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Uvod

Uvod

Sepse je vazny celosvétovy problém, protoze zdravotni péce o takto postiZené pacienty
je spojena s vysokou mirou imrtnosti, a to i pfes vyrazné moznosti dne$ni mediciny
1é¢it infekci. Nové postupy a Feseni v 1é¢bé sepse dospélych i pediatrickych pacientd,
které byly nedédvno zverejnény, jsou podlozeny diikazy evidence based practise (EBP).
Sestry pracujici na ICU a podilejici se na péci o pacienty se sepsi jsou schopny hod-
notit pacienty s rizikem vzniku sepse, coz miize mit vyznamny vliv na vysledky jejich
lé¢by. Orientace a znalosti sester v novych doporuc¢enich miize pomoci zajistit pacien-
tam se sepsi spravnou péci, ktera je zaloZena na nejnovéjsich védeckych podkladech.
Aktualizovand doporuceni (guidelines) byla publikovana v roce 2008 a predstavuji
praci 68 mezinarodnich expertt a 30 mezinarodnich organizaci. Skupiny pracovaly
na novych doporucenich individudlné a zaroven diskutovaly na nékolika pracovnich
schtizkach, v¢etné telekonferenci a elektronickych diskuzi na dand témata. V posled-
nich prehledovych doporuéenich pro lé¢bu dospélych pacientii se sepsi je zdiirazniovana
hlavné vyznamna role intenzivni péce sestry. Sepse je zaznamendana v déjinach lékartstvi
po staleti. Antibiotika, rozvoj monitorovacich a ventila¢nich moznosti a zdokonalujici
se intenzivni pée o nemocné zpusobily v 1é¢bé sepse doslova prilom. I pres dosaze-
ny pokrok je vSak nadale pribéh sepse nepredvidatelny, 1é¢ba zdlouhava a mortalita
vysoka. Septické onemocnéni nelze v jeho priibéhu nikdy podcenovat, byva castou
pri¢inou organového selhani, prechazejiciho mnohdy az v multiorgdnové postizeni.




Septické stavy v intenzivni péci

1  Terminologie a patofyziologie septickych stavii

11 Sepse

Sepse je oznacovana jako systémova zanétliva odpovéd organizmu (SIRS) na pfitom-
nost infekce. I kdyz jde v podstaté o vyznamny obranny mechanizmus s cilem elimi-
novat a zabranit $ifeni zdroje infekce, miize zpiisobit propagaci zanétlivé reakce i na
puvodné infekci nepostizené organy. V disledku organové dysfunkce a nasledné ire-
verzibilni poruchy orgdnovych funkci mtize vést ke smrti nemocného. Rozvoj tézké
sepse a septického $oku souvisi s nartistem morbidity a mortality kriticky nemocnych.
Je 10. nejéastéjsi pri¢inou smrti vSeobecné a nejc¢astéjsi pricinou smrti na nekorondr-
nich jednotkdch intenzivni péce. Incidence sepse je 50-95 pripadi na 100000 obyva-
tel a zvySuje se cca o 10 % ro¢né. Mortalita nemocnych se zndmkami SIRS je uvadéna
v rozmezi 6-27 %, sepse 0-36 %, tézké sepse 0-52 % a septického soku 0-82 % (Cerny
a kol., 2005). V praxi jsou jednotlivé pojmy pomérné ¢asto zaménovany.
Zakladni pojmy definoval na konsenzudlni konferenci American College of Chest
Physicians/Society of Critical Care Medicine.
= syndrom systémové zanétlivé odpovédi (SIRS) - systémova zanétlivd odpovéd na
riizné zavazné klinické podnéty
Manifestuje se dvéma nebo vice z nasledujicich stavi:
- teplota télesného jadra < 36 °C nebo > 38 °C
- tachykardie > 90 tepti/min
- tachypnoe > 20 dechti/min pti spontdnnim dychdni nebo PaCO, < 32 mm Hg
- leukocytdza > 12 000 bunék/mm?’, leukocytopenie < 4000 bunék/mm?
. kolonizace - pfitomnost mikroorganizmi bez zanétlivé reakce
= infekce - pritomnost mikroorganizmu vedouci k zanétlivé reakei, nebo pritom-
nost mikroorganizmil v normalné sterilnich tkanich (napf. mozkomi$ni mok,
peritoneum)
= bakteriemie - pritomnost mnozeni schopnych bakterii v krvi
= sepse — systémova zanétliva odpovéd organizmu na pritomnost infekce, manifes-
tuje se dvéma a vice stavy uvedenymi u SIRS a soucasné klinickym nebo mikro-
biologickym priikazem infekce
= téZka sepse (severe sepsis) — sepse spojend s organovou dysfunkci/hypoperfuzi
nebo hypotenzi, mize zahrnovat laktatovou acidézu, oligurii nebo akutni zmény
stavu védomi:
- hypoxie (PaO,/FiO, < 280)
- zvy$eni laktitu (> 2 mmol/l)
- oligurie (< 0,5 ml/kg/hod.)
- alterace mentalniho stavu
= septicky $ok - tézkd sepse s hypotenzi (systolicky krevni tlak < 90 mm Hg nebo
sniZeny o vice nez 40 mm Hg) nereagujici na volumoterapii, kde jsou pritomny
znamky perfuznich abnormalit, jako je laktatovd aciddza, oligurie nebo akutni
zmény stavu védomi
= MODS - paralelni ¢i postupné selhdni dvou a vice organt, je ¢astou komplikaci sepse
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Terminologie a patofyziologie septickych stavi

