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nenahraditelna, ale bohuzel neviditelna...

Na jednom z nedédvnych jednani redakeni rady bylo otevieno
téma recenzentd - jejich dostate¢ny pocet a odborna kvalita jsou
zcela zadsadni pro kazdy ¢asopis, pokud si chce budovat nebo
udrzovat povést odbornou komunitou respektovaného periodika
[1-3] - bez ohledu na to, v jaké ,lize"” (z pohledu velikosti impakt
faktoru) se aktudlné nachdzi. Ostatné je to pravé prikazna exis-
tence kvalitnfho recenzniho fizeni, kterymi se ,dobré” Casopisy
odlisuji od téch tzv. predétorskych. PfestoZe je recenznf fizenf
zdkladnim predpokladem publikovani vysledk( védecké prace, prace
recenzentl je obvykle navenek anonymni, prakticky neviditelnd, casové
znacné naro¢na a nehonorovana, v neposlednifadé nékdy autory vni-
mand jako nastroj kritiky a nikoliv pomoci — jinymi slovy, recenzent je
vzdy v pozadi, i kdyz ¢asto vyznamné pfispéje k vysledné podobeé ¢lanku
a jeho cita¢nimu ohlasu. | proto jsme se rozhodli ve forméatu editorialu
a) zdUraznit vyznam recenzniho fizeni pro ¢asopis a v Sirsim kontextu
pro celou odbornou komunitu, b) komentovat vybrané aktudini pro-
blémy, ale zejména c) vyuZit editorial k podékovéani viem recententlm
za jejich préaci, bez niz by nas (ale ani jiny) casopis nemohl existovat.

Jaké role plni recenzni fizeni pro ¢asopis, védu, ale i pro samotné
recenzenty?

1. Garance kvality — sprdvnd recenze mé garantovat odbornou kvalitu
a védeckou integritu publikovaného textu, recenzenti vyhodnocuijf
validitu, spolehlivost a relevanci pfispévkd, které jsou autory ode-
silany do redakce se zadosti o otistén.

2. Strazce védy - recenzenti jednaji jako strazci védeckych zna-
lostf a védecké metodologie, urcuji hodnotu, vyznam a pfinos
vysledkl védecké cinnosti jesté pfed tim, nez jsou tyto pfijaty
k publikaci, ¢cimz podporuji ddvéryhodnost a standardy akade-
mickych ¢asopisu.

3. Peer Validation (Cesky ekvivalent terminu nebyl nalezen) —
recenzenti poskytuji vzdjemné ovéreni vyzkumné prace kritic-
kym hodnocenim metodologie, vysledkd, interpretacf a zavérd,
¢imz zachovévaji prisnost a davéryhodnost védeckého procesu
a metodiky védy.

4. Zpétnd vazba a vylepseni odborného i formalniho obsahu textu
pro autory — recenzenti pfindsejf autordm cennou zpétnou vazbu
a konstruktivni kritiku, kterd je vede pfi zlepSovani srozumitel-
nosti, struktury a celkové kvality jejich rukopist a podporuje
kulturu neustalého zlepsovani védecké komunikace. Hlavnim
cflem recenze nemé byt primarné kritika, ale identifikace téch
¢asti prace, kde recenzent vidi prostor ¢i pfileZitost k dalSimu
odbornému anebo jazykovému vylepseni textu.

5. ldentifikace chyb a nedodrzovéani zasad spravné védecké prace —
recenzenti pomahaji odhalovat chyby, nesrovnalosti a potencidini
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pochybeni pfi vyzkumu, jako je plagidtorstvi nebo manipulace
s daty, chranf tak etické standardy a autenti¢nost odbornych
publikaci.

6. Siteni odbornych znalosti a novych védeckych poznatk( —
recenzenti pfispivaji k védeckému pokroku tim, Ze usnadnujf
publikovani plvodniho vyzkumu, ktery rozsifuje stavajici objem
odborné literatury (evidence) a podporujf tak rozvoj daného
oboru.

7. Uznanf a pfinos — recenze ¢lankd v odbornych védeckych ca-
sopisech je sice dobrovolna a nehonorovana sluzba, ale recen-
zentlm poskytuje moznost pracovat pro svdj obor, jeho rozvoj
a v neposlednifadeé ziskat uznani za svou odbornost a praci pro
odbornou komunitu.

8. Sebevzdélavania profesni rozvoj — zapojeni do procesu vzajem-
ného hodnoceni umoznuje recenzentlm zlepsit své dovednosti
kritického mysleni, rozsifit svou znalostni zédkladnu a pfispét
k rozvoji védecké komunikace, coZ v kone¢ném dUsledku slouzf
Sirsi védecké komunité.

Jaké jsou aktudlnf problémy recenzniho fizeni v nasem casopise?
Podobné jaké v jinych ¢asopisech — nedostatek recenzent(, kvalita
recenzi a (ne)dodrzovani termind. Zajem ,stat se recenzentem” je
mezi |ékafi naseho oboru nizky. O dévodech Ize jen spekulovat,
s nejvétsi pravdépodobnosti zde hraje roli ¢asové a odbornéd né-
ro¢nost recenzni prace, nékdy moznd i mylnd premisa, Ze recen-
zentem mUze byt jen |ékaf z akademického prostfedi ¢i s néjakym
védeckym titulem. Nikoliv, podstatné jsou znalost tématu, klinicka
zkusenost dané problematiky, znalost zéakladd metodologie védy
a v neposlednifadé schopnost formulovat své recenzni pfipominky
tak, aby (na)plnily zdkladni smysl a cil recenzniho fizeni — upozor-
néni na oblasti prace, kde je prostor pro zlepseni metodologické,
obsahové ¢i jazykové casti textu. Jsme presvédceni, Ze takovych
|ékafl ma nds obor dostatek, jen o nich nevime. Recenzenti re-
nomovanych svétovych ¢asopisl jsou casto lékafi, kteff jsou ,jen”
Spickovi odbornici v daném tématu, bez jakychkoliv akademickych
hodnosti ¢i tituld. Dikladna a poctiva recenze znamena ¢asto hodi-
ny a hodiny prace nad textem, vyhledavanirecentnich védeckych
zdroj(, hledani vhodnych formulaci pro své pfipominky a komen-
tare tak, aby byly vnimany konstruktivné a pozitivné, aby napomohly
autorovi jeho text vylepsit v maximalni mozné mife (pokud to primarnf
verze textu viibec umoznuje). Na ndro¢nosti recenzi nemeni zatfim nic ani
nastup Al do vsech oblasti naseho profesniho Zivota, recenzni ¢innost
samozfejmé nevyjimaje. Otdzky typu ,muze Al zdsadné zménit (= zkratit)
recenzni praci... pokud ano, jaka je kvalita recenze?” jsou pfirozené
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a legitimni z pohledu hledanf efektivity a ¢asové Uspory jakékoliv lidské
¢innosti, kde se AlmUze uplatnit, tedy i recenzni ¢innosti. Prikazné data
o vlivu Al na kvalitu recenze chybi, nékteré Casopisy (napf. Lancet
Respiratory Medcine) ale jiZz nynf pouziti Al pro recenzi zakazujf [4].

Dékujeme viem minulym i sou¢asnym recenzentiim za jejich

praci, za jejich sluzbu odborné komunité i za to, Ze jsou smifeni
s nevdécnou roli recenzenta. Roli, kterd je skryta v kazdém publi-
kovaném c¢lanku, s roli, kterd i kdyz je neviditelnd, je v pravém slova
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Holubova G."?, Vymazal T.!, Beitl E.3, Drac P. %, Edelmann K., Giirlich R. ¢, Jicha Z.7, Kloub M.8,
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Uvod: Navzdory existenci mnoha doporu¢enych postupti v managementu traumat jsou traumata stale vedouci pfi¢inou smrti

u mladych vékovych skupin a mortalita se v Ceské republice za poslednich 10 let nesnizila. Nadale neni zcela jasné definovana

problematika obéhové stability, indikace podani pIné krve, rutinni vyuziti jednotlivych zobrazovacich metod a prioritizace jed-

notlivych krok( péce. Rozhodli jsme se prostfednictvim dotaznikové studie zmapovat podobu inicidlni péce o traumatizované

pacienty napfi¢ Ceskou republikou v ramci 12 traumacenter a najit spole¢nou definici obéhové stability pacienta, ktera je klicova

pro posloupnost jednotlivych diagnosticko-terapeutickych krokd.

Metodika: Vytvorili jsme dotaznikovou multicentrickou studii a oslovili klinicka pracovisté viech traumacenter v Ceské republice.

Otazky byly zaméreny na postup pfi osetieni traumatizovanych pacientd. V kvétnu 2022 byl dotaznik zaslan vedoucim Iékafdim

véech 12 traumacenter v Ceské republice stanovenych dle aktualniho Véstniku Ministerstva zdravotnictvi. Na zakladé odpovédi

byly vytvorfeny dopliujici otazky. Vedouci |ékafi traumacenter odpovidali dle vlastniho uvazeni a aktudlni situace na svém pra-

covisti. Ziskané odpovédi jsme zpracovali metodou popisné statistiky.

Vysledky: V osmi centrech je vedoucim trauma tymu traumatolog. Nejcastéji (ve ¢tyfech centrech) tvofi trauma tym Sest osob. Plnou

krev podava pouze pét pracovist, ackoliv si sedm z 12 center mysli, Ze ma indikaci k podavani u traumatizovanych pacientd. Obéhovou

stabilitu Ize definovat jako systolicky tlak nad 80-90 mmHg bez vasopresorické podpory a srde¢ni frekvenci pod 120/min, hranicni sta-

bilitu jako stav, kdy je k udrzeni systolického TK nad 80-90 mmHg potteba vasopresorickd podpora a srde¢ni frekvence je 120-130/min

a nestabilitu, kdy ani pouziti vasopresor(i nevede ke stabilnimu udrzeni systolického tlaku nad 80-90 mmHg a srdecnifrekvence je nad

130/min. Osm pracovist ma CT vysetfeni jako soucast urgentniho pfijmu a rutinni vy3etfeni RTG hrudniku, panve a E-FAST (Extended

Focused Assessment with Sonography in Trauma) provadi pouze tfi pracovisté. Vsech 12 pracovist se kloni k vyuziti CT vysetfeni u FAST

pozitivniho obéhové stabilniho pacienta a Ctyfi centra i u hrani¢né stabilniho pacienta ke stanoveni definitivni diagndzy. V3echna centra

jsou schopna provést hrudni drenaz na urgentnim pfijmu, 10 center provadi urgentni torakotomii a Ctyfi centra laparotomii. Pouze tfi

centra vyuzivaji katétr REBOA (Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta) na urgentnim pfijmu.

Zavér: Zjistili jsme, Ze navzdory urcité variabilité v postupu péce o traumata napfi¢ Ceskou republikou je pojeti ob&hové

stability, hrani¢ni stability a nestability spole¢né vsem traumacentriim. Toho lIze vyuzit v dalsi odborné diskuzi sméfujici

k optimalizaci managementu této skupiny pacientd.

Klicova slova: ATLS, celotélové CT, FAST, plna krev, trauma, REBOA.
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Management of patients with trauma in the Czech Republic - results of a questionnaire
study across 12 trauma centers for adults

Summary: Despite the existence of many guidelines in the management of trauma, trauma is still the leading cause of death
in young age groups, and mortality has not decreased in the Czech Republic over the past 10 years. The issues of circulatory
stability, indications for the administration of whole blood, routine use of imaging methods, and prioritization of individual
care steps are still not clearly defined. We decided to use a questionnaire study to map what the initial care of traumatized
patients looks like across our country in 12 trauma centers and to define the circulatory stability of the patient, on which
the sequence of individual diagnostic and therapeutic steps is built.

Methodology: We created a questionnaire-based multicenter study and addressed the clinical workplaces of all trauma
centers in the Czech Republic. The questions were focused on the procedure for treating traumatized patients. In May
2022, the questionnaire was sent to the leading physicians of all 12 trauma centers in the Czech Republic, according
to the current Bulletin of the Ministry of Health. Additional questions were created based on the answers. The leading
physicians of the trauma centers answered at their discretion regarding the current situation at their workplace. We
processed the answers obtained using descriptive statistics.

Results: In eight centers, the head of the trauma team is a traumatologist. Most often (in four centers), a trauma team
comprises six people. Only five centers administer whole blood, although seven of the 12 centers believe it has an
indication for administration in traumatized patients. Circulatory stability can be defined as a systolic pressure above
80-90 mmHg without vasopressors and a heart rate below 120/min; borderline stability as a condition where vasopres-
sor support is needed to maintain the systolic blood pressure above 80-90 mmHg, and heart rate is 120-130/min and
instability when even the use of vasopressors does not lead to maintain stable systolic pressure above 80-90 mmHg, and
heart rate is above 130/min. Eight workplaces have CT scans as part of the emergency department, and routine X-rays of
the chest, pelvis, and E-FAST (Extended Focused Assessment with Sonography in Trauma) are performed by only three
sites. All 12 centers are inclined to use a CT scan at FAST positive circulatory stable patients, and four centers even in
borderline stable patients to establish a definitive diagnosis. All centers can perform chest drainage in the emergency
department; ten centers perform emergency thoracotomy, and four centers perform laparotomy. Only three centers
use the REBOA (Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta) catheter in the emergency room.
Conclusion: Despite certain variability in trauma care management across the Czech Republic, the concepts of circulating
stability, boundary stability, and instability are common to all trauma centers. These concepts can be used in further
professional discussions to optimize the management of this group of patients.

Key words: ATLS, whole-body CT, FAST, whole blood, trauma, REBOA.

Uvod

nebo prioritizace jednotlivych krokd v inicidlnim managementu. To mdze

Trauma je pFicinou smrti u vice nez 5000 obyvatel v Ceské republice (CR)
rocné. Navzdory existenci mnoha doporucenych postupd v péci o trau-
matizované pacienty se za poslednich 10 let pocet Umrti v nasi republice
v dUsledku traumatu vyrazné nesnizil [1]. Trauma je nadale vedouci pricinou
amrti v Ceské republice za rok 2021 ve vékové kategorii od 15 do 34 let
[2]. Kromé vysoké mortality traumata u pfeZivsich pacientd ¢asto vedou
k docasné nebo trvalé invalidité a potiebé dlouhodobé péce o fyzické
a dusevni zdravi vcetné néro¢né rehabilitace. Z vyse uvedenych divodd
tato skupina predstavuje obrovskou zatéZ i pro ndrodni ekonomiku [3].

V pédi o traumatizované pacienty existuje vice postupd, kterymi se Ize
ridit, zejména v inicidlnim osetreni téchto pacient, napfriklad certifikované
kurzy ATLS (Advanced Trauma Life Support), BATLS (Battlefield Advanced
Trauma Life Support), ETC (European Trauma Course). Existence rlizno-
rodych postupt by mohla vést k odlisné praxi v péci o traumatizované
pacienty v ramci Ceské republiky.

V problematice traumat existuji navic oblasti, které nejsou zcela jasné
definované a nadéle jsou predmétem diskuzi, napriklad definice obéhové
stability, indikace podani pIné krve, rutinni vyuZiti zobrazovacich metod
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rovnéz potencovat vznik variability postupu péce o traumatizovaného
pacienta. Z téchto divodd jsme se rozhodli oslovit vedouci Iékare viech
Center vysoce specializované traumatologické péce (.. typu), ddle oznaco-
vanych jako traumacentrum/traumacentra.

Cilem této studie bylo vytvofit pfehled soucasné situace v man-
agementu traumat v CR. Za traumatizovaného pacienta pro Ucely této
studie byl povazovan tridz pozitivni pacient tak, jak ho definuje Véstnik
Ministerstva zdravotnictvf [4], ktery je indikovany k primarnimu smé-
fovani do traumacentra. Dalsim cilem studie bylo najit parametry
a postupy, ve kterych panuje shoda ¢i variabilita napfi¢ traumacentry
a spole¢né definovat pojem obéhové stability, ktery je zasadni pro dalsi
kroky poskytované péce.

Metodika

Sestavili jsme dotaznik s 12 otdzkami tykajicimi se inicidlniho manage-
mentu pacientl s traumatem po prevzeti na urgentnim pifjmu. Dotazy
byly vybrany s cilem zjistit, jak jednotliva traumacentra postupuji po
pfijeti takového pacienta, v jakém tymu pracuji, dle jakych parametrd
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prioritizujf jednotlivé kroky, jak definuji obéhovou stabilitu a jaké vyba-
ven{ a postupy pouzivaji pfi osetfent.

Dotaznik byl rozeslan v kvétnu 2022 do 12 traumacenter pro do-
spélé v Ceské republice uvedenych ve Véstniku MZ CR ¢. 3/2023 [5].
Odpovédi byly ziskany ze vsech pracovist v zafi 2022. Na zakladé zis-
kanych odpovédi byly polozeny dolfujici dotazy k upfesnéni. Celkem
dotaznik obsahoval 17 otézek. Vedouci Iékafi traumacentra opovidali
dle vlastniho uvézenf a aktudini situace na svém pracovisti. U nékterych
otazek méli na vybér z nékolika moznosti a mohli vybrat vice nez jednu
z nabizenych odpovédi. Specializaci traumatolog je v dotazniku minén
lékar se specializaci ortopedie a traumatologie pohybového Ustrojf,
specializaci chirurg je minén lékar se specializaci v zakladnim oboru

chirurgie. Odpovedi byly zpracovany metodami popisné statistiky.
Vysledky

1. Kdo je vedouci trauma tymu ve Vasi nemocnici?
Traumatolog, chirurg, anesteziolog/intenzivista,
lékar urgentniho prijmu?

Odpovéd je shrnuta v Grafu 1.

Graf 1. Vedoucitraumatymu
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M Traumatolog M Chirurg Anesteziolog/Intenzivista
B Traumatolog / Lékar urgentniho pfijmu

2. Kdo by mél byt, dle Vaseho nazoru, vedoucim
trauma tymu? Traumatolog, chirurg, anesteziolog/
intenzivista, lékar urgentniho prijmu?

Devét pracovist preferuje traumatologa jako vedouciho trauma
tymu. Tfi pracovisté pripoustéji dvé mozné specializace v nésledujicich
kombinacich a) anesteziolog/intenzivista nebo traumatolog, b) chirurg
nebo traumatolog, ¢) Iékar urgentniho pfijmu nebo traumatolog. Zalezi
na lokalnich podminkéach a objektivnich moznostech jednotlivych

pracovist.

3.Z kolika osob je tvoren trauma tym? Uvedte
v$echny stabilni ¢leny trauma tymu.

Nejcastéjsi pocet stabilnich ¢lenl trauma tymu (minéno Iékaf-
skych i nelékafskych profesi) je Sest osob, a to celkem ve Ctyfech
centrech, ve tfech centrech je tym tvofen deviti osobami, v dalSich
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tfech centrech je tym tvofen sedmi osobami a ve tfech centrech
péti ¢leny. Pouze v jednom centru je trauma tym tvoren osmi ¢leny
a v jednom centru 10 ¢leny. Do odpovédi byli zahrnuti pouze sta-
bilnf ¢lenové tymu, ktefi jsou vzdy pfitomni. Nebyli zohledhovani
konziliari, ktefi se dovolavaji dle individuainiho posouzent.

4.Kdo je ¢lenem trauma tymu?

Vsech 12 trauma center mé ve svém stabilnim tymu anestezio-
loga/intenzivistu, 11 center ma v tymu traumatologa / Urazového
chirurga / ortopeda, sedm center radiologa, pét center obecného
chirurga a v jednom centru je soucdsti stabilnfho tymu neu-
rochirurg. Nejcastéji tvofi trauma tym tfi nelékarsti zdravotnicti
pracovnici (NLZP), a to v Sesti centrech, dva NLZP jsou stabilné
soucdsti ve Ctyfech centrech a ¢tyfi NLZP jsou v tymu ve dvou
traumacentrech.

5. Podavate plnou krev u traumatickych pacienta?
Odpovéd je shrnuta v Grafu 2.

Graf 2. Poddnipiné krve u traumatickych pacientd

B ANO-5
M NE-7

6. Ma pouziti plné krve, dle Vaseho nazoru, indikaci
u traumatickych pacientti?

Sedm center uvedlo, Ze podani pIné krve ma indikaci u traumatickych
pacientd, ackoliv ji redlné podava pét z téchto center.

7a. Jak definujete obéhovou nestabilitu

u traumatického pacienta? Systolicky tlak 70,
80, 90, 100 mmHg bez vasopresorti, srdec¢ni
akce > 90, 100, 110, 120, 130 bez vasopresorti,
pritomnost vasopresorti, systolicky tlak 70,
80, 90, 100 mmHg s vasopresory, srde¢ni
akce > 90, 100, 110, 120, 130 s vasopresory,
sokovy index nad 1 (srdec¢ni akce vys$si nez
systolicky tlak), jiny parametr?

Odpovédi na tuto otazku byly variabilni, proto byly poloZzeny do-
plfujici otazky k upfesnéni pojmu ob&hové stability. Cetnost uzivani
jednotlivych parametrd k hodnoceni obéhové stability je shrnuta
v Grafu 3.

/ Anest intenziv Med. 2024;35(2):89-97 / ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA


https://www.aimjournal.cz/

92 | PUVODNi PRACE / ORIGINAL PAPER

Management pacientt s traumatem v CR - vysledky dotaznikové studie napfi¢ 12 traumacentry pro dospélé

Graf 3. Uzivané parametry k hodnoceni obéhové stability
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7b. Souhlasite s tvrzenim, Ze obéhovou

stabilitu mizeme definovat jako systolicky tlak

> 80-90 mmHg bez vasopresorické podpory?
Pokud je systolicky tlak > 80-90 mmHg udrzovany
vasopresory, jedna se o hraniéni stabilitu? Pokud
se nedari udrzet systolicky tlak > 80-90 mmHg
ani vasopresory, jedna se o obéhovou nestabilitu?

7c. Souhlasite s tvrzenim, Ze srdeéni frekvence je
dilezita pri posouzeni obéhové stability

a muze slouzit jako pomocné kritérium? Srdecni
frekvence < 120/min rovna se obéhova stabilita,
srdeéni frekvence 120-130/min rovna se
hraniéni stabilita, srdeéni frekvence > 130/min
rovna se obéhova nestabilita?

Vsechna centra se shoduji na tom, Zze obéhové stabilita je pfi do-
sazeni systolického tlaku nad 80-90 mmHg bez vasopresorické podpory.
Za hrani¢ni stabilitu véechna centra povazujf nutnost pouZziti vasopresor(
k udrzeni TK nad 80-90 mmHg, a pokud se TK nedafi udrzet nad tyto
hodnoty ani za pouziti vasopresorické podpory, jedna se o nestabilitu.

Pro pét center je dalsim hodnoticim kritériem obé&hové nestability
Sokovy index. Pokud je srdecnf frekvence vy3si nez systolicky tlak, tedy
hodnota Sokového indexu je nad jedna, pak povazuji takového pacienta
za obéhové nestabilniho.

Méné vyuzivanym kritériem obéhové stability je hodnota srde¢ni
frekvence. Vdechna centra se ale shoduji, Ze je dllezitym pomocnym
kritériem k hodnoceni obéhové stability. Jako stabilniho pacienta Ize
povazovat srde¢ni frekvenci pod 120/min, hrani¢né stabilniho se srde¢ni
frekvenci 120-130/min a nestabilniho se srdecni frekvenci nad 130/min
s ohledem na dalsf kritéria obéhové stability.

Jako dalsi pomocnd kritéria jedno pracovisté hodnoti klinické
a laboratorni znamky Soku, laktat nad 2,2 mmol/| a BE (base excess) pod
tfi. Jedno pracovisté pak i vék a rezervy pacienta.

8. Pro sedm pracovist je pritomnost vasopresort
znamkou obéhové nestability bez ohledu na hodnotu

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2024;35(2):89-97 /

systolického krevniho tlaku. Predpokladame, ze k
vasopresorické podpore se pristupuje, pokud neni
mozné podanim tekutin dosahnout systolicky tlak
> 80-90 mmHg. Souhlasite s timto tvrzenim?

Tato otdzka byla polozena jako doplnujici k upfesnéni nacasovani
zahajeni vasopresorické podpory. Vsechna pracovisté odpovédéla, ze k
podani vasopresorl pfistupujfiv momenté, pokud neni mozné podanim
tekutin dosdhnout systolicky tlak > 80-90 mmHg.

9. Je na Vasem urgentnim prijmu umisténo CT
vySetreni jako jeho stavebni soucast?

Osm pracovist uvedlo, ze maji CT vysetfeni pfimo na urgentnim
pifjmu. Ctyfi centra nemaji CT vysetfeni jako soucast urgentniho
pfijmu.

10. V pripadé, Ze mate CT na oddéleni urgentniho
prijmu, prebirate pacienta od ZZS primo na
vySetirovné CT? Ne, nikdy. Ano, ale jen u obéhové
stabilniho pacienta. Ano vzdy, i v pripadé obéhové
nestability. Jina podminka?

Sest z osmi pracovist, kterd maji CT pfimo na urgentnim pijmu,
uvedlo, Ze nikdy nepfebiraji traumatického pacienta od ZZS pfimo na
CT vysetfovné. Jedno pracovisté si takového pacienta na CT vysetfovné
prebird pouze v pfipadé obéhové stability ¢i hrani¢ni stability a jedno
centrum prebird na CT vy3etieni pacienta vyjimecné, pokud se jedna

o izolované kraniotrauma.

11. Provadite standardné u traumatizovaného
pacienta vysetireni E-FAST, RTG hrudniku a RTG
panve?

Pouze tfi centra uvedla, Ze provadi standardné vse z uvedeného,
tedy E-FAST, RTG hrudniku a RTG péanve. Tfi centra provadi viechna
vysetfeni pouze u obéhové nestabilnich pacientl. E-FAST bez RTG
hrudniku a panve vzdy porovadi Ctyfi centra a pouze dvé centra provadf
E-FAST bez rentgenového vysetfeni pouze u obéhove nestabilnich
pacient. Viz Graf 4.

