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Abstrakt:

Diplomova prace ,,Komplexni p& o pacienta s akutni nekrotizujici pankreatitidou®
je rozclena na d¥ hlavni casti: teoretickou a praktickou. Teoretick@st pojednava
o charakteristice akutni pankreatitidy, historiizpéni pankreatu, etiologii, patofyziologii,
klasifikaci, klinickém obrazu, diagnostice, terapd moZnych komplikacich akutni
pankreatitidy. V praktick&asti jsou popsany dvatipady onemoaimi akutni nekrotizujici

pankreatitidou. PrvnieSen konzervativni cestou, druhy chirurgickymsgbem.

Kli ¢ova slova:

Akutni pankreatitida (AP) - charakteristika APistbrie poznani pankreatu - etiologie
AP - patofyziologie AP - klasifikace AP - klinickgbraz AP - diagnostika AP - terapie AP -
komplikace AP.

Abstract:

Master’s thesis “Comprehensive care of patient$ &itute necrotizing pancreatitis”
is divided into two main parts: theoretical one angdractical one. The theoretical part deals
the characteristics of an acute pancreatitis, m@ascrhistory knowledge, aetiology,
pathophysiology, classification, clinical pictutkagnosis, therapy and possible complications
of acute pancreatitis. In the practical part thare described two cases of the acute
necrotizing pancreatitis disease. The first cassolsed by the conservative way and the

second one by a surgical method.
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l. Uvod

Téma této diplomoveé prace je ,,Komplexnic@é pacienta s akutni nekrotizujici

s vz

pankreatitidou.” Diplomova prace jgenéna na d¢ hlavnicasti - teoretickou a praktickou.
V teoretické¢asti se v jednotlivych kapitolachémuji charakteristice akutni pankreatitidy,
historii poznani pankreatu, ¢kterym etiologickym faktaim akutni pankreatitidy, jeji
patofyziologii, klasifikaci, klinickému obrazu, djaostice, |8b¢ a moznym komplikacim.

V ¢asti praktické popisuji dvaifpady onemoani akutni nekrotizujici pankreatitidou.

Cilem teoretickétasti je shrnout zakladni informace o akutni partkida. Cilem
casti praktické je skrze popis dvouigmdi akutni nekrotizijici pankreatitidy poukazat
na nevyzpytatelnost tohoto oneméei) nar@nost diagnosticko-terapeutického procesu

a v neposledmiadk i nara:nost pée oSetovatelské.

Toto téma jsem si zvolila proto, Zze akutni panktielat je relativié casté onemoami,
jehoz incidence ma stale médrrstoupajici charakter, coz &léi o permanenth aktualni

problematice.

Zamerné jsem si zvolila ¢Zkou formu akutni pankreatitidy, protoZze se dommiya
Ze si mnozi pod pojmem akutni pankreatiti@dstavi pouze lehkou formu této choroby, ale
uz malokomu jsou zndmé komplikace, které mohou twtemocgni doprovazet a jejichz

nasledky mohou byt fatalni.
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Il. Teoreticka ¢ast

1. Charakteristika akutni pankreatitidy

Akutni pankreatitida (AP) je akutni, prim&meinfekéni zargtlivé onemocsni
pankreatu, postihujici jeho funkci a morfologii, variabilnim postizenim okolni tké&n

a vzdalenych organovych systéh

Jedna se o relatigntasté onemocmi, které jefazeno mezi zatlivé nahlé pihody
bfiSni, jehoz vyskyt ma stale ménvzrastajici charakter, coZ jefipuzovano zvySené
konzumaci alkoholu a dietnim chybam. Incidencevgalii5-20 na 100 000 obyvatekns.?

Probihd pod tznymi Kklinickymi obrazy, v 80 % ifpadi jako mirna, rychle
odeznivajici ataka, ve zbylych 15-20 % jakdk#, nekrotizujici forma, kterd ihe byt
provazena rozvojem multiorgdnového selhani a sepéée je charakteristickaiznoroda
etiologie, ne zcela objasma patogeneze &zko predvidatelny pibeh. Prognéza nemocného
je ovlivnéna redevsim rozvojem komplikacif @iz akutnich, pevazr systémovych, nebo

pozdnichgasto lokalnicH.

Predisponujici faktory zvysSujici riziko vzniku AP #Zi jejiho pbéhu jsou
abnormality v pankreatobiliarni oblasti (abnormalitv oblasti Vaterské papily,
pankreatickych vyvoil biliarniho stromu a strukturalni abnormality dead), onemoacini
s vySSi dispozici ke vzniku AP (metabolicky a neéloy syndrom, hypotyredza, popaleniny,
systémova onemoéni, parenteralni vyziva s lipidovou emulzi u granich a pacierit

s M. Crohn) a farmaky indukovana pankreatitida.

,,Mortalita akutni pankreatitidy je ovli¢na tizi onemoani, jeho etiologii, ¥kem
pacienta, fitomnosti pidruzenych onemoemi a obezity a rowt kvalitou a dostupnosti
komplexni diagnostické adébné pée. Kritické obdobi nastava v prvnich dnech gigef
v disledku okhového selhani, jehoZ hlavnfiginou je sekvestrace &zky intravaskularni

deficit tekutiny. V¢asné fazi onemoeni Ize tento stav po#&nné dolre terapeuticky ovlivnit.

1 ZAK, J., MASEK, M., MACH, P.Akutni nekrotizujici pankreatitida — trvaly probléirurga[online].
[cit. 2008-08-05]. Dostupné z: http://www.medicinaypraxi.cz/pdfs/med/2005/04/03.pdf

2ZAZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]. Dostupné z:
http://www.medicinapropraxi.cz/pdfs/med/2005/04(ai.

¥ BELOHLAVEK, J.: Akutni nekrotizujici pankreatitidiékaské listy 2002, r&. 51,¢. 4, s. 9-10
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Od druhého tydne jsou reistjSi pricinou smrti komplikace s klinickym obrazem sepse
a septického Soku u infikované pankreatické nekriyrtalita lehké pankreatitidy by neha
piesahovat 1-2 %. Sterilni nekr6za pankreatu je spogemortalitou kolem 10 %, zatimco
mortalita infikované nekrotizujici pankreatitidygsahuje 30, a @ite dosahnout aZ 70 %."

Celkova mortalita na AP se pohybuje mezi 5-10 %.

4 ZAZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]
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2. Historie poznani pankreatu

,,Zadny jiny vyznamny organ neunikal podrobnémuzgommani tak dlouho jako
pankreas. | jeho nazev pidal v pribéhu staletitadu zng¢n. Nazyval se 8ni ¢i Zaludeni
Zlazou, malym Zaludkem Rekové jej oznéovali ndzvem, ktery by bylo moznéilplizné
preloZit jako krasnaiei.“>

Prvni anatomické popisy pankreatu jsatisgpzovany Herophilovi a Erasistratosovi
(téeti stoleti p. n. I.). ,,Eudemusipdbzhl mnoho staleti poznamkou, Ze pankreasitsekret

podobny slindm, ktery napoméaha travéni.

Ve druhé polovia druhého stoleti n. |. se pankreatem zabyval Galgdalo se mu,
Ze centralni Zily, tepny, a nervy véestu lficha jsou ohroZzovany poskozenirfi prudkém

“! Rozlidoval traveni zaludai,

pohybu a pankreas povazoval z@&qzeny tlumici polSta
sttevni a tvorbu Zl& v jatrech, kde jinak také vznikala krvGalen cituje i starsi |éke

hovarici o Zlaze produkuijicitavu, ktera se nachazi v blizkosti Zaludku a jater.

Jako prvni zobrazil pankreas Bartholomeo Eustadtoad|Si poznatky vSak ukazaly,

7e &lo o pankreas pSa.

Roku 1543 vySlo anatomické dilo Andrease Vesela HDenani corporis fabrica
ilustrovdno 250 anatomickymi obrazy. Mnozi povazwjito literarg-umélecké dilo
za nejepochaljSi v medicig viabec. OvSem i on fsoudil pankreatu pouze poihoy

vyznam a samostatnou ilustraci mu &rewal

Sedmnécté stoleti f@lo vyznamnym objeim v oblasti anatomie, fyziologie
i patologie.V roce 1641 na univerzitv Pado¥, jeZ se stala vedoucim pracovistv oblasti
anatomickych studii, popsal student Moritz Hofmapiin sekci dfibeZze »velkou cévu«
charakteru vyvodu jdouci podénve stedu pankreatu. K naleZitym zfim nedo$ef?
V tomtéZz roce Amsterodamsky I&klicolas Tulp dinil prvni Klinicky a patologicky popis
onemocgni pankreatu. ,,Tulpius popsal pankreas mladéhoemktery trgl nékolik dna
t&zkymi horeskami, jako »zdiely, lepkavy, zahlefny a hnisavy«? Tulpiova zprava a dalsi