V posledni dobé probiha diskuze nad presnou definici sepse, kterd by presnéji vy-
mezila dosud uzivana kritéria pro definici SIRS. Stejné jako sepse, tak i sterilni zdnét
¢ijiné neinfekéni procesy jsou spojené s akutnim poskozenim tkané. Podobné vrozené
imunitni onemocnéni mohou vyvolat klinicky syndrom analogicky sepsi, v¢etné poly-
traumat, pankreatitidy, rejekce transplantovanych organti a autoimunitnich onemoc-
néni. Termin sepse je obvykle vyhrazen pro pacienty s infekci, kteti ,vypadaji $patné*
a jejichz stav je natolik zavazny, ze musi byt pfijati na JIP. Na sympoziu v Merinoftu
vybor Mezinarodniho féra sepse konstatoval, ze ,,sepse je Zivot ohroZujici stav, ktery
vznikd pfi reakci organizmu na infekci s poskozenim jeho vlastnich tkdni a orgdnii“
(Vincent et al., 2013). V soucasné dobé je doporuceno rozsirit kritéria o dalsi klinické
a laboratorni hodnoty.

111 Klinické znamky sepse

» pritomnost infekce (definovana nebo predpokldadand)

= teplota > 38 °C nebo < 36 °C

= tepova frekvence > 90/min nebo > 2 SD nad fyziologickou hodnotu k danému véku
= tachypnoe

= alterace mentdlniho stavu

= otoky nebo pozitivni tekutinova bilance > 20 ml/kg/24 hod.

11.2  Hemodynamické a laboratorni pfiznaky sepse

= leukocytdza > 12 x 10%/1, leukopenie < 4 x 10°/1 nebo > 10 % nezralych forem leu-
kocytu

= zvy$ena koncentrace CRP

= zvy$ena koncentrace prokalcitoninu

» laktatova aciddza (jinak nevysvétlitelnd)

= abnormality jaternich a ledvinnych funkci (jinak nevysvétlitelnych)

= trombocytopenie < 10 x 10%1, koagulopatie (INR > 1,5 nebo aPTT > 60 s)

= zvy$ena koncentrace cytokin

» nizkd systémovd cévni rezistence, zvyseny srde¢ni vydej

= zvy$ena spotfeba kysliku

= snizeni kapilarniho navratu

1.2 Patofyziologické poznamky

Pocatecni stadium tézké sepse doprovazi systémova zanétliva odpovéd. Sepse je charak-
terizovana hemostatickou dysbalanci, endotelidlni dysfunkci ovliviiujici kardiovasku-
larni systém a intracelularni homeostazu. Nasledkem je bunééna hypoxie a apoptdza,
ktera se projevi organovou dysfunkei a poté organovym selhanim. V prvni hodiné
proniknuti infekce se zvysuji cytokiny TNF-a a IL-1B, aktivuji makrofagy. Dochazi
k aktivaci komplementu, C5a se zvySuje béhem prvnich 2 hod. po iniciaci sepse, sti-
muluje makrofagy a produkci prozanétlivych mediatord. Nasledné jsou produkovany
antiinflamatorni cytokiny. Nasledkem deregulace dochdzi k autodestrukci a apoptoze
bunék. Vyznamnou roli v patofyziologii sepse hraje endotel, ktery se podili na regulaci
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cévniho tonu, koagulaci a imunitni odpovédi. Endotel ma za normalnich okolnosti
antikoagula¢ni vlastnosti a produkuje vazoaktivni latky, véetné oxidu dusnatého, pro-
stacyklinti a endotelinu. Poskozeni endotelu vede k jeho zvysené permeabilité s inikem
intravaskularni tekutiny a molekul bilkovin do extravaskularniho prostoru se vznikem
celotélovych edémtl. V dusledku aktivace dalsich latek dochazi k systémové vazodila-
taci, dale ke snizené reaktivité cév na endogenni vazokonstrikéni latky (noradrenalin,
angiotenzin II), za coz je pravdépodobné zodpovédny ucinek oxidu dusnatého. Sou-
¢asné dochazi ke zméné pritoku jednotlivymi tkinémi a organy v zavislosti na zméné
perfuze jednotlivymi cévami pfi ztraté autoregulace. Hypotenze a poskozeni endotelu
se zvySenou permeabilitou kapilar vede nejen ke ztraté tekutin a hypovolemii, ale i ke
ztraté albuminu extravaskuldrné, a tim i k poklesu onkotického tlaku s naslednou
progresi edému. V dasledku zmén na trovni mikrocirkulace aktivace proinflama-
tornich cytokint dochazi k myokardidlni dysfunkci. Dochazi k poklesu kontraktility
myokardu, kterd mtize byt provazena dilataci levé komory vedouci ke zvyseni levo-
komorového end-diastolického objemu. Nemocni v sepsi mohou mit nespecificky
zvy$enou hladinu troponinu. K udrzeni stejného tepového objemu vyzaduji zvy$ené
plnici tlaky myokardu (Sevéik, 2014). Zmény v makrocirkulaci vedou k dysfunkei ¢i
selhani mikrocirkulace. Dochdzi k rozvoji metabolické aciddzy pti snizené extrakci
kysliku tkanémi. K hlavnim pfi¢inam bunééné hypoxie v sepsi patti okluze kapilar
mikrotromby, aktivovanymi leukocyty i agregaty erytrocytt se snizenou deformabili-
tou, ztrata autoregulace, porucha extrakce a utilizace kysliku na intracelularni rovni
a mikrocirkulaéni zkraty. V tkanich jsou popsany tzv. weak microcirculatory units, kde
je zaznamenana nedostate¢na perfuze vzhledem k metabolickym pozadavkiim dané
oblasti s velkym rizikem vzniku buné¢né hypoxie. Snizeni aktivity dychaciho retézce
mitochondrii mtize byt pfi¢inou bunééné hypoxie a energetického selhdni s rozvojem
multiorgdnového selhdni pacienti v sepsi. Vznik sepse je spojen s aktivaci koagulac-
ni kaskddy, tvorbou trombinu zévislou na tkanovém faktoru a faktoru VIIL Vlivem
prozanétlivych cytokinu a proteinti akutni faze dochazi k déjum vedoucim k intra-
vaskularni tvorbé trombinu. Pfi ztraté regulace tohoto procesu vznika diseminovana
intravaskularni koagulace s mikrotrombdézami a alteraci mikrocirkulace, dochazi také
ke konsumpci koagula¢nich faktort a trombocytt s naslednymi krvacivymi projevy.
Za fyziologickych okolnosti je koagula¢ni systém v rovnovédze s ptirozenymi antiko-
agula¢nimi systémy (antitrombin, protein C, protein S, inhibitor tkanového faktoru).
V sepsi dochazi ke snizeni plazmatickych hladin pfirozenych antikoagulantii (zejména
antitrombin, protein C, protein S) a v kone¢ném dtisledku k prevaze prokoagula¢niho
stavu (Sev¢ik, 2014).

