Uvod

'V letosSnim sdé€leni bych rad volné& navazal na loilsky seminda¥ , na

kterém jsme se zabyvali tGrazovym mechanismem volného padu z vyse
a jehoZ text konfil navrhem algoritmu wvySetifeni{ a l1éc¢by na miste
nehody. Cil je steiny, zvysit nadé&ii na prfeZitf{ i ob&tem t&Zkych
drazti. K vykladu jsem letos pouZil mén& obvykly postup: "hledant
pf{€in nedostatkii v prednemocnicéni 1&c¢b&" a vychdazel jsem z pfed-
pokladu, Ze kaZdy z nas poté co prfedd t&Zce zran&ného do daldi
péfe promy3lf znovu a znovu co by se dalo udé&lat jinak, lépe,
diftive. ..

Pokud byla problematika mnohodetnych zrané&ni jedté& pifed cca 20-ti
lety spojovdana pfevaZn& s provozovanim rizikovych sportil /napt.
horolezectvi/ a rizikovych povolani /napi.hornictvi/ a jejich
pfednenocni®dni 1é&ba se dotykala pom&rné uzkeé skupiny lékart, tak
dnes mnoho®etna poranéni oslovuj{ kaZdého "aktivniho" lé&kaie,
nebot 80% vgech ZivotohroZuiicich polytraumnat vznika pfi
dopravnich nehodach.

Vzhledem k tomu, Z¥e 25% tnrtf po t&Zkych drazech je jiZ v pied-
nemocni®ni fazi zplisobeno nefesitelnym nitrobifi¥nim krvdacenim
pripojil isem ve druhé &€asti sd&lenf{ prvni tuzemskou informaci
o pouZivani protizZokovych kalhot /7 M.A.S.T. /




Pridiny vysoké dmrtnosti polytraumatickych pacientl

Na zaatku nelze obejfit definici polytraumatu, kterda se po mnoha-
letych diskusich ustdlila v nasleduijfic{ podobé&:

Polytrauma je soudfasné vzniklé zranéni vice &dsti t&la nebo
organovych systémil, prifemZ jedno nebo _kombinace n&kolika je

ZivotohroZujici. :

Zakladnim problémem lécby na misté€ nehody je skutecnost, Ze ve
steiném &ase si konkuruje n&kolik zranéni v ohroZeni Zivota
/C.J.KBNT/ B pritom nad€ije obeti polytraumatu na prfeZiti zavisi
nejvice na asovén intervalu mezi tdrazem a zahajenim 1&<&by.

Presunem intensivn& medicinskych postupll /efektivn&jf{ podpora

ob&hu.optimalisace ventilacni 1é¢by/ do prfednemocnidni oblasti se
sice podarilo sniZit mortalitu polytraumat bezprosti‘edné po
Urazovem dé&ji.,ale pacienti umiraji po hodindch &1 dnech po Uraze
‘v dilsledku naridstajicich poruch nejriznédjisich orgdnovych systemi.

Dle K.BERGERa je moZne¢ pacienty, kter{ zemieli v disledku poly-
traumatu rozdeélit do tii skupin, podle Casu kdy doXlo k udmrti:

S50% polytraumatickych pacientli umird na mist& nehody
tzv. okamZitd vdmrti

Fsou diisledkem extrémniho Urazoveého n&ésily

/ téZ2kd mozkolebednl poranéni ,poranéni velkyvch ceév /

30% polytraumatickych pacient umira béhem n&kolika
mdlo hodin po udraze

tzv. Casna udmrti

JFsou zplsobena prevazZné hemorraq ickym fokem nebo
sekunddrnim poskozenim mozku

20% polytraunatickych pacienti umirda b&hem dnfl &€i tydnii
tzv. pozdni dmrti
Jsou diisledkem mult iorgianového selhd&ni a sepse
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Jak je uvedeno v obr.1. problematika okamZitych umrt{ je vesmds
“medicinsky nefesitelna. Naopak spravnou pifednemocnidni l1édbou je
moZno sniZit podet dJdasnych a pozdnich vmrti tim, Ze zabranime
protrahovanému sSoku, hypoxii,porucham mikrocirkulace, hypoperfuse
a ischemie.Pri rozboru pfidin €asnych a pozdnich dmrti{ polytrau-




Obr.¢.1.: Rozdélen{ umrtnosti polytraumatickych
pacientli /dle vysledkli K.BERGERa/
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matickych pacientdi je bohuZel mimo jiné uvadéna teéZ neadekvatni
pi‘ednemocnidéni 1é¢ba @ nedostetfnid objemova nahrada

m nedostatednid oxygenace

m nedostatednia analgesie

Cilem tohoto sdélenf je promyslet pri€iny neadekvatni primsirni
1eby a aktualisovat poznatky o 1leécb& poruch ob&hu a dychdnf prii
polytraumatu v podminkdch prednemocnidni 1e&by.

