serotoninovy, anticholinesterazovy (muskarinovy, nikotinovy), extrapyramidovy,

narkoticky, abstinen¢ni narkoticky. Kazdy toxidrom mé své znaky a ptiznaky (Polék, 2014).

Sedativni/hypnoticky toxidrom se vyznacuje: utlumem dychani, hypotermii, hypotenzi,
hyporeflexii a kématem, obvyklou pfic¢inou jsou benzodiazepiny, etanol a barbituraty

(Polak, 2014).

Sympatomimeticky toxidrom se projevuje bludy, mydridzou, hypertenzi, tachykardii,
hyperpyrexii, hyperreflexii u tézkych otrav: kiece, hypotenze a arytmie. Jeho pfic¢inou

zpravidla byvaji amfetaminy, kokain, kofein, efedrin a teofylin (Polak, 2014).

Anticholinergni toxidrom byva obvykle zpisoben: antihistaminiky, antidepresivy,
antiparkinsoniky a antipsychotiky. Projevuje se deliriem, mydriazou, zarudlou suchou kuzi,
tachykardii, hyperpyrexii, retenci moci, u tézkych otrav se mizou objevit kiece a arytmie

(Polék, 2014).

Cholinergni toxidrom je typicky ptiznaky jako jsou: zmatenost, midza, bradykardie, kiece,
slabost, slinéni, slzeni, inkontinence moc¢i a zvraceni. Vé&tSinou ho zpusobuji: organofosfaty,

insekticidy a physostigmin (Polak, 2014).

Serotoninovy toxidrom obvykle zpsobuji SSRI (citalopram, fluoxetin atd.), jeho pfiznaky
jsou zmatenost, slabost, tachykardie, agitovanost, ties, extrapyramidové pftiznaky

a hyperpyrexie (Polak, 2014).

Anticholinesterazovy toxidrom se vyznacuje: pocenim, slzenim, slinénim, midzou,
neostrym vidénim, bradykardii, hypotenzi, zvracenim, prijmem, inkontinenci moci,
fascikulaci, zaskuby, svalovou slabosti, respiracnim selhdnim a srdeni zastavou.

Jeho pivodci jsou zpravidla organofosfaty (Polak, 2014).

Extrapyramidovy toxidrom se projevuje: dysfonii, dysfagii, tfesem, svalovou rigiditou,

opistotonem a trismem®. Obvykla pri¢ina byvaji chlorpromazin a haloperidol (Polék, 2014).

Narkoticky toxidrom jeho pfiznaky jsou: deprese CNS, midza, hyporeflexie, hypotenze,

plicni edém, oblenéna stievni peristaltika. Byva vétSinou zptisoben opioidy (Polak, 2014).

Abstinen¢ni narkoticky toxidrom se objevi oby¢ejné po vynechani latky jako je: alkohol,

benzodiazepiny ¢i opioidy, projevuje se: prujmy, mydridzou, tachykardii, hypertenzi,

% Trismus — Celistni kontraktura. Oboustranna toxicka a tonicka kie¢ Zvykacich svali provazena ztuhlosti
Sijového a biisniho svalstva (Vokurka, Hugo a kol., 2007).
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nespavosti, nadmémym slinénim, svalovymi zaskuby, neklid, halucinace, slzeni a piloerekce™

(Polak, 2014).

Lécba intoxikaci spo¢iva v né€kolika specifickych 1écebnych opatienich, ktera podporu;ji
terapeuticky efekt: dekontaminace, podpora eliminace a podanim specifickych antidot
(Urgentni medicina, 2015). Nejprve je vsak potieba zajistit vitalni funkce podle postupu ABC
(Polak, 2014). ABC postup zahrnuje zpruchodnéni dychacich cest (A = airway),
dychani (B = breathing) a krevni ob&éh (C = circulation) (Urgentni medicina, 2015).
U intoxikovanych s Gtlumem védomi a dychani je potieba zajistit dychaci cesty. Zakladnim
zajisténim prichodnosti dychacich cest je zdklon hlavy s pfedsunutim dolni Celisti, docasné
muze byt priichodnost udrzovana vzduchovody (Gstni, nosni). Stav dychani posuzujeme podle
pohybu hrudniku, poslechové ¢i pomoci pulzniho oxymetru. Je-li dychani nedostate¢né
je indikovana orotrachealni intubace. Indikace k intubaci jsou: centralni hypoventilace (nizka
dechova frekvence, apnoe, nepravidelné dychani), respiracni selhani (nedostatecna oxygenace
a ventilace), absence obrannych reflexd (pifi poruSe stavu védomi). Zajisti se zilni vstup.
Pacient je kontinudlné¢ monitorovan na EKG a je méfen kontinudlné tlak krve. Pfi zjisténé
hypotenzi je zahajena jeji 1écba, objemovou expanzi, podanim krystaloidnich roztok,
vazopresory jsou indikovany jen v piipad¢, pietrvava-li hypotenze i po doplnéni objemu.
Je-li zjisténa hypertenze, predev§im hypertenzni krize, hypertenze spojena s kardialnim
selhavanim nebo s myokardidlni ischemii, je indikovana obvykla 1écba hypertenze (nitraty,
urapidil atd.). Pfechodn4 hypertenze terapii nevyzaduje (Sevela, Sevéik a kol., 2011). Jestlize
je pfitomna zavazna zivot ohrozujici tachyarytmie, je indikovano podat i.v. 900mg
Amiodaronu v roztoku 5% glukézy. Nereaguje-li pacient nalécbu, je mozné provést
elektrickou kardioverzi. Zavazné bradyarytmie se 1é¢i podanim 0,5 mg i.v. Atropinu, jestlize
atropin nema zadny efekt, provadi se docasna kardiostimulace. U pacientli v bezvédomi,
je také nutné vySetfit stav glykémie, je-li hladina nizka je potieba podat 40% glukézu. U kieci
se aplikuje i.v. 10 mg Diazepamu, po 10-20 minutich je mozné podat dalSich 10 mg,

az do celkové davky 30 mg. JestliZe je to nutné zah4ji se okamzita KPR (Poléak, 2014).
Dekontaminace

Dekontaminace pri inhala¢ni expozici: Inhalacni intoxikace byvaji extremné nebezpecné.
Jelikoz plice maji velkou absorpéni plochu, ptes kterou se toxin dostava rychle do krevniho

ob¢hu a tim i k Zivotné dalezitym organtim (srdce, jatra, mozek). Pacienta je nejprve potieba

19 piloerekce — Napiimeni vlast pilomotorickymi svaly, vétsinou jako reakce na chlad, silné emoce atd. tzv.
,husi kiize“ (Vokurka, Hugo a kol., 2007).
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vynést mimo expozici otravné latky. Pfitom dbame predevsim na své bezpeci. Poté se zajisti
dychaci cesty a pacienta se ptipoji na fizenou ventilaci a podavava se 100% zvlhéeny kyslik.
Dale se podavavaji bronchodilatancia. Pacienta je nutné pozorovat z diivodu nebezpeci vzniku
otoku dychacich cest. Pozdé¢ji muze dojit k rozvoji nekardiogenniho plicniho edému.
Ve zdravotnickém zafizeni, je vhodné také vySetfit krevni plyny, vySetfit pfitomnost
specifickych latek  (karbonylhemoglobin nebo kyanidy) a provést rentgen plic
(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Dekontaminace pii koZni expozici

Dlivodem dekontaminace po zasazeni kuze, je jednak zabranit lokdlnimu poskozeni
(poleptéani, podrazdéni), tak zamezit vstiebavani otravné lytky do organismu, coz by mohlo
vést k systémové otrave. Stejné jako u inhalacni expozice, dbame predevsim na svou vlastni
bezpetnost. Postizeny se premisti mimo expozici toxické latky. Poté je odstranén
kontaminovany odév, obuv, Sperky. Tyto véci se ulozi do oznaceného plastového vaku.
Zasazenou klzi je potfeba omyvat znacnym mnozstvim vody. Nesmi se opomenout vlasova
oblast, nehty, pupek ¢i perineum. Voda by méla byt ze zacatku studend, aby nedochazelo
k vasodilataci, ktera by urychlila vstiebavani latky do organismu. Oplach prudkym proudem
se nedoporucuje, protoze muze zpusobit hlubsi proniknuti otravné latky do kiize. K odstranéni

olejovitych latek se vyuziva voda s mydlem nebo detergentem (Sevela, Sevéik a kol., 2011).
Dekontaminace p¥i o¢ni expozici

Proplachuji se oteviené oci fyziologickym roztokem, fyziologicky roztok se napoji na infuzni
set a oko se proplachuje od kotfene nosu lateralné. Jestlize proplach zptsobuje bolest, mizou
se pouzit lokalni anestetika. Je-li latka, ktera zasahla o¢i zasada nebo kyselina, je potieba
mefit pH slz a proplachovat o¢i tak dlouho dokud nedojde k normalizaci pH. Neutraliza¢ni

roztoky nejsou indikovany (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Gastrointestinalni dekontaminace

Navozeni zvraceni: Zvraceni je mozné vyvolat jen u pacienti, ktefi jsou pfi plném védomi.
Vyvolavani zvraceni, na oddélenich intenzivni péce, byvd velmi malo indikovano.
Jelikoz po 30-60 minutach neni efekt zvraceni vyznamny, je zvraceni vyvolavano spise
na mist¢ udalosti bezprosttedné po poziti jedu. Zvraceni se vyvolava castéji u déti,

protoze zvraceni je mén¢ traumatizujici nez vyplach zaludku. U dospélych je indikovano
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U poziti Spatné rozpustnych tablet nebo u poziti velkych kusi rostlin ¢i hub, které nejsou
schopny projit zalude¢ni sondou. Navozeni zvraceni je kontraindikovéno, jak uz bylo
zminéno vys, u pacientl s poruchami védomi, déale po poziti kyselin, zasad, u otrav benzinem,
petrolejem a jejich derivaty a u jedd zplisobujici kieCe. Vyvolavani zvraceni se nedoporucuje
u déti mladsich 6 mésici. K vyvolani zvraceni se pouziva ipekakuanhovy sirup. U déti
0d 6 do 18 meésicu se podava mnozstvi 10ml, od 18 mésici do 12 let 15ml, u dospélych
je davka 30 ml. Nasledné se musi vypit 200ml vody, dospéli az 500ml. Zvraceni by se mélo
objevit do 20-30 minut, pokud se zvraceni do tohoto ¢asu neobjevi, je mozné davku opakovat.
Vyvolavani zvraceni se doporucuje pouze v nasledujicich ptipadech: nejsou-li pfitomny vyse
zminéné kontraindikace, je divodné podezieni na zavaznou akutni otravu, neni-li k dispozici
jind u¢innd alternativa ke snizeni adsorpce z GIT (napt. adsorpéni uhli), ptedpokléddany
dojezd do zdravotnického zafizeni je vyS$$i neZz jedna hodina, podani sirupu do 30 minut,
maximalné v§ak do 90 minut od poziti toxinu, nebude-li podanim sirupu ovlivnéna dalsi 1écba