Graf4. Standardni provedeni RTG hrudniku, RTG pdnve, E-FAST u vsech
traumatizovanych pacientt
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12. P#i pozitivnim nalezu vySetieni E-FAST je

u obéhoveé nestabilniho pacienta prioritou?
Transport na operacni sal k chirurgickému
zakroku. Provedeni celotélového vysSetreni CT.
Chirurgicka intervence na oddéleni urgentniho
prijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace
panve)?

Devét traumacenter uvedlo, Ze pfi pozitivnim nélezu na E-FAST vy-
Setfenf je u obéhové nestabilniho pacienta, tzn. pokud se nedaff udrzet
systolicky tlak > 80-90 mmHg ani vasopresory, prioritou transport na
operacni sél k chirurgickému zakroku. Dvé pracovisté zvolila moznost
provedeni chirurgické intervence pfimo na urgentnim pfjmu a jedno cen-

trum uvedlo mozZnost provedeni CT vysetfeni i pfes obéhovou nestabilitu.

13. Pri pozitivnim nalezu vySetreni E-FAST je
u obéhové stabilniho pacienta prioritou?

Transport na operacni sél k chirurgickému zékroku. Provedeni celo-
télového vysetfeni CT. Chirurgickd intervence na oddélen{ urgentniho
piijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace panve)?

Vsech 12 traumacenter se shoduje na provedeni CT vysetfeni
u obéhove stabilniho pacienta tzn. pokud je systolicky tlak > 80-90
mmHg bez vasopresorické podpory.

14. Pri pozitivnim nalezu vySetreni E-FAST je
u hranic¢né stabilniho pacienta prioritou?

Transport na operacni sél k chirurgickému zékroku. Provedeni celo-
télového vysetfeni CT. Chirurgickd intervence na oddélenf urgentniho
piijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace panve)?

Sest center zvolilo moZnost transportu na opera¢ni sél k chirur-
gickému zédkroku, pét center uvedlo provedeni celotélového CT vy-
Setfeni a jedno traumacentrum zvolilo chirurgickou intervenci pfimo
na urgentnim pfjmu.

15. Jaky typ chirurgické intervence provadite na
urgentnim prijmu? Jedna se o urgentni torakotomii,
laparotomii ¢i oba zakroky? Nebo jen drenaz
hrudniku?

Vsechna traumacentra uvedla, ze provadi hrudni drendz na ur-
gentnim pfijmu. Urgentn{ torakotomii provadi 10 center a urgentni
laparotomii ¢tyfi centra.

16. Pouzivate katétr REBOA?
Pouze tfi centra uvedla, Ze pouZivaji katétr REBOA. Dvé centra uved-
la, Ze majf katétr jiz k dispozici na svych pracovistich nebo je objednan,

ale zatim ho nepouzivaj.

17. Jaky typ postupu v nemocnici preferujete? ATLS,
ETC, BATLS, Evidence based medicine (EBM), jiné?
Nejvice uzfvanym postupem v péci o traumatického pacienta je ATLS.
Pét center preferuje pouze tento postup. Jedno pracovisté kombinuje
ATLS s BATLS kurzem, Ctyfi centra kombinuji ATLS principy s EBM, jedno
pracovisté se fidi pouze poznatky EBM (nejnovéjsimi veédeckymi poznat-
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ky, které nejsou jednotné specificky formulovany) a jedno pracovisté
kombinuje vie uvedené. Jedno centrum uvedlo v moznosti jiné The
European guideline on management of major bleeding and coagulo-
pathy following trauma. Viz Graf 5.

Graf 5. Druh postupu osetieni traumatického pacienta
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Diskuze

Vysledky provedeného priizkumu ukazujf jak shodu, tak i znacnou variabilitu
mezi postupy v péci o traumatizovaného pacienta mezi jednotlivymi
traumacentry v Ceské republice.

Klicovou otdzkou v této oblasti je definice obéhové stability, kterd ma
zasadni vliv na rozhodnuti tykajici se managementu pacienta. Nicméné
doposud neexistuje v CR ani ve svété jednotny konsenzus definice obé&hové
stability, ktery by vychézel z jasnych a jednoduchych patofyziologickych
parametrd.

Recentnf studie ale ukazuji, Ze je snaha tyto parametry definovat
a nizozemsti autofi uvadéji jako parametry stability hodnotu systolického
krevniho tlaku a srdecnf frekvence [6]. Na zékladé vysledk dotazniku Ize
¥ici, e hodnota systolického tlaku je i v Ceské republice nejéastéji pouzi-
vanym kritériem k hodnoceni obéhové stability. Ve viech centrech panuje
shoda, Zze hemodynamicky stabilni pacient je takovy, ktery ma systolicky
tlak nad 80/90 mmHg bez pfitomnosti vasopresorické podpory, hrani¢né
stabilnf pacient s nutnosti vasopresorické podpory k udrzeni TK nad 80-90
mmHg a nestabilni pacient, u kterého se téchto hodnot nedafi dosdhnout
ani s vasopresorickou podporou. Tato jednotna definice obéhové stability,
odvozena z vysledkl provedeného prlizkumu, ma potencial sjednotit
postupy v péci o traumatizovaného pacienta napfi¢ véemi traumacentry
v CR a zvysit kvalitu poskytované péce.

Odbornost vedouciho trauma tymu se lisi mezi jednotlivymi trauma-
centry, ackoliv Véstnik MZ z roku 2021 definuje vedouciho pracovnika trau-
ma tymu Iékafe traumatologa ¢&i vseobecného chirurga [7]. To ale nemusf
predstavovat zasadni problém v péci o traumata, jelikoZ sou¢asné dostupna
evidence fikd, Ze neni signifikantni rozdil v mortalité téchto pacientd, je-li
vedoucim trauma tymu chirurg ¢i lékaf s nechirurgickou specializaci [8, 9,
10]. DUlezity je funkéni trauma tym.

V Ceské republice v soucasné dobé vyuziva katétr REBOA pouze
minimum z dotazovanych pracovist. Cilem dotazniku bylo zjistit do-
stupnost katétru, nikoli indikace k jeho pouZiti. Systematické review s meta-
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analyzou z roku 2021 podporuje pozitivni viiv pouZiti katétru REBOA na cel-
kovou mortalitu v porovnani s resuscitativni torakotomii [11]. Granieri et al.
uvadi pouziti REBOA v inicidlnim managementu u subdiafragmatického
traumatického krvécent s refrakterni hemodynamickou nestabilitou jako
validni nastroj [12]. UK-REBOA randomizovana klinicka studie z roku 2023
neprokazuje snizeni mortality, naopak mozné zvyseni mortality u trau-
matickych pacientt s masivnim krvacenim a vyuZitim REBOA v porovnani
se standardni péci [13]. Prace se shoduji na tom, Ze je tifeba provést dalsi
kvalitnf studie k validnimu zhodnoceni efektivity této metody.

Méné nez polovina dotazovanych pracovist podavé plnou krev u pa-
cientl s traumatem, avsak vice nez polovina pracovist se domniva, ze ma
indikaci u této skupiny pacientd. PInd krev nevyzaduje centrifugaci a se-
paraci jednotlivych komponent, obsahuje méné aditiv a celkovy objem
tekutin podany pacientovi je redukovan oproti komponentnf terapii, coz
mUze vést ke sniZzeni rizika rozvoje traumaticky indukované koagulopatie
[14]. PIna krev ma lepsi hemostaticky profil pfi vysetfeni ROTEM (Rotational
Thromboelastometry) diky piftomnosti viech koagula¢nich faktord [15].
Nékteré studie ukazuji na benefity z podani pIné krve, i kdyz soucasné
dostupné systematické review hovoff o tom, Ze podani pIné krve nenf
asociovano s nizsi mortalitou krvacejicich traumatickych pacientd, ani
snizenim uzivani transfuznich pfipravkd, ale jeji pouziti je bezpecné [16].
V soucasné dobé probihaji studie zabyvajici se podanim pIné krve vs.
komponentni terapie.

PFi pozitivité E-FAST a obéhové stabilité pacienta se viech 12 trauma-
center kloni k provedeni CT vysettenti k definitivni diagnostice poranén.
Otdzkou je tedy pfinos E-FAST vysetieni jako soucdst standardniho proto-
kolu u obéhové stabilnich pacientd. Pribyva studif pfinasejicich informace
o0 tom, Ze ultrazvukové vysetfenf je u traumatizovanych pacient nespo-
lehlivé a nedostatecné vytézné, zatimco CT vysetieni pfispiva k presné
definitivni diagnostice Zivot ohrozujicich poranéni u traumatizovaného
pacienta [17, 18]. Obecné je CT vysetieni pfesnéjsi v diagnostice patologif
mediastina, mozku a retroperitonea oproti ultrazvukovému vyseteni.

Ackoliv vétsina pracovist uvedla, Ze se fidi postupem ATLS, kde je RTG
soucasti tzv. primary survey [19], jen tfi pracovisté provadf standardné
doporucovana rutinni vysetfeni RTG panve, hrudniku a E-FAST u vSech
pacientd. Dle dotaziku k Upravé postupu dochézi kvdli Spatné dostupnosti
RTG metod a jejich nizké vytéznosti. Postup je tedy pfizplsoben lokalnim
podminkdm tak, aby nedoslo ke zdrzeni resuscitacnich postupd, coz je
vsouladu s ATLS postupy. Otazkou je, zda je rutinnf provadeéni RTG hrudniku
a panve stéle indikované vzhledem k dostupnosti CT vysetfenfa moznosti
presnéjsi diagnostiky.

Metaanalyza z roku 2014 srovnava vliv pouzitl konvencnich zobrazova-
cich metod (RTG hrudniku, RTG panve, E-FAST, selektivni CT) s provedenim
celotélového CT vysetteni a jeho vliv na celkovou mortality, s vysledkem
signifikantniho sniZzeni mortality a doby pobytu na urgentnim prijmu
v pfipadé provedeni celotélového CT vysetfeni [20]. Multicentrickd ran-
domizovana kontrolovana studie REACT-2 z roku 2016 sice uvadi stejnou
nemocni¢ni mortalitu u ¢asné provedeného CT vysetfeni v porovnanf{
se standardnimi radiologickymi metodami [21], avSak navazujici analyza
stejné studie u traumatizovanych pacientl s nutnosti akutnf intervence
k zéstave krvaceni z roku 2019 ukazuje klinicky relevantni redukci mortality
ve skupiné s provedenym celotélovym CT vy3etfenim, i kdyZ statisticky
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hrani¢né nesignifikantni [22]. Pacienti s vy3ssim ISS (Injury Severity Score)
by tak mohli profitovat z provedeni ¢asného celotélového CT vysetfenf
v inicidlnim managementu misto provadéni konvencnich zobrazovacich
metod, cemuz dle vysledkd dotaznikové studie odpovida i soucasna praxe
v CR. Japonska skupina ve své studii z roku 2019 ukazuje pozitivni vliv na
snizeni mortality u traumat po zavedeni tzv. hybrid emergency rooms, kde
je moznost okamzité CT diagnostiky a chirurgické intervence pfimo na pfi-
jmovém boxu. Dochazi tedy k vyraznému ¢asovému zkraceni diagnostiky
i intervence bez nutnosti transportu pacienta [23]. Vsechna dotazovana
pracovisté preferuji provedeni CT vysetien( u stabilnich pacient( a pfi
pozitivité E-FAST a vétsina ustupuje od rutinniho provedeni RTG vysetfent.

Je nezbytné upozornit na potiebu a dllezitost diskuze mezi jednot-
livymi traumacentry a odbornymi spole¢nostmi, jako jsou Ceska spolec-
nost Urazové chirurgie, Ceské spolecnost pro ortopedii a traumatologii,
Spole¢nost urgentni mediciny a mediciny katastrof, Ceské spole¢nost
anesteziologie resuscitace a intenzivni mediciny. Tato diskuze by méla
byt zamérend na to, zda variabilita postupl pfi osetfeni traumatizovanych
pacientl ma pifmy vliv na mortalitu a vysledky pacientd. Pokud ano, zvazit
siednoceni postupll pro vsechna traumacentra tak, aby doslo k optimalizaci
péce ve prospéch pacienta.

Limitace studie

Limitem této studie je jeji dotaznikovy charakter a pomérné dlouhy proces
sbéru dat, ktery trval nékolik mésicl, nez byly ziskany viechny odpovédi.
Déle byly otdzky zpocatku formulovany ne zcela jednoznacné, coz si
vyzadalo jejich dopInéni a upfesnéni. Nicméné ziskana data pochazeji
od vedoucich lékafl traumacenter, a to se stoprocentni Ucasti, coz svédci
o kvalité a spolehlivosti ziskanych vysledk.

Zavér

Na zékladé této dotaznikové studie jsme Zjistili, e navzdory mnoha dopo-
ruc¢enym postuplim v péci o traumatizovaného pacienta existuje v rdmci
CR mezi jednotlivymi traumacentry variabilita v postupech, jako je slozeni
trauma tymu, podavani plné krve, provadéni zobrazovacich metod, vyu-
Ziti katétru REBOA, rozsah chirurgickych intervenci na urgentnim pfijmu.
Dule7ité je, Ze panuje shoda v pojeti obéhové stability, hrani¢ni stability
a nestability a fyziologickych parametrech, které stabilitu uruif. Tato studie
poskytuje piehled soucasné situace v managementu traumatu v Ceské
republice a zdUrazriuje potiebu koordinace a standardizace postupl v péci
o traumatické pacienty.

Seznam zkratek

ATLS — Advanced Trauma Life Support

BATLS - Battlefield Advanced Trauma Life Support

BE — Base excess

EBM - Evidence Based Medicine

E-FAST - Extended Focused Assessment with Sonography in Trauma
ETC - European Trauma Course

ISS — Injury Severity Score

NLZP — Nelékarsky zdravotnicky pracovnik

REBOA — Resuscitative Endovascular Balloon Occlusion of the Aorta
ROTEM - Rotational Thromboelastometry
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Tab. 1. Vysledky

1. Kdo je vedouci trauma tymu ve Vasi nemocnici? Poznamka
Traumatolog 8X
Chirurg 2%
Anesteziolog/intenzivista 1%
Traumatolog nebo lékaf urgentniho pfijmu 1x
Jiny 0x
2. Kdo by mél byt dle Vaseho nazoru vedoucim trauma tymu?

Traumatolog 9x
Traumatolog nebo lékaf urgentniho pfijmu 1x
Traumatolog nebo chirurg 1x
Traumatolog nebo anesteziolog intenzivista 1x
Jiny 0x
3.Z kolika osob je tvofen trauma tym?

5 osob 3x
6 0sob 4x
7 osob 3x
8 osob 1x
9 osob 3x
10 osob 1x

4.Kdo je ¢clenem trauma tymu?

Traumatolog / Urazovy chirurg / ortoped 11x

Chirurg 5%
Anesteziolog/intenzivista/urgentista 12x

Radiolog 7x

Neurochirurg 1x

Sestry 4x 2sestry | 6X 3 sestry 2X 4 sestry
Sanitaf 10xano | 2x nenfuveden
Radiologicky asistent 3x 8% neuveden

5. Podavate plnou krev u traumatickych pacient?

Ano 5%

Ne 7x

6. Ma pouziti pIné krve, dle vaseho nazoru, indikaci v této skupiné pacient?

Ano 7X

Ne 5%

7.1 Jak definujete obéhovou nestabilitu u traumatického pacienta?

Systolicky tlak 90 torr bez vasopresor(, srde¢ni akce > 110 bez vasopresorU, pfitomnost vasopresord, systolicky tlak | 1x
< 100 torr s vasopresory, srde¢ni akce > 120 s vasopresory, Sokovy index nad 1

Systolicky tlak 80 torr bez vasopresor(, pfitomnost vasopresord X
Pfitomnost vasopresor(, Sokovy index nad 1 2X
Systolicky tlak 80 torr bez vasopresor(, sokovy index nad 1 X
Systolicky tlak 80 torr bez vasopresor(, srde¢ni akce > 120 bez vasopresord X
Systolicky tlak 90 torr bez vasopresor(, pfitomnost vasopresord X

Systolicky tlak 90 torr bez vasopresor(, srde¢ni akce > 110 bez vasopresor, pfitomnost vasopresord, systolicky tlak | 1x
< 100 torr s vasopresory, srde¢ni akce > 100 s vasopresory, klinicky stav, laboratorni odbéry

Systolicky tlak 90 torr bez vasopresor(, srdec¢ni akce > 120 bez vasopresort 1x
Systolicky tlak 80/90 torr s vasopresory 1x
Pritomnost vasopresor(, Sokovy index nad 1, laktat > 2,2; BE <-3 1%
Neexistuje jednoduchd odpoveéd, zavisi na veéku, rezervéach, charakteru poranéni, delay k osetfeni 1%

7.2 Souhlasite s tvrzenim, Ze obéhovou stabilitu mizeme definovat jako systolicky tlak = 80-90 torr bez
vasopresorické podpory? Pokud je systolicky tlak = 80-90 torr udrzovany vasopresory, jedna se o hranic-
ni stabilitu? Pokud se nedafi udrzet systolicky tlak = 80-90 torr ani vasopresory, jedna se o obéhovou ne-

stabilitu?
Ano 12X
Ne (00

7.3 Souhlasite s tvrzenim, ze srdecni frekvence je diilezita pfi posouzeni obéhové stability a mize slouzit jako
pomocné kritérium? Srdeéni frekvence < 120/min rovna se obéhova stabilita, srde¢ni frekvence 120-130/min
rovna se hranicni stabilita, srde¢ni frekvence > 130/min rovna se obéhova nestabilita?

Ano 12%x

Ne [02%

ww.aimjournal.cz Anest intenziv Med. 202

DLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA



https://www.aimjournal.cz/

96 | PUVODNIi PRACE / ORIGINAL PAPER
Management pacient( s traumatem v CR - vysledky dotaznikové studie napfi¢ 12 traumacentry pro dospélé

8. Pro vice nez polovinu pracovist je pfitomnost vasopresort znamkou obéhové nestability bez ohledu na hod-
notu systolického krevniho tlaku. Pfedpokladame, Zze k vasopresorické podpofe se pfistupuje, pokud neni moz-
né podanim tekutin dosahnout systolicky tlak = 80-90 torr. Souhlasite s timto tvrzenim?

Ano 12%

Ne 0x

9. Je na vaSem urgentnim pfijmu umisténo CT vysetieni?

Ano 8%

Ne 4x

10. V piipadé, Ze mate CT na oddéleni urgentniho pfijmu, prebirate pacienta od ZZS pfimo na vysetfovné CT?

Ne, nikdy [

Ano, ale jen u obéhové stabilniho pacienta 1x

Ano, vzdy iv pffpadé obéhové nestability 0x

Jiné 1x Vlyjimecné pf. izolované

kraniotrauma

11. Provadite standardné u traumatizovaného pacienta vysetieni E-FAST, RTG plic a RTG panve?

Ano, vzdy vie 3%
Ano Vvie, ale jen u obéhové nestabilnich 3%
Vzdy ale jen E-FAST 4x
Pouze E-FAST u obéhové nestabilniho 2%

12. Pfi pozitivnim nalezu vysetreni E-FAST je u obéhové nestabilniho pacienta prioritou? Vyberte pouze jednu moznost.

A. Transport na operacni sal k chirurgickému zékroku 9 v pfipadeé reakce na
objemovou vyzvu pak B 2x

B. Provedeni celotélového vysetieni CT 1

C. Chirurgickd intervence na oddéleni urgentniho pfijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace panve) 2

13. P¥i pozitivnim nalezu vysetreni E-FAST je u obéhové stabilniho pacienta prioritou? Vyberte pouze jednu moznost.

A. Transport na operacnf sél k chirurgickému zékroku 0

B. Provedeni celotélového vysetieni CT 12 2x nenit li klinickd indikace
s ohledem na anamnézu
poranéni a klinické vysetreni
k provedeni celotélového CT
provadime jen cilené CT na
bficho, nebo bficho + hrudnik

C. Chirurgickd intervence na oddéleni urgentniho pfijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace panve) 0

14. P¥i pozitivnim nalezu vysetreni E-FAST je u hranicné stabilniho pacienta prioritou? Vyberte pouze jednu moznost.

A. Transport na operac¢nf sél k chirurgickému zékroku 6

B. Provedenf celotélového vysetieni CT 5

C. Chirurgickd intervence na oddéleni urgentniho pfijmu (torakotomie, laparotomie, zevni fixace panve) 1

15. Jaky typ chirurgické intervence provadite na urgentnim pfijmu? Jedna se o urgentni torakotomii, laparoto-
mii ¢i oba zakroky? Nebo jen drenaz hrudniku?

Hrudni drendz 12%
Thorakotomie 10x
Laparotomie >
Zevni fixace panve 2%
16. Pouzivate katétr REBOA?

Ano 3%
Ne 9%
17. Jaky typ postupu v nemocnici preferujete?

ATLS 5%
ATLS + BATLS X
ATLS + EBM 3x
ATLS + EBM + (The European guideline on management of major bleeding and coagulopathy following trauma) | 1x
ETC 0x
EBM X
Kombinace vieho 1x

Uvedlijste, ze preferovany typ postupu/protokolu je na Vasem pracovisti ATLS. U otdzky o rutinnim vysetfeni RTG hrudniku, RTG panve a E-FAST jste ale uvedli, Ze se kompletné
tato vysetieni nedélaji vzdy u viech traumatickych pacient(. Jedna se tedy o lokdInf Upravu postupl, nebo ATLS nenfi jedinym protokolem, kterym se na Vasem pracovisti fidite?
Lze odklon od ATLS prosim okomentovat?

Na nasem pracovisti provadime rutinné celotélové CT u viech triage pozitivnich pacientd, provedeni CT je do 10 minut od pfijeti, FAST je provddéno u obéhové hrani¢nich
nebo nestabilnich pacientd, pfipadné u pacientl s podezienim na poranéni bficha, vytéznost provedeni RTG S+P na urgentu pfi min. ¢asové prodlevé vysetieni CT je v mnoha
pfipadech problematicka.

Pouzivdme jen ATLS protokol, nicméné vzhledem k tomu, Ze RTG vysetieni neni (na rozdil od FAST) mozno provést na emergency roomu, ale az na radiologii (jez je vzdalena
cca 50 m) je u stabilniho pacienta provedeno namisto toho vétsinou celotélové CT. U nestabilniho pacienta, ktery je transferovan na operacni sél jsou dle potieby tato vysettent
provedena skiaskopicky.

Neodkldnime se od ATLS. Je nutno si uvédomit, Ze na otdzky 14-16 nelze jednoznacné odpoveédét. V naprosté vétsiné pfipadd déldme celotélové CT. Vyjimecné provedeme
predtim drenaz hrudniku. Pfi poranéni hrudniku je hrudni drenaz velmi casto provedena jiz lékafem LZS nebo ZZS.
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Euglykemicka ketoacid6za asociovand se SGLT2 inhibitory, téZ ozna¢ovanymi jako glifloziny, je vzacny, ale potencidlné fataini
syndrom, charakterizovany metabolickou acid6zou s normalni nebo jen mirné zvysenou glykemii, pfevazné u diabetikl
2. typu. Kromé ketoacidézy se na metabolické acidéze mliZze vyznamné podilet téz hyperchloremicka acidéza. Relativni
hypoglykemie navozend glifloziny a soubézny stresovy stav vedou ke snizeni hladiny inzulinu a zvy3eni hladiny gluka-
gonu, kortizolu a katecholamint, coz stimuluje ketogenezi. Soucasné glifloziny indukuji komplexni renalni metabolickou
dysfunkci, zejména zhor3uji rendlni eliminaci kyselin a amoniogenezi, coz usti v hyperchloremickou acidézu. U pacient(
uzivajicich glifloziny by pfi zhorseni stavu méla byt vcas zkontrolovana acidobazickd rovnovaha a ketonemie. Lé¢ba acidozy
spociva ve vysazeni gliflozinu a podavani inzulinu v ddvce postacujici k potlaceni ketogeneze. Vzhledem k riziku acidozy
by mély byt glifloziny vysazeny nejméné 3 dny pred planovanou operaci a navraceny az po stabilizaci stavu a spolehlivé
obnové peroralniho piijmu. Podobné by mély byt glifloziny vysazeny u vétsiny hospitalizovanych nechirurgickych paci-
entl s rizikovymi faktory rozvoje acidézy, jakou jsou infekce, akutni srde¢ni onemocnéni, cévni mozkové piihody, la¢néni
pred vysetfenim ¢i abuzus alkoholu.

Klicova slova: glifloziny, SGLT2 inhibitory, euglykemicka ketoacid6za, hyperchloremicka acid6za, diabetes mellitus.

Pathogenesis of euglycemic ketoacidosis associated with SGLT2 inhibitors

Euglycemic ketoacidosis associated with SGLT2 inhibitors, also referred to as gliflozins, is a rare but potentially fatal clinical
entity characterized by metabolic acidosis with normal or only mildly elevated glycemia, predominantly in patients with
type 2 diabetes mellitus. In addition to ketoacidosis, hyperchloremic acidosis may also contribute significantly to metabolic
acidosis. Relative hypoglycemia induced by gliflozins and concomitant stress condition lead to decreased insulin level and
increased glucagon, cortisol, and catecholamines, which stimulates ketogenesis. At the same time, gliflozins induce com-
plex renal metabolic dysfunction, in particular impaired renal elimination of acids and renal ammoniogenesis, resulting in
hyperchloremic acidosis. In patients treated with gliflozins, acid-base balance and ketonemia should be checked in a timely
manner when their condition worsens. Treatment of acidosis consists of discontinuation of gliflozin and administration of
insulin at a dose sufficient to suppress ketogenesis. Because of the risk of acidosis, gliflozins should be discontinued at least
3 days before elective surgery and resumed only after stabilization and reliable restoration of oral intake. Similarly, gliflozins
should be discontinued in most hospitalized nonsurgical patients with risk factors for the development of acidosis, such as
in patients with acute infection, acute heart disease, stroke, fasting before examination, or alcohol abuse.