®> SPICAK, J.: Akutni pankreatitidal. vyd. Praha : Grada, 2005. s. 15
® tamtéz

’ tamtéz

® tamtéz

® KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnistup s. 16

10 tamtéz

1 SpPIAK, J.: Akutni pankreatitidas. 16

12 tamtéz

13 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnfistup s. 17
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pozorovani vedly Johanna Veslinga k prvni modewazé o patogenezi choroby. ,,Domnival
se, Ze ucpani pankreatického vyvodu retinovanolwkrpatickou $avou vedlo ke zdeni
7lazy a tlaku na velké cévy jater a sleziny.“Obecnému uznani se v té dabsila teorie
Gaspare Anseliho, ktery zjistil, Ze se uip® jidle pIni BiSni lymfatiky mli&né bilou na tuk
bohatou lymfou. Vzhledem k poloze pankreatu vedit dutiny BiSni usuzoval, Ze Zlaza
slouzi jako houba nasavajici lymfu, ktera se odtostava do sleziny a jater, kde se z nfitvo
krev. Hofmann se proto nejtye domnival, Ze objevil velkou lymfatickou céviuakpvsak
pozadal o radu svého starihdigle Johanna Georga WirsiindaTen r. 1642 popsal u lidi
hlavni pankreaticky vyvod (ductus pancreaticomior) Wetrgé vyaseni v duodenu.
Opakovag si vSiml i dalSiho fidatného vyvodu. Po Hofmannovi ani Wirsiing néum
piitomnost a funkci pankreatickych vyvostyswetlit. *®, Vyvod pokladal za artérii nebo Zilu.
Pozdji nalezl ve vyvodu Bavu, kterou popsal jako »Ziravou tekutinispbici na stbrnou
sondu«.*” Reiner de Graaf a Giovanni Domenico Santorini pbps atlase vydaném post
mortem r. 1775 ductus pancreaticus minor, spwe vyaséni Zlwovych cest

a pankreatického vyvodu do duodena. Graaf provedini chemické pokusy s pankreatickou
&avou, vyvedenou zla psa jako pist.*® Stava chutnala slano-kysele a de Graafijiopnal

ke slinam. Francois de la Boé Sylviugspudil jako prvni pankreatu sekré funkci. Aniz
by obsah vyvod zkoumal, domnival se, Ze traveni probiha pod wtivealkalické« Zlde

a »kyselého« pankreatického sekretu. Podle jehaieteeSechny nemoci mohly byt

klasifikovany bul’ jako »acid6za« nebo »alkal6z8x.

.,Nasledovalo obdobi recerni vyznamu pankreatu. Spojoval se s hysterii,
hypochondrii, epilepsii a dalSimi chorobami, ktdsgly vyswtlovany pankreatogenni

produkci »kyseliny«®

.,V roce 1682 si Johann Conrad Brunner polozil dasatazku: Je pankreas nezbytny
k Zivotu ¢i nikoli? Odebral organ dkolika psim a nestalo se nic podstatného -ratd
se zotavila a nevykazovala Zadné zé&sadringimkteré by stalo alespgpodle Brunnerova
soudu zkoumat. i@sto si povSiml, Ze stolicetskterych zvfat obsahovala tuk a u jinych Ize

podle zaznari vyvodit piiznaky diabetu® Dusledkem Brunnerova vykladu bylo @pvné

14 SPICAK, J.: Akutni pankreatitidas. 16

15 tamtéz

18 tamtéz

" KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnistup s. 16
18 tamtéz

Y9 SPICAK, J.: Akutni pankreatitidas. 17

2L tamtéz
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pogeni vyznamu pankreatu pro travedajem \¥dci se obratil na jiné organy a vyzkum

pankreatu stagnoval po dalSich sto let.

Ackoliv to byl Christopher Bartholomeus Holdefreutery roku 1713 poprvé pouzil
termin papilla, spojuje se nazev velké papily sallamem Vatererif. Jeho poznatky byly

velkym pinosem k dosavadninterstavam o velké papifé.

Koncem osmnactého stoleti nazval Thomas Sémmewengyé monografii O stagb
lidského tla pankreas »fsni slinnou ?lazou#* Do literatury bylo ozn&eni Zlazy jako

slinivka kidni zavedeno v roce 1798.

Na paatku 19. stoleti Francoise Magandie po sérii pélaipankreatickymi pigkemi
zjistil, Ze pankreaticky sekret je alkalicky s vikgom obsahem bilkovirfyziologii pankreatu
se ve dvacatych letech 19. stoleti zabyvaly dvojice wdci - Francouzi Francoise Leuret
a Jean-Louis Lassaigne aémci Friedrich Tiedmann a Leopold Gmelinti Rkoumani
pankreatického sekretu doSlycotivojice ke zcela odliSnym vysletik. Podle Francouzbyl
pankreaticky sekret alkalicky a kyselinu nenalexli v Zaludku, podle &nci byla kyselina
piitomna v pankreatu i v Zalutl@m sekretu. Bmci ale znovu potvrdili vysoky obsah

proteini v sekretu®

Johann Nepomuk Eberletgmes| vyzkum traveni do laboratornich podminek.
Zpracovaval extrakty z Zaludel sliznice, pankreatu afigaval k nim Zlg¢, naez byl
fascinovan zkapatmim vaj&ného bilkuPoznal, Ze sis je schopna travit Skrob a emulgovat

tuky, ale nebyl schopen odlisitiaky jejich jednotlivychsasti®’

,,Prvni polovina devatenactého stoleti plna objes vSech ¥deckych a technickych
disciplinAch ponechavala pankreas stdle v tetnnNebyla znama Zadna nemoc, jejiz
symptomy by bylo moZzné univerzélnprisoudit poSkozeni pankreatu, stejrjako
se v podstat stale nic nesdilo o jeho fyziologii.?® Nicmér se ¢as od&asu objevovala
zajimava pozorovanPamberton se domnival, Ze onem#@miénpankreatu provazi hubnuti
a Kuntzmann v roce 1820tipoudil onemoceéni pankreatu mastnou stolidAZ Heinrich

Joseph Cleassen povazoval pankreas za natolikaajinrgan, aby o jeho chorobach vydal
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roku 1842 monograffi’ ,,Celkow oviem povaZoval Zlazu za organ maélo aktivni, d@opro
i malo nachylny k chorobam. Pokud jde ode travicich poruch , jeho dop@eni mimo jiné
zreélo: nutné je se vyvarovat nepravidelného stylu tayoobtizg stravitelnych pokrr,

koteni, a zvlatexces v pitf likéra.“*°

,,Prilomem byla prace Claude Bernarda, jehoihgs pro fyziologii je tak zasadni,
Ze jej snad ani neni moZnéepenit. Jeho obecnynifiposem bylo odmitnuti nepodloZenych
spekulaci a pevné usazeni fyziologie na zaklpdncipi védeckych dkazi. Pokud jde
o traveni, seznamil saikladre s pracemi svychipdchidci. Zjistil, Ze se pankreaticky sekret
zésadn liSi od lymfy a pochopil, Ze m& pro trdveni neapgelny vyznam. Na rozdil od slin
se totiz @dastni traveni komplexna pisobi na vSechny hlavni sloZky potravy. Pankreaticky
substrat ziskany precipitaci pankreatick@vy alkoholem nazval pankreatineilinicky

3d

zawr byl jednoznany: mastna stolice je ffznakem onemod@ni pankreatu.™ Pies

Bernardovu genialitutistavala obeahfunkce pankreatu podcéma.

V roce 1859 Joseph Alexander Fles videdl chradnouciho diabetika s mastnou
stolici. Na zaklad znalosti Bernardova ceni dospl k zawru, Ze k terapii je nutny
pankreaticky sekret. Rozemlel teleci pankreatyssgne s vodou a tuto st8 dal nemocnému
pit s kazdym jidlemTuky ze stolice rychle zmizely a stav pacienta edsgati zlepsil,
prestoze diabetesigtal neovlivien.*? |,Nakonec nemocny onemdtma tuberkul6zu a Fles
pii pitvé prokazal degeneraci a fibrozu pankreatu. Problérmefem bylo, Ze ziména byla
| jatra a nastolila se otazka, ktery orgamsl k obtizim nemocného vice. Na&sti se brzy
setkal s obdobnym nemocnym bez jaterniho postaémsigSnou I€bu pankreatickout&vou
zopakoval . ®

V 60. letech se pankreatemc¢ahzabyvat Alexander Jakul@vDanilevskij.,,Zjistil,
Ze extrahovana pankreatick@ga vykazujeizné &inky v souvislosti se Zjsobem pipravy
a zpracovani (teplota, acidifikacef“Uginek na tuky se ukazal jako velmi nestaly.
Pro nestabilitu lipolytického dinku se ¥dec Heidenhain zail na &inek pankreatické
sekrece na protein. Potvrdil inhibi efekt kyseliny a vysoké teploty popsany Danikgwvs
a navic zjistil, Ze je dinek nulovy bez ohledu na &gob zpracovani extraktu pokud se pouzije

zcelacerstva z jest teplé zvieci mrtvoly.,,Jasnym tlkazem bylo rozéleni pankreatu, kdy
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proteolytické dinky byly prokazatelné ¥asti pouzité az s dalSim odstupem. Velmi matouci
vysledky Heidenhain spravrdesSifroval: Fermenty existuji v Zivé Zlaze ve férmeEinnych

prekurzofi, které se aktivuji aztpsekreci.®®

V roce 1875 napsal Nikolaus Friedrich osmdesati&tyaou praci o pankreatyPres
pankreatologické pokroky dosazené v poslednich tidetsepreviadal v té dob nazor,
e v traveni dominuje Gloha Zaludku a pankreas gham pouze auxiliarnf® Seznamil
se s dostupnou literaturou a jako prvni uvedl,etbnym konstantnim faktorem objevujicim
se v souvislosti s mastnou stolici je abusus alkohé&esto I€b¢ jiz komekné dostupnym
pankreatinem chyita jasné indikace. Prostor mezi teorii a prakkpnal Hermann Engesser.
,Na zaklad rozboru znamych Udaja vlastnich experimeintuzavel, Ze nejdlezitejSim
organem v traveni bilkovin je pankreas, zatimcadek hraje roli pouzeffpravnou. Mezi
indikace k Iéb¢ pankreatinem zahrnul vedle primarni dyspepsiekuiséarni travici obtize
napiklad pi nddorech, anemii, tuberkul6ze atd. Stanovil kidtédealniho substitiniho 1éku
platnd doposud: Musi obsahovat vSechinhtavni enzymy, vlastnosti se musi uchovét p

priprav i pri pasazi zaludkem a jeho forma musi byt pro paaigsestranhpiijatelna.’