(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Vyplach zZaludku by mél byt uskutecnén do 6 hodin od poziti toxinu (Poldk, 2014).
Nejucinngjsi je vyplach provedeny do jedné hodiny od poziti. Vyplach mize byt proveden
i po 12 az 24 hodinach, jelikoz i po této dobé mizou byt ve vyplachované tekutiné latky,
které maji za nasledek zpomaleni vyprazdnéni Zaludku napt. TCAD, opioidy nebo salicylaty.
Je doporucovan u vétSiny peroralnich intoxikaci. Neni mozné ho vSak vykondvat rutinné
vzdy. Vhodny je u vétSich déti a dospélych, u malych déti nejde zavést sonda s dostateCnym
prusvitem, aby ji mohly prochazet 1 vétsi kusy tablet, rostlin ¢i hub. Vykonava se vétSinou
az ve zdravotnickém zafizeni. Realizace vyplachu miiZe byt pouze u pacienti se zachovalymi
laryngedlnimi a faryngedlnimi reflexy, ¢i u nemocnych se zajiSténymi dychacimi cestami
orotrachealni kanylou s nafouknutou obtura¢ni manzetou. Jeho efekt je nejvétsi u latek
tekutych, dobie rozpustnych, emulgovanych, rozdrcenych nebo rozmélnénych. U véaznych
intoxikaci miize zpisobit vazné komplikace jako je: aspirace, poskozeni sliznice jicnu,
zavedeni sondy do dychacich cest, pfechodné zmény na EKG, pokles parcidlniho tlaku
kysliku, vyvolani kiec¢i atd. U latek, které jsou rychle vstiebavany napft. paracetamol, etanol
atd., nemusi mit vyplach zaddny ucinek uz po 4 hodinach. Kontraindikace k provedeni
vyplachu zaludku jsou: poziti latek jako zasady ¢i kyseliny (nebezpeci perforace), poziti
benzinu, petroleje ¢i jejich derivath (vdechnuti téchto latek zplsobuje téZkou chemickou
pneumonii, pfed vyplachem je nutna intubace), nekontrolované kieCe (nebezpeci aspirace

¢1 mechanického poskozeni pii zavadéni sondy), pacienti s poruchami védomi s absenci
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ochrannych dychacich a polykacich reflext (pted vyplachem nutnd intubace), srde¢ni arytmie
(zavadéni sondy muze vyprovokovat zivotu nebezpecné arytmie nebo srdecni zéstavu,
pted zavedenim sondy je nutné upravit srde¢ni rytmus pacienta). Samotné provedeni vyplachu
pacienta. Po zavedeni sondy se nejprve odsaje zalude¢ni obsah a odesle se na toxikologicky
rozbor, poté je provadén vyplach asi 250 ml solného roztoku, zahtdtého na télesnou teplotu,
vytvofeného rozpusténim asi 45g soli v 5 litrech vody. Zaludek vyplachujeme tak dlouho
dokud neodchazi jen Cird tekutina bez dal§i pfimési. Sledujeme celkovy vydej a pfijem
vyplachové  tekutiny. Vyplachové tekutiny bava pouzito mezi 5-10 litry
(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011). Na konec vyplachu se podava jeden gram adsorpéniho uhli

na kilogram télesné hmotnosti, rozpusténé v 250ml vody (Polék, 2014).

Inaktivace otravné latky v Zaludku: Aktivni uhli je nejcastéji pouzivanou latkou
ke gastrointestinalni dekontaminaci, pacientd pifi védomi nebo u pacientli se zajisténymi
dychacimi cestami (Urgentni medicina, 2015). Adsorpéni uhli na sebe vaze rtizné latky
v GIT, snizuje hladiny nckterych jed v krvi, principem takzvané gastrointestinalni dialyzy
(je vytvofen negativni difuzni gradient mezi stfevnim obsahem a krvi). Podani adsorpéniho
uhli je kontraindikovano u pacienti s poruchou védomi, u kfeCovych stavi,
nejsou-li zaintubovani a nemaji-li zavedenou zalude¢ni sondu. Dale je kontraindikovano
u poziti leptavych latek, u iledznich stavi, pfi perforaci GIT, a pokud nejde ovéfit spravnou
polohu zalude¢ni sondy. Doporucend davka adsorpéniho uhli je 50-100g na kg télesné
hmotnosti u dospélych a 0,5-1g na kg télesné hmotnosti u déti, rozmichané ve 100ml vody,
podané do 2 hodin. Vnikla suspenze by neméla obsahovat vice nez 25g uhli. U tézkych otrav
je mozné podat az 150-200g po 4-8 hodinach pies nazogastrickou sondu, doporucuje
se vSak podani menSich davek v kratSich Casovych intervalech. Latky, které jsou dobie
adsorbovatelné adsorpénim uhlim jsou: benzodiazepiny, barbituraty, meprobamat,
antikonvulziva, antidepresiva, teofylin, digoxin, paracetamol, salicylaty a bipyridyliové
herbicidy. Naopak mezi latky, které jsou Spatn¢ adsorbovatelné, patii: alkoholy, glykoly,
lithium, Zelezo, arzen, olovo, méd’, boér, jod, brém, draslik, sodik, malathion, DDT,
karbamaty, silné¢ kyseliny a zasady, benzin, nafta, petrolej, kyanidy, strychin, nerozpusténé
latky (napf. nerozpusténé tablety) a projimadla obsahujici sodik, hoif¢ik a draslik
(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011). Lééba adsorpénim uhlim maé nejvétsi udinek, je-li uskuteénéna

do 1 hodiny od poziti toxické latky (Urgentni medicina, 2015).
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Vyvolani prijmu: K navozeni prijmu se pouziva roztok 40% sorbitolu spolu s adsorpcnim
uhlim, podévana davka je 3-4ml 40% sorbitolu na kilogram télesné hmotnosti. Maximalni
davka je 350ml. U déti mladSich 5 let je sorbitol nevhodny, protoze muize vyvolat vazné
iontové poruchy. Nepouziva se u pacientu s metabolickou acidézou, jelikoz disledkem
vstfebavani sorbitolu mize vzniknout laktatova acidoza. Dal$i moznosti, kterou je mozné
podat k navozeni prijmu je 10% roztok siranu hotfe¢natého, podavaného v mnozstvi 2-3ml
na kilogram t€lesné hmotnosti. Rizikovi pacienti u pouziti tohoto roztoku jsou pacienti
s renalnim selhavanim, kdy mtize dochazek k akumulaci magnesia. Kontraindikaci k podani
projimadel jsou: stfevni neprichodnost, nepfitomnost stievni peristaltiky, perforace stieva,
krvaceni z GIT, iontové poruchy a prijmy. U poziti latek, které jsou rychle vsttebavany

tekutinami, je podani projimadel zbyteéné (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Dalsimi mozZnostmi gastrointestinalni dekontaminace jsou: stfevni lavaz, endoskopie
¢i laparotomie. Tyto postupy se pouzivaji velmi zfidka ve specifickych ptipadech

(gevela, Sevéik a kol., 201 1).
Podani specifickych antidot

Pro inaktivaci toxické latky se pouzivaji specifickd antidota, pokud existuji. NejCastéji

pouzivana antidota jsou zapsany v tabulce 7.
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Tabulka 7 - Nejéastéjsi pouzivana antidota na urgentnim p¥ijmu (Polak, 2014).

Latka Indikace - otrava Davka (ivodni)
1-4 mg i.v., dale po 10-
Atropin Organofosfaty, karbamatové pesticidy 15min do vymizeni
muskarinovych ptiznakl
Calm_um Magnézium, BKK 20-30mg/kg pomalu i.v.
gluconicum
Calcium - .
chloridum Magnézium, BKK 1g pomalu i.v.
7-10ml/kg 10% alkoholu
Etanol Metanol, etylenglykol nebo 0,6-0,8g/kg i.v./p.o.
Flumazenil . . 0,2 mg i.v., opakovat po
(Anexate) Benzodiazepiny 3min do max. davky 3mg/h
Glukagon BB, BKK, hypoglkemizujici léky 5-10mg i.v.
Kyselina listova Metanol 1mg/kg i.v.
Metylpyrazol Metanol, etylenglykol 10-20mg/kg/den
. 140mg/kg p.o. nebo i.v.
N-acytylcystein Paracetamol behem 1 hodiny
., .. 0,4-2mg i.v. kazdé 3min,
Naloxon Opiaty, opioidy max 10-20mg/den

Podpora eliminace otravné latky z krve

Nasledujici metody (forsirovana diuréza, hemoperfuze, hemodialyza, hemofitrace)

neni mozné provést v pfednemocni¢ni neodkladné péci.

Forsirovana diuréza: Tato metoda vyuziva eliminacni schopnost ledvin, k odstranéni toxint
z krve. Pti forsirované diuréze se zvySeni vylucovani otravné latky dosahne substituci ztrat
vody a ionti (podle klinického stavu, bilance tekutin, hodnot CVT a podle laboratornich
hodnot mineralu v moci a krvi), zvySenim perfuzniho tlaku v ledvinach a podanim diuretik.
Pokud je diureticka odpovéd’ dostate¢na, uz pii podani zvyseného mnozstvi tekutin podanych
intravendzné, diuretika nemusi byt nezbytné podany. Aby byl priibéh forsirované diurézy
bez komplikaci je nutné zajistit bezpecny zilni ptistup, méfit CVT a bilanci tekutin, v¢etné
pravidelnych laboratornich kontrol iont, krevniho obrazu, acidobazické rovnovahy
a krevnich plynt. Podavéani infuznich roztokd a podani furosemidu se fidi podle velikosti
diurézy a hodnot centralniho vendzniho tlaku. Je-li CVT mensi nez +2cm H,0, zacina
se podanim infuznich roztokli (nejméné polovicni zastoupeni v téchto infuzich by mél mit

fyziologicky roztok), po vzestupu CVT na 8-10cm H,O se poda jednorazoveé 40-250mg
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furosemidu, dale jsou hrazena H,O podle diurézy a mineraly podle laboratornich vysledk.
Hodnoty CVT by nemély piekro¢it +12 cm H,O, dojde-li k této situaci podava se pouze
furosemid, infuze se zacinaji davat pii poklesu CVT na 8cm H,O. Forsirovana diuréza
je ucinna u otrav latkami, které se nevazou na krevni bilkoviny a jsou vyluc¢ovany ledvinami.
Elimina¢ni moznost ledvin se zvysi pii dosazeni hodinové diurézy u dospélého pacienta
na 400 az 500 ml za hodinu. Forsirovana diuréza je kontraindikovana pfi renalni insuficienci,
srdeCnim  selhani, hypotenzi nereagujici na podani tekutin a  hypokalemii

(Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

Hemoperfuze: Je metoda, ktera vyuziva adsorpci k eliminaci Skodlivych latek z krve. Krev
pfi hemoperfuzi prochdzi pies kolonu, kterd je vyplnéna adsorpénim materidlem,
ktery zachytava jedovaté latky, vcetné téch latek, které jsou vazany na krevni bilkoviny.
Jako adsorp¢ni material je pouzivano adsorpéni uhli nebo synteticka pryskyfice. Spolu
s laitkami pro organismus cizimi jsou vychytdvany i bézné soucdsti plazmy (kreatinin,
gluk6za, mastné kyseliny atd.). Kontraindikace hemoperfuze jsou tézka hypotenze,

generalizovany krvacivy stav, trombocytopenie pod 50 x 10° | (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Hemodialyza: Je jednim z nejrozsitenéjsich 1écebnych postupt, slouzici k odstranéni
nezadoucich latek z krve. Krev proudi pfi hemodialyze v mimotélnim ob&hu, kde prochézi
filtrem, ve kterém pies polopropustnou membranu je ve styku s dialyzacnim roztokem.
Pro prostup latek membréanou, jsou podstatné dva mechanismy: difuze a filtrace. Pti difuzi
se z roztokli po obou stranidch polopropustné membrany piesouvaji latky a samovolné
se vyrovnavaji koncentrace. Difuze je zavisld na koncentracnim gradientu mezi roztoky,
na propustnosti membran a na molekulové hmotnosti. U filtrace jsou latky prochazejici
membranou rozpuStény v roztoku spolu s rozpousStédlem. Rychlost piestupu je zavisla
narozdilu tlaki na obou stranich membrany (transmembranovy tlak) a na ultrafiltracnim
koeficientu dialyzatoru, coZ je mnozstvi ultrafiltratu za jednu hodinu pfi tlakovém gradientu
Imm Hg. Hemodialyza dobfe odstranuje latky, které jsou rozpustné ve vodé, maji malou
molekulovou hmotnost a nevdzou se na krevni bilkoviny. Kontraindikace u hemodialyzy

jsou zavazna hypotenze a generalizovany krvécivy stav (Sevela, Sevéik a kol., 2011).