Key words: gliflozins, SGLT2 inhibitors, euglycemic ketoacidosis, hyperchloremic acidosis, diabetes mellitus.

Glifloziny, inhibitory sodiko-glukézového kotransporteru 2 (SGLT2i)  renoprotektivni Uc¢inky, proto jsou dnes glifloziny indikovany i u pacientd
v proximalnim tubulu ledvin, jsou novéjsi skupinou perorélnich an- s chronickou renéinf insuficienci az do stadia CKD 4 [1] a jsou soucasti
tidiabetik urc¢enych plvodné pro Ié¢bu pacientl s diabetes mellitus ~ doporuceni pro Ié¢bu viech pacientl se srde¢nim selhdvanim, bez
2. typu (T2DM). Byly v3ak zjistény jejich vyznamné kardioprotektivnia  ohledu na ejekeni frakci ¢i pfitomnost diabetu [2]. Na ¢eském trhu
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Tab. 1. Plazmatické koncentrace pied a bezprostiedné po lécbé diabetické ketoacidozy. Hodnoty byly prevzaty z [11]. Vsechny koncentrace jsou vyjd-

dreny v mmol/I
pH B-OH-B AcAc laktat Na* K* cl HCO, AG SID
pted lécbou | 7,06 10,5 35 39 133 52 96 6,5 35,7 37
po lécbé 732 0,6 01 1,8 134 41 105 149 18,2 29

Vysvetlivky: B-OH-B — B-OH-butyrdt, AcAc — acetoacetdt

Tab. 2. Rozdily mezi klasickou diabetickou ketoacidézou a euglykemic-
kou ketoaciddzou asociovanou se SGLT2 inhibitory. Hodnoty jsou uvedeny
vmmol/I

klasicka euglykemicka
vyskyt TIDM T2DM
glykemie >30 <15-30
B-hydroxybutyrat > 10 <5-10
hyperchloremicka acidéza | maly podil velky podil
anion gap vysoky stfedné vysoky
deficit inzulinu absolutnf relativnf
rozvoj prudky pozvolny
pH podobné

jsou v soucasnosti dostupné empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin
a ertugliflozin.

Vzdcnym, ale zadvaznym nezddoucim Ucinkem gliflozind je eu-
glykemicka ketoacidéza (EKA), forméiné definovana jako ketoaciddza
s glykemii pod 14 mmol/I [3]. Vyskytuje se asi u 0,1-0,2 % diabetikl
2. typu dlouhodobé lécenych glifloziny [4]. U nediabetikll [écenych
glifloziny byly publikovany ojedinélé kazuistiky EKA [5], obecné je ale
jeji riziko velmi nizké. Naopak vyrazné vyssi je riziko EKA u diabetikl
1.typu, presto i zde mohou pozitivni efekty gliflozinG riziko prevazit [6,
71. Fatélné probiha asi 1,5 % ketoaciddz indukovanych glifloziny, oproti
0,2 % klasickych ketoacidéz diabetikl 1. typu [8, 9].

Ponévadz preskripce gliflozin( promptné roste, mohou se inten-
zivisté i anesteziologové s pfipady vazného pribéhu euglykemické
ketoacidozy setkat. V tomto ¢lanku popisujeme komplexnf patogenezi
glifloziny indukované ketoaciddzy a porovnavéme ji s klasickou ketoaci-
dézou diabetikl 1. typu (DKA). UkdZzeme, Ze oproti klasické ketoaciddze
mUze mit v pfipadeé EKA vétsi vyznam soubézné se rozvijejicl hyperchlo-
remicka acidéza nez vlastni ketoaciddza.

Metabolicka adaptace na hladovéni
Pokles glykemie navozeny hladovénim tlumi produkci inzulinu a aktivuje
produkci glukagonu, které spole¢né stimuluji lipolyzu, ketogenezi,
glykogenolyzu a glukoneogenezi [10]. V prvnich hodinach hladovéni
je glykemie udrzovana glykogenolyzou a glukoneogenezi z glukogen-
nich aminokyselin. Zésoby glykogenu jsou viak omezené a vyraznéjsi
proteolyza je nezddouci. Proto se béhem nékolika hodin aktivuje keto-
geneze zejména v jatrech a ledvindch. Volné mastné kyseliny uvolnéné
lipolyzou z tukové tkané jsou -oxidaci Stépeny na acetyl-koenzym
A (Ac-CoA). Spojenim dvou molekul Ac-CoA vznikaji ketolatky aceto-
acetdt, B-hydroxybutyrat a aceton. Koncentrace 3-hydroxybutyratu je
asi trojnasobna nez koncentrace acetoacetatu [11]. Dostupné point-of-
-care ketonometry méfi koncentraci 3-hydroxybutyratu v plazmé [12].
Ketogeneze dosdhne maxima po 5-10 dnech hladovén, se sta-
cionarni koncentraci 3-hydroxybutyratu 8-10 mmol/l a odpovidajici
mirnou metabolickou ketoacidézou s hladinou HCO, okolo 18 mmol/I
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[10]. Orgény v tomto stavu utilizuji zejména volné mastné kyseliny a ke-
toldtky, ¢imz se minimalizuje spotteba glukdzy a nutnost proteolyzy.
Ledviny postupné zvysi reabsorpci filtrovanych ketolétek, ¢imz eliminuijf
rozvoj hyperchloremické aciddzy i ztratu energetickych substratd, jak
bude vysvétleno déle.

Klasicka diabeticka ketoacidoéza

Diabetes 1. typu napodobuje hladoveni. Deficit inzulinu navodi prudkou
lipolyzu, ketogenezi a glukoneogenezi, jez vedou k hyperglykemické
ketoaciddze. Pro ketogenezi je nezbytny absolutni deficit inzulinu [13].
| mald zbytkova sekrece inzulinu ketogenezi tlumi. Nejvyznamnéjsi
komponentou acidézy je samotnd ketdza, aviak u velké ¢asti pacientl
je pfitomna i hyperchloremickd komponenta, kterd u nékterych ne-
mocnych prevazuje [11, 14, 15].

Ve studii Oh [11] mél primeérny pacient s DKA pfi pfijeti pH 7,06, 3-
-hydroxybutyrat 10,5 mmol/l, acetoacetdt 3,5 mmol/I a laktat 3,9 mmol/|
(Tab. 1). Celkova koncentrace organickych kyselin tak byla 179 mmol/I.
Pri koncentraci Na* 133, K* 5,2, CI' 96 a HCO, 6.5 vychazi anion gap
35,7 mmol/I, tedy o zhruba 24 mmol/I vy3si, nez je norma (12 mmol/I).
Metabolickou acidézu tedy bylo mozné vysvétlit vyhradné jako acidé-
zu s vysokym AG zpUlsobenou prevézné organickymi kyselinami, bez
hyperchloremické komponenty.

Studie v3ak potvrdila jiz dfive zndmou skutec¢nost, ze se v pribéhu
|écby diabetické ketoaciddzy rozviji ¢i prohlubuje hyperchloremicka
aciddza a lehkd metabolickd acidéza tak pretrvava i po kompletnim
zmetabolizovani ketolatek. Jak je patrno z Tab. 1, ketokyseliny po lé¢-
bé ketoacidézy témér vymizely a celkova koncentrace organickych
kyselin klesla o 15,4 mmol/I, téméf stejné jako AG (o 17,5 mmol/I).
Bikarbonat viak vzrostl pouze o 8,4 mmol/I. Neadekvatni nardst bikar-
bonatu je pfesné vyrovnan soucasnym rozvojem hyperchloremické
acidozy. Je skutecné patrny narlst chloridd o 9 mmol/l, resp. pokles
SID 0 8 mmol/I. Hyperchloremicka acidéza se vyviji v disledku ztrat
solf ketolatek moci, coZ predstavuje nepfimou ztratu bikarbonatu, jak
bude vysvétleno déle.

Acidéza indukovana SGLT2 inhibitory

SGLT2 inhibitory blokuji kotransportér sodiku a glukézy SGLT2 v pro-
ximalnim tubulu ledvin. Tim vyrazné snizuji reabsorpci glukdzy, coz
vede ke glykosurii a zlepsuje tak kontrolu diabetu [16]. Tento zdanlivé
jednoduchy mechanismus Ucinku vsak v ddsledku pfindsi novou, avsak
ponékud nestabilni metabolickou rovnovahu se zvysenou tvorbou
ketolatek i jejich rendinf eliminaci, jak dale objasnime [171. Precipitujicf
faktory, jako jsou chirurgicky vykon, akutni onemocnéni, hladovenf
nebo nedostatek inzulinu, mohou spustit komplexni metabolické
a rendIni déje, které mohou vyUstit v Zivot ohrozujici metabolickou
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Obr. 1. Patogeneze euglykemické ketoaciddzy asociované se SGLT2 inhibitory
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snizend rendinf amoniogeneze se snizenou rendini eliminaci H* a snizena
rendlni reabsorpce filtrovanych ketolatek. Protoze glykemie nebyva piilis
zvysena, je stav oznacovan jako euglykemickd ketoacidéza. Podstatnou
slozkou acidozy vsak mize byt hyperchloremickd acidéza, jak doku-
mentuje nékolik publikovanych pfipadd [18, 19]. Z&kladni rozdily mezi
klasickou DKA a euglykemickou ketoacidézou shrnuje Tab. 2.

ZvySena ketogeneze

Zvysend ketogeneze je prvotni udélosti pfi rozvoji glifloziny indukované
aciddzy. Glykosurie snizuje hladinu glukézy v krvi, coz tlumf sekreci
inzulinu a zvysuje sekreci glukagonu [16], podobné jako pfi hladovén(
[10]. Nizky pomér inzulinu a glukagonu stimuluje lipolyzu a uvolfiovani
mastnych kyselin z adipocytl a tvorbu ketolatek a glukoneogenezi
v jatrech [16, 20, 21, 22].

Presné mechanismy zvysené sekrece glukagonu nejsou zcela ob-
jasnény [23]. PFima stimulace a-bunék pankreatu nizkou glykemif [21]
je provazena i jejich nepfimou parakrinni stimulaci prostfednictvim
snizené sekrece inzulinu B-bunkami [24]. Nékteré studie naznacuji, ze
i samy glifloziny mohou stimulovat sekreci glukagonu, nebot a-burky
pankreatu exprimujf transportéry SGLT2 [25, 26]. Jiné studie to vsak
nepotvrdily [27].

Nizkd hladina inzulinu a zvySena hladina glukagonu v3ak samy
0 sobé ke spusténi ketogeneze nestaci. Pro jeji rozvoj byla u potkant
lé¢enych SGLT2i nezbytnd jak inzulinopenie, tak dehydratace [20].
Blokovani ucinku katecholamint a kortikosteroidd i infuze tekutin
k eliminaci dehydratace totiz zcela eliminovaly ketogenezi, a to i pfes
nezménénou hladinu inzulinu a glukagonu. Tyto skute¢nosti reflektuje
tzv. two-hit hypotéza ketogeneze vyvolané SGLT2i: Zvysend hladina
stresovych hormon( glukokortikoidd a katecholamind vyvolana dehyd-
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rataci vede k lipolyze a ketogenezi pfi souc¢asné nizké hladiné inzulinu
v dlsledku nizké glykemie.

SGLT2i navic narusuji autoregulacni mechanismus, ktery jinak za-
brariuje nadmeérné tvorbé ketoldtek. Bez SGLT2i vede glukoneogeneze
indukovana katecholaminy a kortikosteroidy k hyperglykemii, ktera
stimuluje uvolfiovani inzulinu, ¢imz inhibuje ketogenezi. SGLT2i viak
brani potfebnému zvyseni glykemie. Proto je typicka euglykemicka
ketoaciddéza s normalni nebo jen mirné zvysenou hladinou glukozy.
Ketolatky navic pffmo stimuluji produkci inzulinu. Omezuji tak vlastnf
nadmeérnou produkci béhem hladovéni [10, 28]. Nedostate¢na sekre-
ce inzulinu, pfitomna u diabetu 1. a ¢asto i 2. typu, Ucinnost tohoto
mechanismu omezuje.

Souhrnné Ize fici, ze klicovym faktorem, ktery navozuje ketogenezi,
je relativni deficit inzulinu ve srovnani se zvysenou hladinou kontra-
regulacnich hormont glukagonu, kortizolu a katecholamind. Jejich
hladiny rostou pi stresovych situacich, jako jsou chirurgicky vykon nebo
akutnionemocnénf[22, 23]. Burke [19] zjistil pfitomnost precipitujicich
faktord souvisejici se stresem u vice nez 50 % pacient( s ketoacidozou
lécenych SGLT2i. Casto jsou zjistény nékteré formy nedostatku inzulinu
jako preruseni podavani nebo snizeni davky inzulinu nebo diabetes
typu LADA. Dalsim precipitujicim faktorem je hladovéni se snizenym
kalorickym pfijmem [19]. Blau [29] nalezl alespon jeden z precipituji-
cich faktor u vétsiny pacientd lécenych SGLT2i, u nichz se rozvinula
euglykemicka ketoacidéza.

Metabolicka dysfunkce ledvin

Druhou vyznamnou a pro glifloziny specifickou komponentou rozvoje
glifloziny indukované acidézy je komplexni metabolickd dysfunk-
ce ledvin (Obr. 2), kterd modifikuje prlibéh ketoaciddzy ve srovnani
s klasickou DKA a zesiluje hyperchloremickou slozku. Pomalejsi rozvoj
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ketdzy navic poskytuje vice ¢asu, aby se rendlni dysfunkce projevila.
Hlavnimi rendlnimi abnormalitami spojenymi s glifloziny jsou porucha
sekrece H* v proximalnim tubulu, porucha amoniogeneze a ztréty solf
ketokyselin mo¢i.

Porucha sekrece H* v proximalnim tubulu

Glifloziny kromé transportéru SGLT2 inhibuji téZ sodiko-vodikovy vymeé-
nik (NHE3) v proximalnim tubulu, ktery je hlavnim zdrojem sekrece H*
a nasledné reabsorpce filtrovaného bikarbonatu v proximalnim tubulu.
Koncentrace bikarbonatu i pHmodi se po podani SGLT2i v experimentu
skutecné zvysily, avsak nikoli po inaktivaci tubularné specifického genu
NHE3 [30]. Pii dlouhodobém podavéni gliflozint viak tento efekt
nebyl patrny, zfejmé v disledku kompenzacniho zvyseni exprese
genu pro NHE3. Vyménik NHE3 je téz zodpovédny za podstatnou
¢ast resorpce sodiku v proximalnim tubulu a za mirny natriureticky

ucinek gliflozind [30].

Porucha renalni amoniogeneze
Druhou sloZzkou poruchy acidifikace ledvin je snizend amoniogeneze.
Amoniak pfedstavuje hlavni pufr v ledvinnych tubulech. Intraluminéliné
vaze ionty H*, ¢imz zabranuje poklesu pH a umoznuje dalsi sekreci H*.
V glomerulech je filtrovano velké mnozstvi bikarbonatu. lonty H* se-
cernované v tubulech se ihned vazi s bikarbondtem, ¢imz je bikarbonat
rezorbovan. Pokud jiz v tubulech nenf pfitomen zadny bikarbonat, je
pro dalsi eliminaciiontl H* a soubéZnou rendini neogenezi bikarbonatu

Obr. 2. Mechanismy SGLT2i navozené rendlini metabolické dysfunkce
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nezbytny amoniak vytvafeny burikami tubull [31]. S kazdym secerno-
vanych iontem H* se v tubuldrnich bunkach disociaci kyseliny uhlicité
zaroven vytvori novy iont HCO,, ktery v organismu z{stava, a H* je
vyloucen modijako NH,*. Timto zplsobem v ledvinach probiha aktivni
eliminace kyselin nad rdmec pouhé resorpce filtrovaného bikarbonétu.

Amoniak vznikd v rendlnich tubulech deaminaci glutaminu za vzniku
a-ketoglutardtu, ktery je zmetabolizovan v citratovém cyklu. V citrdtovém
cyklu dochézi téz k redukci NAD* na NADH, jeZ je nakonec reoxidovén
v dychacim fetézci za vzniku ATP. V pfipadé dostatku ATP v tubularni
burice je reoxidace NADH blokovéna. Tim chybi NAD*, coz blokuje citra-
tovy cyklus i deaminaci glutaminu a s nim spojenou produkci amoniaku
[32, 33]. Snizeni amoniogeneze pfi lé¢bé glifloziny nastava nékolika me-
chanismy [17], které souviseji s nadbytkem ATP v tubuldrnich burkach.

Blokdda SGLT2 i NHE3 podstatné snizuje pfisun sodiku do bunék
proximalni tubuld. Sodik pak nemusi byt odcerpavan Na-K ATPazou
v bazolaterdlni membrané, kterd tak spotfebuje méné ATP, ktery se
hromadi v burice [20]. Nizké reabsorpce sodiku v proximalnim tubulu
navic zvysuje dodavku sodiku a chloridl do distélniho tubulu, coz vede
prostiednictvim tubuloglomerularniho feedbacku k poklesu glomeru-
larni filtrace, ¢imz se déle snizuje pfisun sodiku do bunék proximalnich
tubull [34]. Pfi zvysené lipolyze dale vznikaji mastné kyseliny, které
jsou utilizovany i tubuldrnimi burikami, ¢imz v nich roste koncentrace
ATP [35, 36]. Konec¢né ketokyseliny filtrované v glomerulech jsou re-
sorbovany a utilizovany tubuldrmimi bunkami za vzniku ATP. Efekt byl
prokdzan v experimentu, kdy infuze ketokyselin i jejich lokalnf aplikace
na tkarové fezy rychle a vyrazné zpomalily amoniogenezi [37, 33].
Fyziologicky vyznam inhibice amoniogeneze ketokyselinami spociva
ve snizenf amoniogeneze pfi dlouhodobém hladovéni, coz pfedstavuje
Ucinek Setfici proteiny [10].

Ztraty soli ketokyselin v moci
Ackoli ketokyseliny samy amoniogenezi inhibuji, aciddza je jejim jesté
silngjsim stimulem. Proto se amoniogeneze pfi klasické DKA nékolikana-
sobné zvysuje [38]. To umoznriuje vylucovani neresorbovanych ketokyselin
ve formé amonnych soli, ¢imz se zmirmuiji negativni acidobazické ucinky.
Je tomu tak proto, Ze vytvorenad ketokyselina je okamZzité neutrali-
zovana bikarbonatem, ¢imz se vytvofi 1 molekula aniontu ketokyseliny
a spotfebuje 1 molekula HCO,". Naopak pfi renalni tvorbé a vylucovani
NH,* 1 molekula HCO, vznikne [10, 24]. Pokud se tedy ketokyseliny
vylucuji mocf ve formé amonné soli (NH,-Ket, tedy B-hydroxybutyrat
nebo acetoacetdt amonny), nema cely proces vzniku a eliminace ke-
tokyseliny zddné acidobazické dlsledky. Pokud je vsak amoniogeneze
inhibovana, jako pfi lé¢bé glifloziny, ketokyseliny opoustéji ledviny ve
formé sodné nebo draselné soli (Na-Ket nebo K-Ket), aniz by doslo
k regeneraci bikarbonétu. Cely fetézec procest popisuje nasledujici
rovnice, kde H-Ket je ketokyselina a Na-Ket jeji sodna sul.

tvorba H-Ket jatry — H-Ket + NaHCO, — Na-Ket + H,0 + CO, — elimi-
nace Na-Ket ledvinami

Vysledkem je efektivni ztrata bikarbonatu sodného, coz vede k acidéze
bez zmény anion gap, jak bylo vysvétleno vyse. Pokles natremie vsak

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA


https://www.aimjournal.cz/

102 | PREHLEDOVE CLANKY / REVIEW ARTICLES

Patogeneze euglykemické ketoacid6zy asociované se SGLT2 inhibitory

neni doprovéazen sou¢asnym poklesem chloremie. Pokud je sodik dopl-
nén chloridem sodnym v infuzi nebo dieté, vraci se natremie na normal-
ni hodnotu, ale soucasné vzrlsta chloremie. Viysledny stav oznacujeme
jako hyperchloremickou acidézu, s normalnim AG. Viimnéme si v3ak,
Ze nikoli pfivod chloridl s nslednou hyperchloremif, nybrz predchozi
ztrata bikarbondtu byla skutecnou pficinou acidézy, pfinejmensim
pohledem klasické pre-Stewartovské acidobazické teorie [39].

Pti dlouhodobém hladovéni roste hladina B-hydroxybutyrdtu na
8-10mmol/l a HCO, klesa na pfiblizné 18 mmol/l, emuz odpovida
mirna acidoza. Ketolatky (resp. jejich sodné soli) filtrované glomeruly
se vsak témeér kompletné resorbuji v rendlnich tubulech kotransportem
se sodikem a draslikem prostfednictvim upregulovanych transportérd
SLC5A8 a SLC5A12, ¢imZ se ketolatky Setff jako zdroj energie. Navic se
pri utilizaci ketolatek v tubuldrnich bunkéch regeneruje bikarbonat,
¢fmz se eliminujf acidobazické poruchy. Zpocatku, béhem prvnich 4
dnt hladovén, je v3ak schopnost ledvin resorbovat filtrované ketolatky
saturovana pfi plazmatické hladiné 3-hydroxybutyrétu kolem 2 mmol/I
[40]. Ketokyseliny se tak ztraceji ledvinami i pfi jejich relativné nizké
plazmatické koncentraci, ¢imz se zaroven rozviji hyperchloremicka
aciddza.

Zaveér a doporuceni
Fyziologicky pokles glykemie pfi hladovéni a stresovy stav vedou ke
snizenf hladiny inzulinu a zvyseni hladiny glukagonu, kortizolu a kate-
cholamint, coz vede k relativnimu nedostatku inzulinu, ktery stimuluje
ketogenezi. Soucasné SGLT2i i ketoldtky zhorsuji rendIni eliminaci kyselin
a amoniogenezi. Ketoldtky se ztracej ledvinami jako sodné soli, coZ je
ekvivalentnf ztraté bikarbondtu a vede k rozvoji metabolické acidozy
s normalnim AG, kterd prohlubuje jiz pfitomnou acidézu s vysokym
AG 7 ketdzy. Soucasné jsou sodik i chloridy doplhiovany stravou nebo
infuzi, coz vede k hyperchloremii.

Pro dobrou prognézu pacientt se SGLT2i-asociovanou acidézou
je dllezité jeji v¢asna diagnoza, kterou vsak komplikuji nespecifické

pfiznaky a nepfilis zvysena glykemie. U pacient( uzivajicich glifloziny
by méla byt pfi zhorseni stavu vzdy zkontrolovana acidobazicka rov-
novéha a zméfena ketonemie v krvi. Lé¢ba aciddzy spociva ve vysazenf
gliflozinu a podavani inzulinu. Davka inzulinu musi byt postacujici pro
potlaceni ketogeneze. Doporucit Ize ddvkovéani obvyklé pfi klasické dia-
betické ketoaciddze (0,1 1U/kg.hod). Uspéch lé¢by je nutno kontrolovat
poklesem ketonemie ¢i AG a adekvéatné upravit davkovani inzulinu.
V pfipadé poklesu glykemie je vhodné soucasné podavat glukézu, ale
nesnizovat pfilis davku inzulinu, aby zUstala inhibovana ketogeneze.
Hyperchloremicka slozka acidozy, kterd je dlsledkem nedostatku bikar-
bondtu, mdze pretrvavat i po vymizeni ketolatek. Rozvoj hyperchlore-
mické acidozy a rychlost rezoluce acidézy ovliviuje i volba podavanych
krystaloidl, pficemz balancované roztoky vedou k nizsimu nardstu
chloremie a rychlejsi rezoluci aciddzy nez fyziologicky roztok [41-44].
I podavani dalsich tekutin s nizkym SID mGze dilu¢nim mechanismem
prohloubit acidézu, napt. perordlnf pffjem cisté vody ¢&i podavani 5%
glukozy kvili udrzeni glykemie pti zachovani davky inzulinu.

Dle doporuceni FDA [45] by mély byt glifloziny vysazeny nejméné
3 dny pfed planovanou operaci a nemély by se podavat v periope-
ra¢nim obdobi, dokud se stav nestabilizuje a spolehlivé se neobnovi
perordIni pfijem. Byly vSak publikovany i pfipady ketoacidézy az 14 dnf
po vysazeni gliflozinG [46]. Podobné by mély byt glifloziny vysazeny
u vétsiny hospitalizovanych nechirurgickych pacientd s pfitomnymi
rizikovymi faktory rozvoje ketoaciddzy, jakou jsou infekce, akutnf sr-
decnf onemocnéni, cévni mozkové pifhody, latnéni pfed vysetfenim Ci
abuzus alkoholu. Moznym rizikovym faktorem je i soubézné podavani
dalsich perordinich antidiabetik. Rendini insuficience neni prokdzanym
rizikovym faktorem rozvoje EKA. Ve studii DAPA-CKD [47] byli zafazeni
pacienti s CKD az po stadium 4, diabetici i nediabetici. U nediabetikd
nebyl zjistén vy33i vyskyt EKA oproti placebové skupiné. To odpovida
ocekavani s ohledem na mechanismus pasobeni gliflozind. Pfi poklesu
glomeruldrnifiltrace klesa antihyperglykemicka ucinnost gliflozinC [48],
ale i riziko EKA.
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Embolie plodovou vodou je charakterizovdna nahlym kardiorespira¢nim kolapsem v peripartadlnim obdobi. Pfedstavu-
jeme bezprostfedni management v situaci, kdy je stéZejni adekvatni rychla reakce. Rozvoj diseminované intravaskularni
koagulace potvrzuje, Ze diagn6za embolie plodovou vodou je vysoce pravdépodobnd. Pfipomindme podani kyseliny
tranexamové a fibrinogenu, ktery je pfi hrazeni krevnich ztrat preferovan pred podanim plazmy s cilem snizit riziko
objemového pretizeni. Omezeni tekutin je ddlezitym principem pfi terapii plicni hypertenze a pravostranného srdecni-
ho selhani. Hlavnimi pilifi terapie jsou inotropika a plicni vazodilatancia. Pfestoze je podani koncentratu C1 inhibitoru
v literatufe navrhovano, redlné je jeho podani v kazuistikdch popsano vyjimecné. ECMO podpora mlze byt zvazovéana
i u této diagnozy.