Prifiny neadekvatni primarni 1&€by polytraumat

Vyloudime-1i jako dlvod neadekvatnf 1&€&by polytraunat subijektivni
pricéiny /chyb&jici wvybaveni, neznalost léka¥e/ =zjistime.,Ze musi
existovat pridiny obijektivni,které zplisobuiji urdité =zastfeni

typickych wvarovnych priznakfl s ndslednym podcenénim zavaZnosti

zranéni.

Pro sprdvné pochopeni{ je t¥feba si pifipomenocut, Ze wvyvolavaiici
pfidinou traumatickeého Foku je krevni ztrata a bolest./viz obr.2/

ZTRATA KRVE + BOLEST ........ S§0K

krevni ztrata - vede sniZenou stimulac{ baroreceptorfi k inhibici
parasympatickeé €astl ob&hoveého centra v prodlou-
Zené mige
bolest - zpflisobuje retikuldrni aktivaci centrialnfi sympatickou
stinulaci s ndslednou prekapilarni{ a arteriolarni vaso-
konstrikcf{ a tim poklesem hydrostatického kapildrniho
tlaku a presunu tekutiny z intersticia,nasleduje akti-
vace systénu renin-angiotensin-aldosteron,stimulace
dffené nadledvin s uvolnénim adrenalinu a noradrenalinu.

Dlsledken této neuroendokrinni reakce na krevni ztratu a bolest
doijde k centralisaci ob&hu s cilem udrZet perfusi Zivotneé
dlileZitych organd €111 k dofasn€ kompenzaci .

Pretrvava-1i Sokovy stav /tzn.nenfi-11 nahrazen ztraceny objen
krve dostatecénym objemem nahradnich roztokd a neni-11 dostate&n&
tlumena bolest/ prekrofi se hranice kompenzace a dojde k buné&né
hypoxii a aktivaci biologickych medidtorovych systémlli / systén
srazlivosti, systém fibrinolyticky,systém komplementovy, systém
leukoterinfi,cytokinini a aktivace neutrofilgranulocytfi a makro-
fagli/ s ndslednym multiogdnovyém dysfunk&énim syndromem /MODS/ aZ
nultiorgdnovymu selhanim /M0OV/ jeZ probereme piehledné€ii v kapi-
tole o 1é¢bé& poruch obéhu a dychani.Pro tento okamZik nim . bude

stadit zji¥té&ni, Ze pravddpodobn& tato dofasni kompenzace v di-
“sledku neurscendokrinni reakce na ztratu krve a bolest zpilisobuije

zastien{ varovnych priznaki a podcené&ni zavaZnosti zranéni.
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OBEHOVE CENTRUM '
ast presoricka-zvyinje
frekvenci pulsu a silu stalu
centrum bloudiveho nervu-
zpomaluje svdednd frelovenci
CAast depresoricka
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m Zkreslujic{ faktory pri hodnoceni obe&hu:

Dle vyzkumil V.SCHOEMAKERa/1987/ je u kriticky zran&nych

- pacientll hodnoceni klasicky monitorovanych obé&hovych
.parametrii-TK, P-nedostatecné, nebot pifi kratkych dojezdo-
vych €asech /cca 10-20 min/ zprostriedkovavaifi falefny
obraz o skutednem stavu hemodynamiky .

Toto alarmujici zjistén{ potvrzuje téZ BERGERova studie 91
polytraumatickych pacientli ofetifenych b&hem jednoho roku
Zachrannou sluZbou v Hamburgu /1996/ u nichZ byla v 57% pri
prfijezdu lékarfe na misto nehody zdanlivda ob&hova stabilita.
/obr.3/
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Obr.&.3.:

.Potﬁbdilo se, Ze zvlasté mlady-pred irazem zdravy-pacient miiZe

® ©

Graf shrnuje inicidln{ systolicky
tlak u 91 polytraumatickych
pacientii /K.BERGER/

toleraovat rozsahlou krevni ztratu, diky své neporufend
kompenza&ni schopnosti, aniZ by se musely zpoddatku objevit typic-
ke znamky dekompenzace, jako pokles TK a tachykardie.
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Resenfm situace na mist®& nehody, =zvlaste v pripad® s omezenym
pifistrojovym vybavenim, je =zisadn& posuzovat zavaZnost zran€ni
dle drazového mechnismu, hodnotit Tk,P ale téZ rychlost kapildrniho
navratu po kompresi nehtového 1GZka,barvu sliznic a vZdy u poly-
traumatickych pacientfi 1 zd4nlivé ob&hové& stabilnich vEas podat
nékolika perifernimi Zilnimi plistupy dostatednou objemovou
nahradu. .

Dfisledek tohoto zjidtén{ je zFfeimy jiZ v grafickeém vyhodnoceni
/obr.4./ zplisobu neodkladného zajisténi 91 polytraumatickych
pacientil na RLP v Hamburgu. Témé&® polovina t&Zce zrangénych byla
zajisgténa dvéma Zilnimi pristupy a vice neZ tfetina dokonce tiFemi
Zilnimi pX¥istupy.