Hemofiltrace: Krev pfi hemofiltraci protékd mimotélnim ob&éhem pres Afiltr,
ve kterém je semipermeabilni membrana s vysokym stupném propustnosti. Rozdil
mezi hemofiltraci a hemodialyzou je, ze u hemofiltrace neni na druhé strané membrany

dialyza¢ni roztok. Pfestup latek pfes membranu je urceno ultrafiltraci (10-301/hod).
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Membranou prochazi latky rozpusténé v rozpoustédlu, rychlost piestupu latek je zéavisla
na: rozdilu tlaku obou stran membrany a na ultrafiltraénim koeficientu hemofiltru (ultrafiltrat
zajednu hodinu pii tlakovém gradientu Imm Hg). Otravy indikované k hemofiltraci
jsou zpravidla stejné jako u hemodialyzy, u obéhové nestabilnich pacienttl, je upfednostnéna
hemofiltrace. Hemodialyza umoziuje rychlejsi odstranéni toxinu z organismu, proto u otrav,
kdy je potfeba jed co nejdiive dostat z organismu, ma u stabilnich pacientli ptednost
hemodialyza pfed hemofiltraci. Kontraindikace hemofiltrace jsou: hemodynamicky stabilni
pacient (mozna hemodialyza), potifeba rychlého odstranéni toxinu a generalizovany krvacivy

stav (Sevela, Sev¢ik a kol., 2011).

1.5.8 Tromboza plicni

Plicni embolie je zivot ohrozujici stav, jejiz nejcastéjsi pfi¢inou je nahla tromboembolicka
obstrukce ¢asti plicnich cév. Pfi¢iny embolie mizou byt i embolie vzduchova, plodovou
vodou ¢i tukova. V této praci se budu vénovat pouze embolii tromboembolické. Incidence
plicni embolie z hluboké Zilni trombdzy je asi jeden piipad na 1000 obyvatel za rok. Mortalita
plicni embolie, neni-li 1é¢ena je asi 30% u 1écené je to asi 8%. Nejcastejsi pricinou je hluboka
zilni trombdza dolnich koncetin, méné Casto embolii zplsobi trombus vznikly v panevnich
zilach, v dolni duté Zile ¢i v pravé sini. Stdza krve (zpomaleni toku krve), dysfunkce
koagulace a zmény cévni stény, jsou faktory, které jsou pfi¢inami vzniku zdrojové trombdzy,
soubor t&chto faktorti se nazyva Virchowova trias (Seblova, Knor a kol., 2013). Plicni
embolie muze vést az k zastavé ob&hu. Zastava obéhu z divodu akutni plicni embolie
se vyskytuje u 2-9% mimonemocni¢nich NZO a u 5-6% pii zastavé obéhu v zdravotnickém

zatizeni (Urgentni medicina, 2015).

Nejcastéjsi projevy plicni embolii jsou ndhle vznikla dusnost, tachypnoe, bolesti na hrudi,
kasel s hemoptyzou, tachykardie a hypotenze. K diagnostice plicni embolie dopomaha
I spravné odebrana anamnéza a celkové vySetieni pacienta. Otok dolni koncetiny je jednim
z ukazatel, ktery miiZe poukdzat na plicni embolii. Zjisti-li se pii odbéru anamnézy
chirurgicky ¢i ortopedicky vykon v nedavném obdobi, nedavné fraktury dolnich koncetin,
jiz prodéland plicni embolie nebo hluboka zilni trombodza, Cerstvé ochrnuti dolnich koncetin,
obezita, koufeni, t€hotenstvi, hormonalni 1écba atd., toto vSechno jsou rizikové faktory vzniku
plicni embolie, na které by mél byt bran zietel (Polak, 2014). Ke stanoveni diagnézy plicni
embolie dopomahd zdznam kiivky EKG. U vétSiny pacientd s plicni embolii je na EKG
zaznamenana sinusova tachykardie, ddle mize byt EKG bez dalSich patologii. Objevuji

se abnormality, které jsou disledkem postizeni pravé komory. Mezi tyto abnormality
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patii: deviace srde¢ni osy doprava, dominantni R kmity ve svodu Vi, negativni T viny
ve svodech V1-V3 miizou se vyskytnout i ve svodu V4, blokada pravého Tawarova raménka
(RBBB), obraz S I, Q I1I, T Il. U plicni embolie mizou byt také supraventrikularni arytmie,
predevsim fibrilace sini (Hampton, 2007). Ve zdravotnickém zafizeni je dilezitym vySetienim
je echokardiografie, k prikazu akutniho cor pulmonale, je-li cor pulmonale potvrzeno, zveda
se pravdépodobnost, ze se jednd o masivni ¢i submasivni plicni embolii. Dale
echokardiografickym vysSetfenim je zjiStovana piitomnost intrakardidlnich tromba Vv pravé
sini a komofte. Intrakardialni trombus tvofi vyssi riziko a vyskytuje se asi v 5% ptipadil. Plicni
embolii spolehlivé a rychle zobrazi ve zdravotnickém zatizeni CT-angiografie plicnice.
Alternativnimi  vySetfenimi  jsou angiografie plicnice ¢i magnetickd rezonance. Z
laboratornich vysledki k diagnostice plicni embolie piispivaji zvySend hladina natriuretickych
peptidii a pozitivni troponin (Seblova, Knor a kol., 2013). Laboratorné by méla byt stanovena
jesté hladina D-dimert, hodnoty D-dimert (pod 300ug/l) snizuji pravdépodobnost plicni
embolie (Sev¢ik, Cerny, Vitovec et al., 2003).

Podle klinické zavaznosti se plicni embolie klasifikuje do péti forem, viz tabulka 8
(Seblova, Knor a kol., 2013).

Lécba plicni embolie v pfednemocnicni péci je symptomatickd, nejdileZzitéjsi je zajiSténi
zékladnich zivotnich funkci. Je zahajena oxygenoterapie, maskou je pacientovi podavan
kyslik, v ptfipad€ respiracni nedostatecnosti je pacient zaintubovan a pfipojen na umeélou
plicni ventilaci. Intraven6zné je podano 5000j heparinu (Seblova, Knor a kol., 2013). Protoze
neléCend plicni embolie vykazuje vysokou mortalitu, doporucuje se zahdjit 1écbu
jiz u suspektni plicni embolie. Efektivni antikoagulace jde dosahnout jen rychlym podanim
parenteralnich antikoagulancii, tedy intravendznim podanim nefrakcionovaného heparinu,
nizkomolekularnich heparini ¢i fondaparinuxem (Indra, © 2014). Pacienti s masivni
nebo submasivni plicni embolii jsou transportovani do zdravotnického zafizeni s moznosti
spolehlivé diagnostiky (CT) a moznosti trombolytické 1é€by. VéEtsinou jsou pacienti s plicni
embolii sméfovani do kardiocentra. U masivni a submasivni plicni embolii je indikovana
systémova trombolyza. Alternativnim feSenim je podani lokalni trobolyzy a provedeni
katetrizace plicni cévy. Pii kontraindikaci trombolyzy padd volba na chirurgickou
embolektomie. Absolutni kontraindikace trombolyzy jsou: vnitini krvaceni a nedavné
spontanni intrakranidlni krvaceni. Mezi kontraindikace relativni patfi: velké chirurgické
zékrok €i trauma v poslednich 10 dnech, ischemickd mozkova piihoda posledni dva mésice,

krvaceni do GIT v poslednich 15 dnech, téhotenstvi, INR nad 1,8 atp. (Seblova, Knor a kol.,
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2013). Je- li to nutné, provadi se KPR. Jestlize je plicni embolie znamou ¢i suspektni pticinou
zastavy ob¢hu, podavaji se fibrinolytika napt. Actilyse v celkové davce 100mg béhem
2 hodin. u pacientii s hmotnosti mensi nez 65kg nesmi celkovéa davka presahnout 1,5 mg/kg.
KPR musi pokracovat i po podani trombolyzy. Je-li podano fibrinolytikum, KPR se provadi
minimalné¢ 60-90minut, nez se mize KPR ukoncit. Podani trombolyzy i pfes relativni
kontraindikace, by mélo byt zvazeno v piipadech, kdy pfinos trombolyzy bude vyssi
nez piipadna rizika a neexistuje-li jiné alternativni feseni, napiiklad v pfednemocnicni péci

(Urgentni medicina, 2015).

Tabulka 8 - Klinicka klasifikace plicni embolie (Seblovi, Knor a kol., 2013).

Natri-
Klinicka forma | Anamnéza Klinicky projev Cor Troponin | uretické
pulmonale peptidy

Dusnost, hypoxie

, . o
Akutni masivni Kratka (5p02 < 90@' .| Akutni | Pozitivni | Pozitivni
PE tachypnoe, kardiogenni
Sok
Akutni Dusnost, tachykardie,

., Kratka tachypnoe, mirné Akutni | Pozitivni | Pozitivni

submasivni PE .
hypoxie
Tachypnoe,

Akutni mala PE Kratkd | tachykardie, ventilacné Neni Negativni | Negativni
1 ob&¢hove stabilni

Vzestup dusnosti a
Tydny pokles vykonnosti az Akutni
respiracni insuficience

Subakutni
masivni PE

Miize byt

... -, | Pozitivni
pozitivni

Vzestup dusnosti a
pokles vykonnosti az
respiracni insuficience,
tézka plicni hypertenze

Chronicka
tromboembolicka| Me¢sice
plicni hypertenze

Chronické | Negativni | Pozitivni

1.5.9 Tromboéza koronarni

Tromby v koronarni tepné, vedou k vyvoji akutniho koronarniho syndrom. Akutni koronarni
syndrom tvofi nestabilni angina pectoris, akutni infarkt myokardu s elevacemi ST useki
nebo bez nich a nahla srde¢ni smrt. U akutnich koronarnich syndromti dochazi k riziku
nekrozy srdec¢niho svalu a srde¢ni smrti (O'Rourke, Walsh, Fuster a kol., 2010). Srde¢ni sval
zasobi dv¢ koronarni tepny. Jednéd se o prvni odstupy vzestupné aorty, jsou to leva a prava

koronarni tepna. Tyto dv¢ hlavni korondrni tepny se déle vétvi a vSem jejich odstuptim se fika
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ramus (vétev). Leva koronarni tepna ma dvé hlavni vétve ramus intervetrikularis anterior
(RIA) a ramus circumflexus (RC). Z pravé odstupuje ramus coni arteriosi, ramus nodi
sinuatrialis atd. Vznik uzavéru koronarni tepny trombem, muZe podpofit ateroskleroza.
Pocatkem vzniku aterosklerdzy je poskozeni a dysfunkce intimy tepen. Toto poskozeni
zpusobuji napt. hypercholesterolemie, koufeni, hypertenze, diabetes mellitus atd. V intimé
se tvofi ateroskleroticky plat. Na povrchu platu je tzv. vazivova cepicka z tuhého vaziva.
Poskozenim Cepi¢ky (erozi, prasknutim nebo ulceraci), dochazi ke styku krve
s trombogennim kolagenem a vznika trombus. Vzniklé tromby, mizou byt nasténné a jejich
uspotadani vede k rustu platu nebo jsou to tromby uzavirajici. U vétSiny akutnich koronarnich
syndromt, koncicich smrti pacienta, byly zjistény komplikace aterosklerotického platu,
poskozeni Gepicky a vznik nasténného & uzavirajiciho trombu (Mates, Kala, Cervinka a kol.,
2016). Koronarni trombdza je nejcastéj$i pti¢inou infarktu myokardu. Infarkt myokardu
vznikd za okolnosti, kdy néktera ¢ast myokardu neni zasobena krvi (Navratil a kol., 2008).
Vzacné jsou uzavery koronarnich tepen embolem. Embolus vétSinou uzavird kmen levé
koronarni tepny a cCastéj$i je v téchto piipadech nahla srde¢ni smrt nez rozvoj infarktu
myokardu. Piivodcem embolu je pievazné 1éze aortalni chlopné (Mates, Kala, Cervinka a kol.,

2016).
Akutni koronarni syndrom

Akutni koronarni syndrom jak uz bylo zminéno vys, zahrnuje ¢tyfi akutni projevy ischemické
choroby srde¢ni: akutni infarkt myokardu s elevacemi ST useku (STEMI) a bez elevaci
ST tseku  (nonSTEMI), nestabilni anginu pectoris a nahlou srdeéni  smrt

(Urgentni medicina, 2015).