1.21  Imunologické aspekty sepse

Pro zachovéni integrity a homeostazy lidského organizmu je nezbytné zabranit inva-
zi patogentl do tkani a organt a naslednému rozsiteni do celého organizmu. Zéklad-
nim prostfedkem branicim priniku mikrobu jsou neporusené fyziologické bariéry.
V intenzivni péci jsou tyto bariéry v mnoha pripadech narusovany. Je zcela nezbyt-
né adekvatnimi preventivnimi opatfenimi zajistit co mozna nejnizsi riziko prenosu
a osidleni tkani patogennimi organizmy. Imunologickd odpovéd v sepsi je komplex-
nim a velmi dynamickym procesem zahrnujicim celou fadu vzajemné reagujicich bu-
nécnych element s velmi komplikovanou siti cytokind. V pripadé vniknuti patogenu
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dochazi k aktivaci nespecifické imunity jako druhé linie obrany. Imunitni aktivace
se déje cestou tzv. motivy rozpoznavacich receptort (pattern recognition receptors,
PRR). Systém ziskané imunity zahrnuje komponenty buné¢né imunitni odpoveédi
(T-lymfocyty), zaméfené na intracelularni patogeny, a slozky humoralni imunitni
odpovédi (B-lymfocyty a imunoglobuliny), zaméfené na extracelularni mikroorga-
nizmy a toxiny. K interakcim T-lymfocyta s ostatnimi slozkami imunitniho systému
a patogeny slouzi tzv. T-bunéény receptor (T-cell receptor, TCR), ktery se nachazi na
jejich povrchu. B-lymfocyty uZivaji v bunééné membrané vazané monoklondlni imu-
noglobuliny (B-cell receptor, BCR). Na povrchu patogent jsou specifické molekuly
(patogen associated molecular patterns, PAMPs). Tyto struktury jsou rozpoznavany
receptory buné¢nych element vrozené imunity. Pti tkanovém poskozeni dochazi k ak-
tivaci imunitniho systému pomoci tzv. damage associated molecular patterns (DAMP).
Uvolnéni vyznamného mnozstvi DAMP do cirkulace vede k zdnétlivé odpovédi klinicky
neodlisitelné od reakce na infekéni agens. DAMP jsou tedy zodpovédné za systémovou
zanétlivou odpovéd, a tedy i MODS v dobgé, kdy jiz doslo k uplné eliminaci primarniho
infekéniho agens. Inicialni imunitni odpovéd organizmu na mikrobialni infekci i na
nezanétlivé inzulty (trauma, popaleniny, hemoragicky $ok) je stereotypni a klinicky
v podstaté neodliitelna (Seveik, 2014). Vyznamnymi producenty cytokini jsou mo-
nocyty. Nékteré studie prokdzaly vazby snizené HLA-DR na monocytech (mHLA-DR)
s jejich dysfunkci. Tyto monocyty produkuji mensi mnozstvi prozanétlivych cytokina
jako TNF aIL-1. SniZena produkce mHLA-DR (< 40% HLA-DR monocytd, norma
> 90 %) je povazovana za spolehlivy faktor imunosuprese/imunokompromitace kriticky
nemocnych a jejich morbidity a mortality (Karvunidis et al., 2013).