,,Paul Langerhans ve své objevné disertaci v r868 popsal nakupené kulaténly,
které byly po ®m nazvany Langerhansovy astky.“*® OvSem aZ roku 1889 doslo
k zdsadnimu objevu: ,,Zjistilo se, Ze vedle davmpsané exokrinni funkce je pankreas
producentem hormonu, ktery se uugke pimo do krevniho okhu. AZ do té doby byly
vysledky vyzkumu pankreatu, pokud je posuzujemeelérm rozsahu, frustrujici. Tolik
védecké prace a tak nicotnésedky - neznamé choroby, nemoZzna diagnostika a ticela

necilena léba.*°

Koncem 19. stoleti se o strmy fiar poznatk o pankreatu zaslouzila chirurgie. Diky
Listerovu objevu asepse a karbolové kyseliny s¢anasal rozvoj operativy. ,,Byl ted§as
zkoumat fyziologické tisledky totalni excize pankreatu a préde se podalo jako prvnim
Josephu Freiherrovi von Mering a Oscarovi Minkowski“*® V roce 1890 zjistili,
7e po totalni pankreatektomii vznikne diabetes imslf’ , Jeho patologicka lokalizace

do pankreatické Zlazy naplnila lékatakovym entuziazmem, Ze se toto onemntmahle
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stalo daleko nejzkoum#$im jak u lidi, tak v experimentu a nova epochéalsavrSena
izolaci inzulinu v roce 1921%* | Zvladnuti resekce pankreatu nastolilo moZndssmého
vyzkumu kompenzai substituce. Ukolu se ujal Abelmann. Zjistil, @@ totalnim odstrami
pankreatu Ize pankreatickou substituci dosadhnout’r4z% mivodni absorpce protein
Podobi matitelny byl i (&inek substituce na wgbavani tuk.“*® Travici funkce pankreatu
byla tedy definitivié potvrzena.

Hans Chiari pozoroval ip sekci 25-ti leté Zeny loZziska nekrotické tkas okolni
zaretlivou reakci a ztoho odvodil roku 1896 patogeriaiu koncepci autodigesce.
Vyznamnym anatomickym a fyziologickym objevem Ruggedddiho bylo roku 1899
objeveni swrace na papile. ,,Reginald Huber Fitz ve své pracokuirl899 o AP a jejich
komplikacich poloZil zaklady systematického bad&nitéto nemoci. Detailni Klinické
sledovani doplinil patologickoanatomickymi nalezyyavoril také klasifikaci choroby, kde

rozlisil 3 zakladni typy AP: formu hemoragickoupswativni a gangren6znf

| d&jiny ceskych objew v pankreatologii maji co nabidnout. Za ot¢eské
pankreatologie Ize ozt Karla Herforta.*> | Navrhl klasifikaci chorob pankreatu, vytilo
interdisciplinarni tym spolupracovnika vypracoval nové diagnostické adBné postupy.
Vyznamré prispél k tomu, Ze s€eska spolénost pro gastroenterologii a vyZivu stala kratce
po 2. s¥tové valce jednou ze spolsti Sesti zemi, které zalozZily Evropskou
gastroenterologickou spd@eost.® Dalsimi Cechy zabyvajicimi se pankreatem byli hap

Premysl Fr&, Vladimir Vojtisek, Marie Pedkova, Jan Svab alkfier.
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3. Etiologie akutni pankreatitidy

Akutni pankreatitidu (AP) iive vyvolatiada etiologickych faktdr se spolénym
patogenetickym jmenovatelem. ,,Tim jéegasna intracelularni aktivace pankreatickych
proteolytickych enzyrn s jejich uvolgnim do intersticia pankreatu z poSkozené acinarni
buiiky.“*” Prehled picin AP znazotiuje nasledujici tabulka 1.

Tabulka &. 1.Prehled picin AP*

CHOLELITIAZA 50-60 %
ALKOHOL 20-40 %
IDIORATVIQVKA 10-30 %
DALSI PRICINY:

Anomalie cysta duodena
- pankreas divisum

Pepticky ¥ed s penetraci do pankreatu
Hereditarni
Infekeni - bakteri (E. coli, Legionella, Yersinia, tyfud)alera)
- mykoplasma
- mykozy (aspergilaza)
- protozoa (cryptosporidia)
- viry (coxsackie, hepatitis A, HlptiuSnice, varicella, cytomegalovirus)
<ervi (Ascaris |.)
Ampulom a jiné nadory Vaterské pagilymfom, karcinoid, metastazy)
Benigni obstrukce Vaterské papilylerbus Crohn
- bezoar
- hemofilie
- divertikl
- dysfunkce m. sphincter Oddi
Pretlak v duodenuuzéawr privodné Klgky
Léky
latrogenni poSkozenioperace
ERCP
- perkutaniogsie
Renalni insuficience
Organové transplantace
Hyperlipoproteinémie
Hyperkalcémie
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Systémova onemagn - Lupus erythematodes
Sarkoidoza
Abdomindlni pora#ni
Otravy- insekticidy
jed Skorpiona

3.1 Akutni biliarni pankreatitida

Nejcastjsi vyvolavajici picinou AP je cholelitidza. ,,Kameny se obvykle najdou
ve Zlkniku, v még nez 5 % v d. hepatocholedochus. Asi8 6% nemocnych
se symptomatickou cholelitidzou petéva AP, jedt casgji jsou biliarni pankreatitidou
ohrozeni nemocni s mikrolitiazou (22 %) nebo cheleddzou (29 %) ve Ztiniku. Mezi
rizikové faktory pati nejen pdet kamel a jejich velikost, ale i anatomické poém
v d. cysticus, zejména jehal&. ek nemocnych s biliarni pankreatitidou se obvykléwél
mezi 40. az 70. rokem, Zenyepazuji v ponsru 3:1. Riziko vzniku AP je pro nemocné
s cholelitiazou 30krat &3i neZ v ostatni populact® Z uvedeného vyplyva, Zecasna

cholecystektomie a sanace &uych cest je nejlepsi prevenci vzniku biliarni AP.

3.2 Alkohol a pankreas

,,»Alkohol nepochyb# poSkozuje pankreas a je ¢egtjSi pricinou CHP. Histologické
zmeény v pankreatu po dlouhodobém uzivani alkoholu jseuerzibilni a jsou pozorovany
u 20 az 50 % alkoholik nicmér klinicky manifestni pankreatitida se @chto osob
vyskytuje pouze v 1-3 %. M. Rinzi uvadi, Ze deriijem kolem 60 g alkoholu po dobu vice
nez 10 let navodi alkoholickou pankreatitidu ve3209%, M. C. Dufour uvadi minimalni
denni pijem kolem 80 g alkoholu po dobu 6-12 [81.“

Intrapankreaticky se etanol metabolizuje¢miv cestami. Cestou oxidativni vznika
acetaldehyd, vazici se na redukovany glutatiofiirag aktivujici stelarni kiky (pancreatic
stellate cells - PSC), ktery e gimou cytotoxicitou poSkodit tkén Cesta neoxidativni
spaiiva v produkci etylestérmastnych kyselin, jeZ mohou igobit poSkozeni pankreatické

tkarg vznikem edému, buinou vakuolizaci, aktivaci trypsinogenu a destaadidzyzozoni.
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Etanol tak skrze své metabolické produkty (tzn. fimepu aktivaci zproseédkovanou
neurohumoral) stimuluje acinarni hiky k aktivaci neaktivnich enzyimindukovanou CCK

(cholecystokinin-pankreozymin)#ha aktivace zymogennich proenzymeni prokazana.

,Hranice mezi bezgaou a ohroZujici konzumaci alkoholu neni stanovena.
Alkoholick& pankreatitida je paténmultifaktorialni onemoceni s variabilnim genetickym
pozadim, coz by mohlo vystiit geografické a interindividualni rozdily v clateru

alkoholismu a pitbshu onemoceni.“*?

3.3 Idiopaticka akutni pankreatitida

,,D0 této skupiny séadi vSechny fipady AP, kde ficina nebyla ani podrobnym
vySetenim zjistna. Cetnost této formy v literate zna&né kolisa od 10 do 30 % dle Grayn
pracovist i vySetovacich moznosti. &kteri autdi radi do této skupiny vSechny pankreatitidy
kromé biliarni a alkoholické® |, Recentni prace s uZitim invazivnich vySeacich metod
jako endoskopicka USG, ERCP/EPT prokazuji, Zec@aprocento v této skupinlze
pieklasifikovat na biliarni etiologii - od 57 do 92.%WYySetenim se zpravidla odhali
mikrolitiaza nebo Zlsové blato.®* S rozvojem diagnostickych metod by sélartato skupina

AP perspektiviy zmenSovat.

3.4 Pankreatitida po ERCP a EPT

Tézka AP Zistava jednou z hlavnich komplikaci ERCP a EPTa® studii od r. 1975
do r. 1993 se udava incidence pankreatitidy pordiatické ERCP v rozmezi 0-39,5 %. Podle
dalSich studii 0,13 % nemocnych po ERCP vyZzadugiisiedku pankreatitidy opefai
zakrok a aZ 0,2 % umira.