Priznaky: Typickym piiznakem akutniho koronarnitho syndromu je prekordialni
¢i retorosternalni tlakova, drtici, pichava nebo paliva bolest. U anginy pectoris tato bolest
obvykle trva kratsi dobu nez 15 minut (okolo 3-5 minut), u infarktu myokardu je bolest
zpravidla del$i nez 15 minut (nereaguje na 1é¢bu nitraty). Castym jevem je, Ze se tato bolest
Sifi do oblasti krku, zad, nebo pazi. VétSinou byva trvald s maximalni intenzitou nastavajici
béhem nékolika minut. Dal§imi symptomy jsou pocit duSnosti, poceni, nauzea nekdy
I zvraceni a strach ze smrti. VétSinou u starSich pacientli se miize objevit synkopa, zmatenost
a podrazdéni. Témét u 20% pacienti muze byt pribéh asymptomaticky napt. u diabetikii

(O'Rourke, Walsh, Fuster a kol., 2010).
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Vysetieni: Elevace ST useku zjistime natocenim 12 svodového EKG. Za STEMI
je povazovan, je-li elevace ST tseku > 0,1mV v minimaln¢ dvou pfilehlych konéetinovych
svodech nebo je-li elevace > 0,2mV ve dvou a vice svodech hrudnich nebo je pfitomen
pravdépodobné nove vznikly blok levého Tawarova raménka. NonSTEMI se miize na EKG
manifestovat depresemi ST useku, nespecifickymi abnormalitami T vin ¢i dokonce
normalnim EKG. Zaznam EKG v pfednemocnicni péci by mél byt natoCen a interpretovan
Vv co nejkratS§im cCase. Nejsou-li na EKG pfitomny ST elevace, rozliSujeme non-STEMI
od nestabilni anginy pectoris, stanovenim hladiny kardiomarkert, hlavné troponinu
coz je nejspecifictéjsi indikator nekrézy myokardu. Jestlize je troponin pozitivni jedna
se 0 nonSTEMI u negativnich vysledku jde o nestabilni anginu pectoris. Laboratorni vySetfeni
kardiomarkerti, by mélo byt provedeno u pacientd s podezienim na akutni ischemii myokardu
pfi pfijmu do zdravotnického zafizeni. U pacientl s trvajicimi ptiznaky déle nez 6 hodin
a negativni hladinou troponinu se vysetfeni opakuje do 2-3 hodin (Urgentni medicina, 2015).
Ve zdravotnickém zafizeni je Standardnim vySetfenim ke stanoveni rozsahu poskozeni
korondrnich tepen a doporucené terapie je: korondrni angiografie. Koronarni angiografie
je invazivni vySetieni, provadéné v lokalni anestezii na katetrizacnim sale. Pfi koronarni
angiografii je pacientu zaveden katétr k usti pravé a levé koronarni tepny. Katétr se zavadi
pies arterii femoralis ¢i radialis tzv. Seldingerovou metodou viz obrazky 7 a 8. Prvnim
krokem Seldingerovy metody je punkce arterie Sikmé sefiznutou jehlou. DalS§im krokem
je zavedeni atrumatického vodice, ktery ma nejéastéji tvar J. Tento vodi¢ je vpraven
pres lumen jehly do arterie. Nasleduje ponechani vodi¢e v arterii a vytaZeni jehly.
Poté se za pomoci vodice zavede do tepny tzv. sheat nejCastéji s dilatdtorem. Poslednim
krokem je odstranéni vodi¢e a ponechani sheatu v tepné. Konec sheatu je opatien
hemostatickou chlopni, kterd zabratniuje ztratam krve, ale umozniuje priichod katétru ¢i jinych
zafizeni. Sheat byva opatfen bo¢nim otvorem, slouzici k proplachu. Po zavedeni katétru
se aplikuje kontrastni latka a pomoci rentgenového zaieni je sledovéna priichodnost tepen.
V ptipadech, kdy je to nutné, se mize pokracovat provedenim PCI, coZ lécebny proces,
pfi kterém dochazi k roztazeni tepen €i k odstranéni uzavérti pomoci katétru. K roztazeni cév
se pouziva balénkovy katétr, ve vétSin€ ptipada je aplikovan i kovovy stent, ktery zabrani
opakovanému zGzeni. Tento postup navazuje na koronarni angiografii, je provadén stejnym

pristupem nejéast&ji pres a.femoralis nebo radialis (Mates, Kala, Cervinka a kol., 2016).
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tiselny vaz—

koZni fasa

3cm

a. femoralis
communis

a. profunda

a.femoralis  femoral v.
femoris

Obrizek 7 - Seldingerova punkce arteria femoralis (Mates, Kala, Cervinka a kol., 2016)

misto

Obrizek 8 - Seldingerova punkce arteria radialis (Mates, Kala, Cervinka a kol., 2016).
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Lécba akutniho koronarniho syndromu: Jestlize u pacienta pretrvava bolest na hrudi
a namétend hodnota systolického tlaku prevysuje 90mm Hg, je podan nitroglycerin. Podava
se sublingualn¢ davka 0,4mg kazdych 5 minut, maximalné vSak t¥i davky za predpokladu,
ze hodnota systolického tlaku bude stale nad 90mm Hg. U pfetrvavajici stenokardie
nebo u plicniho edému se podava 10ug/min nitroglycerinu i.v. podle krevniho tlaku.
K zmirnéni bolesti nereagujici na nitraty je indikovan morfin. Poc¢ate¢ni davka je 3-5mg i.v.,
ktera je opakovana po nékolika minutach dokud bolest nezmizi. Morfin pacienty vyrazné
zklidnuje, proto nemusi byt podany sedativa. Oxygenoterapie neni potfeba u pacientli nejevici
ptiznaky hypoxie, dusnosti ¢i srde¢niho selhani. Dojde-li k NZO je indikovana ventilace
100% kyslikem. Po obnoveni spontdnniho ob&hu se snazime upravit mnozstvi kysliku tak,
aby bylo dosazeno 94-98% saturace kyslikem na periferii. Kli¢ovou soucasti terapie akutniho
koronarniho syndromu je podani antiagregancii. Podava se 150-300mg kyseliny
acetylsalicylové, muze se rozzvykat ve formé tablet nebo je aplikovana i.v. DalSimi
podavanymi léky jsou antikoagulancia. Heparin, ktery se pouziva, je spolu s kyselinou
acetylsalicylovou podptlirnou 1é€bou k systémové trombolyze nebo k primarni PCI. Heparin
jetaké  vyznamny pro terapii  nestabilni  anginy pectoris a non-STEMI

(Urgentni medicina, 2015).

Obnoveni priutoku krve, u akutniho infarktu myokardu 1ze dosdhnout poddnim systémové
trombolyzy, provedenim primarniho PCI nebo skombinovanim obou metod. Pro G¢innost
1é¢by je zasadni doba, ktera uplynula od zacatku priznakd. PCI neni na Case tak zavislé,
jako systémova trombolyza, ktera musi byt provedena do 2-3 hodin od vypuknuti piiznakd.
Systémova trombolyza se uplatiiuje u pacientd se STEMI, nebo nové vzniklym blokem
levého Tawarova raménka. Indikovdna je v pfednemocnicni péci, jestlize transport
do kardiocentra s moznosti PCI je dlouhy okolo 30-60 minut a neni-li trombolyza
kontraindikovana. PCI je v soucasnosti nejvyuzivangj$i 1écbou nemocnych se STEMI,
srovnanim s trombolyzou, vykazuje PCI mensi mortalitu a morbiditu. Do kardiocentra
s moznosti provedeni primarni PCI, jsou primarn¢ sméfovani pacienti se STEMI, s bolesti
trvajici méné nez 12 hodin s pievoznim Casem menSim nez jedna hodina. Pacienti
u kterych byla podana systémova trombolyza na urgentnim piijmu ve zdravotnickém zatizeni
bez moznosti PCI, by méli podstoupit ¢asnou kardiografii, béhem 3-24 hodin od podani

trombolyzy, i za predpokladu, ze ischemie uz neptetrvava (Urgentni medicina, 2015).

Akutni koronarni syndrom je jednou z nejCastéjSich pfi¢in NZO, Cetnost zastav z divodi

akutniho koronarniho syndromu je 59-79%. U zastav ob¢hu je nutné neprodlené zahajeni

59



KPR. Pacienti, u kterych uz resuscitace probihd, je stanoveni ptiCiny zastavy ob&hu obtizné.
Jestlize je uvodnim rytmem u resuscitovaného pacienta fibrilace komor, je velka
pravdépodobnost, Ze pfiCina zéstavy je ischemickd choroba srde¢ni. U spatfenych zastav
S pocatecnim defibrilovatelnym rytmem, probihala-li laicka KPR, by m¢l byt zvazen transport
za probihajici kontinualni resuscitace do katetrizacni laboratote, k provedeni primarni PCI.
U pacientli po obnoveni spontanniho ob&hu, je-li podezieni na kardidlni pfi¢inu a nalez
elevaci ST useku na EKG, by méla byt provedena urgentni koronarni angiografie a ptipadné
neodkladnd PCI. U pacienti bez elevaci ST tuseku, by méla byt zvazena koronarni
angiografie, byla-li podle odbéru anamnézy koronarni pii¢ina nejvétsim rizikem NZO.
U téchto pacientii by mély byt brany v potaz faktory jako jsou: vek, délka trvani KPR, srde¢ni
rytmus, hemodynamickd nestabilita, neurologicky stav, které usnadni rozhodnuti k transportu

do kardiocentra (Urgentni medicina, 2015).
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2 VYZKUMNA CAST
2.1 Metodika

Ve vyzkumné ¢asti bylo mym cilem za pomoci Sesti vybranych kazuistik poskytnout
Ctenafim predstavu o reverzibilnich pfi¢inach nahlé zastavy obé&hu, jejich projevech
amoznosti 1écby V prednemocnicni péc¢i. Pro zpracovani kazuistik jsem pouzil zdznamy
0 vyjezdu, které mi byly poskytnuty k nahlédnuti na stanovisti zdravotnické zachranné sluzby
(pracovisté si nepieje byt v praci jmenovano), béhem odborné praxe jsem se s reverzibilni
pfi¢inou NZO na vyjezdu osobn¢ nesetkal. Vybér vhodnych kazuistik pro zpracovani
spo¢ival v pro¢itani zdznamt o vyjezdu pacientl, U kterych probihala KPR. Zastav,
jez vznikly na zdklad€ reverzibilni pfi¢iny nebylo mnoho. Béhem vyzkumu jsem naSel
11 pacientd se zjiSténou reverzibilni pficinou NZO, z celkového poctu 48 KPR, béhem
vyzkumného obdobi, které bylo 16 mésici. Z nichz jsem vybral 6, které jsem zpracoval
do kazuistik. Ve zbylych 5 ptipadech se jednalo o resuscitované pacienty, u kterych byla
reverzibilni pficina zjiSténa az po navratu spontanniho ob&éhu. Ve vSech téchto péti ptipadech
se jednalo o AIM. Bohuzel mi v ramci vyzkumu nebylo umoznéno sledovat dalsi prab¢h
1é¢by vybranych pacienti ve zdravotnickém zafizeni, proto kazuistiky obsahuji
jen neodkladnou piednemocniéni pééi. V zadné z kazuistik nejsou pouzita pacientova

identifikacéni data.