Obr.¢.4.: Grafické shrnuti ¢fetnosti vykonil provadénych

lékafem Zachranneé sluZby v Hamburgu v souboru
91 polytraumatickych pacienti.

0% 204 40% 60% B80% 100%

jeden i.v.pristup
dva Lv. pFistupy
tri i.v. piistupy
Etyfi Ly pfistupy
repozice

hrudni drenaz
anestesie
intubace

ventilace
PEEP

MiiZeme shrnout:

Klasicky klinicky obraz Sokovaneho pacienta
studen& opoceného s cyanosou sliznic, zrychlenym
nitkovitym pulsem a tén&Er nemdfitelnym tlakem u
vEtEiny zranénvych v €asné fazi Soku nenalezneme.

ObtiZe pii rozpoznidni a %Zafazeni porand®ni nas
nut{ zpo&atku vychazet z predpokladu horsi

. varianty-tedy rozsihlejZiho zranéni a proto musi

“ byt objemova nahrada maximialni a pripadn€ jiZ mi-

Zeme redukovat po zjisténi.Ze zranéni neni tak
zavaZzneé. Nikdy viak to neprovadime naopak !




m Zkresluiici faktory pii hodnoceni dychani:

Uskalim pfi hodnoceni stavu dychdn{ u t&Zce zran&ného pacienta
nfiZe byt, af to zni pfekvapivé védoml pacienta. V BERBERové&
studii =z 91 polytraumatickych pacientll vykazovalo 57% GCS /Glas-
gov-Coma-Scales/ 10 a vice tzn. Ze pifi pfijezdu lékare na misto
nehody byli oslovitelni a nikoliv v bezvédomi, 32% m&lo GCS 15
tzn. Ze spontdanné& oteviteli ofi a byli orientovani ve vZech
kvalitach a vyhovéli poZadavku. /obr.5./

Pritom dle rozboru krevnich plynli na misté& nehody byli tito
pacienti zpravidla t&Zce hypoxicti...

Obr.&.5.: Srovnani GCS /Glasgowv-Coma-Scale/ 91 polytraumatickcych
pacientll pFfi vy3etifeni na misté nehody /K.BERGER/

-Coma-Scale

Proto je tak naléhavy poZadavek u polytraumatickych pacientil bez
ohledu na stav védomi v€as, pfitoupit k anestesii, intubaci a
fizené ventilaci, jako profylaxi hypoxie a zabranéni rozvoie
traumatického Soku.

" Na obr.¢.4./viz vyde/ je zFeimy ijednoznadny dilsledek tohoto
zjistén{ nebot 100% polytraumatickcych pacientl bylo v této
studii intubovdno a 99% bylo Fizen& ventilovano v 66%¥ za pouZiti
PEEP /pozitivni tlak na konci vydechu/. *
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Aktualizace poznatkil tykaificich se i¢inné objemové nahrady Al

PoZadavky soucdasné neodkladné péce u traumat vyZaduiji, aby infusni
iécba na mist& nehody Fefila jak poruchy makrocirkulace tak pifed-

chdzela rozvoji poruch mikrocirkulace. Nebot kromé& zmenfeni

objemu cirkulujifci krve dochazi teZ ke zméné prokrveni v oblasti

kaplildrni sité . které Jje indukovéano aktivaci medidtorovych

systenfi.

Raciondlni objemovou nahradou na misté nehody tedy refime nejen
momentilni ztratu objemu. ale FeSenim poruch mikrocirkulace
ovliviiujeme pozitivn€ prognosu pourazoveého stavu tim, Ze zabra-
ninme rozvoiji fokalni hypoperfuse a ischemie.

Nizka rychlost proudéni, =zmé&n&né tokové vlastnosti krve stejné&
jako =zvyZena aktivita mediatorovych systémil podporuifi migraci a
adhezi aktivovanych neutrofilnich granulocytii na cévnim endothelu.
Disledkem této adheze je na jednéeé strang zvyZeni hydrostatického
odporu, na druhé¢ strané uvoliiuji samy aktivované granulocyty pro-

tedazy a aktivuii mediatorove systémy. Hypoxii indukované zGZeni
" priisvitu kapilar dale zvyraziiuje piferozdéleni toku krve v oblasti
kapildr, s ndslednym poklesem povrchu kapilar,ktery je k dispozi-
ci pro vymé&nu kysliku.

Spravnou volbou nejen mnoZstvi, ale téZ sloZeni infusnich roztokii
branime tedy téZ rozvoji otoku bunék endotelu kapilar s naslednym
ztiZenfm jejich priisvitu, coZ vede k praestiaze a staze perfuse v
oblasti kapilarnf sité.