Kli¢cova slova: embolie plodovou vodou, imunomodulace, [é¢ebné strategie.

Management of amniotic fluid embolism

Amniotic fluid embolism is characterized by sudden cardiorespiratory collapse during labor or soon after delivery. We pres-
ent immediate management when a rapid response is critical. The appearance of disseminated intravascular coagulation
confirms high suspicion of the diagnosis plausibly. We remind administration of tranexamic acid and fibrinogen. Fibrinogen
is preferred over plasma to minimize the risk of volume overload. Avoidance of fluid overload is an important management
principle of pulmonary hypertension and right heart failure. Inotropes and pulmonary vasodilators are the mainstays of ther-
apy. Although the therapeutic application of C1 esterase inhibitor concentrate is proposed in articles, the real application is
reported sporadically. Extracorporeal membrane oxygenation can be considered.

Key words: amniotic fluid embolism, immunomodulation, treatment strategies.

Review otazka 1. Nahle vznikla hypotenze (systolicky TK pod 90 mmHg) aZ srde¢-
Je pfi managementu embolie plodovou vodou zohlednovana imu- ni selhdnf a soucasné akutnf respiracni kompromitace (dyspnoe,
nologicka etiologie pfihody? Respektuji se v kazuistikdch doporucené cyanoza, SpO, pod 90 %).
postupy? Pouzivaji se jiné metody nad rdmec obecné platnych dopo- 2. Z&hy rozvoj koagulopatie, kterd prfedchézi velké krevni ztraty. DIC dle
rucenych postupl? kritérif ISTH (International Society on Thrombosis and Haemostasis)
modifikovanych pro téhotné — pocet trombocytl pod 100 x 10°/I
Vychodiska za 1 bod ¢ pod 50 x 10°/I za 2 body, prodlouzené INR 0 25-50 %
Embolie plodovou vodou (AFE — amniotic fluid embolism) je vzacny za 1 bod ¢i o vice nez 50 % za 2 body, hladina fibrinogenu pod 2 g/I
syndrom charakterizovany nahlym kardiorespira¢nim kolapsem bé- za 1 bod. Za DIC u téhotné je povazovéno skére 3 body a vyssi.

hem téhotenstvi, pfi porodu ¢i kratce po porodu, ktery je ndsledovan 3. Projevy béhem porodu ¢i do 30 minut po porodu placenty.
tézkou koagulopatif — DIC (diseminovand intravaskuldrni koagulace) 4. Z&dna hore¢ka nad 38 °C béhem porodu.

s dominujici fibrinolyzou. Problematice se vénuje The Society for

Maternal-Fetal Medicine (SMFM), od niz pochdzi v Evropé uzndvand  Diagnostika podle klinickych projevd je obtiznd. Porodni asistentky

definice i guidelines. Diagnostika se opird o splnéni uniformnich  ¢i porodnici si mohou vsimat varovnych pfiznakd, které mohou

diagnostickych kritérif, takzvanych Clarkovych kritérii [1]: rozvoj AFE pfedchazet az o 3 hodiny — nahla prechodné fetaini bra-
KORESPONDENCNI ADRESA AUTORKY: Clanek pijat redakci: 20. 12. 2023; Clanek pFijat k tisku: 13. 5. 2024
MUDr. Kldra Peskova, Peskova.Klara@fnbrno.cz Cit. zkr: Anest intenziv Med. 2024;35(2):104-115
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dykardie, neklid rodicky, anxieta, mravenceni prstd, kiece, kolapsové  stav a je ihned volan anesteziolog. Diferencidlné diagnosticky je
stavy, flu-like priznaky, mzitky pfed ocima, bolest na hrudi, bolest  tfeba vyloucit ostatni mozné pficiny jako méné pravdépodobné,
bricha [2]. Pfi rozvoji samotné embolie plodovou vodou v podobé  zejména plicni embolii, anafylaxi, eklampsii, sepsi, hemoragicky
kardiorespira¢niho kolapsu zplsobeného plicni vazokonstrikci  Sok (pfi abrupci placenty, ruptufe délohy), kardidIni problematiku
a pravostrannym srde¢nim selhdnim se jiz jedna o zivot ohrozujici  (infarkt myokardu, peripartaini kardiomyopatii) a anesteziologické

Schéma 1. Checklist pro inicidlni management AFE

Embolie plodovou vodou — checklist pro inicialni management
Jednd se o vzor. KaZdé zarizeni by si jej mélo prizptsobit, aby vyhovoval specifickym podminkdm provozu.
Reste ob&hové selhani

=  ABC: airway, breathing, circulation
= Urcete Clovéka, ktery bude hlidat ¢as a hlasit Iminutové intervaly
= Pokud neni hmatny puls, zahajte KPR
o Manuélné odsunte délohu doleva nebo provedte laterdini ndklon trupu pacientky
o PouiZijte pevnou podlozku
= Zvazte presun na operacni sal pouze je-li dosazitelny do 2 minut ¢i méné
= Pokud neni hmatny puls po 4 minutach, ZAHAJTE perimortalni cisarsky fez (resuscitaéni hysterotomii)
o Dezinfekce operacniho pole politim, necekejte na antibiotika
o Cilem je zvysit Sanci na Uspéch resuscitace

Ocekavejte délozni atonii, DIC, krvaceni

=  Profylaxe oxytocinem plus dalsi uterotonika dle potfeby
= Zvazte intraosedlni pristup pro zajisténii. v. vstupu s velkym prisvitem
= Zahajte masivni transfuzni protokol
o Preferujte kryoprecipitat pfed FFP k redukci objemového pretizeni
= Zvazte trombelastometrii, je-li dostupna
= Kyselina tranexamova (1g i. v./10 min), pokud se objevi DIC ¢i krvaceni

Reste plicni hypertenzi a pravostranné srdeéni selhani (anesteziolog, intenzivista ¢&i kardiolog)

= Zvazte echokardiografii (transthorakalni nebo jicnovou)
= Vyhnéte se objemovému pretizeni (napf. 500ml bolusy a pfehodnotte)
= Vazopresor, je-li tfeba: Noradrenalin 0,05-3,3 pg/kg/min
= |notropika, jsou-li tfeba:
o Dobutamin 2,5-5,0 pg/kg/min nebo
o Milrinon 0,25-0,75 pg/kg/min
=  Plicni vazodilatancia, je-li tfeba zmirnit pretizeni pravé komory
o Oxid dusnaty inhala¢né 5-40 ppm nebo
o Epoprostenol inhalaéné 10-50 ng/kg/min nebo
o Epoprostenol intravendzné 1-2 ng/kg/min do CVK
o Sildenafil 20 mg peroralné (je-li pacientka pfi védomi)
= Zvazte ECMO u prolongované KPR nebo refrakterniho pravostranného srde¢niho selhani
=  Upravte FiO2 k udrZeni saturace 02 94 %—98 %

Debriefing (cely tym)

= |dentifikujte prileZitosti ke zlepSeni véetné potieby upravit checklist
=  Diskutujte o potfebé podpory rodinnych pfislusnikd i personalu
= ZapiSte pfipad do registru Embolie plodovou vodou

Verze ze 17.2.2021

KPR, kardiopulmonadlni resuscitace; DIC, diseminovand intravaskuldrni koagulace; ECMO, extrakorpordlni membrdnovd oxygenace; FFP,
Cerstvé zmraZend plazma; FiO:z, frakce kysliku

SMFM Special Statement: Checklist for initial management of amniotic fluid embolism. Am J Obstet Gynecol 2021.
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Schéma 2. Schéma vybéru hodnocenych publikaci

Viyhledano 90 publikacf
o0 managementu AFE z let
2016-2023

Vlyfazeno 34 pract:
19 nefesi management

6 jazykova bariéra

4 nejednd se o AFE
feochromocytom. krize

\ 4

anafylaxe po ATB

Hodnoceno 56 publikaci

plicni embolie
hemoragicky sok
3 nelze dohledat

2 duplicitni

39 kazuistik, v nichz je
popsano 43 pripadd

7 sérif pfipadd, v nich popséno 10,
20, 16,9, 120, 36 a 218 pfipadd

10 prehledovych praci
1 metaanalyza 177 pripad
1 retrospektiva 54 pfipad

komplikace jako napt. toxicitu lokdlniho anestetika, vysokou spindlnf
blokddu. Doposud neni k dispozici specificky laboratorni test, pfi vysoké
pravdépodobnosti embolie plodovou vodou je vsak nezbytné zahdjit
neprodlené adekvatni terapeutické postupy.

Guidelines jsou pfehledné shrnuty v checklistu z dilny SMFM z roku
2021, jehoz znéni zde v prekladu uvadime (Schéma 1) [3].

N4s ¢lanek shrnuje dostupnou literaturu poslednich sedmi let
zabyvajici se managementem embolie plodovou vodou. Zamysli
se nad moznostmi kauzalnf terapie. Zaméfuje se zvIasté na postupy
ke zvlddnuti plicni hypertenze a pravostranného srde¢niho selhan,
upozoriiuje na specificky tekutinovy management, [é¢bu DIC a vsima
sii publikovanych kontroverznich postupd.

Metodika

Pfi zadani vyhledavacich kritérif Amniotic fluid embolism and manage-
ment or treat* or therap* ve vyhledavaci Web of Science pii omezenti
na roky 2016-2023 bylo dne 10. 4. 2023 vyhleddno 90 ¢lankd. Jedna
se obvykle o jednotlivé kazuistiky. Termin anaphylactoid syndrome
of pregnancy je prosazovan jako Iépe vystihujici etiologii, doposud
se ale neujal, vyhledavacim kritériim odpovidal pouze jeden ¢lanek,
ktery jiz byl zahrmut v prvnim vybéru. Byl respektovan PRISMA protokol
(Preferred Reporting Items for Systematic Reviews and Meta-Analyses).
Viechny studované prace byly zaneseny do tabulky 1.

Tabulka: Uveden autor, rok vydani, DOI (Digital Object Identifier).
Jedna se o kazuistiku? A / N / case series. Byla respektovana Clarkova
kritéria [4]? A /N. Odpovédi na review otdzky.

Review otazka O1: Byl bran zfetel na imunologickou etiologii
pfthody? Odpovéd: A/ N pfi diagnostice nebo pfi terapii

Review otazka 02: Tekutinovy management — vyhnuli se autofi
kazuistik v 1. fazi excesivnimu pfisunu tekutin nebo je toto doporuceno
v pfehledové praci? A/ N/ nejasné

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA / Anest intenziv Med. 2024;35(2):104-115 /
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Review otazka 03: Cim byl zvladan plicnf vazospasmus a pra-
vostranné srde¢ni selhdni? Bylo pouzito k diagnostice echo? Milrinon
/ dobutamin /jiné, echo A/ N

Review otazka 04: Cim byla fesena hyperfibrinolyza, DIC? Kyselina
tranexamové / RBC/ FFP / PLT / kryoprecipitat nebo fibrinogen

Review otazka O5: Byla vyuzita VA-ECMO podpora? A/ N

Review otazka 06: Jaké dalsi protokoly a postupy nad rémec
doporucenych postupl byly vyuzity?

Vysledky

Vysledky vyhledavéanijsou shrnuty pomoci vyvojového diagramu - sché-
ma 2. Z 90 ¢lankd bylo vyfazeno 34 praci — pro duplicitu dva clanky, pro
nerelevantni zaméfenf (nejcasteji pouze na diagnostiku) bylo vylou¢eno
19 praci, pro jazykovou bariéru plného textu nebylo mozno zahrnout Sest
pracf, ve Ctyfech pfipadech se zjevné nejednalo o AFE, tfi prace nebylo
mozno dohledat. Do hodnocenf bylo v sou¢tu zahrnuto 56 ¢lankd, z toho
v 39 pracich se jednalo o kazuistiky (popisujici celkem 43 pfipad(), v sedmi
¢lancich o sérii pripadd, multicentrické kohortové studie a deset praci bylo
typu prehledova prace, checklist &i retrospektivni studie.

Imunologicka etiologie embolie plodovou vodou

Panuje obecnd shoda, Ze pficinou syndromu neni mechanickd em-
bolie, ale imunologicka reakce materského organismu na prinik plodové
vody do krevniho obéhu matky (endocervikalnimi vénami, poranénim
délohy, pfi poruchach placentace). Roli aktivace komplementu v pato-
genezi embolie plodovou vodou popsal Hammerschmidt v roce 1984
[5]. Neni objasnéno, pro¢ k syndromu dochazi, zda mze hrét roli pred-
chozi senzitizace matky vici fetdinim antigentm ¢i absolutni mnoZstvi
proniknuvsi plodové vody. Pritomnost fetdlniho materidlu v plicnich
cévach matky je totiz bézné (u 21-100 % rodicek) i bez klinickych projevi
AFE [6]. Pfi rozvoji syndromu hrajf zdsadnf roli slozky plodové vody —
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aktivédtory komplementu, vazoaktivni a prokoagulacnf substance. Byva
piftomna endotelidini aktivace i systémovd zanétliva odpoved [7]. Aktivaci
komplementové kaskady reguluje na pocatku C1 inhibitor. Je hlavnim
inhibitorem C1 esterdzy, dokaze inhibovat koagula¢ni faktory Xlla, Xla
a inhibuje i plazmaticky kalikrein (v kalikrein-kininovém systému vzni-
kajici bradykinin se podili na délozni hypotonii) [8]. Benson popisoval
pokles slozek komplementu C3 a C4 konsumpci pfi AFE v roce 2001 [9].
Tamura povazoval C1 inhibitor za klicovy v patofyziologii AFE ve své
praci z roku 2014 a nazval koncentrat C1 inhibitoru (dostupny jako lék
na hereditarni angioedém, v CR preparaty Berinert®, Cinryze®) jednim ze
slibnych kandidatt na lé¢bu AFE [10]. Kam jsme se posunuli?

Sedm z deseti pfehledovych praciimunologickou problematiku ne-
fedi, pouze Manica doporucuje k diagnostice C3, C4 slozky komplementu,
IL 8 a k terapii C1 inhibitor [11]. Dvé prace taktéz prosazuji k terapii C1
inhibitor, Sultan imunomodulaci povazuje za terapeutickou intervenci
budoucnosti [12].

Ze 43 pripadd popsanych konkrétné v kazuistikdch byla diagnostika
(3, G4 a C1 INH provedena ve Ctyfech pfipadech, C3, C4 a IL-8 ve dvou
pripadech. V souctu pouze ve 14 % probéhla diagnostika konzumpce
slozek komplementu. Ve dvou pripadech a také v nékterych case series
byl stanovovan IGFBP-1 (insulin-like growth factor binding protein-1,
jehoZ koncentrace v plodové vodé je 150 vy3si neZ v matefském séru)
[8]. To Ize povazovat spise za snahu o kvantifikaci influxu plodové vody,
hodnota nevypovida o intenzité imunitni odpovédi matky.

K terapii AFE byl C1INH podan v jednom pffpadé, a to v ddvce 1000
IU, autofi popisuiji efekt v radu minut uterotonicky, doslo ke stabilizaci
obéhu a k ndvratu védomi. Tato dévka je ekvivalentem 8 FFP, jedna se
proto o rychlejsi efekt i vyznamné snizeni objemové naloze [13].

Na velky pokrok v kauzalni terapii AFE imunomodulaci to tedy za
40 let znalosti role komplementu zatim nevypada.

Tekutinovy management
Zékladnim pokynem u tekutinového managementu AFE je ,vyhnéte
se excesivnimu piisunu tekutin”. Casna faze je charakterizovéna pra-
vostrannym srde¢nim selhanim pfi plicnim vazospasmu, hrozi progrese
dilatace pravé komory a sekundarné levostranné srde¢ni selhani. S touto
pfedstavou je snadné ztotoZnit se s pfistupem opatrného podavani kry-
staloidd (maximalné 500 ml, zapoditat i aplikaci 1ékQ), preference inotropik,
vazopresorU. Pfi koagulopatii je indikovano dle krevnich ztrat podavani
transfuznich pfipravkd a krevnich derivat(, preference podani koncentratu
fibrinogenu a koagula¢nich faktor pred plazmou koresponduje opét
s myslenkou minimalizace objemu podanych tekutin [3, 14].

Sest zdeseti review doporucuje omezit tekutiny a preferovat vazopresory.
V dostupnych kazuistikdch nenf tento postup zfejmy. Dvé kazuistiky (5 %)
explicitné uvadéji cilenou tekutinovou terapii, z 25 kazuistik (58 %) vyplyva
Zjevny opak (napf. podano 61 krystaloidd), 16 pifpadl (37 %) je nejasnych.
Ani v jedné z publikovanych case series neni tématu vénovéna pozormnost.

Plicni hypertenze a pravostranné srdec¢ni selhani
Anafylaktoidni odpovéd na plodovou vodu v materské cirkulaci spousti
uvolnénf plicnich vazokonstriktord, coz vede k ventila¢né-perfuznimu

nepoméru, hypoxemii, desaturaci, plicnf hypertenzi, pfetizenf pravé
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komory aZ k pravostrannému srde¢nimu selhani. Stav mlze velmirychle
progredovat v levostranné srde¢ni selhani s naslednou srde¢ni zastavou.
Vedle podpdrné terapie jako oxygenoterapie, ventila¢ni podpora ci
vazopresory je ke zlepSenf srde¢niho vydeje pravé komory indikovana
cilend farmakoterapie. Z deseti prehledovych ¢lankd jeden obecné
doporucuje inotropika a plicni vazodilatancia, 5x je doporucen konkrétné
oxid dusnaty NO (5-40 ppm), 4x milrinon (0,25-0,75 pg/kg/min i. v.),
3x epoprostenol (10-50 ng/kg/min inhala¢né nebo 1-2 ng/kg/min do
CVK), 3x dobutamin (2,5-5 ug/kg/min i. v), 3x sildenafil 20 mg p. o. ¢ido
NGS), 3x prostacykliny, 2x hydrocortison. Cin3ti autofi k SMFM guidelines
doplnuji papaverin (opiovy alkaloid, spasmolytikum, nenf registrovan
v CR). Je zdliraziiovéno, ze hypoxie, acidéza a hyperkapnie zvy3ujf plicnf
vaskuldrni rezistenci, proto je tfeba se jim vyhnout [14].

Redlné v kazuistikach byl ke zvlddnuti plicniho vazospasmu podavan
plicni vazodilatator milrinon nejen i. v,, ale aplikovan i pomoci nebulizace.
Inhalace milrinonu zmirnénim plicni vazokonstrikce poskytla ¢as k pre-
mosténi k ECMO [15]. Celkem byl milrinon podan ve ¢tyfech pfipadech
(9 % kazuistik), inhalacni oxid dusnaty NO taktéz ve Ctyfech pfipadech
(9 %), dobutamin ve tfech pfipadech (7 %), hydrocortison byl zminén
dvakrat, epoprostenol v jedné kazuistice, podani papaverinu bylo popséno
jednou. Ani jednou nebyl podan prostacyklin, zZadné zkuSenosti nejsou
popsany ani se sildenafilem. K diagnostice je vhodné vyuzit echokardio-
grafii, v kazuistikdch je zminéna ve 40 %.

S ohledem na dostupnost plicnich vazodilatancif stoji za zminku, ze
sildenafil je v Ceské republice dostupny i v i. v. formé (Revatio® inj), davka
ekvivalentni doporucenym 20 mg p. o.je 10mg i. v, aplikuje se jako bolus,
pifpravek neni nutno fedit, nemusi byt uchovéavéan v chladu.

DIC s dominujici hyperfibrinolyzou

Diseminovana intravaskularni koagulace je u AFE specifickd plsobenim
riznych slozek plodové vody nefyziologicky nédhle piitomnych v krvi
matky. Aktivace komplementu vede k aktivaci faktoru Xl a X|, tedy vnitfnf
koagulacni kaskady. Tkanovy faktor obsazeny v plodové vodé aktivuje vnéjsi
koagulacnikaskadu. Vstup tkariového tromboplastinu do krevniho reciste
matky vede k excesivni konverzi fibrinogenu na fibrin a k tvorbé mikrotrom-
bl. Aktivaci plazminogenu vznika hlavnifibrinolyticky enzym plazmin, coz
vede k nadmérné fibrinolyze. Elastaza granulocytd pfi soucasné zanétlivé
reakci navic pfimo rozklada fibrinogen, ¢imz pfispivé k rapidnimu poklesu
jeho hladiny [16]. Disproporéné nizké hladiny fibrinogenu a faktoru V,
velmi vysoké hladiny D dimert jsou typické pro DIC pfi AFE. Je nutno
pamatovat na v¢asné podani kyseliny tranexamové, transfuzni protokol
vcetné vcasného podani dostatecnych davek fibrinogenu [171.

Padesét procent pfehledovych praci doporucuje podani kyseliny
tranexamové. Je doporuceno podani davky 1 gi.v. s moznosti zopakovat
davku 1 g po 30 minutach, pokracuje-li krvacenf [4]. Podani kyseliny tra-
nexamové bylo zminéno v popisu terapie u 23 % sledovanych kazuistik,
ztoho v poloviné piipadd v davce 1 g, v poloviné v davce 2 g. Fibrinogen
(¢ pfi jeho nedostupnosti kryoprecipitat) by mél byt v rdmci masivniho
transfuzniho protokolu preferovan pred FFP (fresh frozen plasma) za Ucelem
redukce objemového pretizeni tekutinami. Vhodné je cilend terapie dle
viskoelastickych metod. V italské metaanalyze vsak |é¢ba koagulopatie
nebyla shleddna jako stéZejnf [18]. Preemptivni strategif pro v¢asné
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Schéma 3. Kardiorespiracni kolaps rodicky
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stanoveni koagulopatie pfi AFE je H/F ratio — pomér hemoglobinu
kfibrinogenu vétsi nez 100 znaci konzumpcni koagulopatii, vyZaduje oka-
mZitou ndhradu koagula¢nich faktord. H/F pod 100, ale zéroveri fibrinogen
nizsinez 1,5 g/l -jedna se o kombinaci dilu¢nia konzumpcni koagulopatie,
taktéz je zédouci promptni ndhrada fibrinogenu, kryoprecipitatu ¢i FFP.
D-dimery vyssinez 40 pug/ml znaci hyperfibrinolyzu, je indikovana kyselina
tranexamova [19]. Podobnym ukazatelem jako H/F je pomér B/F — krevni
ztrata na zacatku pfihody (Blood loss)/Fibrinogen. Oba navrhované ukaza-
tele upozornuiji na to, Ze pii AFE je prvni hodnota fibrinogenu velmi nizka
neumérné doposud malé krevni ztraté. Za cut-off hodnotu fibrinogenu pro
diagndézu AFE povazuje Matsunaga 1,32 g/1 [16]. V jedné zkazuistik véasné
trombelastometrické vysetfeni (ROTEM) béhem KPR vyloucilo jako pficinu
plicni embolii, bylo upusténo od trombolyzy [20]. Jindy pfi diagnostickych
rozpacich byla v kazuistice alteplaza podana, nasledovala progrese DIC [21].

VA ECMO

Osm z deseti pfehledovych praci doporucuje zvazit VA ECMO — venoarte-
ridinf extrakorporalni membranovou oxygenaci. ECMO podpora by méla
pravé Ci levé komory refrakterni k veskeré dostupné lé¢bé, hodnoceny jsou
davky inotropik a vazopresor(, vzestup laktdtu, hodnoty srde¢niho indexu
a dalsi. Cilem je preklenuti k zotaveni. ZvIastni kapitolou je pak moznost
zavedeni ECMO u srdecni zastavy, nazyvané téz ECPR — extrakorporalnf kar-
diopulmonalnfresuscitace. Podminky jako spatfend zastava a neprodlené
zahdjeni KPR, defibrilovatelny vstupni rytmus, nepfitomnost nelécitelného
onemocnén( byvajf ¢asto spinény. Logistika aktivace ECMO tymu, organi-
zace v urgentni situaci, dostupnost veskerého vybavent, zajisténf vhodnych
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podminek ke kanylaci i spousténi systému za kontinudlné bézici terapie
zakladniho onemocnéni vetné terapie koagulopatie i feSenf porodnickych
komplikact se jevi jako extrémné ndrocnd vyzva. Pfesto popis Uspésného
vyuziti VA ECMO (bez heparinu po dobu trvani DIC) je v poslednich letech
Castejsi — 13 kazuistik, tedy celych 30 % z kazuistik AFE publikovanych
ve sledovanych letech. Autofi popisuji nutnost chirurgickych revizi pro
krvaceni, nicméné vechny pacientky z uvedenych kazuistik prezily. ZOstava
nam samoziejmé utajeno, kolik méné Uspésnych pripadl publikovédno
nebylo. Mezi nej¢astejsi komplikace ECMO podpory patfi vedle krvacenf
(z okoli cévnich vstupU, do GIT, gynekologického krvaceni, intrakranidlniho
krvacent) také ischemie dolni koncetiny zplsobend obstrukci femoralni
tepny outflow kanylou, trombdza okruhu ECMO, hypoxie mozku, distenze
levé komory [22].