2.2 Vyzkumné otazky
1. Je postup diagnostikovani a 1é€by reverzibilnich pfi€in ve vybranych kazuistikach

Vv souladu s literaturou pouzitou v této bakalarské praci?

2. Je postup kardiopulmonalni resuscitace ve vybranych kazuistikdch v souladu

s doporucenymi postup pro resuscitaci: ERC Guidelines 2015?

3. Jaka je procentudlni ¢etnost NZO s reverzibilni pfic¢inou, z celkového poctu KPR

na vybraném pracovisti.
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2.3 Kazuistika | - Plicni embolie

Vyzva

Poséddce RLP, byla poslana vyzva: dusnost trvajici 2 hodiny, v naléhavosti 2. Vyjizdé€lo

se do rodinného domu k muzi 58 let. Na misto posadka dorazila za 12 minut.
Anamnéza

Pacient, dopliiovan svou manzelkou udaval, Ze je diabetik na PAD, na diabetes uziva
Siofor 500 v davkovani 1-0-0. Dalsi onemocnéni a uzivané 1éky neudava. Alergie na nic
nema. Rodinna anamnéza bezvyznamna, otec i matka dosud zivi, bez vaznych onemocnéni.
Pfed 14 dny utrpél zlomeninu levé fibuly po padu na mokré podlaze. Fraktura oSetiena
sadrovou fixaci. Po urazu nasazen Fraxiparin 0,3ml s.c. jednou denné. Pfed 3 dny kontrola

na ortopedické ambulanci Fraxiparin vysazen.
Status praesens a terapie

Po piijezdu posadky na misto, pacient sedici v kiesle, dusny, opoceny. Dvé hodiny, udavana
dusnost postupné zesiluje, vykaslava malé mnozstvi krvavého sputa. Stézuje si na tlakovou
bolest na hrudi, bez propagace. Fyziologické funkce jsou uvedeny v tabulce 9 méfeni 1. Hlava
bez patologického nalezu. Zornice izokorické reagujici na osvit. Napln krénich zil lehce
zvétSena, hrudnik symetricky, poslechové dychani oslabené s tfecimi Selesty. Bficho mékké
prohmatné. Na pravé dolni konceting€ sadrova fixace. Leva dolni koncetina bez patologického
nalezu. Na EKG sinusova tachykardie s negativnimi T vlnami ve svodech Vi-V3. Zahéjena
oxygenoterapie maskou priitokem 51/min. Zaveden PZK G18 do pravého piedlokti a zméfena
hodnota glykemie 5,7mmol/l. Podle anamnézy a typickych pfiznaki, se jedna o suspektni
plicni embolii, proto je aplikovano 5000j Heparinu. Pacient pfelozen na transportni lehatko
a Vv polosed¢, za stalé monitorace transportovan na kardiologii. Béhem transportu doslo
k zhorSeni stavu. Pacient ztraci védomi, nereaguje na bolest, na EKG zachovana elektricka
¢innost, pulz na karotidich nehmatny. Zahdjena KPR, pacient zaintubovan a pfipojen
na fizenou ventilaci v rezimu IPPV, dalsi nastavené¢ parametry ventilaitoru DF 12/min,
FiO02 1,0, MV 5 I/min, PEEP 5cm H20O. Do ventilaéniho okruhu pfipojeno kapnografické
¢idlo. Nalepeny defibrilac¢ni elektrody. Podan 1mg Adrenalinu i.v. Pii analyze rytmu, rytmus
bez zmény, puls stdle nehmatny. Pokracovani KPR dal§i 2 minuty. Dalsi zhodnoceni rytmu
opét bez zmén, puls nehmatny. PokraCovani KPR, poddn 1mg Adrenalinu i.v. Pfi dalsi
analyze ROSC, pulzace na karotidach hmatna. Pacient za¢ina vyvijet motorickou aktivitu,

tlumen Propofolem a Dormikem. Podano frakcinované 200mg (20ml) Propofolu 1% i.v.,
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dale podano i.v. Dormikum 5mg (1ml). Fyziologické funkce béhem KPR a po ni (pfed sedaci)
se nachazeji v tabulce 9 méfeni 2. a 3. Pokra¢ovani v transportu do zdravotnického zafizent,

zména oddéleni z kardiologie na ARO. Po 55 minutach od vyjezdu pacient pfedan na ARO.

Tabulka 9 - Fyziologické funkce - Kazuistika |

Tepova | Dechova
Méfeni (m-lr;:I(—I ) frekvence | frekvence S(g/gz GCS (ritn?Ho 2)
91 gmin) | (min) g
1. 110/80 110 24 86 | 15 (4-5-6) -
2. - 0 12 (UPV) | 64 3(L-1-0) 15
3. 70/40 60 |12(UPV)| 93 5 (1-1-3) 35

2.4 Kazuistika Il - Tenzni pneumotorax

Vyzva

Posadce RLP, byla poslana vyzva: Muz 61 let pad z vysky cca 6m - bezvédomi - dycha,
v naléhavosti 1. Spolu s RLP posldna LZS. Misto z4sahu zemédélska budova. Na misto

posadka dorazila za 8 minut.

Anamnéza

Nelze odebrat spolehliva anamnéza, podle pfitomnych se s ni¢im neléci.
Status praesens a terapie

Pacient po padu ze stfechy, pfi pfijezdu posadky na misto, leZi na zemi v bezvédomi,
jsou pritomny lapavé dechy. Neni pfitomno masivni krvaceni. Zahajena KPR. Nalepeny
defibrilacni elektrody. Pocate¢ni rytmus asystolie. Pacient je odsan z dutiny ustni, odsano
malé mnozstvi krve a slin, jsou zajiStény dychaci cesty endotrachedlni intubaci. Pacient
ptipojen na UPV v rezimu IPPV, dalsi nastavené parametry ventilatoru DF 10/min, FiO2 1,0,
MV 8 I/min, PEEP 5cm H20. Do ventilaéniho okruhu piipojeno kapnometrické cidlo.
Mezitim dorazila posaddka LZS. Zajistén intraosedlni vstup do levé tuberositas tibie, podan
1mg Adrenalinu a 1000ml Ringerova roztoku. Lékai LZS poslechem hrudniku pojal
podezieni na tenzni pneumotorax, z divodu velmi Spatn¢ slySitelného dychani na levé strané
hrudniku, dychani na pravé strané¢ slySitelné. Indikoval levostrannou torakostomii.
Po provedeni torakostomie, pokracovani v KPR. Nésledujici analyza rytmu, obnoveny u¢inny

rytmus, pulzace na karotidach hmatna - ROSC. Hodnoty fyziologickych funkci viz tabulka 10
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pfed KPR 1. méfeni po ROSC 2. méfeni. Celkové vySetfeni: hlava - trzna réna frontalné
vlevo, anizokorie, bez fotoreakce levé mydriatické zornice, hrudnik - vlevo provedena
torakostomie, vlevo znamky fraktury zeber, vpravo bez patologického nalezu, bficho - mékké,
prohmatné, panev - stabilni, HKK bez patologického ndlezu, LDK bez patologického nalezu,
PDK fraktura bérce. Za kontinualniho monitorovani provedeno oSetfeni rdny na hlavé,
pomoci vakuové dlahy znehybnéni PDK. Transport letecky do traumacentra za kontinualni
monitorace v celotélové vakuové matraci. Fyziologické funkce pfed predanim pacienta

do zdravotnického zafizeni viz tabulka 10 (3. méfeni).

Tabulka 10 - Fyziologické funkce - Kazuistika 11

Tepova | Dechova
Méfeni TK frekvence | frekvence | SpO, (%) | GCS EtCO,
(mmHG) 1™ min) | (min) (mmHg)
1. Neméfitelny 0 0 Neméfitelné | 3 (1-1-1) -
2. 90/60 55 |10 (UPV) 94 3(1-1-1) | 37
3. 95/70 75 |10 (UPV) 93 3(1-1-1)| 35

2.5 Kazuistika I11 - Akutni infarkt myokardu
Vyzva

Posadce RLP, byla poslana vyzva: zena 66 let, bolesti na hrudi trvajici hodinu, v naléhavosti

2. Misto zasahu byt 1. patro. Posadka dorazila na misto za 6 minut.
Anamnéza

Pacientka 1é¢ici se s plicni hypertenzi, na niz uziva Adempas (Riocigvat) 2,5mg tbl. v dennim
davkovani 1-1-1. V roce 2012 operace obou o¢i z divodu katarakty. Dal$i onemocnéni
auzivané léky neudava. Alergickda na penicilin a véeli bodnuti. Rodinna anamnéza otec
zemfel na akutni infarkt myokardu v 65 letech, matka dosud Zivé v hospicové péci s tumorem

tlustého stfeva.
Status praesens a terapie

Pti pfijezdu na misto pacientka sedici, plné pii védomi, bleda, opocena, schvacena, stézujici
sina bolest a tlaky na hrudi, $itici se do oblasti krku. Fyziologické funkce namétené
u prvotniho vySetfeni pacienta jsou uvedeny v tabulce 11 méteni 1. Celkové vySetieni: hlava:
bez patologického néalezu, zornice izokorické reagujici na osvit, hrudnik: stabilni, symetricky,

dychani Cisté sklipkoveé, napln krénich zil nezvétSena, biicho: mékké, prohmatné, nebolestive,
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DKK: bez otokl. Natoceno 12 svodové EKG, na kterém jsou viditelné elevace ST useku
0,2mV ve svodech I, aVL, a 0,4mV ve svodech V; a V3 a 0,3mV ve svodech V, - V.
Lékafem stanovena suspektni diagnéza anterolaterdlni STEMI. Zaveden PZK G 18
do pravého piedlokti. Aplikovan Isoket sprey 2 vstiiky sublingvalné. Intravendzné podano
5000j Heparinu, Kardegic 250mg a 50ug Fentanylu. Po konzultaci s kardiologem pacientka
sméfovana do kardiocentra k provedeni akutni PCI. Béhem pftipravy k transportu, dochazi
K rapidnimu zhorSeni stavu pacientky. Pacientka zacind byt zmatend, bolest po podani
fentanylu neustupuje. Fyziologické funkce v tuto chvili viz tabulka 11 méfeni 2. Po chvili
pacientka upada do bezvédomi nereaguje na bolestivy podnét, dychani zachovano,
na monitoru sinusova tachykardie. Pacientka intubovana, napojena na UPV v rezimu SIMV,
nastavené parametry na ventilatoru DF 12/min, FiO2 0,4, MV 5 I/min, PEEP 5cm H20.
Do ventilacniho okruhu pfipojeno kapnografické cidlo. Nasledné se objevuje komorova
fibrilace. Okamzité zahajena KPR, nalepeny defibrila¢ni elektrody, podan defibrilaéni vyboj
o energii 200J. Pokracovani v KPR, ventilator nastaven na rezim IPPV, dalsi nastavené
parametry ventilatoru DF 12/min, FiO2 1,0, MV 5 1/min, PEEP 5cm H20. KPR pokracuje
2 minuty, poté analyza rytmu. Pii analyze pokracujici fibrilace komor. Podéan
dalsi defibrilaéni vyboj o energii 200J. Pokracovani v KPR do dal§i analyzy rytmu. Pfi
zhodnoceni rytmu zjis§tén ROSC, pacientka se zafind probouzet k védomi. Lékai indikuje
k sedaci podani 100mg (10ml) Propofolu 1%. Fyziologické funkce po ROSC (pied sedaci)
viz tabulka 11 méfeni 3. Za kontinualni monitorace pacientka transportovana do kardiocentra

k provedeni akutni PCI. Fyziologické funkce pted pfedanim viz tabulka 11 méfeni 4.