1.2.2  Laboratorni diagnostika sepse

Véasné stanoveni tézké sepse/septického $oku a zahdjeni antibiotické 1é¢by miize
ovlivnit vysledek 1é¢by a celkovou mortalitu pacientt v sepsi. Tradi¢ni vyS$etfeni po-
¢tu leukocytd a hladiny CRP nemusi byt vzhledem ke svému opozdénému vzestupu
(maximalni vzestup az za 48 hod.) dostate¢né citlivé. V soucasné dobé se uziva ke
stanoveni diagndzy sepse hladina prokalcitoninu (PCT) v krvi. Prokalcitonin je pro-
hormon kalcitoninu produkovany C-bunkami stitné zlazy, fyziologickd plazmaticka
koncentrace PCT < 0,1 ng/ml, pti tézké sepsi dochazi béhem nékolika hodin (podle
nékterych praci jiz za 2 hod.) k mnohonasobnému zvys$eni hladiny. Virové infekce
a neinfekéni zanét zptisobuji jen minimdlni vzestup PCT. Pfi plazmatické koncent-
raci PCT < 0,5 ng/ml Ize téZkou sepsi vyloucit, hodnoty v rozmezi 1,0-2,0 ng/ml se
zpravidla vyskytuji u pacientt s vysokym rizikem sepse, vy$si hodnoty lze povazovat
za specifické pro infekéni etiologii. Promptni pokles hladiny PCT svéd¢i pro spravné
nasazenou antimikrobidlni lé¢bu a nékteré prace ukazuji na zkracenou dobu podavani
antibiotik pfi sledovani dynamiky hladiny prokalcitoninu. Dal§im markerem zanétu
je interleukin-6 (IL-6), jehoz plazmatické koncentrace jsou v sepsi rovnéz vyznamné
zvy$eny, koreluji s progndzou pacientd, ale k diagndze tézké sepse je méné specificky,
1ze jej vyuzit spiSe ke sledovani pribéhu sepse.

V zékladnich vy$etfenich je nutné provést odbér hemokultur pfed podanim prvni
davky antibiotika, je doporuéeno odebrat > 2 hemokultury (1 z periferni krve a 1z kaz-
dého intravazalniho katétru, ktery je zaveden > 48 hod.). S ohledem na predpokladany
zdroj sepse je nutné odebrat na mikrobiologické vysetfeni mo¢, sputum, stér z rany,
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likvor apod. Casné nalezeni zdroje infekce a jeho eradikace je pro klinicky vysledek
pacienta zasadni, predpokladany zdroj infekce ovliviiuje i rozhodnuti o typu ¢i kom-
binaci nasazenych antibiotik. Nemoznost odebrani hemokultur ale nesmi byt prici-
nou oddaleni podani antibiotik. V pfipadé nezndmého zdroje infekce je nutné doplnit
diagnostiku pomoci zobrazovacich metod.

Piehled laboratornich vysetfeni vztahujicich se k diagnostice sepse

Zanétlivé markery v krevnim obraze (diferencialni rozpocet) - pro diagnostiku
sepse je vyznamny zvy$eny nalez neutrofilti (40-70 %) s posunem doleva (coz zna-
mené vice nez 10% nezralych forem), leukocytéza nad 1 x 10°/1, leukopenie pod
4 % 10°/1. Odbér se provadi do zkumavky s protisrazlivym roztokem EDTA, nutné
promichat, ale netfepat.

CRP (C-reaktivni protein) - norma je do 8 mg/1 (novorozenci do 15 mg/1), hodno-
ta stoupa pri bakteridlnich infekcich béhem 10 hod., po Gspésné 1é¢bé antibiotiky
rychle klesa. Virové infekce vzestup nezptisobuji. Pokud neklesa pod 80 % ptivod-
ni hodnoty, do 48 hod. vznika riziko sepse. Odbér se provadi bez protisrazlivého
roztoku, laboratot odbér provadi nepretrzité 24 hodin.

PCT (prokalcitonin) - norma je pod 0,5 pg/l, pti sepsi je 100-1000ndsobny nérust,
detekovatelny vzestup je do 2-3 hod. Je dynamictéjsi nez CRP, klesa po 20-24 hod.
Je vhodny u diferencialni diagnostiky vysoké télesné teploty nejasného ptvodu,
u virovych onemocnéni je pouze mirny vzestup. Provadi se pro odliseni bakteridlni
a nebakteridlni etiologie (ARDS, pankreatitida), u zdravych jedincti jsou nedeteko-
vatelné koncentrace. Laborator toto vySetfeni provadi nepretrzité 24 hodin, odbér
se provadi bez protisrazlivého roztoku.

Cytokiny IL-6 a IL-8, TNF - normalni hodnota IL-6 je do 11 ng/] a stoupa nejdtiv
po inzultu. Je to prozanétlivy faktor, stoupa imérné s vyvojem zavaznosti sepse.
Normalni hodnota IL-8 je do 9,1 ng/l, jde o prozanétlivy faktor (vyznam pro roz-
poznani infikovanych nekréz pankreatu od sterilnich). TNF - normalni hodnota
je do 8 mg/l, zvy$uje permeabilitu kapilar, aktivuje koagulaci a komplement, pri
sepsi ovliviiuje hemodynamiku. Hodnota stoupa 1 hod. po inzultu, v septickém
$oku pretrvava zvysena hodnota, koreluje s mortalitou. Odbér se provadi bez pro-
tisrazlivého roztoku, laboratof provadi odbér 24 hodin denné.

SAA (sérovy amyloid A) - jde o protein akutni faze, stoupa az 1000x béhem 24 hod.
Pfi infekci, traumatu, nddorovém bujeni a u infekci vykazuje vétsi vzestup nez CRP.
Riziko zatéze se stanovi 72 hod. po operaci (spolu s CRP, kdy IL-6 a leukocyty jsou
snizeny na predopera¢ni uroven, ale je to dosud ve fazi vyzkumu).

HLA-DR - monocytarni antigen, zvy$eni informuje o omezené imunologické re-
akéni schopnosti monocytt.