Francouzska série pripad( autorky Sarah A. James popisuje vyuziti VA
ECMO u deseti pacientek s AFE, vyskyt nezadoucich ucinkd souvisejicich
s ECMO byl 50 % (tampondda perikardu, intrakranidlni hemorhagie, akutni
ischemie dolnf koncetiny), mortalita zde byla 30 %. Doba trvani ECMO
podpory byla jeden az Sest dni. Takzvand anticoagulation-free strategy
po dobu krvéceni nebo DIC byla provadéna analogicky jako u traumatu ¢i
refrakterni plicni embolie po trombolyze. Pre7iti pacientek s tézkym priibeé-
hem AFE na VA-ECMO bylo tedy 70 %, avsak vysledky srovnani dlouhodobé
kvality Zivota HRQL (health-related quality of life) nevychdzeji priznive
v porovnani s obdobnou skupinou prezivsich ECMO po septickém Soku
¢i ARDS a je doporuceno zaméfit pozornost na rehabilitacnf programy
[23]. Jako ECPella je nazyvana kombinace VA-ECMO a Impella CP, bylo
publikovano Uspésné vyuzitl u pacientky se srde¢ni zastavou pro AFE,
ROSC po 4 minutéch, se vstupni EF LK 7 % [24].
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Porodnické postupy

Zé&kladni ABCD ptistup, kde D znaci Defibrillation, Drugs, Delivery.
Manudlini odsunuti délohy doleva nebo ndklon na levobok 15-30
stupnd.

Resuscitacni hysterotomie: Termin nahrazuje pojem perimortalni cisar-
sky fez, aby Iépe odrazel potencialni benefit procedury pro matku zlepsenim
hemodynamiky po vybaven( plodu. Mél by byt zahajen po 4 minutach od
vzniku srdecni zéstavy pfi netspeésné KPR a nehmatném pulsu, z dévodu
Uspory ¢asu pfimo na misté&, kde probiha resuscitace. Pfesun na operacni
sal Ize zvézit pouze, pokud muize probéhnout do jedné maximalné dvou
minut, dezinfekce politim opera¢niho pole, cilem je vybaveni plodu do
5 minut od vzniku zéstavy [3].

Porodnické postupy k zastavé krvacenf: je nutno predvidat délozni
hypotonii a pamatovat na uterotonika (karbetocin 100 ug i. v. po vybaveni
plodu, podani dalsich uterotonik dle ordinace porodnika), je vyuzivan Bakriho
balonkovy katétr,embolizace aa. uterinae (v nasem prehledu kazuistik v 11 %),
¢asto byva nutna hysterektomie (zde ve 33 % piipadd).

Kontroverzni postupy a protokoly

AOK protokol: atropin, ondansetron and ketorolac protocol, podptma
terapie k doplnéni tradi¢nich postupd. Principy: atropin 1 mg i.
v. — vagolyticky efekt, ondansetron 8 mg i. v. 5-HT3 antagonis-
ta — antiserotoninovy efekt (mél by zabranit plicni vazokonstrikci
a tim zmirnit plicni hypertenzi) a ketorolac 30 mg i. v. — inhibitor
cyklooxygenasy — antitromboxanovy efekt k prevenci koagulopatie
[25]. Long referuje docasné zlepseni po AOK 1é¢bé [21].

Lipidova resuscitace: pfi nejistoté, zda srde¢nf zastava nebyla
zpUsobena toxicitou lokalniho anestetika, je namisté podat 20%
lipidovou emulzi (inicidlni bolus 1,5 ml/kg nasledovany infuzi 0,25 ml/
kg/min) [11]. Kazuistika uvadi ndvrat spontanni cirkulace do 90 s od
podani vstupniho bolusu a pfisuzuje lipidové emulzi i pozitivne
inotropni a lusitropni efekt. Navic v emulzi obsazena kyselina gama-
-linolenova coby prekursor prostacyklinu je povazovana za plicnf
vazodilatator [26].

Cell salvage: kazuistika popisuje Uspésné pouziti metody rekuperace
pfi fesent lacerace jater zpUsobené KPR pfi embolii plodovou vodou.
Intraoperacni cell salvage nezhorsila stav pacientky, nebyly zaznamenany
nezadouci Ucinky. Bezpecnost vyuZiti pfi diagndze AFE viak dosud nebyla
potvrzena [27].

Faktor Vlla: pfehledové clanky se v doporucenich neshoduji. 4 prace
jej zminujf jako ultimum refugium, cave excesivni trombdzy, jedna prace
jej nedoporucuje pro horéf outcome, vyssi mortalitu. V kazuistikach byl
podan 3x (to je 7 % sledovanych kazuistik, pacientky preZily), v jedné sérii
pifpadt byl podan 21 procentdim pacientek. Terapie rFVla jiz neni off-label,
jeindikovéna ik lé¢bé zavazného poporodniho krvacenf a je otdzkou, jak
se promitne do lé¢by koagulopatie pfi AFE.

Diskuze

Diagnostika embolie plodovou vodou neni pfedmétem této prace, pfesto
s managementem Uzce souvisi. VEasna diagndza je nezbytnym predpo-
kladem k zahdjenf terapie. Obrat ,diagnostika per exclusionem” evokuje
zdlouhavost, vyloucent jinych vysoce pravdépodobnych pficin musi pro-
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béhnout co mozna nejrychleji. Myslenkovd mapa inspirovana pracemi
Angelly N. Phillips [28] a Stevena L. Clarka [1] je zobrazena na schématu 3.

Jasné doporucenf pro feSeni diagnézy embolie plodovou vodou
neni mozné v soucasné dobé nabidnout, nejasnostf je pfilis mnoho.
Namatkou: jak bezpecné jsou opakované davky ¢i kombinace uterotonik
s jejich nezéddoucimi Ucinky? U oxytocinu i strukturné blizkého karbetocinu
jsou zndmé negativni Ucinky na kardiovaskuldrnf systém, které je mozno
zmirnit pomalou i. v. aplikaci uterotonika, pficemz vyhodou karbetocinu je
delsi efekt ve srovnani s oxytocinem (60 versus 16 minut) [29, 30]. Pi AFE je
délozni hypotonie zplsobena bradykininem a prozanétlivymi mediatory
aktivovanymi plodovou vodou vedoucimi k edému myometria [8, 31, 32].
v kombinaci s hypoperfuzi délohy pfi Sokovém stavu. Zde se podani C1
inhibitoru jako uterotonika druhé linie jevi logické. Avsak v jakém dav-
kovéni [13]? Nebo otdzka: je raciondini séhnout po epoprostenolu jako
Uc¢inném plicnim vazodilatans, kdyz se jednd o silné antiagregans a mezi
kontraindikace patif méstnavé srdecni selhani? Preslo-li pravostranné
srdec¢ni selhani do druhé faze levostranného srde¢niho selhani, podani
plicnfho vazodilatans jiz neriskujeme. Rychle se ménicf klinicky obraz
pfihody znesnadnuje univerzalné platnad doporuceni. Doporuceny
postup nenabizi ani Ceska gynekologicka a porodnickd spole¢nost. Je
na ¢tendri, aby si zdoposud zndmych informaci, z vlastnich zkusenostf
i z terapeutickych moznosti dostupnych na domovském pracovisti
utvoril vlastni ndzor a s kolegy promyslel strategii. Na pracovisti autord
je naplanovan a pfi simulacich trénovan inicidlni management embolie
plodovou vodou takto:

1. Porodnf asistentka/porodnik: pfivolat pomoc — resuscitac-
ni tym (strukturovany telefonat), podat pacientce 100% O,,
napojit na monitor, monitorovat TK, f, SpO,, zajistit i. v. vstup,
zakladni odbéry, sledovat stav rodicky i plodu, komunikovat
s partnerem rodicky. Dle situace volat i neonatology, starsiho
gynekologa, instrumentarku, sanitare.

2. Anesteziolog: ziskat informace o dosavadnim priibéhu, ABCD po-
stup, D zahrnuje Defibrilation (mit pfipraven defibrilator k okamzi-
tému pouzitf), Drugs (pfehodnotit potfebu podavanych lékd, cave
tachyarytmie pfi tokolyze) i Delivery — ve spolupraci s porodnikem
zvazit nacasovani SC. Rychla diferencidlni diagnostika: anamnéza,
klinicky stav, POCUS (point of care ultrasound), Astrup, ROTEM
(rotacni trombelastometrie). Pri AFE jako nejpravdépodobnéjsi
zpomalit infuzi krystaloidu, zvazit podani medikace:

Vazopresor — noradrenalin i. v. kont. 2 amp/20 ml G 5%, cilem MAP

nad 65 mmHg

Inotropikum — dobutamin i. v. kont. 3-6 ml/hod. pro 100 kg

pacientku

Antifibrinolytikum — kyselina tranexamové 1g i. v. = 2x 500 mg

pomalu i. v.

Fibrinogen vstupné 4-6 g i. v. pfi FIBTEM A5 pod 12 mm

ERD, Octaplas LG® trombocytovy koncentrat — dle krevnich ztrat

Uterotonikum —karbetocin 100 ug =1 amp i.v. po vybaveni plodu,

ocekdvat déloznf atonii, dalsi uterotonika dle ordinace porodnika

C1 inhibitor 1000 IU = 2x 500 IU po rekonstituci s rozpoustédlem

pomalu i. v.

Plicni vazodilatans — sildenafil inj. 10 mg = 1 amp pomalu i. v.

/ Anest intenziv Med. 2024;35(2):104-115 / ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA
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Management embolie plodovou vodou

Ultimum refugium pfi nemozZnosti zvlddnout krvaceni masivnim

hrazenim krevnich komponent, dal$imi uterotoniky ani chirurgickymi

intervencemi — rekombinantni aktivovany faktor VIl v dévce 90 ug/
kg pomalu i. v, tedy 9 mg pro 100kg pacientku.

3. Kdokoli z pfitomnych zdravotnikl v pfipadé srdecni zdstavy:
rozpoznat zastavu a neprodlené zahajit KPR kompresemi hrud-
niku, hlasité oznamit ¢as zahajeni KPR, zajistit manualni odsun
délohy doleva, & 2 minuty kontrola rytmu, defibrilace pfi defib-
rilovatelném rytmu (je vhodné odstranit ST analyzétor fetdlniho
EKG), komunikovat s porodnikem, pldnovat zahdjeni perimor-
talniho cisarského fezu po 4 minutdch neudspésné KPR. Je-li to
prostorové mozné, neztracet ¢as transportem, sekce pfimo na
misté resuscitace. Bezprostfedné pred zahajenim sekce ovéfit,
zda nelze dokoncit porod vagindini cestou (per forcipem ¢i
vakuumextrakci), KPR s minimalizaci pferusenf i peroperacné, po
vybaveni plodu uterotonika, ATB, event. analgosedace. Medikace
pfi KPR (adrenalin, amiodaron) standardné, po ROSC bézné po-
resuscitacni péce plus navic déle fesit délozni hypotonii, DIC,
patrat po jinych pficinach stavu. Debriefing.

Zavér

Kauzalni terapie embolie plodovou vodou imunomodulaci, prestoze by
dévala smysl, zistava doposud raritni. Do kazuistik poslednich sedmi let
se zatim pfilis nepromitla doporucovand zdrzenlivost pfi volumoterapii
krystaloidy. K terapii pravostranného srde¢niho selhdni je vhodné podat
nejen inotropika, ale zvaZit i podant plicnich vazodilatancii. Pfestoze krevnf
ztrdta nemusi byt zpocatku velkd, je nezbytné pamatovat na rozvojjiz skryte
béZici DIC. Bedside trombelastometrif Ize shledat plicni trombembolii méné
pravdépodobnou v rdmci diferencidni diagnostiky, poté podat kyselinu
tranexamovou a v¢as hradit velké ztréty fibrinogenu. Vyuzitt ECMO podpory
je na vzestupu i v terapii porodnickych zivot ohrozujicich stavl, embolii
plodovou vodou nevyjimaje. Z kontroverznich postup( Ize vypichnout,
Ze ondansetron ani podanf lipidl — zvI&sté je-li ve hfe moZnost toxicity
lokédIntho anestetika — patrné neublizi a snad i mdze napomodi plicni
vazodilataci. Je idedIni promyslet strategii lé¢by embolie plodovou vodou
predem, dfive neZ dand situace nastane. Je vhodné zvaZit, jaké medikamen-
ty, jimiz porodni sl standardné nedisponuije, by bylo mozné na konkrétnim
pracovisti pouzit, shrnout si je do podoby jednoduchého checklistu. Cilem
je poskytnuti v¢asné a optimalIni péce i ve vzacnych situacich.
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Euglykemicka ketoacidoza asociovana se
SGLT2 inhibitory a DPP4 inhibitory -
rozbor kazuistik

Sitina M."-3, Sramek V.!
'Anesteziologicko-resuscitacni klinika, FN u sv. Anny, Brno

20ddéleni Biostatistiky, International Clinical Research Center, FN u sv. Anny, Brno
3Ustav patologické fyziologie, Lékafska fakulta, Masarykova univerzita, Brno

Euglykemicka ketoaciddza je vzacn4, ale potencialné fatalni komplikace |é¢by SGLT2 inhibitory (glifloziny). Obdobn4 eu-
glykemicka ketoacidéza se viak vzacnéji mize vyskytnout i pfi uzivani jinych antidiabetik ¢i u stavi jako téhotenstvi nebo
abuzus alkoholu. V textu popisujeme 3 pfipady vlastnich pacient( s euglykemickou ketoacid6zou asociovanou s glifloziny
a 1 ptipad asociovany s DPP4 inhibitorem sitagliptinem a podrobné diskutujeme pfitomné acidobazické poruchy a odlisnost
euglykemické ketoaciddzy od klasické ketoaciddzy diabetikl 1. typu.

Klicova slova: glifloziny, SGLT2 inhibitory, euglykemicka ketoacid6za, hyperchloremicka acid6za, diabetes mellitus.

Euglycemic ketoacidosis associated with SGLT2 inhibitors and DPP4 inhibitors -
discussion of case reports

Euglycemic ketoacidosis is a rare but potentially fatal complication of treatment with SGLT2 inhibitors (gliflozins). However,
similar euglycemic ketoacidosis may rarely occur with other antidiabetic drugs or conditions such as pregnancy or alcohol
abuse. We describe 3 cases of our patients with euglycemic ketoacidosis associated with gliflozins and 1 case associated
with the DPP4 inhibitor sitagliptin and discuss in detail the acid-base disturbances present and the distinction of euglycemic

ketoacidosis from classical ketoacidosis in type 1 diabetes.

Key words: gliflozins, SGLT2 inhibitors, euglycemic ketoacidosis, hyperchloremic acidosis, diabetes mellitus.

SGLT-2 inhibitory, glifloziny, jsou novéjsi skupinou perorélnich antidia-
betik indikovanych k Ié¢bé diabetu 2. typu (T2DM). Vzhledem k jejich
vyznamnym kardioprotektivnim a renoprotektivnim ucinklim se jejich
indikace v posledni dobé vyrazné rozsifily, o srde¢ni selhdvani, bez
ohledu na ejekeni frakci ¢i pfitomnost diabetu [1], a o chronickou
renalni insuficienci jakékoli etiologie [2]. Na ¢eském trhu jsou dostupné
empagliflozin, dapagliflozin, kanagliflozin a ertugliflozin.

Zavaznym nezddoucim Uc¢inkem gliflozin{ je euglykemicka (dia-
betickd) ketoaciddza (EKA) s normalni &i nepfilis zvysenou glykemif
(< 14 mmol/l) [3], kterd se projevuje symptomy jako nauzea, zvracen,
bolest bficha, Zizen, spavost ¢i dusnost. Vyskyt ketoacidozy nenf ¢asty
[4], ale v ojedinélych pfipadech maze mit fatalni prabéh [5-71.

V daldim textu popisujeme 4 ptipady vlastnich pacientd, diabetikd
2. typu, s ketoaciddzou asociovanou s glifloziny a DPP4 inhibitory
a podrobné diskutujeme pfitomné acidobazické poruchy. Pro dobrou

srozumitelnost nejprve stru¢né popiseme patogenezi EKA asociované
se SGLT2 inhibitory a pfipomeneme vyznam veli¢in anion gap (AG),
strong ion difference (SID) a strong ion gap (SIG).

Patogeneze euglykemické ketoacidozy
asociované se SGLT2 inhibitory

Podkladem ketoaciddzy je zvysend ketogeneze v dlsledku relativniho
deficitu inzulinu pfi soucasné zvysené produkci kontraregula¢nich
stresovych hormond kortikoidd, katecholamint a glukagonu [8].
Ketoaciddza se proto rozviji ve stresovych situacich, jako jsou roz-
séhlejsi chirurgické vykony, tézsi infekce, akutni srde¢ni onemocnéni,
cévni mozkové piihody ¢i dehydratace [9]. Glifloziny zaroven zabra-
nujf vzestupu glykemie, proto je projevem euglykemicka ketoacidéza.
Relativné nizka glykemie pfitom tlumi sekreci inzulinu, coz podporuje
ketogenezi. Glifloziny i ketolatky navic zhor$uji renalni amoniogenezi
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a eliminaci kyselin, ¢imz zabranujf renaini korekci acidézy. Ketolatky se
déle ztraceji ledvinami jako sodné soli, coz je ve vysledku ekvivalentni
rendlni ztraté bikarbonatu a vede k rozvoji hyperchloremické acidézy
s normalnim anion gap (AG). Vysledkem je kombinovana ketoacidéza
a hyperchloremickd acidéza. Detailné je patogeneze EKA diskutovéna
jinde [10]. Tabulka 1 shrnuje rozdily mezi klasickou diabetickou ketoaci-
ddzou a euglykemickou ketoacidézou asociovanou se SGLT2 inhibitory.
Tab. 1. Rozdily mezi klasickou diabetickou ketoacidézou a euglykemickou

ketoacidézou asociovanou se SGLT2 inhibitory. Hodnoty jsou uvedeny
v mmol/I

klasicka euglykemicka
vyskyt TIDM T2DM
glykemie >30 <15-30
B-hydroxybutyrat > 10 <5-10
hyperchloremicka maly podil velky podil
acidéza
anion gap vysoky stfedné vysoky
deficit inzulinu absolutnf relativni
rozvoj prudky pozvolny
pH podobné

Pro formaIni diagndzu euglykemické ketoaciddzy je pozadovéna
nizka glykemie (< 14 mmol/l) [3]. U pacient( v pripadech 2-4 se vstupni
glykemif 18-26 mmol/I tedy formalné nejde o euglykemickou ketoacidézu,
z hlediska patofyziologického mechanismu se v3ak jednd o stejny stav, tedy

0 ketoaciddzu pfi zachované sekreci inzulinu s relativné nizkou glykemif.
Anion gap a strong ion gap

Pro zachovanf elektroneutrality musi byt soucet koncentraci kationtd
roven souctu koncentraci aniontd, tedy

[Na*] + [K] = [CIT + [HCO,T + [X],

kde [X] znaci koncentraci nemérenych aniontd. Témi jsou zejména
anionty albuminu (albuminat), fosfat a anionty dalsich kyselin jako laktat,
ketoanionty ¢i retinované anionty pfi rendlni insuficienci. Ponévadz 1 g
albuminu nese asi 0,25 mmol negativniho ndboje [11, 12], m&zeme
[X7] v nepfitomnosti dalsich kyselin pfiblizné dopocitat z koncentrace
albuminu a fosfatu dle vztahu [11-14]

[X1=0,25 x [aloumin (g/N] + 1,5 x [fosfat (mmol/1)]

Vypocet je pouze pfiblizny, ponévadz ndboj neseny albuminem je
zavisly téZ na pH. Pfi koncentraci albuminu 43 g/I a fosfatu 1 mmol/I
pak vychazi [X] = 12 mmol/I. Pfedpokldddme téz, Zze z kationtl se
v relevantnich koncentracich vyskytuje pouze sodik a draslik, jinak
bychom rovnici museli rozsifit o neméfené kationty.

Anion gap definujeme jako

AG = [Na*] + [K*] - [CI] - [HCO, ]

Zjevné plati, Ze AG = [X]. AG tedy vyjadfuje koncentraci neméfenych
aniontd. NormalIni hodnota je 12 + 4 mmol/I. ProtoZe je koncentrace
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kalia nizkd a malo proménliva, uziva se i alternativni definice AG bez kalia
jako AG = [Na*] - [CI] - [HCO, s normalni hodnotou 8 + 4 mmol/!.

Normélni hodnota AG 12 + 4 mmol/I plati pro hladinu albuminu
43 g/l1. P¥i poklesu hladiny albuminu je pro pfesné vypocty nutna
odpovidajici korekce - pfi poklesu hladiny albuminu o kazdy 1 g/I
klesd normalnf hodnota AG pfiblizné 0,25 mmol/I [11]. PFi hladi-
né albuminu 25 g/I by pak napfiklad normaini hodnota AG byla
12 = 0,25 x (43-25) = 7,5 £ 4 mmol/I. Korekce na hladinu fosfatu je
vzhledem k nizké a relativné mélo promeénlivé hladiné fosfatu méné
podstatnd. Rozdil mezi AG a normélni hodnotou AG korigovanou na
albumin budeme dale oznacovat jako AAG. Vyssi hodnoty AG (AAG
> 0) znadi pfitomnost dalSich neméfenych kyselin, coZ je podstatna
diagnostické informace.

Kromé AG mé v popisu acidobazické poruchy vyznam i veli¢ina
SID, strong ion difference, coz je rozdil mezi sou¢tem koncentracf
silnych kationtd a silnych aniontl [14]. Mezi silnymi ionty dalece
prevazuji natrium a chloridy, proto byva SID zjednodusené definovan
jako SID = [Na'] - [CI']. Z vy$e uvedené podminky elektroneutrality
a definice AG plyne pro takto definované SID, Ze zhruba plati (vyja-
dfeno symbolem =)

SID = [Na*] - [CIT = [HCO, T + [X] = [HCO,T + AG,

odkud vidime souvislost mezi SID a AG. Normaln{ koncentraci natria
a chloridd 140 a 102 mmol/I odpovidd normalni hodnota SID zhruba
38 mmol/I.

Metabolickd aciddza vznikd pifvodem kyseliny, kterd je titrovana ze-
jména bikarbonatem. Tim klesa hladina bikarbonatu a roste AG. Soucet
bikarbondtu a AG, a tim i SID se tedy nemeén. Stav oznacujeme jako acidézu
s vysokym anion gap (HAGMA). Pokud bychom vsak acidézu vytvareli
pfivodem kyseliny solné (HCI), probihé titrace bikarbondtem podle rovnice
HCl+HCO, =CI +H,0 + CO, Nardst [Cl] se pak rovna poklesu [HCO,1, AG
se proto nezméni, ale soucet AG s bikarbonatem, SID, klesne. Podobné, po-
kud aciddza vznikne ztratou bikarbondtu sodného, klesne [Na'] stejné jako
[HCO, 7, proto se opét nezmeni AG, ale klesne SID. Oba pfipady se oznacuif
jako aciddza s normalnim anion gap nebo jako hyperchloremicka acidéza.
Oproti tomu je base excess (BE) ¢istou mirou metabolické acidézy, nezavisle
na tom, zda je pficinou ,méfend” kyselina (HCl nebo deficit bikarbonatu)
nebo jind neméfend kyselina.

Pro Uplnost dodejme, Ze pfesnéjsi verze vypocltl uvazuje i siiné
kationty o nizsi koncentraci, jako jsou K, Ca* a Mg?, a ndboj neseny
albuminem (Alb) a fosfaty (P) [11-13]. Podminku elektroneutrality pak
vyjadFuje rovnice

[Na*] + [K] + 2 [Ca*] + 2 IMg*] = [CI] + [HCO, 1 + [Alb] + [P] + [X].
[X1 nyni pfedstavuje koncentraci nemérenych aniont( jinych nez albu-
min a fosfat, jako jsou napt. laktat, ketoanionty, anionty jinych proteind
nez albuminu ¢i sulfaty.

SID v presnéjsi verzi definujeme jako

SID = [Na*] + [K*] + 2 [Ca**] + 2 [Mg*] - [CI]
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Néboj neseny alouminem a fosfaty, ktery je zavisly na pH, vyjadruji

rovnice

[AlbT] = [albumin (/1] x (0,123 X pH - 0,631) a
[P = [fosfat (mmol/I)] x (0,309 X pH - 0,469).

Pokud obdobné jako v pfipadé anion gap zavedeme veli¢inu strong
ion gap, SIG, jako
SIG =SID - [HCO,T- [AlIbT - [P,
zjevné platf, Ze [X] = SIG.

SIG tedy vyjadfuje koncentraci nemétenych aniontd jinych nez albumin
a fosfat. Normalni hodnota SIG je 8 + 2 mmol/I [13]. Rozdil mezi SIG
a normdlni hodnotou SIG ozna¢me jako ASIG. Vyssi hodnoty SIG (ASIG > 0)
znaci podobné jako AAG pfitomnost daldich neméfenych kyselin.