SnaZime se co nejvice zkratit trvan{ hypoperfuse a ischmie
abychom tak minimalisovall mnoZstvi toxickych volnych kysli-
kovych radikalid,aktivovanych granulocytli a medidtorovych
systémll, které se zvyZen& tvoiXi b&hem reperfuse.

Pro vybér spravneého nahradniho roztoku pro objemovou mahradu na
miste nehody jsou rozhodujici: - intravasdlni setrviani

- obijemova udfinnost

- spektrum vedleijsich u€inki

4
Pri dvahach ,ktery infusni roztok pouZijeme je rozhodujicf u
stavli s velkou krevni ztratou prostor ve kterém se podany objem
.rozdéli.




Velmi zjednodusené schema prostorii rozdéleni nahradnich roztokil

L Schema

r~intravasaln{ prostor
intersticiilnt prosto
Antracelularni prostor

GILUKOSA 5%
intravasalng

- interstiicialné
- intracelularné

KRYSTALOIDY
.~ Iinltravasalné

KOLLOIDY
- iniravasalné

- intersticialng

Vynechdme~11i pro prehlednost textu rozbor klinicko-farmakologickych
diskusi o vyhradnim pouZitf{ krystaloidnich nahradnich roztokli v
pripadé& velké ztraty objemu u traumat.,

-sourfasny evropsky trend prednemocnidéni{

je moZneé konstatovat, Ze

obijiemové nahrady u

polytraumat vyuZiva jednak kombinaci krystolidfi s koloidy, ijednak
aplikacimalych objemi hypertonicko-hyperosmolarnich roztokil.

PouZiti objemoveée 'néhrady formou infuse velkych objem samotnych

krystolidli je zatiZeno wvelkym

risiken

risikem plicniho edénu a v neposledni

pro velky pocet Zilnich pristupdi a velkou

perosnalu. ma-1i byt dostetény
intervalu.

..10...

ocbien

objemového pretiZent,

radé je technicky narodéné

podan v

potifebu erudovaného

kratkém casovén




Zatifmco vyb&r krytaloidii nec¢ini problémii je treba piripomenout v
ramci aktualizace poznatkid, Ze u kolloidnich roztoklt na bazi
hydroxyethylZkrobu /HES/ volime a hodnotime nejen dle koncentrace
/b&Zné 6-10%/,ale téZ dle st¥ed.molekujdrni hmotnosti /b&Zné&
70-200/ ale také dle tzv. substitudniho stupné. Substitudni
stupé&ii /DS-degree of substitution/ urduje pomér hydroxylovanych
glukosovych jednotek k celkovému podtu glukosovych jednotek. Pro
praxi to Znamena, Ze st¥fedné& subtituované roztoky HES
/substituénf stueil 0.5/ maji st¥edni polofas substituce 3-5 hod,
kdeZto vysoce subtituovane roztoky HES /substitudnf stupeil 0.6 -
0.7/ maji stifedni polofas substituace 20-30 hodin.

V po&ate®ni fazi pri kratkych dojezdovych &asech neni tato
skutedénost tak vyznamnd, Jjako v pripadé zranéni v odlehlén
horskeém terénu s predpokladanym dlouhym snaSenim a kvantitativnég
omezenymi zasobami nahradnich roztoki.

Pro vaZi konkrétni predstavu uvedu zkraceneé srovnani objenové
ucinnosti rdiznych HES roztokii:

druh HES 6% HES 70/0.5 6% HES 200/0.5 10%¥ HES 200/0.5
fas podant - - -

po'5 min 560 ml 600 ml 760 ml

pro 30 min 510 ml 530 ml 700 m1l

po 60 min 380 ml 510 ml 650 ml

Pro sdéleni vas{ zajmoveé skuping nelze zamlfet skutednost, Ze
vyhodu vysoce koncentrovanych koloidnich roztoki pon&kud kalil
ziigtén{, Ze u dehydratovaného pacienta miZe dojit k poruchanm
funkce ledvin. Tomuto riziku Jje moZné se vyhnout soufasnym
podanim dostatedného mnoZstvi krystaolidil.

Dnes jiZ samozifejmym predpokladem je vyb&r nahradnich roztoki v
plastovych lahvich &i vacich pro snadnou realisaci pietlakové
infuse v nouzi manZetou tonometru ¢&¢i kompresi rukou asistujfcfho.

Jak bylo uvedeno vyse neni cilem soufasné racionalni objemové
lé¢by aptimalisovat pouze makrocirkulaci, ale téZ ovlivnit oblast
mikrocirkulace ti. zabranit nabobtnani endotelu kapilar s
naslednym ziZenfm 3jejich priisvitu,adhezf leukocutll a prestazou aZ
stazou krevniho proudu. Nebot definice Soku 2zni nelprosné:.
"akutnyY nebo jen krdtce kompenzovatelnd porucha rovnovdhy mezi
nabidkou a vvuZitim kysliku a akutnf spotriebou kyslfku na drovni
buriky” /U0 .KRreimeier 1996/

.