,Béhem ERCP je pankreas vystaven in@mlt rizného druhu. Mchanicky
se uplatuje spasmus Oddiho &ate a intrapapilarni edém, které hrozi zejmérna p

protrahovaném a terapeutickém zakroRu.Mechanickému inzultu fize u rizikovych
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nemocnych zabranit ¥echodné zavedeni pankreatické endoprotézy. Daleupdatiuje
chemické fisobeni kontrastni latky, jejiz vysoka osmolalitangpochyb hlavni Skodlivy
faktor. K poskozeni epitelu vede vysoky injak tlak @i kanylaci. Velikost poSkozeni
je zavisla na injednim tlaku a tedy i na mnoZzstvi aplikované kontrakitky. Hydrostatické
poskozeni je path hlavni gicinou pankreatitidy! Faktory zvySujici riziko vzniku
pankreatitidy po ERCP jsou: dysfunkce a manom&deiho s¥race, nedilatované Ztiove
cesty, pankreatitida v anamnézéegp ERCP, obtizna kanylace, pseudocysta, alergicka
diatéza®® EPT ohroZuje Vaterskou papilu &lehlou ¢ast pankreatu termickym poskozenim,
v jehoz disledku dochazi k edému a poruSe evakuace pank@adicsekretu. Faktor
termického poskozeni vyiuje balonkova dilatace Vaterské papily, avSak Hadwou dilataci
lze zvazovat pouze u mladych nemocnych s drobnowledbcholitiazou bez
cholecystolitidzy,ci u nekorigovatelnych koaguiaich poruch. Pankreatitidu trbe vyvolat

i papilosfinkterotomie papilotomem neéh¢ zavedenym do pankreatiku u zdravého
pankreatur?

3.5 Hereditarni pankreatitida

,Hereditarni pankreatitida (HP) je vzacné autodoén@lominantni onemodcni
s 80 % penetraci, charakterizované epizodami ARasdého &ského ¥ku, ktera pechazi
do chronické formy s progredujicimi znamkami exoffii endokrinni nedostateosti.°
Pricinou je defekt na chromosomu 7935 a mutace v geakationicky trypsinogen. Je pro
ni charakteristické vysoké riziko maligniza¢e/ rozsahlé analyze Evropského registru pro
HP z roku 2004 u nemocnych nad 70 detilo kumulativni riziko vzniku adenokarcinomu
pankreatu 44 %. V historické Lowenfelsostudii z roku 1993 dokonce 75 9.Proto

se u nemocnych s HP nad 50 |&kw zvaZuje subtotalni pankreatektomie.
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3.6 Traumaticka akutni pankreatitida

K poraréni pankreatu dochaziiplizné u 3 % abdominalnich traumat, ktera obvykle
na fiditka, u dosglych naraz na volant ip autonehod. U tupych poraéni dochazi
k poskozeni pankreatu kompresi proti pidte ,,Podle intenzity Grazového mechanismu
se vyskytuji izné stupty poSkozeni pankreatu od lehkych edematéznich fqies stedrg
t&zké zhmozdni s hemoragiemi a exudatem aZ &kym nekrozam® Prabsh byva

dramaticky a letalita u penetrujicich patahdosahuje aZ 25 9.

3.7 Postopera&ni pankreatitida

Akutni postoperéni pankreatitida je definovana jako abdomindlni ebbl
v pooper&nim obdobi s nejméndvojnasobnym zvysSenim amylazy v séru. Diagnodijea
obtizn4, protoze abdominalni bolesti jsoucgmti i nekomplikovaného poopéraho pfibehu
a na moznost pankreatitidy se nepom$s)jPodereni na poopetai pankreatitidu vznikaip
komplikovaném poopetaim pitibéhu, kdy se objevi bolestiicha, svalové nagi, pretrvava
paralyticky ileus a z drénmnohdy vytéka hidavy zkaleny obsatf®

,Incidence poopetai AP zn&n¢ kolisa, vySSi je po vykonech na pankreatu, kde
se pohybuje kolem 16 %, po laparoskopické cholekysmii je vzacna -0,34 %,
po transplantaci orgénv dutiré brisni 2,3-3 %. Relativhvysoka je po vykonech na srdci,
jako jsou aortokoronarni bypassy a transplantadeesrkde se pohybuje od 10 do 16 %.
Obvykle ale incidence poopérd pankreatitidy nef@sahuje 1-5 %%

Etiologie neni zcela jasnd/ykldd4d se jako nasledek mechanické traumatizace
a nefyziologického operovanfiprykonech v okoli pankreatu, jakaisledek hypoperfluznich
zmeén (nag. pri Soku, transplantacich), svou rolia#e sehrat i poruseni lymfatické drenaze

pankreatu nebo zvysSeni intraduktalniho tlakii ywykonech na papile. Je ale mozné,
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Ze se jednotlivé etiologické faktory vzajetrkombinuji. Prevenci vzniku jefedevsim Setrné
operani technika a profylaktické podavani antiprot&z.

Ve starSich studiich se letalita pohybuje mezi 380a%, ve studiich recengsich
dosahuje 50 %’

3.8 Akutni pankreatitida zp isobena leky

V posledni dob se mnozi zprdvy o medikament6znim navozeni AP. byka
prokdzana v souvislosti s podaninmibpzné 70 Iéki. U zna&né ¢ésti ipadi se jednalo
o nahodnou koincidenci, protoZe jiné saimé znamky lékové toxicity byly vyjinseé’®

Souvislost vzniku AP s podanim léku znamge tabulka. 2.

Tabulka &. 2. Souvislost vzniku AP s podanim I€ku

PROKAZANA PRAVDEPODOBNA MOZNA
Azathioprin chlortalidon acetaminofen, ampicilin,
Diuretika kortikoidy cholestyramin, klofibrat,

Furosemid fenformir cotrimoxazol, diazoxid,

chlorothiazid kys. etakrynova enalapril, ergotamin,
estrogeny histamin, indometacin,
sulfonamidy isoniazid, meprobamat,
tetracyklin metyldopa, metronidazol,

kys. valproova

cytostatika
L-asparaginaza
cisplatina
merkaptopurin

NSAID, nitrofurantoin,
paracetamol, pentamidi
prokainamid, rifampicir
sulfasalazin

3.9 Hyperlipidemie a akutni pankreatitida

,,K atakam pankreatitidy dochazi u hyperlipopratenre ., IV. a V. typu, obvykle

v souvislosti s vyraznou elevaci triglycetid plazné.“ > Hypertriglyceridemie, iuZ vrozena

~
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nebo ziskana, se vyskytuje u 12-38 % nemocnychagaati pankreatitidy. Hradmi
koncentrace, kterdiie vést ke vzniku pankreatitidy, je 11,42 mmaiglyceridi.”

3.10Akutni pankreatitida a hyperkalcémie

Castjsi vyskyt pankreatitidy se popisuje u hyperkalagjich staw (negast;i
u hyperparatyredzy). ji€dpokladd se, Ze zvySena hladina kalcia indukujgv&pi
zymogennich granul s lyzozémifmz dochazi k intrapankreatické aktivaci enayfft

3.11 Akutni pankreatitida a pankreas divisum

,,Uspdadani pankreatického vyvodného systému je velmialdni. Specifickou
variantou ktera se vyskytuje u 5-10 % populacepgekreas divisum. Hlavnim vyvodem
je zde ductus Santorini, ktery drénuje podstatéést pankreatu. Gracilni ductus Wirsungi
odvadi sekret jen #asti hlavy pankreatu. \dasti nositekl této odchylky nesta kapacita
papily minor mnoZstvi odv&dého sekretu a dochazi k atakdm pankreatitidipadre

se vyviji chronické pankreatitida obstruktivnihpuy”>

3.12Pankreatitida p¥i postizeni duodena a Vaterské papily

,,F¥i nékterych chorobach duodena a Vaterské papily doabtdddbri jako @i akutni
biliarni pankreatitid ke zvySeni tlaku v pankreatickém vyvodném systé@riu manifestaci
pankreatitidy. Nejasg€jSimi pricinami jsou juxtapapilarni divertikl, ampulom, dyskce
Oddiho s¥race, cysta duodena, M. Crohn v oblasti Vaterské papitar privodné klcky

po resekci Zaludku askteré dalsi.”

B SPILAK, J.: Akutni pankreatitidas. 96
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3.13 Akutni pankreatitida a infek éni onemocréni

Pankreatitida je atasnou komplikaci virovych, parazitalnich a bakteizh infekci.
Vyskyt byl prokdzan u iusnic, hepatitidy A, B, C, cytomegalovirove, sahslmvé
a bakterialni (Yersinia enterocolica, Yersinia ph#uberculosis) infekce, AIDS, tyfu,
abdominalni formy TBC, vzaéru varicely, leptospirézy a enterofif’

" SPICAK, J.: Akutni pankreatitidas. 98

27



4. Patofyziologie akutni pankreatitidy

,,Patofyziologicky @ rozvoje akutni pankreatitidy spwd v pediasné aktivaci
travicich enzym uvnitt Zlazy a jeji autodigesci® Pro patofyziologii je typické, Zeizné
etiologické faktory vyprovokuji v zasadstejnou kaskadu patologickyclEjd, které vyusti

v AP. PIné objasmi patogeneze dosud chybi.

Za zakladni mechanismy aktivace travicich enkzysou povazovany:

zvyseny tlak v pankreatickém vyvodu a duodenopatiaiey reflux,

piimy vliv ethylalkoholu a #kterych farmak,

intracelularni aktivace enzyirf®

V procesu autodigesce rozliSujextgii faze:
1. f. intraacinarni,
2. f. lokélniho zaétu,
3. f. systémoveé zé&tlivé odpowdi,
4

. f. spojenou s rozvojem extrapankreatickych kakapf (Iokalnich, systémovych).

Prvni d¥ faze autodigesce jsouquistavitelicasnych patologickychégii, faze teti

actvrta je zastupcemegii pozdnich.