Tabulka 11 - Fyziologické funkce - Kazuistika 111

Méteni (mﬂf_'g) frTe%J/(;;?:e f]r):I:\l/lng:e Sp0,(%) |  GCs (Etrﬁgé)
(/min) (/min)
1 120/80 92 20 9% | 15 (4-5-6) | -
2. | nemetitelny | 115 10 02 | 11434 | -
3 70/50 110 |12pv)| 82 90(4-1-4) | 38
4, 90/60 110 |12upv)| 93 3(1-1-1) | 38
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2.6 Kazuistika IV - Hypotermie
Vyzva

Posadce RLP, byla poslana vyzva: zena 54 let, Méstska policie nachazi zenu na lavicce,
podchlazena $patné komunikuje, naléhavost 2. Misto zasahu park. Posadka dorazila na misto

za 3 minuty.
Anamnéza

Od pacientky nelze nic zjistit. Pravdépodobné bezdomovkyné. Policisté nevi jak dlouho

muze na lavicce lezet. Teplota okoli kolem -8°C.
Status praesens a terapie

Pti prijezdu na misto, pacientka lezi na lavicce, na otazky reaguje nesrozumiteln€, nehybe se.
Barva klze bledd popelavd, puls na a. radialis nehmatny, kapilarni névrat 4 vtefiny.
Za minimalni manipulace pacientka naloZena na nositka a transportovana do sanity. V sanité
zmeétena télesnd teplota v zevnim zvukovodu 30°C. Pacientka napojena na 3 svodé¢ EKG,
kde je sinusovy rytmus. Monitorovany fyziologické funkce. Saturace neméfitelna z divodu
studenych prstl. Dalsi fyziologické funkce viz tabulka 12. Po chvili se rytmus méni
na komorovou fibrilaci a je zahajena KPR. Nalepeny defibrila¢ni elektrody a podan vyboj
200J a pokracovani v KPR. Zajistény dychaci cesty endotrachedlni intubaci. Pacientka
pfipojena na UPV v rezimu IPPV, dalS§i nastavené parametry ventilatoru DF 10/min,
FiO2 1,0, MV 8 I/min, PEEP 5cm H20. Zajistén Zilni vstup G18 do pravého piedlokti podano
500ml ringerova roztoku ohiatého na 38°C. Po dvou minutach analyza rytmu, stale fibrilace
komor podan dalsi vyboj 200J. Pokraovani v resuscitaci dal§i 2 minuty, pfi analyze rytmu
opét fibrilace komor podan vyboj 200J. Do zilniho vstupu podan 1mg Adrenalinu
a 300mg Amiodaronu. Pokracovani v resuscitaci dal§i 2 minuty. Po analyze opét fibrilace
komor, podan vyboj 200J. Poté nasazen automaticky resuscitator LUCAS. Pacientka
pfevezena za probihajici kontinualni resuscitace na ARO. Transport do zdravotnického

zafizeni trval 3 minuty. Pfi pfedani na ARO stale pretrvava komorova fibrilace.

Tabulka 12 - Fyziologické funkce - Kazuistika 1V

Tepova | Dechova
Méfeni TK frekvence | frekvence | SpO; (%) GCS EtCO,
(MmHG) | min) | (min) (mmHg)
1. Neméfitelny 67 10 Neméfitelné | 7 (3-2-2) -
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2.7 Kazuistika V - Intoxikace
Vyzva

Posadce RLP, byla poslana vyzva: muz 32let, bezvédomi dycha, naléhavost 2. Misto zasahu

byt. Posadka dorazila na misto za 10 minut.
Anamnéza

Podle manzelky, se s ni¢im neléci, 1€ky zadné pravidelné neuziva, alergicky na nic neni.

Na stole lezi krabicka a dvé prazdna plata od Paralenu 500mg, které byly udajné plné.
Status praesens a terapie

Pacient lezi na zemi, v bezvédomi spontanné¢ dycha, nereaguje na bolestivé podnéty.
Monitorovany fyziologické funkce viz tabulka 13 fadek 1. Pacient napojen na tii svodé EKG,
na kterém je sinusova tachykardie. ZajiStény dychaci cesty bez medikace, ptfipojen na UPV
v rezimu IPPV, dal$i nastavené parametry ventilatoru DF 12/min, FiO2 1,0, MV 8 I/min,
PEEP 5cm H20. Do ventilaéniho okruhu piipojeno kapnometrické &idlo. Zajistén PZK G18
do pravého predlokti a zméfena hladina glykémie 5,0mmol/l. Lékafem indikovéano na zakladé
podezieni na otravu paracetamolem podani ACC, podano 1500mg ACC i.v. Toxikologickym
informa¢nim stfediskem bylo doporuceno podat 100mg/kg hmotnosti, jelikoz takové
mnozstvi nebylo k dispozici, bylo podano nejvétsi mozné mnozstvi. Pacient iktericky, zornice
izokorické reagujici na osvit, hrudnik stabilni, bficho prohmatné¢, DKK bez otokii. Béhem
vySetifovani se na monitoru objevuje komorova fibrilace a je zahijena KPR. Nalepeny
defibrilacni elektrody a podan vyboj 200J a pokracovani v KPR. Po dvou minutach analyza
rytmu, stale fibrilace komor podan dalsi vyboj 200J. Pokracovani v resuscitaci dalsi 2 minuty,
pfi analyze rytmu opét fibrilace komor podan vyboj 200J. Do PZK podan 1mg Adrenalinu
a 300mg Amiodaronu. Pokra¢ovani v resuscitaci dal$i 2 minuty. Pii analyze opét fibrilace
komor, podan vyboj 200J. Resuscitace pokracuje dal§i 2 minuty, pii analyze rytmu stale
pretrvava fibrilace komor podan paty vyboj 200J. Aplikovan 1mg Adrenalinu i.v. KPR
pokracovala dal$i 2 minuty a pifi dal$i analyze rytmu doslo k ROSC. Fyziologické funkce
po navratu spontanniho ob&hu jsou zaznamenany v tabulce 13 fadek 2. Pacient pfevezen

na ARO.
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Tabulka 13 - Fyziologické funkce - Kazuistika V

Tepova | Dechova
Méfeni TK | frekvence | frekvence SEOZ GCS EtCO;
(MmHG) | gminy | gminy | (%) (mmHg)
1 100/70 120 16 88 3(1-10) -
2. 90/60 125 12 (UPV) 94 3 (1-1-1) 37

2.8 Kazuistika V1 - Akutni infarkt myokardu

Vyzva

Posadce RLP, byla poslana vyzva: muz 46 let, nahla zastava ob&hu, probiha TANR,
Vv naléhavosti 1. Misto zasahu rodinny dim. Posadka dorazila na misto za 6 minut.

Anamnéza

Kurak koufici okolo 20 cigaret denné. S ni¢im se neléci, 1éky pravideln¢ zadné neuziva,

alergie nemd. Rodinnd anamnéza bezvyznamna.

Status praesens a terapie

Manzelka pacienta instruovana dispecery zdravotnického operac¢niho stfediska provadi
TANR. Po pfijezdu na misto okamzité€ resuscitaci piebira posadka RLP. Nalepeny defibrilacni
elektrody, vstupni zjistény rytmus je asystolie. Pacient intubovan, napojen na UPV v reZimu
IPPV, nastavené¢ parametry na ventildtoru DF 10/min, FiO2 1,0, MV 5
PEEP 5cm H20. Do ventilaéniho okruhu pfipojeno kapnografické ¢idlo. Zaveden PZK G18

I/min,

do pravého predlokti, aplikovan Img Adrenalinu i.v. Po dvou minutach resuscitace
analyzovan rytmus. Rytmus se zménil na fibrilaci komor. Podan defibrilacni vyboj 200J]
a pokracovani v KPR dal$i 2 minuty. Dal$i analyza rytmu ROSC. Natoceno 12 svodové EKG,
na kterém jsou viditelné elevace ST tuseku ve svodech II, III aVF. Lékat stanovil suspektni
diagnézu infarkt myokardu spodni stény. Intravenozné¢ podano 8000j Heparinu,
250mg Kadegicu. Fyziologické funkce viz tabulka 14 prvni fadek. Pf¥i manipulaci s pacientem
se opét u pacienta objevuje asystolie. Okamzité zahajeni KPR, podani 1mg Adrenalinu i.v.
Asystolie pfetrvava 1 po dvou minutach pfi dalsi analyze rytmu. Pfi nasledujici analyze rytmu
se objevuje komorova fibrilace. Podan defibrila¢ni vyboj 200J. KPR pokracuje dalsi 2 minuty
do dalsi kontroly rytmu. Komorova fibrilace pifetrvava, podan dalSi vyboj o energii 200J.
Intravendzné aplikovan 1mg Adrenalinu. Po dalSich dvou minutach stale trva fibrilace komor.
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Podan dal§i defibrilaéni vyboj 200J. Do PZK podano 300mg Amiodaronu. Nasledujici
analyzu rytmu dochézi k obnoveni spontanniho ob&hu. Fyziologické funkce viz tabulka 14

fadek 2. Pacient transportovan za kontinudlni monitorace do kardiocentra provedeni akutni

PCI.

Tabulka 14 - Fyziologické funkce - Kazuistika VI

Tepova | Dechova
Méieni TK | frekvence | frekvence SEOZ GCS ELCO,
(mmHg) (/min) (/min) (%) (mmHg)
1. 80/60 100 |10(UPV)| 88 3 (1-1-1) 36
2. 70/50 110 |10(UPV)| 93 3 (1-1-1) 38
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3 DISKUZE

V teoretické Casti své prace jsem popsal zakladni anatomické a fyziologické poméry krevniho
obéhu a dychani. V dalsi ¢asti teoretické prace jsem se zaméfil na nahlé zéastavy obéchu,
piredevsim z reverzibilnich pfic¢in. U jednotlivych reverzibilnich pfi¢in jsou popsany typické
priznaky, zékladni postupy pro diagnostikovani pficiny a jejich 1écba, ¢imz doslo k naplnéni

prvniho cile prace.