Tento pProblém ovlivné&ni mikrocirkulace umoZiiujf  Fesit
hypertonicko-hyperosmoldarni roztoky v nichZ je kombinovan G&inek
“hypertonniho/hyperosmolarniho/roztoku Na Cl / T .2-7.5% / s
hyperonkotickym uGfinkem koloidniho roztoku /6-10% dextran nebo

6-10% roztok HES/.

N
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|- zlepfenr fluidity /presun tekutiny z cévniho endotelu,

~ objem infuse : 4 ml /7 kg t&€l. hmotnosti

-~ doba aplikace: 3 -5 min

- misto aplikace: periferni Zilni pristup

- trvan{f iudfinku: 30 - 45 min

~ nasledna lécba: koloidy a krystaloidy
-1~ relat.kontraindikace: - dehydratovany pacient

Princip d€inku hypertonicko-hyperonkotickych nahradnich roztoki
spofivd v tom, Ze hypertonicita roztoku NaCl rychle mobilisuje
intersticidlni a intracelularni tekutinu a kombinaci s koloid-
nim roztokem je tato tekutina odpovidajici dobu udrZena v
intravasalnim prostoru.

-Pro dosaZeni potrebného koncentracniho gradientu mezi
intra- a extravasidlnim prostorem stein€ jako na bun&&né
membran& je nezbytnd rychld aplikace infuce b&hem 3-5 min
co neijdifive po duraze. Vzhledem k tomu, Ze podavame malé
infusni objeny 4 ml / kg. t&£1. hmotnosti, neni toto pii
pouZiti prfetlakové infuse problémem/pozor na bolestivou
reakci pFfi irritaci Zilni stény u pacientl p¥i védon{/.

Po rychlé aplikaci maloobjemové resuscitace pokrafuje aplikace
krystaloidll a pfip. koloidil dle pifedpokladané velikosti krevni
ztraty.Pro wvaZi predstavu uvedu, Ze 2z pokusfl na zvifatech
vyplynulo, Ze i pFi ztraté 50% objemu krve stadilo uvedené
davkovani 7/ 4 ml/ kg .th.hm b&hem 3-5 min / k obnoveni minutoveého
srdedniho objemu a signifikantnimu vzestupu systémoveého tlaku.

V nasledujicim pFfipomenu heslovité& zakladni ddaje k maloobjemové
resuscitaci:

Mechanismus U¢inku hypertonicko-hyperonkotickych roztoki _

-

- mobilizace "endogennf” tekutiny
~ periferni vasodilatace

eryvtrocytid a interstici do intravas.pr./
- obnoveni vasomotion
- pokles adheze leukocytli se viemi disledky

Vvhody aplikace hypertonicko-hyperonkotickych roztokit

- vzestup systolickeho TK

- normal izace srdecnfho vvdeje/zvvSeni predtiZeni pri
soucasnen zmensSenl dotiZenf/

- sniZenf¥ perifernfho cévniho odporu

- zvvEeny nutritivniho prokrvenil org&ani

- redukce reperfusnich poskozeni

- sniZeni celkového objemu potrebnych infusiy

- zZzlepseni funkce ledvin

Doporufeni pro aplikaci hypertonicko-hyperonkotickych roztokil

- pac. s priznaky zvySen€ého
nitrolebniho tlaku
~ nazev tuzemského vyrobku: TENSITON
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Je tedy moZno shrnout:

Raciondlni lé¢ba ztraty obijemu u polytraumat spociva v
ivodnfi rychlé aplikaci hypertonicko-hyperonkotického

- roztoku b&hem 3-5 min, ktera je nasledovana aplikaci
koloidllt a krystaloidi dle pifedpokladaného rozsahu ztraty.
Jediné tak miZeme dosidhnout cfile optimalisovat nejen
parametry makrocirkulace, ale ovlivnit téZ zmény pro-
bihajfici v oblasti mikrocirkulace /tzn.dosahnout zlepfeni
fluidity,zvvFeni kapilarni perfuse,zvy3Seni transportni
kyslik. kapacity.sniZeni uvoliiovani biolog.medidtorovych
systémll a sniZeni reperfusnich poskozeni/

Objenova ndhrada musi byt zahdjena ckamnZité a maximalnim
zplisobem /tzn. pFetlakovéeé infuse né&kolika Zilnimi pFistupy/
a teprve, kdyZ se ujistime,Ze zranéni nenf tak zavaZné,
niZeme terapii redukovat. V_Zadném pripadé€ to neprovadime

naopak!

MnoZstvi nahradnich roztokil podiavame nikoliv dle ob&hovvch
parametrfi, nvybrZ vyvhradné€ dle rozsahu zranéni.