.,V ¢asné fazi jde o poSkozeni acinarnfiky predtasna aktivace travicich enzym
jejich retence v bitce a neschopnost exocytézy zde hraji zasadniDalsim¢asnym djem
je tvorba a uvoléni zargtlivych mediatod zargtu z acinarni biiky. To vede k tvord dalSich
chemokiri a zhorSovani stavajiciho zém. Tyto dtje vyvolavaji edém a ischemii, ktera dale
zhoruje primarni po3kozeni pankreattasné dje, které nastavaji zaékolik minut
od zaéatku pisobeni kauzalniho faktoru, vyasti §j& pozdni, které mohou & az za gkolik
hodin po pdate&nim inzultu. Zast se rozgi na WtSinu nebo celou Zlazu a jeji okoli. Tim

se stimuluje apoptéza a za nepivych okolnosti i nekréza Zlazy. Uveim zargtlivych

8ZAZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]
79 4
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mediatofi ma téz systémovy efekt na vzdalené organy, vzigigiota, hypovolemie, Sokové
zmeny plicni, ledvinové atd®

Mezi casnou a pozdni fazi neni pewagova hranice a takéigmb, jak se bude akutni
pankreatitida vyvijet, zalezi na mnoha dalSich oéstech. Znalost &li v casné fazi
onemocgni je nezbytnou podminkou toho, jak v klinické praasahnout co nejive
a nej&inngji.®

Za fyziologickych podminek jsou pankreatické pmogesyntetizovany, skladovany
a vydavany z bitky v procesu exocytozy zacasti mnoha subcelularnich organel. Vznikajici
protein putuje od ribozoin pies endoplazmatické retikulum, Golgiho aparat
aZz k subapikalnimu pélu bky, kde je skladovan v inaktivni fon podolE zymogennich
granul. Hormony a neurotransmitery napomahaji spglynymogenu s apikalni plazmatickou
membréanou a za vyznamnéasti kalcia uvoldni enzyni do duktalniho systému pankre&tu.
K jejich aktivaci dochazi az v duodenu presihictvim enzym. Acinarni buiky vlastni
protektivni mechanismy k ochrarpred &inkem aktivovanych enzyim DalSi ochranné
mechanismy fisobi v séru a v tkanich, kde jsou pankreatické egmt vychytavany
do komplexi protedza-antiproteaza. MnoZstvi inhibitoru trypsife ale velmi malé.
Je schopno inaktivovat pouze cca 10 % tryp&nwPehled hlavnich protektivnich
mechanism uvadiptilohac. 1.

Rozsah procesu autodigesce v pankreatpagre jeho dalSi peripankreaticky postup,
je dan kaskadou gZmajici primarg aktivaci trypsinogenu na trypsin s uv@iiim dalSich
aktivovanych emzyrn do intersticia 7lazy a jejich fnikem do obhu®® Aktivace
trypsinogenu riZze prokthnout déma mozZnymi mechanismy. Prvnim je autoaktivace okter

podporuje pitomnost kalcia, druhym aktivace za sp@asti katepsinu B°

,» Trypsin aktivuje enzymy fosfolipazu A2 a elsatakoagulé@ni fettzec zainajici
piemegnou protrombinu na trombin, bilkoviny komplement3 @ C5 a tkaové hormony
kalikrein, bradykinin a kalidin. Jejich aktivni polda vede ke spusti kaskady &ua primarre
v pankreatu, kdy kombinaci vazodilatace a hypoxiéypoperfuzi dochazi k uniku tekutiny,

81 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnistup s. 39

8 tamtéz
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% SOLAR, S., ZAVORAL, M., ZAVADA, F.: Sowasné trendy diagnostiky aclly pacient s akutni
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rozpadu buik, reziduujici do edému (zekni) pankreatické Zlazy“Na této drovni je proces
ukorten u mirné formy akutni pankreatitidy. ,,U zavaioény akutni pankreatitidy vSak
proces zmin s fiznymi disledky pokrduje na urovni zZlazy atpdevSim mimo ni dale.
Na jedné strahaktivovana elastaza spolu se slozkami komplem€&Sta C5 vedou k arozi
cév se vznikem krvaceni, na druhé straade kaskada trombinového komplexu k @zém
drobnych cév s prohloubenim ischemie jiz tak hypiymelovaného pankreatu. Tento proces
vede v koneéné fazi ke vzniku nekréz ve tkani, dedevsSim i v peripankreatickém tuku.
Caso¥ se vyvoj nekr6z pankreatu odehrava v prvniéti gnech.®® Nekr6za zpsobuje
sekvestraci kalciovych katiaintza vzniku tzv. mydel. Destrukce Langerhansovydnioki
ma za nasledek nedostatek inzulinu s rozvojem Igyyde¥mie. K poruSe homeostazy glukdzy
dochéazi obeanhi proto, Zze se u zavazné formy pankreatitidy prbhje inzulinorezistence
v perifernich tkanicA® Poté, co dojde k vyplaveni aktivovanych &fimych mediatof
do okkhu (SIRS - systemic inflammatory response syndrayadrom systémové zétivé
odpowdi), projevi se pl& i negativni efekty na ostatni organové soustavys anozZnosti
selhani obhu a rozvoje 3okového statli.,,Na tomto procesu se uplaje predevsim
vazodilatace a vyrazna plazmaticka exudace, ktendivnuji tkanové pisobky kalikrein

a bradykinin. Velmi zranitelny je zejména malyébb kdy jednak pedchozi popsany
mechanizmus vede k rozvoji edému plic, jednak akiwna fosfolipdza A2 a volné mastné
kyseliny uvolrné akcentovanou lipolyzou narusuji funkci surfakiana tedy funkci
alveolokapilarni membrany. Klinickymudledkem je rozvoj hypoxemie #iwbdu poruchy
vymeény plyni na alveolokapilarni membré&n Obdobné mechanismy spolu s centralizaci
ob¢hu vedou k poSkozeni ledvin s rizikem jejich selh@mnurii. Neopomenutelnym mistem
dopalu kaskady &u je zaZivaci trubice, rpdevSim tenké &vo. | zde velmi zahy
po manifestaci akutni ataky dochazi k hypoperfulzymoxii, coZz vede k naruseni integrity
a bariérové funkce tenkéhoiesta s deficitem jeho exokrinni, parakrinni a enduokr
funkce.®* Vlivem hypoperfuze a hypoxie dochazi ke vznikuéstl hlavnimu symptomu
onemocgni a individualg pak, dalSimi vySe uv&dymi mechamismy, k rozvoji @hového

selhani s rizikem multiorganové dysfunkce (MODS ultiple organ distress syndronts).

8 SOLAR, S., ZAVORAL, M., ZAVADA, F.: Sowasné trendy diagnostiky aclly pacient s akutni
pankreatitidou. s. 3-9
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Patofyziologické procesy aktivacéznych latek maji své jasné klinické dopady (viigha
& 2).

SIRS (systemic inflammatory response syndrome)ndsym systémove zétive
odpowdi, vznikad jako odpo¥d” organismu nacégkou infekci, ale podobna nebo stejna
patofyziologick4 odpod!’ miiZe byt spudna i iznymi neinfeknimi picinami®® SIRS
indukuje kompenzmi protizartlivou odpovd, ozna&ovanou jako CARS (compensatory
antiinflammatory response syndrome) a MARS (mixethgonist response syndrome), které
mohou vyustit v organovou dysfunkci (MODS multiple organ distress syndrome)

a progredovat v multiorganové selhani (MOFS - milétbrgan failure syndromé&j.

Klinicka kritéria SIRS - ( fitomnost nejmén2 priznaka ):

e teplota nad 38°C nebo pod 36°C,

¢ puls nad 90/min,

e dechova frekvence nad 20/min nebg.pPaod 4,3 kPa,
e leukocyty nad 12 000/mfmebo pod 4000/mm

e 10 % nezralych forem leukodiyt

9 KASAL, E. a kol.:Zaklady anesteziologie, resuscitace, neodkladnéaimgda intenzivni p& pro lékaské
fakulty.1. vyd.Praha : Karolinum, 2003. $54
% KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnfistup s. 49
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5. Klasifikace akutni pankreatitidy
5.1 Struény piehled klasifikaci

Klasifikace zasti pankreatu se vyvijela éma hlavnimi srry morfologickym
(podle patologického nalezu) a klinickym (dle syowpt).

Prvni pokus o Klinicky pouzitelné éeni pankreatitidy (Harlessova klasifikace)
pochazi z roku 1812. Harless relidpankreatitidy na akutni, subakutni a chronickéezi
piiznaky akutni a subakutni pankreatitidyradhl prudkou Zziz#, teploty s veéernimi
exacerbacemi a zastavu pasaze stolice. Tento type nechazet v hnisani a absces.
Chronickou formu charakterizoval bolestmi v zadeehprSujicimi se po jidle, tlakem
v oblasti Zaludku, nechutenstvim az odporem Kk jidlkklonem k zvraceni a sterkoralnimi
prajmy.*®

Na morfologickém podklatbyla zaloZena klasifikace Schmackpfefferova (z817),
Fitzova (z r. 1889) a klasifikace vychéazejici z minkonference v Marseille (r. 1963).
Ta rozliSila akutni, akutni recidivujici, chroniaka chronickou relapsujici pankreatitidu a tim
jasre odctlila akutni pankreatitidu od chronické. 1. marsidl klasifikace byla Siroce
akceptovana, ale s odstupem se ukazalo, Ze sparageni dle této klasifikace narazi

na $patnou dostupnost pankreatickych biofsii.