V dalsim textu budou pouZity obé varianty vypoctd, ziednodusena
i presnéjsi, poskytuji viak velmi podobné vysledky (Tab. 2).
Tab. 2. Acidobazické a biochemické hodnoty pfi prijeti na ARK. Vsechny

koncentrace jsou vyjddfeny v mmol/l, hladina albuminu v g/l, parcidini
tlaky v kPa

P1 P2 P3 P4
pH 6,85 6,72 6,95 6,88
paCo, 202 17,2 2,53 744
pa02 11,7 29,1 270 48
Standardni base 29 21 -28 22
excess
Standardni HCO.- 59 8,5 6,1 91
Laktat 58 1,6 33 0,7
B-hydroxybutyrat 3,2 3,5 6,0 47
*Organické kyseliny | 10,1 6,3 1,3 70
Na* 141 144 152 144
K 46 41 38 44
(@) 17 113 108 105
Anion gap 22,7 26,6 41,7 343
Strong ion difference | 24 31 44 39
Albumin 35 29 31 33
"Normaélni anion gap | 10 8,5 9 95
*AAG 12,7 18,1 32,7 239
*ASIG 11 16,8 30,5 22,1
Glukdza 14 19 18 26
Urea 11 78 104 72
Kreatinin 168 62 79 44

*Organickeé kyseliny = laktdt + B-hydroxybutyrdt + B-hydroxybutyrdt/3
tNormdlni anion gap = 12 — 0,25 x (43 - albumin) [10]
*AAG = anion gap — normdlni anion gap
*ASIG = SIG — normdin{ SIG
SIG = [Na'] + [K7] + 2[Ca*] + 2[Mg*] - [CI] - [HCO,] - [albumin (g/I)] X
(0,123 x pH - 0,631) — fosfdat (mmol/l)] X (0,309 x pH — 0,469) [13]

Pripady pacientu s euglykemickou
ketoacidozou

V poslednich 2 letech jsme se setkali se 3 pfipady ketoacidozy u pacien-
tl lécenych glifloziny. Acidobazické a vybrané biochemické parametry
pfi prijeti na Anesteziologicko-resuscita¢ni kliniku (ARK) uvadi Tab. 2.
Pro zajimavost uvadime i podobny pfipad, kdy viak pacient neuZival
glifloziny, nybrz DPP4 inhibitor sitagliptin (pfipad 4). Pfipad ¢. 1 byl
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detailné publikovén [71. B-hydroxybutyrat byl u vsech pacientl méren
point-of-care ketonometrem, ktery umoznuje pomérné presné méfit
koncentraci 3-hydroxybutyratu az do hodnoty okolo 8 mmol/I [15].

Pripad 1

Prvnim nemocnym je 61lety muz, 1é¢eny pro T2DM kombinaci antidia-
betik metformin a empagliflozin. V poslednich nékolika mésicich pred
operaci byl navic podavén Lantus 12 1U/d. Nemocny podstoupil elektivni
nahradu kycelniho kloubu s rizikem ASA 2. Metformin i empagliflozin
byly vysazeny vecer pfed operaci. Operace probéhla bez komplikaci, od
2. poopera¢niho dne (PD) po prelozeni z pooperacni JIP na standardni
oddélenf byl obnoven perordlnf pfijem i podavani obou antidiabetik
i inzulinu. 2. a 3. PD nebyly patrny Zadné abnormality poopera¢niho
prabéhu. Ve 4.-5. PD byla ndpadnd nauzea, pacient dvakrat zvracel, ale
nemél jiné konkrétni obtize. Glykemie se pohybovala pod 10 mmol/I.
P4ty PD pacient nahle zkolaboval pfi fibrilaci komor, obéh byl obnoven
po 35minutové KPR. PFicinou byla maligni arytmie, pfi koronarografii
nebyla zjisténa culprit 1éze, nebyl patrny vyraznéjsi nardst TnT v nasle-
dujicich dnech, ani nebyla prokézana plicni embolie. Pacient zemfel 8.
PD s tézkym posthypoxickym postizenim mozku.

PYi pfijeti na ARK (Tab. 2) je patrna tézka metabolickd aciddza s BE
-29 mmol/I. Anion gap je 22,7 mmol/l, normalni AG korigovany na hla-
dinu albuminu 35 g/I je 10 mmol/Il, AAG je tedy 12,7 mmol/l, podobné
jako ASIG 11,1 mmol/I. Tento rozdil mlze byt témér zcela vysvétlen
koncentraci aniontl organickych kyselin laktatu, B-hydroxybutyratu
a acetoacetdtu — 5,8 + 3,2 + 3,2/3 = 10,1 mmol/|, pficemz predpo-
kladame, Ze koncentrace acetoacetatu je pfiblizné tfikrat nizsi nez
B-hydroxybutyratu [16]. Zbyvajici drobny rozdil (2,6 mmol/l) mize
byt podminén rendlnf insuficienci. Pomoci AG vsak vysvétlime pouze
13 2 29 mmol/I base excess. Zbyvajicich 16 mmol/I musf byt nutné
vysvétleno non-anion gap hyperchloremickou acidézou. Skutecné
vidime vyrazné vyssi koncentraci chloridd pfi normalni koncentraci
natria. Jedna se tedy o smiSenou metabolickou acidézu, kdy 20 %
(5,8/29) predstavuje laktatova acidodza, 15 % ketoaciddza (4,3/29), 10 %
rendlni acidoza a 55 % (16/29) hyperchloremicka acidéza.

Pfi pfijeti na ARK mél pacient pomérné nizké hladiny ketola-
tek. V pfipadé klasické diabetické ketoaciddézy u diabetikl 1. typu by
byla ketoaciddza klasifikovana jako mirnd [17], coz kontrastuje s tézkou
acidozou a poukazuje na patogeneticky rozdil mezi obéma stavy
(Tab. 1). Podstatnou komponentou je hyperchloremické acidéza, jejiz
vznik je vysvetlovan ztrdtami sodnych soli ketoldtek ledvinami [10].
Pokusme se posoudit, zda ztraty ketoldtek ledvinami pfi tak nizké
koncentraci 3-hydroxybutyratu (3,2 mmol/l) mohly skute¢né vést k tak
vyrazné hyperchloremické acidéze béhem 4 dnli po operaci. Rendlni
préh 3-hydroxybutyratu je zhruba 2 mmol/I [18]. Pfredpokladejme te-
dy, Ze k UpIné resorpci ketoldtek ledvinami dochdzi az do plazmatické
koncentrace 3-hydroxybutyratu 2 mmol/I. Pfi norméini glomerularni
filtraci 150 /den [19] je tak resorpcni maximum 300 mmol/den. Pri
koncentraci 3 mmol/I by se tedy za den v glomerulech prefiltrovalo
450 mmol B-hydroxybutyrdtu a mohlo by se ztratit mo¢i az 150 mmol
B-hydroxybutyratu nebo az 200 mmol ketokyselin za den. Pokud by
byl pritomen defekt v amoniogenezi a ketony by se vylucovaly pouze
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Tab. 3. Vyvoj acidobazickych a biochemickych parametri nemocné
z pfipadu ¢& 3. Cas 0 odpovidd phijeti na ARK. Vsechny koncentrace jsou
vyjdadreny v mmol/|

JIP interni kliniky ARK
‘&as od pfijeti na ARK | -60 2 0 1 15
[hod.]
pH 7,07 yall 6,95 YAl 743
p,CO 2,36 2,06 2,53 298 4,66
p.,0 5,88 20,7 270 276 20,8
Standardni base excess | -23 25 -28 22 -14
Standardni HCO, 79 75 6,1 92 23,7
Laktat 1,0 32 33 3,0 2,6
B-hydroxybutyrat 3+ 6,0
Na 130 154 152 154 159
K 56 38 38 37 43
@ 85 m 108 108 18
Anion gap 42,7 383 4,7 40,5 21,6
Strong ion difference | 45 43 44 46 4
Glukoza 32 16 18 18 13
Urea 17 104
Kreatinin 135 79

*Casy odpovidaji ndsledujicich uddlostem: -60 hod. - pfijeti na JIP interni klini-
ky; -2 hod. — kardiopulmondini resuscitace; 0 hod. — prijetina ARK; T hod. — po ini-
cidlnim zajisténi a poddni 100 mmol NaHCO,; 15 hod. — normalizace acidemie

jako sodné nebo draselné soli, odpovidalo by to nepfimé ztraté bikar-
bonatu az 800 mmol za 4 dny. Po korekci na zvyseny laktat ¢inil deficit
bikarbonétu pfiblizné 15 mmol/I (Tab. 2). Pfi objemu extraceluldrni
tekutiny 15 I byl tedy celkovy deficit bikarbonatu priblizné 200 mmol,
coz zdaleka nedosahuje teoreticky mozné ztraty 800 mmol. Ztraty
ketoldtek ledvinami jsou tedy postacujici k vysvétleni zavaznosti hy-
perchloremické acidézy.

Viysoky podil hyperchloremické aciddzy kontrastuje s obvyklym
obrazem klasické diabetické ketoaciddzy, kde prudky rozvoj symp-
tomatické ketdzy ledvindm neposkytuje dostatek ¢asu k rozvoji hy-
perchloremické acidézy a veskerd acidéza je podminéna ketokyselina-
mi. U nemalé ¢asti pacientd s klasickou diabetickou acidézou je vsak
hyperchloremickd komponenta pfitomna téZ [20]. U dalSich se casto
rozviji ¢ prohlubuje v pribéhu lé¢by a hyperchloremické acidéza miize
pretrvavat i po kompletnim vymizeni ketoldtek [16].

Méli bychom téz posoudit mozny efekt soucasné podadvaného
metforminu. Pfedpokladdme, ze zvyseny laktat pfi pfijeti na ARK
byl disledkem srdecni zastavy, nikoli projevem intoxikace met-
forminem, nebot koncentrace laktatu po pfijeti na ARK rychle
klesla. Metformin by v3ak mohl nepfimo zvysovat ketogenezi
[21, 22]. Vysoké hladiny glukagonu, kortizolu a katecholamin(
zvysuji glykemii stimulaci glukoneogeneze. Vy3si glykemie by na-
opak stimulovala produkci inzulinu, coz by inhibovalo ketogenezi.
Metformin vsak blokuje glukoneogenezi, a tim i stimulaci inzulinu.
Kromé toho maze metformin pravdépodobné pfimo ovliviiovat
i amoniogenezi v ledvinach [23].

U nemocného mazeme najit nékolik precipitujicich faktord rozvoje
ketoaciddzy. Velkd operace jako vysoce stresujici udalost stimulovala
ketogenezi. Pacient byl navic velmi Uzkostny, coz mohlo mechanismem
aktivace stresu pfispét ke zvysené ketogenezi [24]. Dalsim rizikovym
faktorem bylo perioperacni la¢néni a také hladovéni béhem 4. a 5.
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PD, kdy nemocny zvracel. Nauzea a zvracenf jiz pravdépodobné byly
projevem ketoaciddzy, zéroven viak mohly prispivat k dalsi progresi
ketogeneze jak mechanismem aktivace stresu, tak pokracujicim hla-
dovénim. Kone¢né mohla byt pfitomna zhorsena sekre¢nf schopnost
B-bunék, pro coz svédci skutecnost, Ze bylo nutno pridat do medikace
inzulin nedlouho pfed planovanou operaci.

Kauzalni vztah mezi ketoacidézou a maligni arytmif nenf jisty. Je
viak mozné, ze gliflozin postupné indukoval zavaznou aciddzu, kterd
spustila maligni arytmii v kontextu dosud nediagnostikované ische-
mické choroby srde¢ni. Mohl se podilet i nezjistény rozvoj dysbalance
elektrolytd béhem nékolikadenni progrese acidozy.

Pripad 2

Druhym nemocnym je 65lety muz s dlouhodobé hife kompenzovanym
T2DM, lé¢eny kombinaci inzulin, metformin a dapagliflozin. Byl pfijat
na JIP neurologické kliniky po epileptickém zachvatu s pfechodnou
poruchou védomi a hemiparézou, na CT mozku nebyly zjistény vy-
raznéjsi abnormality. Inicidlné normalini pH, normalini rendini funkce
a nizké zanétlivé markery. Po 2 dnech stav v fadu hodin progredoval
do poruchy védomi s hlubokou desaturaci a hyperkapnii. Nebyly
pozorovany nové epileptické projevy, CT mozku se nezménilo. Pacient
byl zaintubovan a pfijat na ARK.

PYi pfijmu je patrna tézkd kombinovand respira¢ni a metabolicka
acidoza s BE 21 mmol/l a paCO, 17,2kPa. AG je 26,6 mmol/l, 0 18,1
vyssi nez normalni, ASIG 16,8 mmol/I (Tab. 2). Neméfenymi kyselinami
tak vysvetlime asi 85 % (18/21) metabolické aciddzy, jen 15 % pfipada
na hyperchloremickou komponentu. Oproti pfedchozimu pfipadu je
napadné, Ze ketoanionty s laktatem vysvétli jen necelych 40 % vychyl-
ky AG (7/18). Ostatni zdroje vychylky AG nejsou jasné, podil renalnf
acidézy neni pravdépodobny. Vzhledem k pfedchozi observaci na
neurologické JIP mdze byt vyloucena intoxikace alkoholy. Acidoza
podminéna 5-oxoprolinem v dlsledku uzivani paracetamolu je spise
nepravdépodobna, pfi pfijeti na neurologickou JIP mél pacient normalnf
acidobazické parametry. Podil D-laktédtu, jehoZ hladina mUZe vyrazné
rGst u diabetické ketoacidézy [25-271, avsak neni méfen béznymi POCT
testy, je mozny. Pacient byl Ié¢en glukdzou s inzulinem, katecholaminy
a tekutinami. Acidobazicka porucha byla do 12 hodin od pfijeti na ARK
zcela zkorigovadna, nemocny byl extubovén 24 hodin po pfijeti.

Pripad 3

Dalsi nemocnou byla 59letd zena s anamnézou ischemické choroby
srde¢nia T2DM, ktery byl lé¢en kombinaci metformin a empadgliflozin.
Nemocnd byla hospitalizovéna na JIP internf kliniky pro bolesti na
hrudi, nauzeu a zpomalené psychomotorické tempo. Byl zjistén vysoky
TnT, vysoké zénétlivé markery a rendIni dysfunkce. Inicialné glykemie
32 mmol/l, silné pozitivni ketony v modi a tézka metabolicka aciddza
s BE -24 mmol/I. Stav byl zhodnocen jako NSTEMI, infekce nejasného
plvodu a dekompenzace diabetu. V planu byla koronarografie po
rekompenzaci diabetu. | pfes 1é¢bu, mimo jiné intravendznim inzulinem,
se stav pozvolna zhorsoval, po zhruba 60 hodindch od pfijeti musela
byt nemocna kratce resuscitovana pro komorovou tachykardii. Poté
byla pfevzata na ARK.

/ Anest intenziv Med. 2024;35(2):116-121 /  ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNI MEDICINA


https://www.aimjournal.cz/

120 | KAZUISTIKA / CASE REPORT

Euglykemicka ketoacidéza asociovana se SGLT2 inhibitory a DPP4 inhibitory — rozbor kazuistik

PYi pfijeti je patrna tézka metabolickd aciddza s BE -28 mmol/I
(Tab. 2). AG je zvysen pfiblizné o 32 mmol/I (ASIG = 30,5 mmol/l), zcela
tedy vysvétluje metabolickou acidézu, nenf pfitomna zadna hyperchlo-
remickd komponenta. | zde je ndpadné, Ze ketoanionty s laktadtem
vysvetli jen zhruba tretinu vychylky AG. Ostatni zdroje high-AG meta-
bolické acidézy nejsou jasné, renalnf acidoza je malo pravdépodobna.
Pro intoxikaci alkoholy &i paracetamolem nenfanamnesticka podpora,
hladiny D-laktatu ani 5-oxoprolinu nebyly stanoveny. Stav nemocné se
prechodné upravil, pozdéji vsak zemrela v disledku akutni trombdzy
nové zavedeného koronarni stentu.

Pripad této nemocné zéroveri demonstruje potiebu dostate¢né
davky inzulinu pro potlaceni ketogeneze. Na JIP interni kliniky byl
sice podavan inzulin i. v, béhem 60 hodin od pfijeti se viak AG téméf
nezmenil (Tab. 3). Po pfijeti na ARK pokracovala podobné 1é¢ba, ale
inzulin byl podédvan ve vy3si ddvce soucasné s glukdzou. Dialyza nebyla
pouzita. BEhem 15 hodin od pfijetl na ARK acidéza témeéf vymizela,
AG vyrazné klesl. Povsimnéme si jesté, ze béhem 1. hodiny po pfijeti
na ARK po podani bikarbondtu vzrostly pH, BE i bikarbondt, ale AG se
nezmenil. Eliminaci ketolatek je proto lépe monitorovat pomoci pokle-
su AG ¢i piimo ketonometrem, nikoli pouze pomoci pH, bikarbonatu
a BE. Rovnéz je patrny markantni narst natrémie o 30 mmol/I béhem
75 hodin od pfijeti do nemocnice. Z¢asti ziejmé v dUsledku podavani
bikarbonétu, inicidlné se téz mohlo jednat o pseudohyponatremii pfi
glykemii 32 mmol/I.

Pripad 4
Ctvrtym pacientem s euglykemickou ketoacidézou byla 70let4 Zena
s dlouhodobé hdfe kompenzovanym T2DM s vyraznym vahovym
Ubytkem, lécend metforminem a DPP4 inhibitorem sitagliptinem.
Nemocnd neuzivala glifloziny, ale rozvinula se u nf obdobna ketoacidéza
jako u pfedchozich pacientd, proto jsme pfipad zafadili pro Sirsi srovnani.
Nékolik dni pfed pfijetim progredovala celkové slabost, pfed pfijetim
na ARK se rozvinula porucha védomi. Intoxikace nebyla prokdzana. Byly
zjistény vysoké zanétlivé markery pfi pneumonii, aviak normalnf rendini
funkce. Glykemie pifi pfijeti byla 26 mmol/I. Nemocna byla zpocatku
stabilnf, postupné se rozvinul tézky septicky 3ok.

Pi pfijeti byla patrna téZka kombinovana acidéza (Tab. 2), s vyraznou
metabolickou komponentou (BE -22 mmol/I). | v tomto pfipadé je BE
zcela vysvétlitelny vychylkou AG, nenf pfitomna zadna hyperchloremic-
ka komponenta. Ketoanionty s laktdtem vysvétlijen necelych 30 % (7/25)
metabolické aciddzy, ostatni zdroje aciddzy nejsou jasné. 5-oxoprolin
nebyl zméfen, aviak vzhledem ke kachexii a moznému chronickému
uzivani paracetamolu mohl byt zvysen. Nemocné byl proto mimo jiné
podévan N-acetylcystein pro repleci pfipadného deficitu glutathionu
[28]. RendInf aciddéza pravdépodobné nebyla zpocatku pfitomna, po-
sléze vsak byla nemocna anuricka pfi progredujicim septickém Soku
a byla zahéjena CVVHD. Zéroveri s CVVHD byl podéavan inzulin, acidéza
se rychle upravila. Nemocna byla za 6 dnf pfeloZzena na standardnf
oddélenf a posléze propusténa doma.

Tento pfipad demonstruje, Ze se euglykemicka ketoaciddza mu-
Ze rozvinout i u pacientl uzivajicich jina antidiabetika nez glifloziny,
a obecné i u nékolika dalsich stavd, typicky v téhotenstvi nebo pfi
abuzu alkoholu [3]. V pozadi stoji stejny mechanismus ketogeneze pfi
relativnim deficitu inzulinu a nadbytku kontraregulacnich hormond.
Rozvoj ketoaciddzy pfi lé¢bé DPP4 inhibitory je vSak spise paradoxnf.
DPP4 inhibitory totiz inhibuji plazmatickou dipeptidylpeptidézu-4, ¢imz
zabranuji inaktivaci glukagon-like peptidu 1, ktery stimuluje sekreciin-
zulinu a inhibuje sekreci glukagonu v pankreatu [29]. Mély by tak spise
pusobit proti ketogenezi. Skutecné je riziko EKA u DPP4 inhibitord asi
trikrdt nizsi nez u gliflozinG [30]. Na rozvoji ketogeneze se v popsaném
pfipadu zfejmé podilela zejména zvysend aktivita stresovych hormond
a dlouhodobé hladovéni s vdhovym Ubytkem.

Zavér a doporuceni

Popsané pfipady jednak ukazuji, ze se s ketoacidézou pfi lécbeé glifloziny
mUizeme v intenzivni mediciné setkat u rdznych pacientl, jednak
demonstrujf acidobazickou odlisnost oproti bézné zndmé ketoaciddze
diabetikd 1. typu, zejména moznym, ale ne nutnym podilem hyperchlo-
remické acidozy. Prilécbé acidézy je dUlezitd dostatecna davka inzulinu,
kterd si mlze Zadat soubézny pfivod glukdzy. Moznost euglykemické
ketoaciddzy bychom méli zvazit a v¢as vyloucit u vsech nemocnych
,s podezielymi symptomy”, kteff jsou Iéceni glifloziny.
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Klinicka fyziologie respira¢niho systému

Anatomie

Respiracni systém svou strukturou umozruje vyménu dychacich
plyn mezi alveoldrnim vzduchem a plicemi. Zakladni anatomické
rozhrani dychacich cest je v Urovni hlasivkovych vazd. Nad drovni glottis
se nachazejf hornf cesty dychaci. Tvarem jsou nepravidelné a zajistuji i fadu
dalsich funkci nez pouhé vedenivzduchu [1]. Dutina nosni zajistuje prvotni
Upravu vzduchu atmosférického vzduchu (filtrace, ohfét a zvihceni), horni
cesty dychaci dale pInf funkci ochlazovani mozku, podilf se na fonaci, vy-
rovnavani tlaku ve stfedousi, maji nejvyssi koncentraci ¢ichovych receptord
alymfatické tkané a jsou kiizovatkou s homi ¢asti gastrointestinainiho traktu
a slznych cest. Dolnf cesty dychaci se nachazeji pod urovni hlasivek a jsou
anatomicky vice uniformni. Pfipominaji trubici s dichotomickym vétvenim
az do 17. generace. K této Urovni jsou povazovany za tzv. anatomicky
mrtvy prostor, ktery se nepodili na viastni vyméné plynd mezi dychacim
systémem a krvi. Déle vétveni pokracuje jako termindini (respiracnf) bron-
chioly a navazuje alveoly, jejichz plocha je v dospélosti 140 m? Plice jsou
uloZeny v hrudniku, ktery ma diky Zebrim cirkuldrni pevnou oporu a je
oddélen od dutiny bfisni hlavnim dychacim svalem — brénici. Povrch plic
a hrudniku je pokryt mezotelidini membranou — pleurou, mezi kterymi je
malé mnoZstvi tekutiny zajistuijici klouzavy pohyb pleurdinich listé navzajem
a prenos negativniho tlaku generovaného dychacimi svaly na plice a do
dychacich cest.

Fyziologie respirac¢niho systému (Obr. 1A)

Vymeéna plynG v plicich je zavislé na ventilaci a perfuzi. Obé proménné jsou
ovlivnény vyménou plynd na Urovni alveold a srde¢nim vydejem pravé
komory. Mezi dal3f vlivy patfi gravitace a tlakové poméry v obou systémech,
kdy tlakové poméry v jednom systému mohou zésadné ovlivnit druhy

systém — ventilace (fyziologického) mrtvého prostoru nebo vznik (fyzio-
logického) pravolevého zkratu. Obé varianty jsou fyziologicky v klinicky
nevyznamné mife pfitomny i u zdravych jedincd. Na vyznamu nabyvajf
v kritickych stavech u pacientt na umélé plicnf ventilaci (UPV). Uvedena
vychodiska jsou fyziologickym zakladem nékterych klinickych intervenci
pfi akutnim syndromu dechové tisné dospélych (ARDS), napf. pronacnf
polohy. Plice jsou na zékladé zminénych tlakovych pomérl obou systémd
rozdéleny na tzv. Westovy zony [2].

Anatomicky mrtvy prostor je tvofen proximalni &astif respiracniho
systému nad termindlnfmi bronchioly. Pfedstavuje cca tfetinu dechového
objemu, coz je vyznamné v kontextu diskuze o mechanismu ucinku kysli-
kové terapie s vysokym pratokem (HFNO), kde pfi pourziti vysokych pritokd
kysliku dochézi k vymyvani” anatomického mrtvého prostoru a modulaci
typu proudéni vzduchu v dutiné nosni [3]. Patologie v bronchidlnim stromu,
zejména chronické zanétlivé postizeni bronchidlni sliznice, mlize zasadnim
zpUsobem omezit pritok vzduchu k alveoltm nebo z alveold. Dlsledkem
miZe byt rézny stuper retence oxidu uhlicitého (CO,).

Alveolo-kapilarni membrana a princip vymény plyni

Vymeéna krevnich plynd probihd v alveolech na principu difuze do nebo
z alveolarniho vzduchu, ktery ma konstantnf sloZeni (O, — 100 mmHg,
CO,-40mmHg, dusik + vzacné plyny 573 mmHg, vodni para — 47 mmHg).
Z toho divodu dochazi k efektivni eliminaci CO, (= dekarboxylace) jiz
v prvni tretiné kapilary a k efektivni oxygenaci az v jeji druhé a treti tretiné.
Proto pfi respiratnim selhani dochazi zpravidla nejprve k nedostatecné
oxygenaci krve (respira¢ni selhdni prvniho typu nebo téz hypoxické), a az
poté k retenci CO, (respiracnf selhani druhého typu, hyperkapnické). Mezi
alveolem a kapildrou je prakticky virtudini prostor. Plicni intersticialn{ prostor
je minimalni. Na vyznamu viak mdze nabyvat pfi intersticialni plicnifibréze,
ktera v pokrocilém stadiu vede k nevratné poruse difuze. K reverzibilni poruse
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Obr. 1. Fyziologie CO,a mechanismy hyperkapnie
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difuze dochazi pii zanétlivé infiltraci alveolarniho prostoru pfi ARDS v akutni
fazi, pfechodem do chronického zanétu s uplatnénim fibroproliferativnich

déjd se moznost reverzibility poruchy vyrazné snizuje.

Patofyziologie hyperkapnie
Zvysena hladina paCO, je obvykle oznacovéana za hyperkapnii, spravny
pojem je hyperkapnemie, nicnéné v klinické praxi se oba pojmy zaménui.
Pojem hyperkapnie byva vyhrazen pro popis zvyeni CO, na Urovni celého
organismul.
Zvyseni hladiny CO, v organismu je zpUsobeno dvéma mechanismy:
zvyseni produkce CO, v poméru k aktudlnim moznostem eliminace CO,
snizeni eliminace CO, v poméru k aktualnf produkci CO,
snizeni dechového objemu a/nebo ventilace mrtvého prostoru
zmény dechové frekvence (RR).