Ve vyzkumné casti jsem pomoci kazuistik zpracoval piipady Sesti pacientl s reverzibilni
pfi¢inou NZO. Mym dalSim cilem bylo ov¢fit, je-li diagnosticky postup a 1é¢ebny postup
ve vybranych kazuistikdch v PNP v souladu s odbornou literaturou pouzitou v teoretické casti

prace.

V prvni kazuistice se jednalo o pacienta s plicni embolii. Podle Poldka (2014) jsou typickymi
pfiznaky plicni embolie: nahle vzniklad duSnost, tachypnoe, bolesti na hrudi, kaSel
s hemoptyzou, tachykardie a hypotenze. U popisovaného pacienta v kazuistice jsou z téchto
ptiznakt pfitomny vSechny. Z odebrané anamnézy je dulezitym faktorem zlomenina fibuly
pfed 14 dny. Neddvné fraktury jsou podle Poldka (2014) rovnéz varovnym signéalem,
které nds dokézou upozornit na vyrazné riziko plicni embolie. Dal§im pomocnym indikatorem
ke stanoveni diagndzy plicni embolie je zaznam EKG. Hampton (2007) udava, Ze pii plicni
embolii se na zaznamu EKG miZou objevit abnormality, jako jsou: deviace srde¢ni osy
doprava, dominantni R kmity ve svodu Vi, negativni T vlny ve svodech Vi-V3, ptipadné
i ve svodu Vg, blokada pravého Tawarova raménka a Q kmity a negativni viny T ve svodu IIL.
U pacienta v kazuistice se na EKG vyskytuji: negativni viny T ve svodech V1-V3. Vzhledem
k t¢émto skuteCnostem, bylo stanoveni diagndzy plicni embolie spravné. Po stanoveni
diagnozy suspektni plicni embolie bylo podani 5000 Heparinu a zahajeni oxygenoterapie,

podle Seblové, Knora a kololektivu (2013) a Indry (2014), spravné.

Ve druhé Kkazuistice je popisovan piipad pacienta s traumatickou zastavou ob¢hu,
u kterého byl diagnostikovan tenzni pneumotorax. Lékat LZS diagnostikoval pneumotorax
z davodu S$patné slySitelného dychani na levé strané¢ hrudniku. Podle RemeSe, Trnovské
a kolektivu (2013) jsou neslysitelné dechové fenomény jednim z ptiznakli tenzniho

pneumotoraxu. Tedy provedeni torakostomie bylo spravnym feSenim 2z davodu,
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ze torakostomie a tim dekomprese hrudniku, méa byt provedena i pfi pouhém podezieni

na tenzni pneumotorax, jak je uvedeno v doporucenych postupech pro resuscitaci ERC 2015.

Ve treti kazuistice se jedna o pacientku, U které bylo diagnostikovano anterolateralni STEMI.
Symptomy, které nasvédcovaly tomu, Ze se jedna o AIM, byly podle O'Rourkeho, Walshe,
Fustera a kolektivu (2010): bolest na hrudi, Sitici se do krku a poceni. Hlavni
diagnosticky vyznam ale mélo natoceni 12 svodového EKG, kde byly ST elevace ve svodech
I, aVL, V>—Vs STEMI je podle doporucenych postupii pro resuscitaci ERC 2015
diagnostikovano tehdy, je-li elevace ST tseku > 0,ImV v minimalné¢ dvou pfilehlych
koncetinovych svodech nebo je-li elevace > 0,2mV ve dvou a vice svodech hrudnich.
Z tohoto vyplyva, ze STEMI bylo diagnostikovano spravné, jelikoz ST elevace ve svodech I,
aVL byly 0,2mv a elevace v hrudnich svodech 0,4mv V;, a V3 a 0,3mv ve svodech V4 - Vs.
Nasledujici 1é¢ba podani nitratu, 5000 Heparinu, 250mg Kardegicu a 50ug Fentanylu,
bylo v souladu s doporuc¢enymi postupy pro resuscitaci ERC 2015. Nitraty maji byt podany
u stenokardie, je-1i hodnota systolického tlaku vyssi nez 90mm Hg, coz bylo v tomto ptipadé
splnéno. Dale podani 150-300mg kyseliny acetylsalicylové bylo uspokojeno podanim
250mg Kardegicu, na ulevu od bolesti bylo podano 50ug Fentanylu, podle doporuéenych
postupit pro resuscitaci ERC 2015 by bylo vhodngj$i podani 3-5mg Morfinu. Podéni
5000j Heparinu bylo v souladu s doporuc¢enimi. Sméfovani do kardiocentra k provedeni

primarni PCI bylo dle doporuceni spravné.

Ve &étvrté kazuistice je popisovan piipad hypotermické pacientky. Ze se jedna o hypotermii
nasvédcoval fakt, Ze pacientka byla dlouhodobé vystavena chladu, coz je uvadéno v knize
Sestra a urgentni stavy, (2008) jako jedna z nejcastéjSich pfic¢in hypotermie. Dalsi indikator
bylo zméieni teploty, ktera byla 30°C a podle Sevéika, Cerného, Vitovee a kolektivu (2003)
je jako hypotermie uvadén pokles teploty pod 35°C. Za minimalni manipulace byla pacientka
z mrazivého prosttedi nalozena na nositka a transportovana do  sanity.
Podle Sevéika, Cerného, Vitovce a kolektivu (2003) je zakladnim opatfeni u hypotermie
dostat pacienta mimo zdroj chladu. Tudiz tento postup byl spravny. Podani 500ml ohtéatého

Ringerova roztoku je podle Lukase, Zaka (2014) spravnym postupem 1é¢by.
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V paté Kkazuistice se jednd o intoxikovaného pacienta. Suspektni intoxikace
byla diagnostikovan na zakladé anamnestického nalezu dvou prazdnych plat od Paralenu,
které byly podle manzelky pacienta plné. Odbér anamnézy a patrani po zbytcich otravné latky
intoxikace. Lékai indikoval na zdkladé¢ podezieni na otravu paracetamolem podani ACC,
podano 1500mg ACC i.v. Toxikologickym informaénim stfediskem bylo doporu¢eno podat
100mg/kg hmotnosti, jelikoZ takové mnozstvi nebylo k dispozici, bylo podano nejvétsi mozné
mnozstvi. Podani ACC jehoz G¢inna latka je acytylcystein, coz je antidotum paracetamolu

je podle Polaka (2014) spravné.

Sesta kazuistika popisuje pacienta, u kterého probihala telefonicky asistovana resuscitace
a po piijezdu posadky RLP rozsifena resuscitace. Po navratu spontdnni ventilace natoceno
12 svodové EKG, na kterém jsou viditelné elevace ST useku ve svodech II, III aVF. Lékar
stanovil suspektni diagnézu akutni infarkt myokardu spodni stény. Intraven6zné podano
8000j Heparinu, 250mg Kadegicu. Tato medikace a stanoveni suspektni diagnozy
je v souladu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci ERC 2015. Sméfovani do kardiocentra

k provedeni primarni PCI bylo dle doporucenych postupt pro resuscitaci ERC 2015 spravné.

Ztoho vyplyva, Ze se mi podafilo ovéfit, ze ve vSech zpracovanych kazuistikdch
byly dodrzené  doporucené postupy diagnostiky a terapie jednotlivych pfi¢in

v pfednemocnicni pé¢i, podle pouzité odborné literatury v teoretické ¢asti.

Treti cil, ktery jsem si stanovil byl: porovnat postup kardiopulmonalni resuscitace

ve vybranych kazuistikach s doporuc¢enymi postupy pro resuscitaci: ERC Guidelines 2015.

V prvni kazuistice byla KPR zahgjena po zéstavé obchu, kterd probéhla na zéklad¢ plicni
embolie, pfi pfevozu pacienta do zdravotnického zafizeni. Pocatecnim rytmem byla PEA,
proto byla zahdjena KPR v algoritmu pro nedefibrilovatelny rytmus, ktery spociva
ve 2 minutové KPR mezi analyzami rytmu. Byly zajistény dychaci cesty intubaci a zahajena
fizena ventilace preruSovanym tlakem 100% kyslikem a napojeno kapnografické cidlo.
Jelikoz byl jiz zajistén zilni vstup z piedchozi terapie, mohl se podat 1lmg Adrenalinu i.v.

bez zavadéni nového PZK. Pi dalsi analyze stile PEA. Pokradovani KPR 2 minuty do dalsi
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analyzy, tam zji$téna opét PEA. Pokracovani KPR dalsi 2 minuty, podan 1mg Adrenalinu i.v.

Pti dalsi analyze zjiStén u€inny rytmus, pulzace na karotiddch hmatna.

Vyse uvedeny postup KPR je v souladu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci:
ERC Guidelines 2015 s doplnénim, ze tato zastava ob&hu vznikla na zakladé suspektni plicni
embolie, mohla proto byt podle doporucenych postupt pro resuscitaci ERC Guidelines 2015

podéna trombolyza.

Ve druhé kazuistice byla KPR zahajena na zakladé traumatu. Bezprostfedné po zahajeni
KPR byly nalepeny defibrilaéni elektrody a analyzovdn rytmus. Pocate¢ni rytmus
byla asystolie. Zajistény dychaci cesty intubaci a zahajena fizena ventilace pieruSovanym
tlakem 100% kyslikem a napojeno kapnografické ¢idlo. Zajistén intraosealni vstup a podan
1mg Adrenalinu a 1000ml Ringerova roztoku. Podezieni na tenzni pneumotorax vlevo.
Provedena levostranna torakostomie. Poté pokracovani v KPR. Pfi analyze rytmu obnoveny
ucinny rytmus s hmatnou pulzaci na karotiddch. Po ROSC provedeno celkové vySetfeni

oSetfeni rany na hlavé a fixace zlomeniny.

Vyse uvedeny postup KPR je v souladu s doporucenymi postupy pro resuscitaci:
ERC Guidelines 2015, s pripominkami, Ze podle algoritmu resuscitace pacienta s traumatem,
uvedeném v ERC Guidelines 2015, by méla mit pfednost bilateralni torakostomie hrudniku,
pfed jednostrannou. Dalsi pfipominkou je, Ze po obnoveni spontanniho ob&éhu by v PNP
mély byt podle ERC Guidelines 2015 provedeny pouze zivot zachrafujici ikony a nasledovat
okamzity transport do zdravotnického zafizeni, coz v tomto pfipadé stabilizace PDK

pro zlomeninu bérce nebyly.

Ve tieti kazuistice byla KPR zahdjena u pacientky se STEMI pfipojené na UPV v rezimu
SIMV. Pocate¢ni rytmus byl fibrilace komor, nalepeny defibrilacni elektrody, podan
defibrila¢ni vyboj o energii 200J. PokraCovani v KPR, ventilator nastaven na rezim IPPV,
zahajena ventilace 100% kyslikem. Dal$i analyza rytmu pretrvava fibrilace komor, podan
dalsi vyboj o energii 200J. KPR pokracuje do dalsi analyzy rytmu, pfi kterém je zjiStén

ucinny rytmus. Poté pacientka sméfovana do kardiocentra k provedeni primarni PCL

Vyse uvedeny postup KPR je v souladu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci:

ERC Guidelines 2015.
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Ve ¢tvrté kazuistice byla KPR zahajena po zastavé ob&hu, kterd vznikla na zakladé
hypotermie. Pocatecni rytmus byla komorova fibrilace. Nalepeny defibrilac¢ni elektrody
apodan vyboj 200J a pokracovani v KPR. Zajistény dychaci cesty endotrachealni intubaci.
Pacientka pfipojena na UPV v rezimu IPPV. Zajistén zilni vstup podano 500ml ohiatého
Ringerova roztoku. Po dvou minutach analyza rytmu, stale fibrilace komor podéan dalsi vyboj
200J. Nasledujici analyzu opét fibrilace komor podan vyboj 200J. Do zilniho vstupu podan
Img Adrenalinu a 300mg Amiodaronu. PokraCovani v resuscitaci dalsi 2 minuty. Po analyze
opét fibrilace komor, podan vyboj 200J. Poté nasazen automaticky resuscitator LUCAS.