Klasifikace z Cambridge (z r. 1984) zavedla popgrz pankreatického vyvodu podle

nalezu pi ERCP. Zohledovala vice kritéria klinickd’

Druhé sympozium v Marseille (r. 1984) tzdznilo rozdil mezi chronickou
pankreatitidou a akutni reverzibilni pankreatitiddu

Od roku 1992 je uzivana Klasifikace z konferena&tlanté. Ta definuje AP, Kklinicky
obraz, patologicky nalez a hlavnlokalni komplikace, podle kterych lze kteroukoliv
pankreatitidu z&adit a gesré definovat’® RozliSuje AP lehkou agtkou. ,,Lehka akutni
pankreatitida je charakterizovana lehkymitghem a jejim morfologickym korelatem je

edém a zadtliva celularni infiltrace pankreatu. sasné fazi mize byt doprovazena

% KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnistup s. 51
% tamtéz. s. 51-52
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reverzibilni organovou dysfunkcigZka akutni pankreatitida je podnifra splnim jednoho

z nasledujicich 4 kritérii:

1) organové selhani, projevujici se nejéfednim, z &chto staw: Sok, dechova

nedostaténost, renalni insuficience, krvaceni do travicistraji,
2) mistni komplikace: napakumulace tekutiny, nekréza, pseudocysta nebceabs
3) skoére 3 a vice podle Ransonovych kritérii,

4) skére 8 a vice podle systtmu APACHE Il (Acute Polggly and Chronic Health

Evaluation 11).4%°

vvvvvv

Begeroveé (Ulmska) z roku 1985, kdy zavazné foodpovida hemoragickonekrotizujici AP

a mirné pak serézni AB!

5.2 Prognostickeé klasifikace

K odhadu prognézy a k posouzeni tize pankreatitijyo navrzeno mnoho
skorovacich schémat. idtlpo¥dni systémy jsou jednak multifaktoridlni, zaloZené
na hodnoceni vice klinickych, biochemickych nebo rfologickych udaji a jednak

unifaktorialni, které zatimipdstavuji nespbiny ideal prognostickérpdpowdi.

5.2.1Multifaktorialni skérovaci systémy

Ransonovo prognostické schéma (viZlgha ¢. 3) je postaveno na hodnoceni 11
znamek. Prvnich 5 se hodnoti ihned pigefi pacienta, dalSich 6 po 48 hodinach. &bwetSi
nez 3 v piibéhu 48 hodin po fijeti obvykle nas¥diuje prudkému gibéhu AP.Cim vyssi
skore, tim vy3si mortalitd?

107AZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]

WISOLAR, S., ZAVORAL, M., ZAVADA, F.: Sodasné trendy diagnostiky al&y pacieni s akutni
pankreatitidous. 3-9
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Glasgowské schéma (vizijphac¢. 4) je vysledkem modifikace Ransonova schématu.
Do 48 hodin, poitaje od pijeti pacienta, séodnoti 8 znamek. Skore vysSi nez 3 naajea

$patnou prognézt??

APACHE Il schéma se sklada z hodnoceni 12idautni fyziologie (teplota, puls,
TK, dechova frekvence, arterialni pH, RaB, leukocyty, sérové Na, K, kreatinin, HGQO
véku a chronickych zdravotnich problémSkére ¥tSi nez 7 pedstavuje hranici mezi
mirnymi a zkymi formami AP***

Balthazarovo schéma (vizifphac. 5) je zaloZzeno na hodnoceni nativnhiho CT obrazu
a CT obrazu s kontrastem. Infekce a mortalita Kiitd aZz C je nizk4, zatimco D a E a skore

nad 7 s¥dei pro 82kou pankreatitidd®

Pomérné malo znameé a pouzivané jsou multifaktorialni skéod systéemy CTSI
(computer tomography severity index), MOFS (mudtipprgan systém failure) a SAPS
(simplified acute physiology score). CTSI systénufiva k gedpowdi prabéhu onemoceni
CT. Jednd se o desetibodovy skérovaci systémnugicé stupé pankreatického
a peripankreatického zém (0-2 body), pitomnost a péet peripankreatické kolekce tekutiny
(0-2 body) a gitomnost a stupe kontrastu nebo nekrozy (0-6 hgd MOFS je zalozeny
na skére organovych komplikaci (kardiovaskularniglicnich, renélnich, neurologickych,
hematologickych, jaternich a gastrointestinalnikty, sowet kolisa od 0 do #°

5.2.2Unifaktorialni prognostické markery

Unifaktorialni prognostické markeryigrstavuji sledovani dynamiky: C-reaktivniho
proteinu (CRP), prokalcitoninu (PCT), cytokinpeptidu aktivujiciho karboxypeptidazu B
(CBPAP), polymorfonuklearni elastdzy (PMN-elastazagptidu aktivujiciho trypsinogen
(TAP), hematokritu, urey, kalcia a leukogyt

CRP je protein akutni faze z#in syntetizovany v jatrech. Hladina dosahuje vrahol
piiblizné za 48-72 hod. od péatku indukce. Vysoka hladina CRP u AP jaskédkem

103 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 75-76
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vyplaveni cytokih a pisobeni IL-6 na jaterni liky. Je povazovan za zlaty standard
k odlideni lehkych astkych forem AP a k weni progn6zy®’

PCT je staletastji pouzivan pro pedpowd infikované nekrozy pankreatu a také pro

selekci petrvavajicich septickych komplikaci po débrident&ft.

Cytokiny jsou nizkomolekularni proteiny produkovanécasné fazi zalivého
procesu. IL-2, IL-6, IL-8 a IL-10 (regutai proteiny) jsou typickymi ukazateli prudkosti
zaretu. Hladina IL-6 se jevi jako idealni marker k &éini mirnych a prudkych forem AP,
protoZe pedchazi hladinu CRP o cca 24 H8Y.

CBPAP a PMN-elastaza. Jejich zvysena hladina ragmprudkost z&tiu.1*°

TAP se uvaluje z tryspinogenu v procesu jehdegasné intracelularni aktivace
na trypsin. Lze stanovovat hodnoty v d&joséru a dlesnych tekutinach. Koreluje

s pankreatickou nekrézdtt

Hematokrit vy3Si nebo roven 47%i prijeti, ktery dale neklesa, je spojen s rizikem

pankreatické nekrozyf?

Pankreatické enzymy amylaza a lipaza jsou ptenirtiZze onemocmi nevhodné,
protoZze vykyvy jejich hodnot jsou velké a vupéhu akutni pankreatitidy se rychle

normalizuji**®

Sérova hladina kalcia (nizka hladina nakwje pro vychytdvani Ca v Balserovych
nekrozach), urey (ukazatel renalni insuficiencég¢ukocyti (leukocytdza poukazuje na tizi

zaretlivé reakce).

NejpouzivaijSimi testy v klinické praxi jsou z vySe uvedenyCiRP, hematokrit,
hodnoty kalcia, urey a leukoa@yVv séru, které byvaji pro prognosticky odhadéghost&ujici.
RozStuje se monitorace dynamiky PCT. Ostatni laborateys8éteni jsou omezendostupna

a nakladna.

07 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 79
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6. Klinicky obraz akutni pankreatitidy

Klinicky obraz AP je velmi variabilni. Hlavnim syrtggmem je n&hla bolest, ktera
zatina rekolik hodin po misobeni zakladni etiologické noxy. Intenzita se &g a sveho
vrcholu dosahuje za 30-60 minut. Bolest je lokalémma v epigastriu a hornim mezogastriu
s moznosti vyselovani do zad. Ma difuzni charakter. ZhorSuje sgoleze na zadech,
zmirréni miZze nastat v poloze fetal@i v sed. U étSiny nemocnych je vnimana jako
hluboka a stala. Bolest je provazena nauzeou aeniian. Vcasné fazi onemoeni chybi
znamky peritonealniho dra&ud a palpani bolestivost. Brzkou znamkou akutni biliarni
pankreatitidy je ikterus. ZvySen&ldésna teplota je vyrazem celkové reakce organismu
na pyrogenni impulsy vychazejici ze zaniceného neatlk. Dochazi k zastavstevni
peristalatiky s naslednou distenzficha. Tento subiledzni stav seube dale rozvijet
do obrazu paralytického ilea. Kky stteva napliné plynem a tekutinoufpparalytickém ileu
zhorSuji distenzi ticha, ktera zfisobuje vyklenuti branice smem vzhiru a dychaci obtize.
Obehové zmény jsou vyjadeny hizné v zavislosti na tizi onemoeéni. U lehkych forem
je patrna tachykardie bez vyraznych vykyUK. U t€Zkych forem se vigsledku pokraujici
hypovolémie a toxémie rychle rozviji znamky Sokder& mohou vyustit ve zhrouceni
krevniho olhu. Hematomy ve slabinach (Greyovo-Turnerovo znameebo v okoli pupku
(Cullenovo znameni) byvaji spojeny s krvacenim ewoperitonea uéékého ptibchu AP.

V zakladnich laboratornich testech nachazime zvy&émovych amylaz a lipaz, CRP,

aminotransferaz a leukocytoztf.

114 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnistup s. 59-61
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7. Diagnostika akutni pankreatitidy

Diagnostika AP je komplexni. V prviiacdt se opira o anamnestické Udaje a klinicky
obraz, po jejichz zhodnoceni se uplai laboratorni testy a zobrazovaci metody. Cilem
diagnostického procesu je spravné stanoveni diggadglowenim ostatnich onemogmi,
kterda mohou klinicky fpominat obraz AP. Jde-li o AP nésledujecami zavaznosti
onemocini do 48 hodin od ataky, etiologie a naslednéhapeutického postupid?

7.1 Laboratorni diagnostika

Laboratorni diagnostika zahrnuje testy, které ®kgs pravdpodobnosti diagnozu
AP potvrdi nebo vyloti a ostatni laboratorni vy$ehi, monitorujici zrgnéné organoveé
funkce i AP. Z praktického hlediska m& pro stanoveni dégynzasadni vyznam pouze
vySeteni sérové amylazy a lipazy, doghé vySetenim amylazy v ma.**°

Zakladni laboratorni screaning zahrnuje:
1) biochemické vyS&ni krve
2) hematologické vys&ni(krevni obraz s diferencialnim rozfgtem, koagulani vySeteni),

3) biochemické vys&tni ma@e (zantfujeme se fedevsim na hodnotu amylazy - refenin

mez se pohybuje od 0,0 do 5,8 pkat/l).