ZvySeni produkce CO,

Zvysenou produkci CO, Ize nalézt obecné u pacientd, kde je zvysend
metabolickd aktivita (zvysena télesna teplota, systémova zanétova re-
akce, kfecova aktivita, sepse, maligni hypertermie). Ke zvysené produkci
CO, vede také vyziva nutri¢nimi substraty s vysokym RQ (respiracnim
kvocientem) — zejména sacharidy. U nékterych pacientl mlze zvysena
tvorba CO, vést k obtiznému odpojovani od UPV v dlsledku nepomeéru

www.aimjournal.cz

mezi mnozstvim produkovaného CO, a aktualni schopnosti/kapacitou
pacienta vyloucit CO, pfi spontanni ventilaci.

Nizké dechové objemy jsou typické pro restrikéni poruchy
plic (napf. ARDS, pacienti po chirurgickych resekcich plic, pacienti
s pneumotoraxem, fluidotoraxem, intersticidlnimi plicnimi procesy).
Nizky V. je obvykle provazen zvysenou dechovou frekvenci - jde
o tzv. restrikéni ventila¢ni profil, ktery by mél byt mj. reflektovén
i v rdmci nastavovani parametrl ventildtoru — nejvétsi riziko nizkych
dechovych objem0 predstavuje uzaveér alveoll, vznik atelektdz
a tzv. atelektrauma [4].

ZvySeny mrtvy prostor (V_) (Obr. 1C)

Zvysenimrtvého prostoru vyznamneé ovliviuje alveoldrni ventilaci — dychacf
plyny nejsou v kontaktu s alveoly a nemize dochdzet k vyméné plynd na
Urovni alveolokapildrni membrany. Pacient méze klinicky vykazovat zndmky
hyperventilace, nicméné vymeéna dychacich plynl neni efektivni. Mezi
nejcastéjsi klinické priciny patii neadekvatnivelikost dychaciho okruhu (ob-
zvl&sté u déti) nebo porucha na drovni ventilace perfuze (kolaps bazalnich
partil plic, a/nebo hyperinflace apikalnich partif plic). Zvyseny V, mohou
mit pacienti s plicni embolii nebo s emfyzémem. Zvyseny mrtvy prostor
mUze byt imitovan i stavy snizeného srde¢niho vydeje (stavy po KPR,
masivni plicni embolie, srde¢ni tamponada).
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Pro tento stav je typicka zvysena diference mezi p, CO, (zvysené) a EtCO,
(nizké). Kromé kauzalni1écby priciny Ize ovlivnit V/Q nepomér polohovanim
pacienta, jako je napf. vyuzitl pronacni polohy u nemocnych s tézkym ARDS.

Bradypnoe (Obr. 1D)

Ke snizené dechové frekvenci, a tim ke snizeni velikosti ventilace, m(ze
vést fada klinickych stav( napf. intoxikace, medikace (opioidy, benzodi-
azepiny), poskozeni CNS (bradypnoe mize byt soucasti tzv. Cushingovy
trias), exacerbace CHOPN ¢i akutni astma bronchiale (prodlouzeni doby
vydechu na Ukor nddechu vede celkové ke snizeni dechové frekvence
a alveoldrni hypoventilaci). Pomald dechova frekvence mize byt také
pozdni zndmkou respiracniho selhdnf vycerpaného pacient, kdy dochazf
k Utlumu ¢innosti CNS vlivem hyperkapnie.

Tachypnoe
Zvysend dechové frekvence umoznuje rychleji obménovat alveolarni
vzduch, a tim kompenzovat zvy$enou produkci CO,, ev. snizené
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dechové objemy. Pokud ale dojde k pfilisnému zvyseni RR, zkracuje se
tim doba nddechu a vydechu, a tim klesé velikost dechového objemu.
Vysledkem maze byt snizeni efektivni alveoldmi ventilace (tzn. ventilace
perfundovanych Usek plic) s tzv. rapid shallow breathing vzorcem.
Tachypnoe muze vést mechanismem zvysené spotieby kysliku dycha-
cimi svaly k vycerpéni pacienta a v kone¢ném dlsledku az ke vzniku
ventilacniho selhani s retenci CO,.

Body k zapamatovani

1. Klinické analyza prevladajiciho (pato)fyziologického mechanismu
respiracniho selhdni je zakladem volby adekvatni intervence pod-
pory dychaciho systému.

2. Uméla plicni ventilace maze vyznamné modulovat fyziologii re-
spira¢niho systému.

3. Nastaveni ventildtoru musi reflektovat patologii respira¢niho systé-
mu (porucha na Urovni oxygenace nebo ventilace, restriktivni nebo
obstrukeni povaha klinického problému).

view. Cureus. 2023 Jun 30;15(6):41219. doi: 10.7759/cureus.41219. PMID: 37397646; PMCID:
PMC10313388.

4. Cressoni M, Chiumello D, Algieri I, Brioni M, Chiurazzi C, Colombo A, et al. Ope-
ning pressures and atelectrauma in acute respiratory distress syndrome. Intensive
Care Med. 2017 May;43(5):603-611. doi: 10.1007/s00134-017-4754-8. Epub 2017 Mar
10. PMID: 28283699.
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Slovo Alzheimer je v soucasnosti znamo témeér kazdému, ale jen jako
nazev nemoci. Mélo je vsak zndm vyznamny Iékaf a védec, po kterém
je choroba pojmenovana, i samotna geneze jejiho pojmenovani. Letos
uplyne 160 let od narozeni psychiatra a neurologa Aloise Alzheimera
(1864-1915) (Obr. 1), jehoz jméno se stalo zlidoveélym eponymem pro
onemocnéni, které popsal v r. 1906, resp. 1907 [1-3].

Alois (pUv. Aloysius) Alzheimer se narodil 14. 6. 1864 v méstecku
Marktbreit v Bavorsku. Studoval na |ékafské fakulté v Berling,
Freiburgu a posléze ve Wirzburgu. Jiz béhem studia se zajimal
0 anatomii a vyuziti mikroskopu v diagnostice. Je zajimavé, Ze béhem
studia se vénoval témér viem klinickym predmétlm, jediné semi-
nare, které nikdy nenavstivil, byly ty z psychiatrie [1]. Paradoxné
byla jeho prvni praxi po ukonceni studia s vyznamenanim péce
o dusevné nemocnou pacientku. Bohati Némci tou dobou najimali
pro psychicky postizené ¢leny své rodiny mladé Iékare, aby s nimi
cestovali (konkrétni AlzheimerQv itinerdf cesty trvajici 5 mésict se
nezachoval).

Po této zkusenosti Alzheimer nastoupil r. 1888 ve Frankfurtu
do Ustavu pro dusevné choré a epileptiky (Anstalt fir Irre und
Epileptische) zalozeném Dr. Emilem Siolim (1852-1922), kde pUsobil
témér 15 let. Knému se o rok pozdéji pripojil Dr. Franz Alexander Niss|
(1860-1919), ktery se kromé |é¢by psychiatrickych a neurologickych
onemocnénizabyval i neuropatologii. Kzobrazeni nervovych bunék
vyvinul jiz jako student specidlni barveni metylénovou a toluidino-
vou modfi. Brzy se oba |ékafi spfatelili a starsi Nissl povzbuzoval
Alzheimer(v zdjem o mikroskopické metody zkoumdani mozkové
patologie [1]. Jejich pratelstvi pokracovalo i po odchodu Nissla na
lepsi pozici v Univerzitnf nemocnici v Heidelbergu v r. 1896, kam by
pozvan jejim feditelem Emilem Kraepelinem (1856-1926).

S Nisslovym odchodem si polepsil i Alzheimer, protoze se ve
Frankfurtu stal vedoucim a feditelem psychiatrické nemocnice. Po smirti
manzelky vr. 1901 mél na starosti jejich 3 déti, ale diky velkému dédictvi
i tomu, Ze se o déti starala jedna manZel¢ina pfibuznd, se mohl intenziv-
né vénovat klinické a vyzkumné praci. Ved! si velmi peclivé poznamky
o svych pacientech. Jednim z nich byla i Augusta (Auguste) Deterova
(A. D, Obr. 2), kterd byla pfijata 26. 11. 1901. Na psychiatrii pfived! tehdy
50letou Zenu jeji manzel pro rychle se zhorsujici paranoiu, poruchy
spanku, paméti, agresivitu, pla¢ bez pficiny a postupujici zmatenost.
Pozdéji se objevily poruchy paméti a mysleni, dezorientace, postupna

deteriorace stavu v obrazu tézké demence [1, 2]. Pro progresi svého
stavu zUstala A. D. hospitalizovana az do své smrti [1].

Koncem 1. 1902 Alzheimer, rovnéz na pozvani E. Kraepelina, presidlil
do Heidelbergu a pozdéji v r. 1903 se i s nim pfesunul dale do velké
nové se otevirajici univerzity v Mnichové, kde pracoval jako vedouci
vyzkumné histopatologické laboratofe az do r. 1912. E. Sioli mu pfi
odchodu z Frankfurtu slibil, ze mu bude posilat informace o pacien-
tech, ktefi ho zajimali. Mezi né patfilai A. D,, kterd zemrela v dubnu
r. 1906. Sioli poslal do Mnichova Alzheimerovi vysledky jej pitvy
i mozek k dal$imu vysetfeni. Alzheimer na ném popsal histologické
zmeény pozdéji nazvané plaky a neurofibrildrni klubicka [1, 3]. Na
Kraepelinovu zadost prezentoval své vysledky na vyro¢nim sjezdu
némeckych psychiatrl v Tibingenu na podzim r. 1906, kde viak jeho
referadt prosel bez velkého zdjmu, a nasledné je publikoval v r. 1907
v Allgemeine Zeitschrift fr Psychiatrie und psychisch-gerichtliche
Medicin vydavanym v Berling (1907;64:146-149) pod nazvem ,Uber
eine eigenartige Erkrankung der Hirnrinde” (O zvlastnim onemoc-
néni mozkové kry).

Druhy takovy pfipad, Josefa K, ktery zemrel po 3leté hospitalizaci na
psychiatrii v Mnichové, popsal A. Alzheimer az v r. 1911 [1]. Ten se lisil od
predchoziho tim, Ze na preparatu byly pfitomny jen plaky bezzmén na
neurofibrildch. Za zminku stoji, Ze po intenzivnim hledani byla v r. 1995
objevena ve Frankfurtu dokumentace A. D. a v mnichovském neuropa-
tologickém Ustavu mikroskopické preparéty jejiho mozku. V Mnichové
byla nalezena i dokumentace a histologické vzorky Josefa F. [1].

Obr. 1. Alois Alzheimer v r. 1915. Zdroj: Wikimedia Commons (CC BY 4.0)
Obr. 2. Auguste D. Zdroj: Wikimedia Commons (CC BY 4.0)
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Alzheimer chorobu své pacientky po sobé nepojmenoval. Nazev
Alzheimerova nemoc poprvé pouzil az E. Kraepelin ve své dvojdilné uceb-
nici psychiatrie (8. vydani), kterd vysla v r. 1910. Alzheimer se dale vénoval
veédecké praci s cflem potvrdit Kraepelinovu hypotézu o histopatologické
podstaté dusevnich nemoci. Vlastni knihu shrnujici vysledky svého vy-
zkumu neby! pro vytizeni schopen dokoncit ani poté, co se v r. 1912 stal
prednostou Psychiatrické kliniky Univerzity ve Vratislavi. Zemfel 15.12. 1915
ve véku 51 let na srdecni selhani pravdépodobné v ddsledku revmatické
horecky jako komplikace streptokokové anginy [2].

Je tfeba pfidat zminku o tom, Ze ve stejny rok jako vysla prvni
publikace A. Alzheimera (r. 1907), vysla na stejné téma v ¢asopise
Monatschrift fr Psychiatrie und Neurologie vydavaném také v Berliné
rovnéz zprava prazského lékare Oskara Fischera (1876-1942) s ndzvem
,Milidre Nekrosen mit drussigen Wucherungen der Neurofibrillen, eine
regelmdssige Veranderung der Hirnrinde bei Seniler Demenz” (Milidrn{
nekrézy a drizovité Utvary z neurofibril, pravidelné zmény mozkové
klry u senilni demence) [2]. Popisuje nalezy u 16 osob ve srovnani
s histopatologickymi nélezy u 45 pacientl s progresivni paralyzou,
u 10 normalnich mozkd a u 10's ,neorganickou psychézou” [2]. Jeho
publikace tedy méa ve srovnani's kazuistikou Alzheimera jak vétsi pocet
vzorkd, tak i srovnéni s nalezy u jinych diagnoz. O. Fischer pracoval po
promocdi v r. 1900 na némecké &asti Karlo-Ferdinandovy univerzity
v Praze na oddéleni patologické anatomie a pozdéji na psychiatrickém
oddéleni u prof. A. Picka (1851-1924). Na univerzité i habilitoval, poz-
déji z nf odesel a zafidil si soukromou psychiatrickou a neurologickou
praxi, kde pracoval az do r. 1941. Byl jako Zid zat¢en nacisty a zemfel
v Tereziné [2]. Mdlo se uvadi, Ze Fischerovy nalezy zminil ve své praci
zr. 1911 i A. Alzheimer [4].

Ostatné ani jeden z uvedenych autord nebyl pravdépodobné prv-
nim. Zmény na mozku dementnich osob popsal jizr. 1887 S. Beljahow

na pfednasce Psychiatrické spole¢nosti v Petrohradé. Beljahovowy
poznatky byly potvrzeny o 10 let pozdéji rakouskym psychiatrem
Emilem Redlichem a v r. 1907 jiz zmifiovanym E. Fischerem [3]. Jsou po
nich pojmenovany mikroskopické mozkové zmény u demence jako
Redlichovy-Fischerovy senilni drizy.

Pro¢ zname Alzheimerovu chorobu, a nikoliv chorobu Fischerovu?
Hlavnim dlvodem je pravdépodobné prestiz obou pracovist. Emil
Wilhelm Magnus Georg Kraepelin, ktery chorobu pojmenoval po svém
prvnim asistentovi a vedoucim laboratofe, je povazovan za jednoho
ze zakladateld moderni psychiatrie, predevsim psychofarmakologie
a psychiatrické genetiky, zastaval i stanovisko o biologickych pficinach
psychopatologie [5]. Spekuluje se, Ze objevem a souc¢asné pojmeno-
vanim nové nemoci chtél Kraeplin zvysit slavu, a tim i dostatek finan-
ci pro sv@j Ustav. Udajné mél ve své knize i nékteré Gdaje o kazuistice
zvelic¢it a jiné potlacit, aby ji bylo mozné povazovat za ,novy objev’,
i kdyz demence byla zndma jiz ddvno predtim [3]. Jind situace byla
v Praze. Prazska Karlo-Ferdinandova univerzita byla rozdélena na
Ceskou a némeckou od Unora 1882. | kdyz némeckou psychiatrii
ved| prof. Arnold Pick, ktery byl rovnéz uznavanym védcem, presto
poméry na rozdélené univerzité nebyly optimalni, a proto z ni Fischer
také odesel, i kdyZ nékteré pfednasky mél az dor. 1939. Chybéla zde
tedy potfebnd atmosféra publikaci vice protlacovat [2, 6]. DalSim
moznym vysvéetlenim je ,zajimavéjsi” detailni popis konkrétni ka-
zuistiky v pfipadé pacientky Dr. Alzheimera oproti ,suché” védecké
praci Dr. Fischera. Pfesto je vhodné pfipomenout, Ze nemoc byla dlouho
mimo zdjem odborné, natoz laické vefejnosti vzhledem k malému po-
¢tu diagnostikovanych nemocnych. Popularizace pfibéhu A. D. véetné
eponymu jeji nemoci zacala az s vyzkumnym boomem v 90. letech
20. stoleti, kdy zacala byt Alzheimerové nemoci vénovadna mimoradna
pozornost [2].

Projednani etickou komisi: N/A.
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Pouziti plne krve u pacientu se zZivot
ohrozujicim krvacenim v dusledku traumatu:
souhrn a konsenzus jednani mezioboroveho panelu

Blaha J.!, Bohonék M.23, “Cerny V.*'°, Klugar M.*, Koé&i J.""*2, Louzil J."?, Rehaéek V."%,

Truhlaf A.%'>'¢, Zykova 1.8178

Autofi jsou uvedeni v abecednim poradi
*Koordinator panelu

'Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny 1. LF UK a VFN v Praze

20ddéleni hematologie a krevni transfuze, Ustfedni vojenska nemocnice - Vojenska fakultni nemocnice Praha

3Katedra zdravotnickych obor( a ochrany obyvatelstva, Fakulta biomedicinského inzenyrstvi, CVUT Praha

4Cochrane Ceska republika, Ceské JBI centrum excelence, Ceska sit GRADE center, Narodni institut kvality a excelence
zdravotnictvi, Ustav zdravotnickych informaci a statistiky, Praha

*Klinika anesteziologie a resuscitace, Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady, Univerzita Karlova v Praze, 3. LF UK, Praha
®Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny, Univerzita Karlova v Praze, Lékafskd fakulta v Hradci Kralové
’Dept. Of Anesthesia, Pain Management and Perioperative Medicine, Dalhousie University, Halifax, Canada

8Ustav klinickych obord a biomediciny, Technické univerzita Liberec

°Fakulta zdravotnickych studii, Univerzita J. E. Purkyné v Usti nad Labem

Fakulta socidlnych vied a zdravotnictva, Univerzita Konstantina filozofa v Nitre, Slovensko

"Klinika urgentni mediciny, LF a FN Hradec Kralové

2Katedra vojenské chirurgie, Vojenska Iékafska fakulta Hradec Kralové, Univerzita obrany Brno
Transfuzni oddéleni, Ustav hematologie a krevni transfuze, Praha

“Transfuzni oddéleni, Fakultni nemocnice Hradec Kralové

5Zdravotnicka zachranna sluzba Kralovéhradeckého kraje, Hradec Krélové
“Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny, Fakultni nemocnice Hradec Krélové
7Anesteziologicko-resuscitacni oddéleni a Oddéleni urgentniho pfijmu, FN Bulovka, Praha

'8Zdravotnicka zadchrannd sluzba Libereckého kraje

Uvod

Efektivita a bezpecnost konceptu podéavani tzv. ,pIné krve” (PK) je
v poslednich letech diskutovanym tématem v mnoha vyspélych
zemich. Pfestoze vysledky observac¢nich studii z vojenskych kon-
flikta i civilniho prostfedi naznacuji pfinos podavani PK na preziti
pacientl s polytraumatem a masivnim krvacenim [1, 2], vysledky
prospektivnich studif jednoznac¢né dlikazy o prospéchu podani PK
v civilnim prostiedi nepfindsi [3, 4]. Podani PK je v3ak povazovano
za bezpecné a vyhodné z pohledu logistiky [5]. V Ceské republice
(CR) je podavani PK ve formé univerzalniho transfuzniho piipravku
s oficidlnim nazvem ,PIna krev deleukotizovana k univerzalnimu
podani” (= PKDU, kod SUKL 0007967) mozné od roku 2020.V soucas-
nosti je koncept podavani PKimplementovan ve FN Hradec Kralové,
775 Krélovehradeckého kraje, UVN Praha, FN Motol, FN Ostrava, ZZS

Moravskoslezského kraje, FN Olomouc, ZZS ACR Plzer — Liné. Podle
nepublikovanych dat (Bohonék M., Kutac D, Rehéacek V, Blahutova S,
Daluszkové D. Use of Low Titre Group O Whole Blood in the Czech
Republic — odeslany abstrakt na ISBTABS24-903) bylo v CR do 31.12. 2022
podano cca 800 jednotek PKDU u 400 pacientd.

Cilem mezioborového panelu byla diskuze k vyuziti PK u pacientl se
Zivot ohrozujicim kracenim v dlsledku traumatu a formulovat spole¢né
konsenzudlni stanovisko k podavani PKv podminkach zdravotnického
systému CR. Panel nemél ¢as ani prostiedky zpracovévat komplexnf
systematicky prehled k pfedmétné problematice.

Metody

Ke vzniku stanoviska mezioborového panelu byla pouzita metodika
ACcurate COnsensus Reporting Document (ACCORD) [6].
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Registrace projektu
Projekt nebyl pfed jeho zahajenim registrovan.

Postup pri vybéru ¢lentt mezioborového panelu

Mezioborovy panel byl iniciovan vyborem Ceské spolecnosti an-
esteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny. E-mailem byli osloveni
pfredsedové vybranych odbornych spolecnostf (OS) se Zédosti o nomi-
naci odbornikd do mezioborového panelu za pfislusnou OS. Osloveny
byly OS, do kterych problematika podavani PK zasahuje.

Slozeni mezioborového panelu (abecedné):
doc. MUDr. Jan Bl&ha, Ph.D., MHA, LLM (JB)
plk. gst. MUDr. Milo$ Bohonek, Ph.D. (MB)
prof. MUDr. Vladimir Cerny, Ph.D., FCCM, FESAIC (VC)
doc. MUDr. Jaromir Kocf, Ph.D., FACS (JK)
MUDr. Jan Louzil, Ph.D. (JL)
MUDr. Vit Rehécek, Ph.D. (VR)
MUDr. Anatolij Truhlaf, Ph.D., FERC (AT)
MUDr. Ivana Zykova (12)

Metodik panelu:
PhDr. Miloslav Klugar, Ph.D. (MK)

Participujici OS (abecedné, v zavorce delegovani zastupci):
Ceska hematologicka spole¢nost (JL)
Ceska resuscitacni rada (AT)
Ceské spole¢nost anesteziologie, resuscitace a intenzivni mediciny
(B, VC,12)
Ceska spole¢nost pro trombdézu a hemostézu (JB)
Ceska spole¢nost Urazové chirurgie (JK)
Spole¢nost pro transfuznf Iékafstvi (VR)
Spole¢nost urgentni mediciny a mediciny katastrof (JK, AT)
Spole¢nost vojenské mediciny (MB)

Jednani panelu

Jednéni panelu probéhlo dne 14. 12. 2023 v Praze. Pfed termfnem

jednani byly v pfedstihu osloveni e-mailem vsichni nominovani

¢lenové panelu k pripravé diskuze ke tfem otdzkdm programu

panelu:

1. Jaky je vas ndzor ¢lend panelu k podavani pIné krve v rdmci lé¢by
Zivot ohrozujiciho krvaceni u traumat?

2. Mé se podani pIné krve stat preferovanym postupem v rdmci lécby
Zivot ohrozujiciho krvaceni u traumat?

3. Mdme systémove prosazovat podavani plné krve v ramci lécby

zivot ohrozujiciho krvacen{ u traumat?

Proces konsenzu

Clenové panelu obdrZeli po jednani panelu navrh tezi stanoviska
k pfipominkdm, po jejich obdrzeni pfedseda panelu pfipravil verzi
jednotlivych stanovisek k vyjadreni ¢lent panelu modifikovanou me-
todou Delphi. Vyjadfeni souhlasu nebo nesouhlasu bylo na skéle 1-9
(7-9 = silny souhlas, 5-6 = slaby souhlas, 1-4 = nesouhlas). K pfijetf
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stanoviska bylo nutno ziskat minimélné u 2/3 Ucastnikd panelu silny
souhlas. Pokud vysledky hlasovani nenaplnily definici souhlasu, byl
text stanoviska revidovan a bylo pfistoupeno k dalsimu kolu hlasovani.

Statistické metody

Ciselné hodnoty hlasovanf k jednotlivym stanoviskim byly vyhodnoceny
metodami deskriptivnf statistiky a jsou prezentovany jako medidn a me-
zikvartilové rozpéti (IQR).

Vysledky

Hlasovani ¢lend panelu probéhlo ve 4 kolech, hodnoty hlasovani ¢lend
panelu jsou uvedeny u kazdého jednotlivého stanoviska souhrnné
jako median a IQR.

Stanovisko 1

PIna krev PKDU je v podminkach Ceské republiky individualng vyrabény
transfuzni pfipravek krevni skupiny 0, ziskané od darcl krve s nizkym
rizikem HLA aloimunizace v anamnéze jako prevence TRALI, s nizkym
titrem protildtek anti-A/B IgM a deleukotizované pomoci filtru Setficim
trombocyty. Vlastnosti a slozeni pIné krve nejsou zcela standardizovatelné,
tzn. plnd krev vykazuje variabilitu z pohledu obsahu hemoglobinu, poctu
a funkenosti trombocytd a aktivity koagulac¢nich faktord.

Hlasovani panelu: 9 (0)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 1 pfijato

Komentaf panelu: Mnozstvi vyroby PKDU je z pohledu dostupnosti vhodnych
darcd limitovano (napf. u krevni skupiny 0 RhD neg (0-) splfuje poZadavky na
odbér PKDU cca 1% dércd, u krevni skupiny 0 RhD poz (0+) splfiuje pozadavky
cca 9 % darcd, darci s nizkym rizikem TRALI jsou zejména muzi, nizky titr
protildtek anti-A/B splfiuje cca 80 % darct). Na biologickou aktivitu plné
krve ma vliv délka skladovani (¢im delsi doba skladovani, tim nizsi biologicka
aktivita), ¢imz se PKDU lisf od hromadné a prémyslové vyrabénych Iéciv.

Stanovisko 2

Hlavni biologicky pfinos véasného podani plné krve u dospélych paci-
entl se Zivot ohrozujicim krvacenim pfi zavazném traumatu muze byt
v jeji komplexité (ndhrada objemu, transport kysliku, prokoagula¢ni
a koagulacni aktivita), ve snadnosti jejiho pouZiti zejména v pfedne-
mocni¢nich podminkach, pffpadné na urgentnich pfijmech nemocnic.

Hlasovani panelu: 9 (0)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 2 pfijato

Stanovisko 3

Soucasny stav odborného poznani a védeckych ddkazl pfedmétné
problematiky neumoznuje oznacit podavéni piné krve jako prefero-
vanou metodu v rdmci postupu pfi masivnich krevnich ztratach nebo

v [é¢bé traumatem indukované koagulopatie.