Dalsi proteiny akutni faze — prealbumin — normalni hodnota je 0,23-0,42 g/1;
orosomukoid - normalni hodnota 0,4-1,3 g/l; alfa-1-antitrypsin — normalni hod-
nota 0,9-2,05 g/l; ceruloplazmin - normalni hodnota 0,22-0,61 g/l; transferin
- normalni hodnota 2,0-3,75 g/I; haptoglobin — normalni hodnota 0,32-2,05 g/1,
také sem patti komplementovy systém (C3, C4, CIK). Odbér séra se provadi bez
protisrazlivého roztoku.

Laktat — normalni hodnota je 1,2-2,2 mmol/l, odbér se provadi z kapilarni nebo
arterialni krve. Odbér z vendzni krve nema vypovédni hodnotu a provadi se s pro-
tisrazlivym roztokem (stejné jako KO). Pozor na krev stékajici z kiize.
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» Hemokultura - odbér se provadi pri vzestupu télesné teploty, a to venepunkci
(1x 1ze odebrat z periferniho Zzilniho katétru, pokud je katétr zaveden krat$i dobu
nez 48 hod.). Provadi se min. 2x, max. 3x. Kizi je nutné 2x dezinfikovat, napt. 70 %
izopropylalkoholem nebo jodem. Odebira se mnozstvi 10-30 ml (u déti 0,5-1 ml)
na jednu lahvic¢ku, pfi¢emz je vidy nutné vyménit jehlu. Odbér je tfeba provadét
nejlépe pred poddnim ATB. Vhodné je odeslat tampon se stérem z ktize. Neni-li
dostate¢né mnozstvi krve, lze pouzit aerobni hemokulturu.

»  Odbér materialu na bakteriologické vySetfeni — Moc se odebird sttednim prou-
dem moc¢i suprapubickou punkci nebo cévkovanim. PouZiva se sterilni zkumavka.
Vzorky je nutné skladovat pri teploté +4 °C a odeslat do 2 hod. Sputum se odebira
za sterilnich kautel, suché sterilni odbérové soupravy se odesilaji do 3 hod. Mezi
dal$i moznosti bakteriologického vysetteni patti vytér z konecniku i vytér z hor-
nich a dolnich cest dychacich. Vytéry z hornich a dolnich cest dychacich se prova-
déji rdano nala¢no nebo 2-3 hod. po jidle. Pro vytér z mandli je dulezité, abychom
se pfi vytéru nedotkli sliznice dutiny ustni. Vytér z chorobnych loZisek a ran se
provadi tamponem napusténym deoxycholdtcitratovym agarem za sterilnich kau-
tel, plati pravidlo neskladovat v lednici. Nesmi se pouzivat odbérové soupravy bez
transportni pudy a vzorky je tfeba odeslat do 3 hod. (pfedbézny vysledek je za
24 hod.). Punktdt a hnis se odebiraji do sterilni zkumavky, skladuji se pfi teploté
+4 °C a odesilaji se do 1 hod.

Astrupovo vySetieni

Odbér se provadi z kapilarni, venézni nebo arterialni krve bez pristupu kysliku. Dez-
infekce kuZe se provadi roztokem na bdzi alkoholu. Astrupovo vysetfeni lze stanovit
v ramci bed-side monitorovani, musi se provést do 30 min. Existuje riziko moznosti
ovlivnéni vysledku pti stazeni cévy, pfi snizené koncentraci proteint, odchylkach té-
lesné teploty od normy, pfi abnormalitach pH a vapniku (Streitova, 2011).

1.2.3  Diagnostika konkrétnich kategorii sepse

Diagnostika katétrové sepse

Je-li pozitivni kultivace katétru bez souc¢asné bakteriemie, provadi se odbér $picky
katétru do sterilni zkumavky za sterilnich kautel (bez fyziologického roztoku). V pri-
padé podezieni na infekci v misté zavedeni katétru se provadi stér na kultivaci. Pokud
je pritomnost hnisavé sekrece, katétr se odstrani bez ohledu na vysledek vysetfeni.

Diagnostika ventilitorové pneumonie
Provadi se odbér dvou hemokultur a sputa na bakteriologické vysetfeni, je nutna kul-
tivace citlivosti na ATB (Cerny a kol., 2005).

Infekce operacni rany a nitrobfi$ni sepse

Provadi se odbér vzorku z rany na bakteriologické vysetteni, také kultivace pti pode-
zfeni na rannou infekci. Pfi nlezu tekutiny v dutiné bfis$ni se provede tkanova bio-
psie a odbér dvou hemokultur. Pfi zjevné kontaminovanych nebo znecisténych ranach
dutiny bfisni, kdy je pfedpoklad anaerobni infekce, se vzorek odebira a transportuje
za anaerobnich podminek. Pfi zjisténi volné tekutiny v dutiné bti$ni je vhodny odbér
vzorku na bakteriologické vysetteni.