Piriklad moZnosti lécby ztraty objemu:

Zlopenina pazZni kosti, s ndslednym zdlouhavvm transporten,
moZna krevni ztriata 100-800 ml, pri predpokladu 500nml néne
‘nésledujicf moZnosti objemové ndhrady:

Klasickd varianta-krystaloidy...... 1500-2000 ml /H1/1 ,R1/1/
tzn. 3-4 32 500 ml

Kombinace koloidy krvstaloidy...... 1 x 500 ml koloidu
2 x 500 ml krystaloidu

PouZitl "maloobjiemove” ndhrady..... 1 x 250 ml Tensitonu
2 x 500 ml krystaloidu

Aktual izace poznatkld k 16Eb& poruch dychani u polytraumat| # =

Poien poruchy dych&ani pri drazech zahrnuje Jak ruc
priichonosti dychacich cest tak poruchy funkce plic.

Celosvétové statistiky dokazuii pretrvavajici smutnou skute&nost,
Ze porucha priichodnosti dychacich cest po drazech, zv1azte& mozko-
lebe&nich, je stale nejCast&jsi odstranitelnou pric¢inou
okamZitych dmrti drazovych pacientd. _

McCOY 1989 : .. _obstrukce dychacich cest prispiva k po&tu
bezprostiednich udmrti drazovych pacienti
v 75-80%
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HASSIAN 1994 : .. _nejcast&jzZi pricinou bezprostrednich
dmrti drazovych pacientld ve V.Britanii
byvyla v 59 ¥ obstrukce dyvchacich cest

Proto je kladen zasadni diiraz /fas vam to miZe znit stereo-
typné/ na vdasnou intubaci jako klifové FesSeni obnoveni pri-
chodnosti dychacich cest.

K poruchdam plicnich funkci{ dochazi nejen u poran&ni hrudniku, ale
také u t&Zkych drazili spojenych s velkou krevni ztratou.

Poruchy dychani v inicidln{ fazi hemorragicko-traumatického

Zoku isou asto podceiiovany, avEak probihaji v té&sneé souvislosti
s poruchami makrocirkulace a mikrocirkulace. Dle C.J_KBNTa miiZeme
priib&h shrnout nasledovné:

Bezprostifedn& po té&Zkém udraze dochiazi k defektu endotelu plicnich
kapildar s vystupem plasmy a korpuskularnich &astic krve do
plicnicho intersticia. Rozgifuije se perivaskularni a
peribronchidalni vazivo s naslednym zhroucenim plicni
mikrocirkulace v disledku intersticidalniho edému.

Tato mnekrosa endotelu plicnich kapilar ije zpodatku reversibilni
diky proliferadni schopnosti plicni tkan&, ale pifedpokladem je
okamZita komplexni 1éc¢ba Sokového stavu.Je pochopitelnég, Ze u
pacientlt jejichZ plicni funkce jsou zatiZeny vysSkovou expozici
bude rozvoi intersticialniho edému akcelerovan.

PFfi nedostatedné 1écb& a podcenéni zadvaZnosti zran®ni nariista
Eifka bariery alveolarni stény a Jje ztiZena vym&na plynfi, na
tirovni kapildr dochazi k aktivaci agresivnich proteaz, pronikani
granulocyti, tvorbe mikrotrombii s naslednym - rozsgifenin
alveoclokapildrni{ difusni drahy a zvyseni podilu funkéniho pravo-
-levého zkratového objemu s rozvojem hypoxie a hyperkapnie.
Poruchy na dudrovni mikrocirkulace plicni urychluje uvolné&ni
vasocaktivnich substanci typu histamin, serotonin,fibropeptidy,
volné mastné kyseliny. Tyto zmé&ny se sfitalf{ s diisledky sympato-
adrenergni stimulace v dilsleku boelsti a ztraty krve.

VZechny tyto zm&ny probihaji b&hem prvni hodiny po té&Zkém udraze a
neléeny vedou v nasledujicim stadiu k terapeuticky té&Zko
ovlivnitelnému stadiu s rozvojem dechové nedostatecnosti ARDS
/Adult-Respiratory~-Distress-Syndrom/ -~ "Zogkové plici”.

Jist& si vzpominate na definici £oku uvedenou v textu o lécbeé
ztraty cobiemu: “Fok je akutnf nebo jen krdtce kompenzovatelnd
porucha rovnoviahy mezi nabfdkou a vvuZitim kysliku a akutnif
spotfebou kysliku na drovni  buiiky” /U.Kreimeier 1996/ Pacient ije
b&hem hemorragicko-traumatického Soku ve stavu "agresivni latkoveé
vymény" a naléhavé potfebuje dostatednou nabidku kysliku.
.Promyslime-1i si vzorec k vypoctu nabidky kysliku snadno
* pochopime jak vyrazné ovliviluje transport kysliku zm&na srdedniho
vydeije pifi polytraumatu:
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vzorec vypodtu nabidky kysliku

nabidka kysliku = minutovy srdecni x Sa0z x Hb x 1.39
vydel
ml/min ml/min >4 g/ml