Ad 1) Amyldza v séruwexistuje ve dvou formach, jako pankreatickd izokarey
a slinna izoamylaza. Hladina se zvySuje za 2-12 bdd&atku symptom, vrcholu dosahuje
za 12-72 hod. a k normalu se obvykle vraci do 3wh Amylazovou aktivitu vykazuje iiada
extrapankreatickych tkani niagatra, jicen, Zaludek, Zovy trakt, duodenum, slinné zlazy,
plice, srdce, vejcovody, coZ znamend moznost zvygovych hladin u onemoami téchto
organi a nutnost diferenciatdiagnostické rozvahy. Nicméw pankreatu je aktivita amylazy
asi 35-45 x ¥tsi. Za varovny signal povazujeme trojnasobné aviyBednot amylaz v sérd’

Normalni hodnoty sérové amylazy se pohybuiji v razre22-0,88 pkat/l.

157AZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]
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Lipdza v séru Hladina stoupa dhem 4-8 hod. od zatku symptomd a vrcholu
dosahuje za 24 hod. Vighu dalSich 14 din hladina pozvolna klesa. Signifikantni
je trojnasobny vzestup. Aktivita lipazy je nalézéne jinych tkanich, a proto jeutkzité

diferendialgdiagnostické uvazovant® Refereini mez se pohybuje od 0,0-1,0 pkat/l.

Jaterni testy AST (norma 0,10-0,72 pumol/l), ALT (norma 0,1F8® pumol/l), ALP
(norma 0,66-2,20 pmol/l), GMT (norma 0,14-0,84 piobilirubin (norma 2,0-17,0 pumol/l)
byvaji u AP pravidel&é zvySené. Pro vlastni diagn6zu maji pomocny vyznZrysSené
hodnoty AST, ALP a bilirubinu (celkovy bilirubin ¥gi nez 50 umol/l) €dci pro akutni
biliarni pankreatitidu

Glykémie u AP c¢asto kolisd. Na vykyvech hladiny se podili reakde gtresu,

cirkulacni a hormonalni zemy.*?° Normalni hodnota je 4,2-6,0 mmol/l.

CRPma vyznam ve stratifikaci teni tize AP. Spolehlivym ukazatelem pankreatické
nekrdzy je patré&thodnota nad 200 mg/Ebem prvnich 4 dina 120-150 mg/I &hem prvnich
48 hod. Normalni hodnota je 0,0-3,0 mg/l.

Celkova bilkovina (CB)odrazi stav metabolismu. Nizké hodnotyéds¥ pro

katabolismus. Normalni hodnota CB je 65-85 gl/l.

lontogram (Na, K, Ca, Cl). V pibéhu AP nalézame pravidelrhypokalcémii, coz
je podle Ransonovych kritérii nigpnivy prognosticky faktor (vychytavani @aBalserovych
nekrozach). Hodnoty ostatnich iGmhohou byt nezgmény.

Urea, kreatinin ZvySené hodnoty signalizuji renalni insuficiendormalni hodnota

urey je 2,5-8 mmol/l, kreatininu 44-110 pumol/l.

Uvadim jen zakladni laboratorni vyfsti, ktera je mozno dle aktualniho stavu

pacienta a uvazeni oigiciho lékde doplnit o vySeéeni dalSich laboratornich marker

18 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 65
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7.2 Zobrazovaci metody

V diagnostice AP nachazi své upkainnize uvedené zobrazovaci metody.

Pocitacova tomografig CT) ma nepochybhinejwtsi vyznam ze vSech zobrazovacich

metod. Vcasné fazi onemoéni ma zasadni vyznam pro potvrzeni diagnozy, ve faz
pokrctilejSi pro piikaz pankreatické nekrozy a ve fazi pozdni pro aathialokalnich
komplikaci. Kron¢ toho lze nalez z CT uzit v prognostické klasifikamemocrni.
K odhaleni pankreatické nekrézy je vyuzivano dymddi CT tzn. CT s i.v. aplikaci
kontrastni latky?* Nekrotick& tk& neni cévi zasobena, tudiz se na CT nezobrazuje. P
podezeni na infikovanou nekrozu pankreatu je indikovgeg cilena aspirace pod CT
kontrolou. Cilem nativniho CT vy&eni v prvnich 48 hodinach od ¢&ku giznaka

onemocgni je ukazat miru exudace v pankreatu a okoli.

Abdominalni sonografilJSG) by n¢la byt provedena do 48 hodin otljgti pacienta
s poderenim na AP. Hlavni vyznam USG s v diagnostice biliarni pankreatitidy
(odhaleni konkremeti} a ve sledovani vyvoje lokalnich komplikaci. Vygei je limitovano

omezenou viditelnostiipplynatosti a obezit'*

Nativni rentgenologické vygenhi bicha (RTG) by nélo byt indikovdno u kazdého
pacienta s podéznim na AP. Pro diagnézu ma pouze podp vyznam, ale &které nalezy
(nag. tzv. sentinelova ktka) jsou pro AP zcela specifické. Dale je moznoRTa kicha
zaznamenat nésledujici patologie typické pro Agmsmtalni ileus tenkéhotetva, dilatace
kolon, oste ohrantena plynna napl kolon, zasteni obrysu psoatickych swval zvySena
denzita gkterych tkani v epigastriu, deformace velké kurmatéaludku, duodenalni ileus,
pleuréini vypotek a kalcifikace v pankreafd.Nativni RTG vySdeni kicha se uplaiuje
spiSe v diferencialni diagnostice pro odliSenigimghorobnych stav

Endoskopicka retrogradni cholangiopankreatikografiERCP) je primaré
indikovana u pacienta s AP s potl@m na biliarni obstrukci. ¥P potvrzeni diagnézy
se v tomto fipact stava zarouvei metodou terapeutickou (EPT). Rizikem tohoto vie@

jsou komplikace v podatkrvaceni, perforace, infekce a pankreatititfy.

121 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 70-72
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Magneticka rezonancéMR). Role MR v diagnostice AP neni zcela vysan Své
opodstatani ma v diferencialni diagnostice.

7.3 Diferencialni diagnostika
Diagnostika AP mize byt velmi obtizna zidvodu existencéady onemoceni, ktera
mohou klinicky i laborator& AP imitovat. Jde fedevSim o onemoéni:

e biliarniho traktu (akutni cholecystitida, akutni cholangoitida, ditii kolika, perforace
Zluéniku, choledocholitiaza),

e jicnu (erozivni a neerozivni ezofagitida),

e Zaludku(erozivni a neerozivni gastritida, pepticked a jeho komplikace, karcinom),
e duodenderozivni a neerozivni duodenitida, duodenaiedy,

e tenkého seva(enteritida, paralyticky ileus, obstrukce, Croha@horoba, perforace),
e kolon( kolitida, divertikulitida, ischémie &tva, apendicitida),

e jater (cirhdza, hepatitida, jaterni selhani),

e extraabdominaln(bazalni pleuropneumonie, infarkt myokardu),

e ostatni (nagr. ruptura aneuryzmatu, bakteridlni peritonitida.elpyefritida, cystitida,

renalni selhani, mimatbZni gravidita a dalsf?>

125 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 62
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8. Terapie akutni pankreatitidy

Terapie AP vychazi z klinického stavu pacient&enr @iciny AP a odhadu jejiho
pribéhu podle prognostickych marKerJak jiz bylo zmitno, rozliSujeme d¥ klinicko-
morfologické formy AP (lehkou aéikou), které se zasadnliSi svym pfibéhem
a terapeutickym ifistupem. Terapeutickyiistup nize byt konzervativni (symptomaticky),
chirurgicky a endoskopicky. Nutno poznamenat, ¢bdége vzdy velmi individualni.

8.1 Lécba lehké akutni pankreatitidy

Lécba lehké AP obvykle nevyzaduje intenzivnicipéPacient je hospitalizovan
na standardnim odbeni interniho ¢i chirurgického typu se zakladnim monitoringem
fyziologickych funkci a sledovanim bilance tekutiré¢ba vychazi ze symptaima stavu
vnitiniho prostedi.

,,Vlastni terapeuticka opahi tvai 3 zakladni principy:
¢ eliminace oralnihoifymu tekutin a stravy,

e udrZeni adekvétni hydratace intravendzntisymem vody a elektrolfyt

e odstragni bolesti.4?®

Eliminace oralniho fijmu a uvedeni pankreatu do stavu klidu vychaziygotézy
o enzymatické autodigesci zlazy. Zavedeni NGS kilorbyt dano symptomy tzn. pokud
pacient zvraci a méafiznaky stevni parézy. Bzre se ale setkavame s nevhodnym pausalnim
zava@gnim NGS. B c¢asném Ustupu obtizi neni nutnd parenteralni amr@nf vyZziva.
Peroralni pijem se zahajuje po odeam bolesti, poruch pasaze, vyznamném poklesu
sérovych amylaz téen k norme a i absenci komplikact?’ Nutri¢ni doporgeni u mirné AP
dle Evropské spotmosti pro parenteraini a enteraini vyzivu (ESPEN2(e nasledujici:
.,2.-5. den — hladawi, |&ba @iciny pankreatitidy, analgetika, hydratace, 3.-7. deffeding,

dieta bohata na sacharidytestni mnoZstvi protein od 7. dne normalni dieta®®

| u lehké edematdzni pankreatitidy dochazi ke atnatekutin doitetiho prostoru. Pro

udrZzeni adekvéatni hydratace je nezbytné substitugt@ ztraty, kéemuz slouZzi krystaloidni

126 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 92
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a koloidni roztoky. Minerélové ztraty hradiméidanim minerdl do n&hradnich roztdk

Doporuienda denni davka je minim&lB8-3,5 | vody a minerdl*?°

V tiSeni bolesti se ddb uplatiuji opiatové derivaty ndp tramadol, meperidin
aplikované v pravidelnych intervalech. Uzivani mmuufse nedopokiuje pro jeho spasticky

ucinek na Oddiho syrag.t*°

8.2 Lécba tézké akutni pankreatitidy

Tézka forma AP je natolik zavazny stav, ktery od damm@aatku nutg vyzaduje
hospitalizaci na JIP nebo ARO ve specializovanémmpexré vybaveném zdravotnickém
zarizeni umo#ujicim vSestranh kvalitni intenzivni p& s dostupnosti CT, veSkerych

endoskopickych metod a specializované abdomin&inigie.