15




Septické stavy v intenzivni péci

Yevrs o

Nejcastéjsi pavodci nékterych infekci

» infekce hornich cest dychacich - Streptococcus pneumoniae, Mycoplasma pneu-
moniae, Chlamydia pneumoniae a Staphylococcus aureus

= aspira¢ni pneumonie - puvodci byvaji i gramnegativni tycky, napt. Klebsiella pneu-
moniae, u bronchitid je velmi ¢astym puvodcem Haemophilus influenzae

» nozokomialni pneumonie (VAP) - ptivodci jsou v 50 % gramnegativni tycky jako
Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Klebsiella pneumoniae a Serratia mar-
cescens; v 15 % je ptivodce Staphylococcus aureus

= nozokomidlni sepse - pfi pneumonii, abscesu, bronchoektaziich je nejé¢astéjsim
zdrojem Pseudomonas aeruginosa, Escherichia coli, Serratia marcescens, Acineto-
bacter baumanii a jiné gramnegativni tycky

= Casti pivodci sepse z genitourinalniho traktu jsou Pseudomonas aeruginosa
a Klebsiella pneumoniae

» gastrointestinalni trakt - dominuji predevs$im Escherichia coli, Klebsiella pneu-
moniae, Enterobacter cloacae, Bacteroides fragilis

» infekce ran — 20 % tvori Staphylococcus aureus, 14 % koaguldza negativni stafylo-
koky, 12 % enterokoky, 10 % Escherichia coli

»  katétrové infekce — 60-70 % zapri¢inuji koagulaza negativni stafylokoky a Sta-
phylococcus epidermis, 15 % Staphylococcus aureus, 5-10 % enterobakterie, vCetné
Escherichia coli (Schindler, 2010)

1.24  Normalni mikroflora

Za normdlni mikrofléru lidského téla povazujeme mikroby, které bézné nachazime
u normalniho zdravého jedince. Jeji slozeni se li$i podle mista v téle a zavisi zejména
na véku, vyzivé a okolnim prostfedi jedince. Odhaduje se, Ze celkovy pocet ptislus-
nikd mikrobidlni fléry se blizi asi 10, coZ o néco pfevysuje pocet nasich vlastnich
bunék. Tyto mikroby kolonizuji v§echna mista makroorganizmu, ktera jsou ve styku
s vnéj$im prostfedim. Naprostou vét$inou se jednd o bakterie, které v urcitych mistech
charakteristicky prevlddaji. Nebezpeéim je schopnost vétSiny prislusnikd normdlni
mikrofléry proniknout za uréitych okolnosti do predtim sterilnich ¢asti mikroorga-
nizmu. Nemusi to byt jen ndsledkem poruseni celistvosti télesného povrchu, ale napt.
Escherichia coli je schopna vcestovat mocovou trubici do mocového méchyte bez zjev-
ného poranéni sliznice (Votava, 2005).

Kolonizace povrchu téla a sliznic

Bakterialni mikrofléra ma specifitu jednotlivych oblasti v téle. Je slozita, u ¢lovéka je

zastoupeno pres 100 druhu. Zélezi na individudlnim hostiteli, vS§echny druhy nejsou

vzdy pritomny (Schindler, 2010).

» kaze - osidluje ji Staphylococcus epidermis a jiné stafylokoky, Corynebacterium
pseudodiphtericum a jind nepatogenni korynebakteria

» dutina ustni a horni cesty dychaci - Streptococcus salivarius, Streptococcus mu-
tans (zubni sklovina), dile nepatogenni neisserie, korynebakteria, Staphylococcus
epidermis, anaerobni streptokoky a dalsi; v dutiné dstni jsou také protozoa, v krku
Streptococcus pneumoniae, ve faryngu mtize byt Haemophilus influenzae a Neisse-
ria meningitis
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= mocova trubice - je kolonizovéna pfiblizné do jedné tretiny délky, sliznice mo-
¢ového méchyte je sterilni

» pochva - typicka flora je Lactobacillus acidophilus

» travici trakt — na Zalude¢ni sliznici maze prevladat Helicobacter pylori, v tenkém
stfevé jsou enterokoky, laktobacily a nékteré stfevni tycky; v tlustém stievé jsou
anaerobni gramnegativni tycky, z nichZ nej¢astéjsi je Bacteroides fragilis; nejdule-
7itéj8i zastupce Escherichia coli tvori asi 1 % vSech bakterii; v tlustém stfevé byvaji
také pseudomonady (tab. 1)

Tab. 1 Typickd mikroféra lidského téla

Oblast Typicka prevazujici mikroflora

kaze stafylokoky, korynebakteria

zubni sklovina streptokoky, laktobacily

sliznice dutiny ustni streptokoky, laktobacily

nos stafylokoky, korynebakteria

hrdlo streptokoky, neisserie, gramnegativni tycky a koky
zaludek Helicobacter pylori (az 30 %)

tenké stfevo laktobacily, bifidobakteria, enterokoky, gramnegativni tycky
tlusté stievo Eiit&ri?iiiiy’ enterokoky, gramnegativni tycky, laktobacily,
distdlni ¢ast uretry prilezitostné stafylokoky, korynebakteria, enterobakterie
vagina laktobacily, zména mikroflory v téhotenstvi

Biofilm

Je spolec¢enstvi mikrobidlnich bunék nevratné prichycenych k podlozce nebo okolnim
bunkdm usazenych v polymerni mimobuné¢né hmoté. Volné plovouci bunky se pri-
chycuji na pevny povrch pomoci adhezini. Po prichyceni zméni své chovéni a fenotyp.
Produkuji velké mnozstvi lepivého polysacharidu podobného skrobu. Vytvati se z néj
hlenova matrice, ktera drzi bunky pohromadé a funguje jako vostinové leseni, v ném?z
se bunky mnozi, tvofi mikrokolonie a splet kanalku (Streitova, 2011). Nejdéle znamy
biofilm je zubni plak, je fyziologicky a vznika prirozené. Lze ho sice odstranit, ale vzdy
se tvori znovu. Dal$im ptikladem je bakterialni endokarditida, kdy se na chlopnich
tvori biofilm a za ucasti fibrinu vznikaji vegetace. V urologii je tvorba biofilmu pri¢i-
nou infekci po zavedeném mocovém katétru. Velkym problémem jsou cizi télesa, coz
jsou cévky, katétry a jiné pomticky zavedené do télnich dutin a tkani. Velmi ¢asto se
objevuji na kontaktnich ¢ockach, arteridlnich katétrech, cévnich katétrech, na proté-
zéch, srde¢nich chlopnich atd. Bunky biofilmu jsou vysoce rezistentni k antimikrob-
nim latkdm a dezinfekcim (Schindler, 2010).