Hlasovani panelu: 9 (1,25)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 3 pfijato
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Stanovisko 4

Podéni pIné krve je moznou alternativou ke stavajicim postuplm lécby
u pacientd se Zivot ohrozujicim krvacenim pfi zdvazném traumatu, zejména
v podminkéach pfednemocni¢ni péce, pfipadné na urgentnich pfijmech

nemocnic.

Hlasovani panelu: 7,5 (2)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 4 pfijato

Stanovisko 5

Rozhodnuti o implementaci programu podévani pIné krve v daném
zdravotnickém zafizeni by mélo byt podloZeno a) analyzou populace
nemocnych, kde je podavani pIné krve zvaZzovano, b) vyhodnocenim
kvality a organizace navazujici péce, c) dosazenim shody na organizac-
nim a odborném ramci podavani pIné krve mezi véemi odbornostmi,

kterych se problematika v daném zdravotnickém zafizeni tyka.

Hlasovani panelu: 9 (0)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 5 pfijato

Komentar panelu: Podminkou implementace podavani piné krve je nutnost
mit zajisténého partnerského vyrobce a dodavatele — zafizeni transfuzni
sluzby. Ddvodem je ndro¢nost vyroby plné deleukotizované univerzaini
krve a omezeny pocet darcd, kde je nutné provedeni specidlnich vysetrent.

Stanovisko 6

V kontextu stanoviska 3 panel konstatuje potfebu ziskanf dalsich védeckych
dtikazd o pfinosu, rizicich a ukazateld dlouhodobého klinického vysledku
pacient(, kde byla plna krev podéna. Panel se shoduje na vhodnosti
provedeni ndrodni multicentrické klinické studie, kterd by bylazaméfena na
srovnani postupll zaloZenych na podani plné krve a dosavadnich postupd.

Hlasovani panelu: 9 (1)
Souhrn postoje panelu: stanovisko 6 pfijato

Diskuze

Formulovana stanoviska mezioborového panelu predstavuji poprvé
v ndrodni odborné literature nézor relevantnich odbornych spole¢nosti
k pfedmétné problematice. Priibéh a obsah diskuze mezi ¢leny panelu
umozriuji konstatovat, ze podavani PK je v CR aktualni téma, které si
zaslouzi byt odpovédné odborné a metodologicky transparentné dis-
kutovano — v kontextu zmifnované populace pacient( s traumaty ma
podani PK raciondlni fyziologicky zéklad a nese potencial klinického
piinosu — recentni diikazy tuto tezi podporuji.

Koncept PK nese rovnéz fadu, do urcité miry problematickych a za-
tim ne zcela vyjasnénych aspektd, které nemohou byt v odbornymi
dtkazy podlozené diskuzi ignorovany ¢i marginalizovany. Zavéry panelu
k podavani PK Ize vyuzit jako vychodisko pro navazujici odborné diskuze
k fadé otazek, které se v souvislosti s pouzivanim PK objevujf a na které
bychom méli hledat daty podlozenou odpoved, chceme-li prosazovat
systémovou implementaci podavani PK, zaloZzenou na nastrojich medi-

ciny zaloZené na dlkazech. Provedenf klinické studie na dostate¢ném
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poc¢tu nemocnych a s odpovidajici metodikou je v tomto kontextu
esencialni, prestoze vlastni klinické zkusenosti zastancl konceptu PK
budou hrat v této diskuzi nezanedbatelnou roli.

PYi veskeré ndzorové odlisnosti k vybranym aspektlim podavani PK
je cil z pohledu rediné praxe spole¢ny — vyuzit unikatni vlastnosti PK
v optimalnim ¢asovém okné a zasadit podani PK biologicky racionalné
do kontextu vdech navazujicich postupt podpory koagulace.

Jiné informace

V rdmci pribézné oponentury jednotlivych stanovisek ¢leny panelu byl
predlozen ndvrh na doplnéni stanoviska 4 o komentér k PKz pohledu jeji ro-
le v substituci nizkych hladin fibrinogenu. Po rozsahlé diskuzi nedoslo mezi
¢leny panelu ke konsenzudini shodé nad zafazenim komentére (3 ¢lenové
proti zafazeni komentare, 3 ¢lenové byli pro zafazeni komentare, 2 ¢lenové
se nevyjadrili) a komentar byl z pfislusené ¢asti textu odstranén.

Konflikt zajmu ¢lenti panelu

Bldha Jan neudava konflikt zajmU k predmétné problematice.
Bohonék Milos neudava konflikt zajma k predmétné problematice.
Cerny Vladimir neudava konflikt zajm( k pfedmétné problematice.
Koc¢i Jaromir neudava konflikt zajm0 k predmétné problematice.
Louzil Jan neudava konflikt zajm0 k predmétné problematice.
Rehacek Vit neudava konflikt zajm( k pfedmétné problematice.
Truhlar Anatolij neudava konflikt zajma k predmétné problematice.
Zykové Ivana neudava konflikt z&jmd k predmétné problematice.
Klugar Miloslav neudava konflikt z&jma k pfedmétné problematice.

Financovani projektu

Projekt nebyl financovan zadnym komercnim ani jinym subjektem.
Clenové panelu nebyli za Uc¢ast ani praci v panelu honorovéni. Jednani
panelu probéhlo bezuplatné v prostordch UVN Praha. Obcerstveni
béhem jednani panelu bylo zajisténo UVN Praha.

Podil jednotlivych autortu
Autorsky podil je uvadén v souladu s metodikou CRediT (Contributor
Roles Taxonomy) https:/www.elsevier.com/researcher/author/

policies-and-guidelines/credit-author-statement (konceptualizace,

metodologie, software, validace, formdlni analyza, provedeni vyzkumu/
experimentu, analyza dlkaz{, zdroje, sprava dat; psani [originadlni navrh],
psani [recenze a Upravy], vizualizace, vedeni a koordinace, administrace
projektu, ziskavani financi).

Bldha Jan: psanf (recenze a Upravy)

Bohonék Milos: konceptualizace, psani (recenze a Upravy)

Cerny Vladimir: konceptualizace, metodologie, psanf (origindini

navrh), psani (recenze a Upravy), vedeni a koordinace, administrace

projektu

Klugar Miloslav (metodologie, recenze a Upravy)

Koci Jaromir: psani (recenze a Upravy)

LouZil Jan: psani (recenze a Upravy)

Rehacek Vit: psani (recenze a Upravy)

TruhlaF Anatolij: psani (recenze a Upravy)

Zykova Ivana: psani (recenze a Upravy)
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névrh koordinatora panelu (prof. MUDT. Viadimir Cerny, Ph.D., FCCM,
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kteff pouziti pIné krve v pfedmétnych situacich povazuiji za ,pfed¢asné”
s ohledem na aktudlni stav odborného poznani. O nézor k podavani
plné krve a zavérlim panelu byli koordindtorem panelu pozadani prim.
MUDr. Hana Lejdarovd, Ph.D., MBA, a doc. MUDr. Jan Blatny, Ph.D.,
kteff byli sou¢asné informovani, Ze jejich pfispévek nebude plnit
roli recenze, ale snahu panelu zvefejnit i odlisSné nazory a jejich

argumentaci. Oba komentare byly redakéné zkraceny.

doc. MUDr. Jiri Malek, CSc.
vedouci redaktor
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Blatny J.

Oddelenia hematoldgie a transfuzioldgie, Nemocnica Bory, Bratislava, SR

Uvadét v manuscriptu odvolani se na nepublikovana data nepova-
Zuji za relevantni, nebot nejsou publikovand, a tim padem ani zndma
a ovéfitelna...

Stanovisko 2 se vyjadfuje k tomu v ¢em ,muze byt” pfinos podanf
PK. Tato formulace je nejasna a zavadéjici. Nabizi se odpovéd, ze mize
znamena téZ nemusi. Rovnéz takova formulace explicitné navozuje otazku
o rizicich, kterd nejsou srovnatelné hodnocena a nezabyva se srovnanim
se standardnim postupem, kterym je v soucasné dobé podavani jednot-
livych slozek krve ve formé transfuznich pfipravk( a krevnich derivatd.

Ke stanovisku 3 podotykdm, Ze nejenZe nenf dostatek EBM Udajd
ktomu, Ze je PK preferovanym postupem pfi lé¢bé masivni krevni ztraty
a/nebo traumatem indukované koagulopatie, ale neni ani dostatek dat na
to, aby se vlibec mohl takovy postup (mimo vale¢nou medicinu) povazo-
vat za srovnatelny (efektivitou a bezpecnosti) se standardnim postupem.
Extrémné nizky pocet referenci pod danym konsenzem to jen doklada.

Ke stanovisku 4 poznamendm, Ze autofi neuvadi jediny EBM
dlvod pro to, aby byla PK poddna misto standardniho postupu

tam, kde je standardni postup mozny (i. e. v nemocnici, v€etné
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urgentniho pfijmu). Standardni postup je pfi nejmensim noninferi-
ornf (a paklize by to chtéli autofi zpochybnit, musf to dokazat, nikoli
naopak) a je prokazatelné bezpecnéjsi a standardizovatelny. Jinymi
slovy, tam, kde jsou k dispozici standardni transfuzni pfipravky (EBR,
FFP/Octaplasma, trombocyty) a krevni derivéaty (Fibrinogen, PCC
a dalsi), jejichz (nejen virovd) bezpecnost je nesrovnatelné vyssi,
nez u PK, neni dtvod PK podavat, resp. o tom nenf dostatek dlikazd
a ani autofi je nepfindsi.

Zavérem vyjadiuji hluboké presvédcent, Zze text nepfindsi zadny
prokazatelny d@ivod, pro¢ by se méla PK v CR civilni mediciné pou-
Zivat, pro¢ by Uvaha o ni méla byt viibec potfebna. Otazkou mdze
byt pouziti v pfednemocnicni péci v situacich, kdy dostupnost
zdravotnického zafizeni je spojena s ¢asovou prodlevou, kterd si
nutné vyzaduje podani transfuznich pfipravkd a/nebo krevnich
derivatd. Takova situace vsak v nasi zemi nastava s ohledem na
geografické podminky a systém RZP zfidka a na zvézeni by byla
spise v zemich, kde jsou transportni vzdalenosti a s nimi spojena
Casova prodleva delsi.
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Lejdarova H.

Transfuzni a tkariové oddéleni FN Brno

Citované prace porovnavaji pouze plnou krev a komponentnf [écbu,
nezmifuji v [écbé ZOK vyuzitl koagula¢nich faktor(l véetné fibrinogenu.
Podanf pIné krve je autory prezentovano jako bezpecné a vyhodné z po-
hledu logistiky. Takto formulované tvrzeni nelze bez vyhrad pfijmout.
Z hlediska principu Ucelné hemoterapie maji byt preferovany postupy,
které minimalizuiji riziko pro pacienta (infekéni, imunizacnf aj) a vedou
k maximalnimu lé¢ebnému efektu. Takovym postupem je v inicidlni fazi
hemostatické resuscitace podanifibrinogenu s erytrocyty, méné uz podani
plazmy s erytrocyty, pfestoze se jedna o standardni postup, kterym Ize
dosahnout obdobnych vysledkd. Obsah plazmy v transfuznich pifpravcich
je dlouhodobé vniméan z hlediska bezpecnosti pro pacienta jako problema-
ticky. Transfuze plazmy, a tedy ani transfuze pIné krve navic nenf schopna
podle aktualnich doporuceni deficit fibrinogenu pfi masivnim krvaceni
nahradit. Pokud by plnd krev opravdu byla balickem 3v1, jak je prezentovana
v citovanych ¢lancich, pak by alespor logistickou vyhodu mit mohla, ale je
tomu tak? Skute¢ny obsah funkenich koagula¢nich faktord v Cerstvé piné
krvi stafi 14-21 dni neni v zZaddné z citovanych praci uveden. Z dvodu
jejich termolability nemdze odpovidat obsahu ve standardni jednotce
plazmy. Pfitomné trombocyty jsou v jednotce pIné krve obsazeny v davce
odpovidajici ¢tvrtiné bézné terapeutické davky. Koagulacni tcinnost této
davky je diskutabiln.

Stanovisko 1 Ize pfijmout, ale Cerstva plna krev neni dostate¢né defi-
novana, chybi ocekavané rozmezi obsahu koagula¢nich faktor(, definice
parametr pro kontrolu obsahu a funkénosti trombocytd, doba skladovani.
Zminéna variabilita neni pfekvapiva, tu vykazuji véechny IVLP, nicméné
meze, ve kterych se konkrétni parametry Ucinnosti maji pohybovat, by
mély byt stanoveny, napf. na zakladé literdrich Udajd, jsou-li k dispozici.

V z&véru panelu neni uvedena konkrétni citace k tvrzeni o prokoagu-
la¢ni a koagulacni aktivité pIné krve a jak se tato aktivita ménila s dobou
skladovéni. Pro podani transfuze v pfednemocnicnich podminkach rovnéz

nejsou potiebna data. Bez jasné definovaného postupu pro podani transfu-
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ze v terénu vydaného Spole¢nosti pro transfuzni lékafstvi CLS JEP o aplikaci
transfuze v pfednemocnic¢ni péci uvazovat nelze. Neni, pokud vim, obecna
shoda intenzivistd a ZZS na tom, Ze je v Ceskych podminkach zavedeni
prednemocnic¢niaplikace krevnitransfuze potiebné nebo dokonce nutné.

PIna krev by neméla byt prezentovana jako rovnocennd alternativa
k zavedenym a ovérenym lé¢ebnym postuplm pro nedostatek dat a ne-
znalost jejiho konkrétniho obsahu. Problematika pfednemocnicni aplikace
transfuze je zminéna vyse. Se stanoviskem 4 nemohu souhlasit.

V definici podminek stanoviska 5 chybi pozadavek na ovéfeni ucin-
nosti pouzivané piné krve. Pfed uvedenim do klinické praxe je nutno trvat
v daném zdravotnickém zafizeni, které se chysta plnou krev podavat, na
proveden( studie, kterd bude zaméfena na ovéfeni obsahu a Ucinnosti
krevnich desticek a koagulacnich faktor(l a bude sledovat vyvoj téchto
parametr béhem celé doby skladovan.

Stanovisko 6 Ize pfijmout s vyhradou, kdy opét chybi vyslovné speci-
fikovany pozadavek na ovéreni obsahu cerstvé plné krve.

Mnozstvi uvedenych praci je zcela nedostate¢né pro podporu
argumentu, Ze cerstva plna krev mlze byt alternativou k zavedenym

postuplm.

Shrnuti

Domnivam se, Ze zavéry panelu diskuzi o pouZiti pIné krve neposouvajf.
Jedna se o0 osobni stanovisko nékolika odbornikd bez podpory dostatku
kvalitnich zdrojd. Pro praxi uzite¢nym zavérem je stanovisko 3, ve kterém
se ¢lenové panelu shodli na nedostatku faktd a z néj vyplyvajici nemoz-
nosti doporucit pouziti plné krve jako preferovaného postupu. Toto je
nicméné zfejmé ze stupné soucasného poznani v dané problematice
a bylo by s podivem, kdyby ¢lenové panelu pfijali stanovisko opacné.
Ze stejného dlvodu viak nelze souhlasit s pfijatym stanoviskem 4,
které plnou krev pfipousti jako moznou alternativu k zavedenym EBM
postuplm. Ani pro toto stanovisko nenf dostatek potfebnych dat.
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Bronchoskopie provddéna pomoci endoskopu na jedno pouziti se
postupné etabluje v klinické praxi poslednich 10 let, ale vyrazny na-
rlst zaznamenala v prdbéhu pandemie onemocnéni covid-19 [1].
Zhodnoceni efektivity bronchoskopie provadéné jednorazovymi endo-
skopy je nesporné dulezité pro urceni dalsiho vyvoje metodologie plicni
endoskopie v CR. Proto odborné spole¢nosti vypracovaly tento pozi¢ni
dokument, ve kterém se vyjadruji k dostupnym datdm o medicinské
a nékladové efektivité, i dostupnym tGdajlim o dopadech jednorazové
endoskopie na Zivotni prostredi. Nastrojem pro hodnocenf je PICO
hodnoceni - tedy posouzeni populace, intervence, komparatoru
a vysledku.

Plvodné byli cilovou populaci pro pouziti jednordzovych bron-
choskopt pacienti podstupujici obtiznou intubaci, ¢i analgosedovani
pacienti s dislokaci tracheostomické &i intubacni kanyly [2]. Novéjsi
studie potvrzuji efektivitu jednordzovych bronchoskop i u pacient(
podstupujicich rutinni diagnostické a terapeutické bronchoskopické
vykony s pfimou vizualizaci a vysetfenim dychacich cest, provadénim
bronchoalveoldrni lavaze, bronchidlnich vyplachl, odbért bron-
choskopickych biopsii a jinych vzorkd, odsavani sekretu a koagul
¢i odstranovani cizich téles z bronchidlniho prostoru. Toto zafizenf
Ize pouZit u ambulantnich pacientl i u pacientd hospitalizovanych
[3, 4]. Jeho velkou vyhodou je malé prostorova stopa, tedy nevynu-
cuje vétsi skladovaci prostory — Cistici skiine, mycky a jiné. Je tedy
idedInf pro mensi ambulance, opera¢ni saly, pohotovosti i jednotky
intenzivni péce [5]. Dalsi vyhodou je teoreticky Uplnd sterilita, kterd
snizuje pravdépodobnost pfistrojem prenesenych infekci. Vedle toho
odpada do jisté miry vliv lidského faktoru pfi zachazeni s 60-80x
drazsim pristrojem pro opakované pouziti. Zde je tfeba poukdzat na
riziko poskozeni kanalu, optickych vldken a povrchu pfi intervencich
(napf. extrakce cizich téles nebo perkutdnni dilata¢ni tracheostomie)
a dale pfi ¢isténf a sterilizaci pfistroje pro opakované pouziti (utopent
optiky pfi chybné kontrole tésnosti).

Intervenci je zde jednordzovy bronchoskop, ktery je jiz dostupny
od nékolika distributorl i firem, réznych prdmeérd, s rdznymi pracovnimi
kandly a dnes jiz vsemi technickymi parametry, které minimalné
vyrovnavaji parametry bronchoskopt pro opakované pouziti.

Komparatorem jsou flexibilni bronchoskopy na vice pouziti, vyuzi-
vajici videotechnologii, ¢i jesté ve vzacnéjsich piipadech opticka vidkna.

Mezi zékladni vysledky, které odborné spole¢nosti hodnoti, patfi
preference |ékare — tedy obecné spokojenost s bronchoskopem, ovla-
datelnost pfistroje, saci schopnost — zejména pfi odsavani krevnich
srazenin, a dale celkova kvalita obrazu. Hodnocenf kvality obrazd sestava
nejvice z hodnoceni vaskularizace patologickych i nepatologickych
zmén sliznice a ztraty funkénosti zobrazeni v piipadé krvaceni. Dalsim
hodnocenym parametrem je schopnost dosdhnout viech segmentd
plic i schopnost zafizeni provadét véechny poskytované techniky
v bronchologii. Z uzivatelského hlediska je pak podstatnd sloZitost
sestaveni zafizen.

Spole¢nosti hodnoti pouziti jednordzovych bronchoskopt jako
snadné s intuitivnim sestavenim systému a s dobfe hodnocenym pra-
covnim postupem. Jednordzovymi bronchoskopy Ize snadno odebirat
vzorky a zarucuji také dobrou ochranu vzork( jiz odebranych. Vsechny
parametry vizualizace jsou také uspokojivé.

Z hlediska aplika¢niho a indikaci k bronchoskopii Ize predpokla-
dat pfi pouziti jednordzovych bronchoskop jejich vétsi dostupnost,
coz by mélo vést k efektivnéjsi diagnostice a lécbé plicnich procest
spojené i s nizsi spotfebou antibiotik a snizeni mortality pacient( [6, 7].
Odstranovani aspiraci, cizich téles, atelektaz a vyluovani nezanétlivych
plicnich procesd s pomoci bronchoskopie vykazuje pfiznivy efekt na
kumulativni spotfebu antibiotik, délku jejich podavani a v kone¢ném
disledku mélo i dopad na seleként tlak antibiotik na vznik rezistenci.
Casnd toaleta bronchidiniho stromu u pacientl po aspiraci vede
k signifikantnimu snizeni rozvoje ventildtorové pneumonie o 21 %,
i k poklesu mortality [8, 9]. Cilend ATB terapie zaloZzena na mikrobiolo-
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Graf 1. Sloupcovy graf srovndvajici ceny uzivdni jednordzovych bron-
choskopt a bronchoskopt pro opakované pouziti[15]
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Graf2. Schéma adaptované z Andersen et al. [16], poukazujici na ndkla-
dovou vyhodnost jednordzovych bronchoskopt (SFB) ve srovndni s klasic-
kymi bronchoskopy pro opakované pouzZiti (RFB) pokud oddéleni provddi
méné neZ cca 300 bronchoskopii rocné. Osa Y jsou ndklady na 1 vykon v USD
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gickém vysetfeni ziskaném pfi bronchoskopii vedla k signifikantnimu
snizeni mortality hemato-onkologickych pacientd o 22 % [10]. Rozséhla
retrospektivni analyza pacient( s ventildtorovou pneumonif ukazuje na
signifikantné vyznamnou (P = 0,0002) redukci mortality, pokud béhem
umélé plicni ventilace podstoupili bronchoskopii [11]. Antibioticka rezis-
tence je v soucasnosti kriticky problém evropskych zdravotnickych sys-
témd, zvlasté ve gramnegativnim spektru bakterif. P¥iznivy medicinsky
a finan¢ni dopad bronchoskopie u pacientl s rizikem infekci plati
nejenom pro multirezistentni kmeny v prostiedf intenzivni mediciny.

Odborné spole¢nosti jsou si védomy i rizik spojenych s broncho-
skopii, nejde tedy o extenzivni aplikaci metody, coz by mohlo vést
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k potencidlnimu poskozent fady pacientd, s asociovanou zhorsenou efek-
tivitou péce. Fibreopticka bronchoskopie v intenzivni péci mdze prinést az
0 27 % vice diagnostickych poznatk( oproti diagnostice bez jeji dostupnosti
a vést ke zmeénam v lé¢bé u 38 % pacientl, nicnéné u imunokompromi-
tovanych asociovala ve 14 % se zhorsenim morbidity a odds ratio 1,41 pro
Umrti v nemocnici [12]. Odborné spole¢nosti timto dokumentuji potfebu
individualizace indikaci k bronchoskopii a potfebu bronchoskopickych
kurz¥ jako podminky provadéni jednordzové bronchoskopie.

Z hlediska provedenych analyz dopadu na rozpocet existuji studie,
které porovnaly bronchoskopy pro opakované pouZiti s jednordzovymi
bronchoskopy za tcelem odhadu pfirlstkovych nakladl na opakované
pouzitelné pfistroje [13, 14]. Nejrozsahlejsi studie s nejvétsim poltem
dat byla provedena v Kings College Hospital ve Velké Britanii [15].
Hodnocenizahrnovalo pocet opakované pouzitelnych bronchoskopd,
pocet jednorazovych bronchoskopd, néklady na ocistu, opravy i skla-
dovani endoskop (Graf 1). Riziko zkfizené kontaminace se pramérné
pohybuje mezi tfemi a 50 % s naslednou klinickou infekci kolem 20 %
pacientd. Ve studii [15] byly identifikovany naklady na lé¢bu takto vznik-
lych infekci jako 15000 liber na pacienta. Cena za Ié¢bu zpUsobenou
kontaminaci a pfenosem infekce opakované pouzitelnych bronchosko-
p vyznamné prodrazuje celkovou cenu lécby pacientl. Metaanalyzou
16 studif se ukdzalo, Ze cena za pouZiti opakovatelnych bronchoskop(
je vice nez 2x vyssi nez cena pourziti jednordzovych bronchoskopd, kdy
rozdil je dany pravé cenou lécby prenesenych infekci [15] (Graf 1). | pfi
konzervativnim odhadu stfedniho rizika zkfizené infekce 1,6 % pred¢i
nédklady na pouzivani opakované pouzitelnych bronchoskopd naklady
na pouzitl jednordzovych bronchoskopU. Z hlediska nakladovosti jed-
norazovych bronchoskopl versus pfistroji pro opakované poufzitf je
tfeba posuzovat néklady na pfistroj a jeho pfipravu (sterilizaci v pfipadé
standardnich opakované pouzitelnych bronchoskopd) v kontextu poctu
vykonU na jeden pfistroj za rok. Metaanalyza dostupnych relevantnich
11 studif ukazuje, ze pouziti jednordzovych bronchoskop je levnéjsi,
pokud centrum, které je provadi, udéld do 300 bronchoskopii za
rok [16] (Graf 2). Jina studie nakladovosti [17] poukazuje na pocet
55 vykonU na pfistroj za rok jako hranici rentability pro pfistroj pro
opakované pouziti. Jinymi slovy, pokud déla pracovisté maximalné
jeden az dva vykony tydné, nevyplati se mu investovat do opakované

Graf 3. Sloupcovy graf srovndvajici predpoklddané uhlikové stopy jednordzovych bronchoskopdi a bronchoskopt pro opakované pouZiti, v ekvivalentu
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pouzitelnych bronchoskop a istici jednotky. Mélo by tedy preferovat
provozni nékladovou polozku jednordzovych bronchoskop.

Z hlediska zatéze pro Zivotni prostfedi studie poukazuji na uhlikovou
stopu ekvivalentu 1,6 kg CO, pro jednorézovy bronchoskop, zatimco
proces ¢isténi opakované pouzitelného bronchoskopu mé uhlikovou
stopu 2,94 kg ekvivalentu CO, [15] (Graf 3). | kdyz je zde jesté mnoho
otevienych otézek, je pravdépodobné, Ze jednordzova bronchoskopie
nebude Zivotni prostiedi zatézovat vice nez bronchoskopie opakované

pouzitelnym zaf{zenim.
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