Pacientka pfevezena za probihajici kontinualni resuscitace na ARO.

Vyse uvedeny postup KPR je v souladu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci:

ERC Guidelines 2015.

V paté kazuistice se provadéla KPR u intoxikovaného pacienta paracetamolem. Rytmus
na zaklad¢ kterého byla KPR zahijena byla komorova fibrilace. Nalepeny defibrila¢ni
elektrody a podan vyboj 200J a pokracovani v KPR. Po dvou minutdch analyza rytmu, stale
fibrilace komor podan dalsi vyboj 200J. Pokra¢ovani v resuscitaci dal§i 2 minuty, pfi analyze
rytmu opédt fibrilace komor podan vyboj 200J. Do PZK podan 1mg Adrenalinu
a 300mg Amiodaronu. Pokracovani v resuscitaci dalSi 2 minuty. Pfi analyze opét fibrilace
komor, podan vyboj 200J. Resuscitace pokracuje dal§i 2 minuty, pfi analyze rytmu stile
pietrvava fibrilace komor podan paty vyboj 200J. Aplikovan 1mg Adrenalinu i.v. KPR
pokracovala dal§i 2 minuty a pii dal§i analyze rytmu doslo k ROSC. Pacient pievezen

na ARO.

Vyse uvedeny postup KPR je v souladu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci:

ERC Guidelines 2015.

V Sesté kazuistice manZelka pacienta instruovana dispeCerem zdravotnického operacniho
sttediska provadi TANR. Po pfijezdu na misto okamzité resuscitaci piebird posadka RLP.
Nalepeny defibrilacni elektrody, vstupni zjiSt€ny rytmus je asystolie. Pacient intubovan,
napojen na UPV v rezimu IPPV. Do ventilaéniho okruhu pftipojeno kapnografické c¢idlo.
Zaveden PZK G18 do pravého piedlokti, aplikovan 1mg Adrenalinu i.v. Po dvou minutach
resuscitace analyzovan rytmus. Rytmus se zménil na fibrilaci komor. Podan defibrila¢ni vyboj
200J a pokracovani v KPR dal$i 2 minuty. Dalsi analyza rytmu ROSC. Natoc¢eno 12 svodové
EKG. Lékar stanovil suspektni diagnézu akutni infarkt myokardu spodni stény Pfi manipulaci

s pacientem se opét u pacienta objevuje asystolie. Okamzit¢ zahdjeni KPR, podani
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1mg Adrenalinu i.v. Asystolie pietrvava i po dvou minutich pifi dal$i analyze rytmu.
Pti nasledujici analyze rytmu se objevuje komorova fibrilace. Podan defibrilacni vyboj 200J.
KPR pokracuje dalsi 2 minuty do dalsi kontroly rytmu. Komorova fibrilace pietrvava, podan
dalsi vyboj o energii 200J. Intravenézné aplikovan 1mg Adrenalinu. Po dalSich dvou
minutach stale trva fibrilace komor. Podan dal§i defibrila¢ni vyboj 200J. Do PZK podano
300mg Amiodaronu. Nésledujici analyzu rytmu dochdzi k obnoveni spontanniho obé&hu.

Pacient transportovéan za kontinudlni monitorace do kardiocentra k provedeni akutni PCI.

Vyse uvedeny postup KPR vcetné transportu je v souladu s doporucenymi postupy
pro resuscitaci: ERC Guidelines 2015.

Z tohoto vyplyva, ze postupy KPR, nebyly v rozporu s doporu¢enymi postupy pro resuscitaci:
ERC Guidelines 2015. AZ na drobné ptipominky u kazuistiky I a IL

Mym ¢tvrtym stanovenym cilem bylo zjistit cetnost NZO na vybraném stanovisti ZZS vzniklé
na zaklad¢ reverzibilni priciny. Z celkového poc¢tu 48 KPR v pribéhu 16 mésict bylo zjisténo
11 zastav s reverzibilni pficinou, coz je 22,92% z celkového poctu KPR. Ostatni KPR vznikly
na zéklad¢ jiné pfi¢iny nebo nebyla pficina zjiSténa. VéEtSina pficin zastav nebyla v PNP
odhalena. Ve 27 pfipadech nebyla resuscitace uspéSna, coz cini uspesSnost 43,75%.
V Moravskoslezském kraji byla tispé$nost resuscitaci v roce 2016 ptiblizné 40%, coz je témét

totozna Uspésnost jak na mém vybraném pracovisti.

m KPR s jinou, nez
reverzibilni pfic¢inou
zastavy obéhu

1 KPR s reverzibilni
pri¢inou zastavy
obéhu

Obrazek 9 - Graf €etnosti NZO s reverzibilni pri¢inou

75



4 ZAVER
Tato prace je vénovana problematice reverzibilnich pfi¢in nahlé zastavy ob¢hu.

V teoretické Casti je stru¢né popsana anatomie krevniho obéhu a dychaci soustava, jednotlivé
reverzibilni pfi¢iny NZO (4H a 4T) a rozsifena resuscitace dospélych a déti. U jednotlivych
pfi¢in jsou popsany nejcastéjsi piiznaky, diagnosticky postup a postup 1é€by. Timto jsem sobé
1 dal$im ¢tenartim pfiblizil problematiku reverzibilnich pficin NZO. Znalost této problematiky

bude ptinosem do dal$iho studia a zaméstnani.

Vyzkumnd c¢ast prace je zaméfena na reverzibilni pfi¢iny NZO v PNP. Pomoci Sesti

vybranych kazuistik je zodpovézeno na tfi vyzkumné otazky.

Prvni vyzkumna otdzka se tyka postupu diagnostiky a terapie u jednotlivych pacient
s reverzibilni pfi¢inou NZO, ptd se na to, zda jsou diagnostikovany a lé¢eny v souladu
s literaturou pouzitou v teoretické Casti prace. Vysledkem porovnani kazuistik s literaturou
vys$lo, ze v jednotlivych kazuistikdch bylo pokracovano v souladu s odbornou literaturou

pouzitou v teoretické ¢asti.

Druhd vyzkumna otdzka porovnava postup posadky u KPR v kazuistice s doporucenymi
postupy pro resuscitace ERC Guidelines 2015. Srovnanim postupii v jednotlivych
kazuistikach s doporuc¢enymi postupy pro resuscitace ERC Guidelines 2015 jsem dosel
k zavéru, Ze KPR byly provadény spravné, az na drobné vytky u prvni a druhé kazuistiky,

které ale nemély zasadni vliv na vysledek resuscitace.

Tteti vyzkumna otazka se pta na procentualni ¢etnost NZO s reverzibilni pficinou z celkového
poctu KPR na vybraném stanovisti ZZS za dobu vyzkumu. Za Casovy usek vyzkumu tvoftily
NZO s reverzibilni pfi¢inou 22,92% KPR z celkového poctu resuscitaci. U zbylych resuscitaci

byla pficina zastavy jina nebo nebyla zjisténa.

Dle mého vyzkumu na stanovisti ZZS, na kterém byl vyzkum realizovan, postupovaly
posadky bez vyraznych nedostatki podle doporuc¢enych postupti, jak v diagnostice a 1écbe
reverzibilnich pfi€in, tak v postupu KPR ve vybranych kazuistikach. Z tohoto jsem dospél
k zavéru, ze odborna piipravenost k feseni reverzibilnich pfi¢in na tomto stanovisti byla dobra

a neni potfeba intenzivniho Skoleni na toto téma.
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6 PRILOHY

PRILOHA | - Algoritmus rozsitené neodkladné resuscitace dospé&lych
PRILOHA 11 - Algoritmus rozsifené neodkladné resuscitace déti
PRILOHA III - Algoritmus pro nedefibrilovatelny a defibrilovatelny rytmus u déti

PRILOHA 1V - Algoritmus KPR u traumatické zastavy ob&hu
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PRILOHA |

Rozsifena neodkladna resuscitace

—-mﬁmysmmmu srdecnimasiie
;!mmmahzuﬁeprminvmisfde&lfmasm
* Podejte kyslik

= Pouzijtekapnografi

= po zaisténi dychacich cest pomickami nepferuSujte
srdeénfmasﬁ

=ys pdﬁfévnﬂm?eﬁﬁé(lmvenozninebolmoseélni)
= Podejte adrenalin kazdych 35 min
= Podejte amiodaron po 3. vyboji

Zdroj: Urgentni medicina (2015)

OKAMZITA LECBA

PO SRDECNI ZASTAVE
= VySetieni postupem ABCDE

= Cilova hodnota Sp0, 94-98 %

= Normalizace PaC0,

= 12svodové EKG

= Lécha vyvoldvajici priciny

= (ilena regulace télesné teploty

ZAJISTETE LECBU REVERZIBILNICH PRICIN

Hyporie : * Trombéza (koronami tepny/plici embolie)
Hypovolémie > ; Tenzni pneumotorax. : :
Hypokalémie/hyperkalémie/metabolické, pﬁﬁny Tampondda srdeénf
Hypotermie/hypertermie Toxické litky (intoxikace)

IVAITE

= Ultrasonografické uysetrem

= Mechanickou srde€nf masaZ k usnadnéni transportu a d@KﬂeEby
'-Knmné!nfangwgmﬁ!'a-perm:mnikomnarmmtm,ena,— %3
= Mimotélni KPR
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PRILOHA I

Rozsirena neodkladna resuscitace déti

OKAMZITA LECBA PO
SRDECNI ZASTAVE
= \lysetreni postupem ABCDE
= Rizena oxygenace

a ventilace
= Dal3i potiebna vysetreni
= | écba vyvolavajici priciny

= Kontrola télesné teploty

(intravengzni nebo intraosedin)
b

Zdroj: Urgentni medicina (2015)
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PRILOHA 11

ZASTAVA OBEHU: NEDEFIBRILOVATELNY RYTMUS

KPR ~ 2min ‘ 2 min . 2min . 2 min ' 2min . § OBNOVEN[
1° 2° i3 &£ |5 OBEHU

Ventilace / oxygenace
IV /10 vstup
Farmakoterapie
Intubace

ZASTAVA OBEHU: DEFIBRILOVATELNY RYTMUS

Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj Vyboj
4)/kg  4l/kg 4)/kg  4J/kg 4)/kg  4l/kg 4)/kg  4J/kg

% 2min 2 min 2min . 2min 2min OBNOVENi
i |1 i Q¢ § 5 OBEHU

Ventilace / oxygenace

IV/10vstup L

Farmakoterapie 5 mgrkg smglkg
Intubace .

Zdroj: Urgentni medicina (2015)
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PRILOHA IV

Pacient
s traumatem

PRAVDEPODOBNA

/ @¥eyez

SV A 23nenjod

Zvaite
ukonéeni KPR

Zdroj: Urgentni medicina (2015)
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