17




Septické stavy v intenzivni péci

*

1.2.5 Obrana organizmu proti infekci

Obranu makroorganizmu proti infekci zajistuji i¢inné obranné systémy, jejichz
nastroje:

= Brani usidleni mikrobt na télesném povrchu.

= Zamezuji jejich pronikdni do tkani.

= Brzdijejich $ifeni uvnitt organizmu.

= Zneskodnuji jejich toxiny a ostatni produkty.

= Snazi se proniklé mikroby znicit a jejich zbytky odstranit.

Navenek se u¢innd obrana projevuje jako protimikrobialni odolnost, schopnost
normalniho jedince pfebyvat v prostfedi bez poskozeni. Systémy protiinfek¢ni obrany
jsou dva. Jedna se o nespecifickou rezistenci (vrozenou odolnost) a specifickou imunitu
(ziskanou odolnost). V organizmu pusobi ruku v ruce. Bez signdlti vychazejicich z na-
stroju nespecifické rezistence se nemuze rozbéhnout specificka imunitni reakce, jejiz
produkty, protilatky a imunni lymfocyty ptisobi tak, Ze zesiluji a zefektiviiuji ¢innost
ndstroju nespecifické rezistence (Votava, 2005).

Specifickd imunita

Specifickd imunita se vyviji postupné az po setkani s danym agens, a je tedy ziskana.
Vznikad tzv. imunologicka pamét. Pfi opakovaném styku s danym infek¢nim agens vede
k natolik u¢innéjsi obrané, Ze se kontakt nemusi vitbec projevit chorobnymi pfiznaky.
Tato individualni zku$enost se v§ak nepfenasi na potomstvo.

Nespecificka rezistence

Je vrozena, existuje jiz pfi narozeni, jeji mechanizmy jsou nachystany na boj s infek¢-
nim agens predem. Nespecifickd rezistence ptisobi stejné, at jde o prvni, nebo opako-
vany styk s mikrobem. I kdyz nespecificka odolnost neni v obrané proti patogenim
dostate¢né u¢inna, jeji obrovskou prednosti je, Ze ptisobi okamzité. Pokud sama infekci
nezlikviduje, ve vét§iné pripadu stadi alespon zpomalit jeji rozvoj do doby, nez za¢ne
pusobit specifickd imunita.

Nastroje nespecifické rezistence

» bariéry vici usazeni a praniku mikrobd - anatomické bariéry ktize a sliznic,
ochranné funkce a reflexy, normalni mikrofléra

= ndstroje nespecifické rezistence uvnitt organizmu - bunécné - fagocytoza, anato-
mické bariéry uvnitf téla, nepfitomnost receptort

= nastroje nespecifické rezistence uvnitt organizmu - humordlni - komplement,
lysozym, bazické polypeptidy, interferony, ostatni cytokiny, proteiny akutni faze

= horecka

Nékteré humoralni faktory ovliviiujici nespecifickou rezistenci

Cytokiny

Jsou to (doslova ,,hybaci bunék ) bilkoviny vytvorené zejména lymfocyty a makrofagy,
ale i dal$imi bunikami. Piisobi na fadu bunék. Jejich pocet presdhl 50 a stéle vzrista.
Zatim asi dvé desitky z nich se nazyvaji interleukiny. Zna¢na ¢ast cytokinti je dlezitd
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Terminologie a patofyziologie septickych stavi

v indukci a regulaci specifické imunitni reakce, nékteré se uplatiuji v akutni zanét-
livé reakci. Jsou to zejména IL-1, IL-6, IL-8, IL-12 a TNF, které ptsobi prozanétlive.