’/SaOz = art.saturace kyslikem
Hb = gbsah hemoglobinu
1.39 = Hiiffnerovo ¢islo /

vvpocet nabidky kysliku u zdraveho jedince

1000 = 5000 x 957100 x 167100 x 1.39

PFi zmengeni minutového srdedniho vvdeje na polovinu ,coZ je u
polytraumat casté,klesd nabidka kysliku na pé&tinu !!

vypocet nabidky kysliku u polytraumat ického pacienta

200 = 2500 x 80/100 x 8/100 x 1.39

Souvislost mezi raciondlni a agresivni 1é¢bou ztraty objemu a
zajisténim okyslifeni tkani je tedy jednozna®na., neménd naléhavy
je poZadavek na v&asnou intubaci a Fizenou ventilaci u v&ech
polytraumat ickych pacientli jiZ na miste& nehody.

Medikamentosni 1écba "plice v Soku"” s/at zaloZena na aplikaci
inhibitorfi proteaz-APROTININ, ¢i aplikaci bolusové davky
kortiokoidll ke stabilizaci permeability bun&&.membran,&i kys.
ascorbova jako zametad volnych kyslikovych radikald &i manitol
jako zametacd volnych hydroxylovych radikdlfi/ miiZe zmirnit rozsah
poZkozeni plicni tkané€,ale nikdy nenahradi intubaci a ¥izenou
ventilaci.

Aktualizace poznatkil tikaiicfch'se analgesie g 3=

P¥ipoméiime si, Ze trauma zplisobuie krevns zirdtu a bolest,
ktera stimuluje sympato-adrenergni systém se vZemi diisledky
pro makro- i1 mikrocirkulaci. Je tedy nejen etickym, ale téZ
racionalnim poZadavkem minimalizovat vliv bolesti dostatednou
analgesifr. .
Nejfast&jZim diivodem nedostatecné analgesie pacientll po
.draze je krom& chyb&ifc{ empatie, &asto piehnani obava z

v vedlejgich d€inkd silnych analgetik a neuvé&doméni si vSech
anatomicko fyziologickych vazeb pifi vzniku bolestivého viemu
vyuZitelnych pifi tlumeni bolesti.
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V pifedchozich seminaffch jsme si jiZ uvedli zakladn{ farmako-
-charakteristiku nejcdast&ji pouZivanych analgetik a upozornili
jsme. Ze obdvané vedleiZ{ i1finky je moZno minimalizovat tzv.
frakcionovanym podavanim pfi kterém potiebnou ud&innou hladinu
analgetika "titrujeme".

Préblematika fyzioclogie bolesti ve vztahu k farmakoterapii byla
podrobn& a prehledn& zpracovdna v casopise REMEDIA 1-2/95 .
KliZové poznatky jsem shrnul do dvou nasledujicich schemat.

Obr.&. 6 shrnuje drahu bolesti. Trauma podraZd{ receptor bolesti-
- nociceptor/nocisensor/ coZ je volné nervove zakonceni v kiZi
svalech, kloubech /ty které reaguif prfevaZn€ na mechanické pod-
néty nazyvame mechnoreceptory a ty které reaguji{ nejen na
mechanickeg podn&ty, ale téZ na chemické a tepelné nazyvame poly-
mod&lni nociceptory/. Vlivem traumatu doide k uvolnéni chemickych
latek, velmi podobnych t&m, ktereé vznikajf p¥i zan€tu/kyselina
arachidonova, ionty drasliku a sodiku.prostaglandiny.histamin,
bradykinin,substance P-vyvolavaiic{ vasodilataci cév,zvyseni
perneability a edém a také dalsS{ latky/ To v diisledku znamena, Ze’
krom& wvlastniho traumatického podn&tu dojde k mistnim zm&nam
dra®dicim dalZ{ nociceptory a tim zesileni bolesti v dlisledku
senzibilizace . Pro praxi je dileZite¢ si uvé&domit. Ze intensitu
tdchto pochodfl miZeme zmirnit dostate&nou fixaci, pifip. repozici
hrub&- deviovanych zlomenin, respektovanin nejméné bolestiveé
polohy,chlazenim prip. aplikaci{ tzv. "perifernich analgetik " ¢i
antiflogistik €i kortikoidd.