Horecka

Zvysena teplota, resp. horecka predstavuje fyziologickou reakci makroorganizmu na
pritomnost infek¢niho agens. Existuji ale i neinfekéni pticiny horecky, nejéastéji nado-
ry a kolagendzy. Naopak u nékterych nemoci mohou i zdvazné infekce probihat, aniz
je horecka pritomna, totiZz u novorozencd, starych lidi, pfi uremii a u nemocnych pod
kortikoidy a kontinualné podavanymi antipyretiky. Horecka vznikd tak, Ze z obéhu se
endogenni pyrogeny dostavaji do termoregula¢niho centra v pfedni ¢asti hypotalamu.
Vysledkem je zvy$ena tvorba prostaglandinu E2 a nastaveni centra na vy$si teplotu.
Fyziologické mechanizmy (tfesavka, kozni vazokonstrikce, tedy zvy$eny vznik a sni-
zeny vydej tepla) se pak postaraji o vlastni zvySeni teploty. Vétsina laikd, ale i 1ékart
pohlizi na zvy$enou teplotu jako na néco, co je poteba okamzité odstranit. Pfitom
samotnd existence horecky, jakoz i pfitomnost pyrogenniho uc¢inku fady cytokint,
svéd¢i pro to, ze horecka prinasi makroorganizmu urcité vyhody a zvysuje $anci na
preziti. U ¢lovéka je napf. zndmo, ze nemocni s bakteriemii nebo peritonitidou, kteti
nejsou schopni hore¢naté reakce, maji horsi prognézu. Podavani antipyretik prodluzuje
vylu¢ovani rhinovirti béhem rymy a hojeni varicelové vyrazky. Zvysena teplota sama
0 sobé na vétsinu mikrobt pfimo nepiisobi. Z bakterii se pouze gonokoky, pneumoko-
ky, Treponema pallidum a Mycobacterium leprae htife mnoZi pti teplotach nad 39 °C,
coz plati i pro mnohé houby (napt. Sporotrichum schenckii). Vyraznéji je tento primy
vliv zvys$ené teploty patrny u vird, které se pri zvysené teploté samy rychleji inakti-
vuji a hiife mnozi. Pfehnana tvorba endogennich pyrogentl se projevuje jako septicky
syndrom a muZe vést k nekrézam tkani, k organovému selhani, k $oku, a dokonce ke
smrti. Horecka zhruba do 40 °C neni nebezpe¢n4, horec¢ka kolem 41 °C a vyssi klade
vysoké naroky na metabolizmus a kardiovaskularni systém, proto u kardiakd musi
byt rychle snizena kombinaci zevniho ochlazovani a antipyretik.
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2

Septické stavy v intenzivni péci

2 Prijem pacienta v septickém stavu na intenzivni péci

Stanoveni spravné diagnozy sepse mtize byt velmi tézké, zvlasté pokud pacient nemd

klasické znamky, jako jsou napt. zmény v télesné teploté, leukocytdzu a tachykardii.

Navic mnohdy jsou prvotni pfiznaky odstranény modernimi lé¢ebnymi prostredky,

a proto je snadno prehlédneme. Priznaky samotné sepse jsou nékdy zcela nespecifické

a jen velmi malo senzitivni. Je tedy nezbytné ke stanoveni diagnézy zachovat spravny

a uceleny postup, ktery by mél byt nasledujici:

= anamnéza

» fyzikdlni vySetfeni (pohled, pohmat, poklep, poslech, zhodnoceni ¢ichovych vjemi)

» monitorovani fyziologickych funkci (télesna teplota, pulz, dech, krevni tlak, sa-
turace atd.)

= laboratorni vysetfeni (hematologické parametry, zakladni biochemické vysetfeni,
mikrobiologie, virologie, sérologie atd.)

= vyS$etfovaci instrumentdlni metody (RTG, EKG, ultrazvukova vysetfeni, broncho-
skopie, CT, MR atd.)

= sledovani a hodnoceni védomi, chovani, pfiznaky zanétt (celkovych i lokdlnich)

21  Resuscitacni a intenzivni péce

Resuscita¢ni péce (RP) a intenzivni péce (IP) je uréena pro nemocné s reverzibilnim
selhanim Zivotnich funkci, jez je nutné podpotit nebo doc¢asné nahradit. Mezi tyto
pacienty zatazujeme i pacienty s infekci nebo v septickém stavu. Obsahem je péce o ty
téZce nemocné, ktefi by bez intenzivniho léceni, osetfovani a diagnostiky pravdépo-
dobné nepfrezili. Péce o takové pacienty zahrnuje intenzivni lé¢ebné a diagnostické
postupy, o$etfovani, monitorovani zivotnich funkci, pfipadné jejich podporu napt.
napojenim pacienta na ventilator, nahradu funkce ledvin apod. Péce je poskytova-
na po dobu potfebnou k provedeni nezbytnych vySetfeni a o$etfeni nebo po dobu,
po kterou lze ditivodné ocekavat nahly zvrat stability zdravotniho stavu. U pacientt
s podezfenim na septicky stav je nezbytné ¢asné rozpoznani sepse, v¢etné rozpozndani
pacientt s rizikem rozvoje sepse (napf. u geriatrickych pacienti, pacientt se snizenou
imunitou, po chirurgickych nebo invazivnich vykonech, s permanentnimi katétry, na
umélé plicni ventilaci atd.). Diagnostiku u kriticky nemocnych pacienttt mtizeme roz-
délit na stav, kdy je diagnéza znama a lze ocekavat selhani organti (napt. IM, SAK),
anebo zde jiz k selhani orgdna doslo (napt. kardiogenni $ok u IM, porucha védomi
u SAK). Druhou skupinou je stav, kdy diagnéza neni zndma. Do této skupiny patii
klinické stavy nejasné etiologie s klinickymi znamkami organového selhavani, véetné
septickych stavil nejasné etiologie. Jedna se o tyto systémy:
= centralni nervovy systém — kvantitativni poruchy védomi (GCS < 12), kvalitativni
poruchy védomi (zmatenost/delirantni stav)
= krevni obéh - nové vznikla elektricka nestabilita myokardu (supraventrikularni
a komorové poruchy rytmu), nové vznikla hypotenze (pokles TK nebo MAP 0 30 %
normalni hodnoty nebo hodnoty, na které je pacient nastaven pri lé¢bé hyperten-
ze), klinické znamky pravdépodobného obéhového selhavani (jinak nevysvétlitelnd
oligurie, absence peristaltiky ¢i elevace jaternich testt), laboratorni znamky prav-
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