Z nociceptort je veden wvzruch nemyelinisovanymi nervovymi wvlakny
C nebo slab& myelinisovanymi wvlakny A-delta zadnimi koreny do
zadnich rohfl miZnich. Pro praxi je dileZite€., Ze reaktivitu téchto
vldken zvyZuje napif. N-methyl-D-aspartat /excitacdni aminokyseliny
glutamovd a asparagova/ jehoZ vliv dokaZe blokowvat Ketamin obsa
zenim NMDA receptortt v zadnich rozfch miZnich. Na této udrovni do-
chdazi k vyvolani segnentalni motorické a vegetativni reakce na
bolestivy podné&t, vedouc{ ke zvysSens svaloveho tonu. V hrudnich
segmentech to vede ke sniZenf exkursi hrudnfku a v bFisSnich
segmentech to vede k obrannému napé&ti briSnich svali,tim se
segmentidlni reflex snaZ{ "zabranit dalsimu poZkozeni" ale bohuZel
to miiZ¥e zhorfit nefyziologicke postavenf udlomk@ zvvSenym svalovym
nap&ti a zhors$it bolest. Na této drovni dochaz{ rovn&Z k "prfepo-
jeni” bolestivého podn&tu a vyzafovan{ bolesti do vzdalenych mist
/Headonovy =zony/ coZ je typickeé u infarktu myokardu kdy bolest
vyzarfuje nejen do oblasti hrudni kosti, ale t€éZ do brady nebo
levé horn{ kondetiny.

Po prepojeni na miZEni drovni je bolestivy podné&t veden michou-spino-
thalamickou drahou- Kk supraspinalnimu zpracovani. Na Jdrovni
mozkového kmene nociceptivni podnéty zplsobi tachypnoe a obéhovou
odezvu /tachyvkardii a vzestup.TK/. Bktivac{ retikularni formace
dochdzi ke zvvEeni bdé&losti,vnimavosti a snaze bolesti uniknout.

Na drovni thalamu a limbického systému ziskdvd bolest emotivn{

“podtext a v oblasti hypothalamu-hypofysy dochaz{ k uvolnéni tzv.

endogennich opioidii /endorfindi a enkefalinQi/ schopnych bolest
modulovat. .
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Obr.%. 6 : Schema driahy bolesti s disledky modulujficimi
negativnd intensitu bolestivého podn&tu

/dle J.0Opavsky 1995

,R.Rokyta 1995, H.Huber1999/
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Zpracovani bolestivého podnétu na Jdrovni kiiry mozkové vede k
uvédomeéni si bolesti,ovlivnénému emocemi,situacf v niZ se pacient
nachazi{,individualnimi faktory, zkusSenostmi a socialné kulturnim
zazemnim.Pravé u pacienti na misté nehody je tieba si komplexnost
vnimanf bolestivého podnétu uvédomit a citlivym piristupen, trans-
parentnim 1éZebnym postupem a ohleduplnosti ziskat dfivéru
pacienta,ktervy se nahle ocita ve stavu ohroZeni a je zavisly na
pomoci druhych k nimZ zpocatku chova ¢asto i nediivéru a vyhrady.

Cilem raciondlnf{ analgetické 1lé¢by je udsilf ovlivnit bolest na
vZech uvedenych udrovnich,aby centralni projekce bolesti byla co
nejmeng{ a tim abychom minimalisovali centralni sympato-adrenerg-
n{ stimulaci /viz obr. v pifechozim textu/ se viemi jejiimi nega-
tivnimi dfisledky pro rozvoij sSoku .

Prehled nafich moZnosti shrnuje obr.¢.7 je treba znovu pri-
pomenout, Ze krom& farmakoterapie je nedilnou souddtni ovlivnéni
bolesti fixace,pFip. repozice, poloha a téZ spravny psychologicky
pi‘fstup ke zranénému.

Pro praxi je tfFeba doporudit pouZivani 1¢ékill, jejichZ icinek mate
vlastni praxi ovéieny. Mezi nejdast&ji pouZivanou kombinaci v
soufasné dob& v Evropg pati{ FENTANYL + DORMICUM/Midazolam/ +
pirip. KETAMIN.

Pokud se podivate na schema na obr.7, zjistite, Ze doporudenou
1é&bou jsme schopni ovlivnit bolest na né&kolika irovnich drahy
bolesti a tim dosahnout dokonalejZi analgezie:

f ixace,Tepozice,chlazeni zmirnéni senzibilizace
noc iceptoriti
Fentanyl modulace nocicepce na idrovni

misEni, hypothalamo-1limbické
i thalamo-kortikalni

Ketanest/Ketamin/ blokada receptorii NMDA
v zadnich rozich mf{EZnich

Dormicum ¢i Droperidol pot.laCeni emotivni odpovédi
potladenfi modulace bolesti
panikou,strachem

TéZ v pifpad&, Ze zavaZnost zranéni nuti k intubaci,doporucduijeme
k dvodu do narkosy pouZit vysSe uvedenou kombinaci. Vé&étZina
Pracovist wvaruje pfed aplikac{ svalovych relaxantii{ na misté&
nehody., vyjimkou jsou napi¥. t&Zka kraniocerebrialn{ poran&ni s
‘kfefemi. Podobn& zamitavy postoi je k pouZiti Thiopentalu pro
livod do narkosy u hypovolemického polytraumatickeého pacienta a u
star$fch pacienti vzhledem ke kritickému poklesu TK a srdec¢niho
vydeije. :
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Obr.&.7: Schema cilovych oblasti racionalni farmakoterapie
bolesti udrazového pacienta
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