V ¢asné fazi &ké AP je pacient ohroZzen zejména selhaninthobna podklaél
kombinovaného hypovolemicko-distributivnino  Soku. ¢ZRa hypovolémie spojena
s kardiovaskularni dekompenzaci, redukceébné@ perfuze a ffisunu kysliku s vyvojem
tkanové aciddézy fi neposkytnuti adekvatnidBy vede k organovému selhani a smrti. V této
maximalré tyden trvajici fazi oznavané jako pankreatogenni Sok se mohou projevinkga
MODS vzdalenych organv ramci SIRS. Na CT fdeme do @ti dni zjistit pritomnost
tkanové nekrézy. DalSi fbéh onemoc#ni je dan pitomnosti a rozsahem nekroz
v pankreatické oblasti a jejich sekundarni infektisledkem je ve &Sin¢ piipadi septicky
stav trvajicitadu drii a2 tydrii vedouci k MODS a smrtr’

8.2.1Lé¢ba konzervativni

Konzervativni I[€ba €zké AP je zaréfena na:
e zlepSeni tkAové perfuze (objemova substituce, inotropni podporazoaktivni [&a),
¢ zlepSeni oxygenace (kyslikové&l&, ungla plicni ventilace - UPV),

e |échu bolesti,

129 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 93
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e Kkryti energetickych ztrat (parenteralni a enterajifiva),
e antibiotickou profylaxi,

¢ inhibici pankreatické sekrece a mediatpankreatického zétu.

Agresivni objemova substituce a udrZzovani normow@es udrZzovanim vysokého
obratu tekutin se neobejde bez monitorace hemodyayaan bilance tekutin. V prvnfad
se jedna o doptmi cirkulujiciho objemu z Wvodu dosazeni optimalnich plnicich tiak
myokardu. K objemové nahradslouzi ve vzajemné kombinaci roztoky koloidni,
elektrolytové (krystaloidni) a derivaty plazmy. $ffiekou kategorii nahradnich roztok
piedstavuji roztoky hypertonické (nay,5 % NacCl), které po aplikaci navozujiephodny

vzestup intravaskularniho objemu tzv. nizkoobjemorasuscitaci cirkulujiciho objentd?

Ke zvySeni tkaoveé perfuze a udrzeni perfuznich gradigebu uteny inokonstrikni
a inodilat&ni latky (katecholaminy). #@dpokladem jejich dinku je ovSem dostataa naph
cévnihoreciste. Pri pretrvavajici hypotenzi jsou indikovany inokonstriktgnejlépe NORA).
Z inodilataénich latek je Iékem prvni volby dobutamin. DalSidponkou pro normalni

reaktivitu myokardu je Gprava ABR a hladin elekytd] zvlast K, Ca, Mg

Oxygenoterapie jako ¢é&bny prostedek ke zvladnuti hypoxie ie byt dle stavu
pacienta zaji®vana jednak neinvazivnim @gobem (nap kyslikové bryle, polomaska)
a jednak zpisobem invazivnim (ETI, TCHS s napojenim na UPV &PE V obou fipadech

je nezbytna monitorace dychacich param&tt

V 1échbé¢ bolesti se hoja uZivaji opiatovd analgetika (rmiaptramadol, fentanyl,
pentazocin) aplikovana kontinuélpomoci linearnich davkowva cestou intravendzni. Podle
potteby se analgetika kombinuji se sedativy {hamidazolam, propofol). Osdcenou
metodou je i epiduralni analgezie. V tomidppdt se podava kontinualrsmes bupivakainu,

fentanylu a adrenalint?> 3¢

DulezZité je zaji&ni energetické rovnovahy. Nemocni jsou v hypernwiakem stavu
zejména v tisledku sepse a SIRS, proto je nezbytntné zajistit nuttini podporu se snahou

zredukovat katabolismus a umoznititk&é hojeni. Totalni parenteralni vyZiva je indikoaa
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pouze tehdy, neni-fthozny jiny zgisob nutrice nap pri ileu, sk¥evni obstrukci, coz je typické
v prvnich dneché&Zké akutni pankreatitidy. Enteralni vyziva (EV)vighledem k piznivému
ovlivnéni stevni dysfunkce vhodna jiz od prvniho dnéegioZze celkovy stav zpatku
nedovoluje plné sevni zatizeni a hlavnim zdrojem vyzZivigstava parenteralni vyziva (PV).
EV je preferovasi pred PV zejména proto, Ze je fyziolotiSi, zabrauje atrofii slizntnich
klkt, zachovava integritu sliznice a udrzuje skmibariéru, redukuje riziko metabolickych
komplikaci a stimuluje trofické hormony GIT. EV tegtji aplikujeme sondou zavedenou
do jejuna. NJS je zavéda za Treitzovdasu endoskopicky nebo u spolupracujicich patient
naslepo tzv. zaplaveni sondy. EV podavame kontdugchlosti od 25 mil/hod. s postupnym
navysSovanim o 25 mi/hodébem 24 hodin az do plnéremergetického kryti, coz znamen&
80-100 ml/hod. Z&iname s nuttinimi pripravky oligomernimi, fes gipravky polymerni
postup@ prechazime k pankreatické diet VyZzivu miZzeme obohatit o probiotika
a imunomoduléni enteralni formuleEvropska spokiost pro parenteralni a enteralni vyzivu
(ESPEN 2002) dopotuje u £zké AP denni davku protdinl,2-1,5 g/kg/den, glukézy
3-6 g/kg/den a lipil 2 g/kg/den. Denni davka lipidby nentla presahnout 50 g/den.
Podavani tukovych emulzi je kontraindikovano yzestupu séerové hladiny triglycetidchad

5 mmol/l. Energetickd davka se pohybuje okolo 25K%&l/kg/den. MnoZstvi energie
korigujeme podle metabolickych nafogacienta>’

Vyznam antibiotické profylaxe je dan sk&mesti, Ze fiblizné polovina nemocnych
s akutni nekrotizujici pankreatitidou umira na kdéikgee infikované pankreatické nekrozy.
K vyvoji pankreatické nekrézy dochazi obvykle velmchle a riziko jeji infekce se zvySuje
s casem a je nejvysSi s odstupestkalika tydni od pa&atku onemocEni. Hlavnim zdrojem
bakterii kolonizujicich pankreatickou nekrézu jsbaekterie stevniho lumen, pronikajici
piimo stevni stnou v disledku syndromu &vni dysfunkcé® Pankreaticka infekce
je v 52-58 % vyvolana jednim patogenem ve 42-48e%qlymikrobialni. V osmdesatych
az do poatku devadesatych let ve studiiceyazovaly infekce Zjsobené gramnegativnimi
patogeny, v poslednich letechéaaji vliivem neuvazené profylaxe Sirokospektrymi BAT
pievazovat grampozitivni koky a kandiddza. Z gramiegich bakterii jsou neépsgjsi
E.Coli, Pseudomonas aeruginosa, Proteus sp. aiéllabsp. Z grampozitivnich bakterii jde
hlavne o Staphylococcus aureus a Enterococcus faecaligSera &lesna teplota spolu
se stoupajicimi z&tlivymi parametry je obvykle indikaci k zahdjeni BTerapie. Iniciala

volime ATB s @&inkem na pedpokladané patogenyiil@zité je také zvolit takova ATB, ktera

137 SPCAK, J.: Je léba akutni pankreatitidy stale jg@$tontroverzni? s. 557-564
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dohkie prostupuji do parenchymu pankreatu. Po éxjiSetiologického agensigchazime
na l&bu kauzalni. B priznivém pftibchu trvd I€ba giblizne¢ 2 tydny, @i nepiznivém
pribéhu l&bu pizptsobujeme klinické odezva vysledkm mikrobiologického vyséeni.

K nejbézrejSim ATB prepardtm v terapii bakterialnich infekci gat
e chinolony lll. generace (ofloxacin, ciprofloxacpefloxacin),

e karbamapenemy (imipenem, meropenem),

e cefalosporiny lll. generace,

* metronidazol.

Kontraindikovany jsou tetracyklinové preparaty, rétsami o sob mohou vést k posSkozeni
parenchymu pankreatd®

Inhibi¢ni terapie zahmye opateni smétujici k blokadad pankreatické sekrece
a mediatol pankreatického z&tu. Prvnim opdaenim je vylodeni peroralniho ijjmu
potravya derivace Zaludg@iho obsahu NGS se snahou inhibovat pankreatickkresi, coz
s sebou FNasi i negativni dopady naretni sliznici s naslednymi komplikacemi. To je také
davod pro co nejasrgjSi zahajeni EV. NGS je zav&mh spiSe pro symptomatickou ulevu
pacienta fi nauzee a zvraceni. Druhym ofgatim je pouZziti kontinualnich elimit@ich
metod. Ty jsou indikovany i bezfippmnosti rendlni insuficience s cilem eliminace
cirkulujicich toxini. Tretim opaitenim je farmakologicka inhibic&omatostatin {sobi jako
mohutny paninhibitor exokrinnich a endokrinnich Koin pankreatu. Oktreotid (synteticky
analog somatostatinu) vyznairsniZzuje bazalni i stimulovanou pankreatickou sekre
Smyslem podavani somatostatinu a oktreotidu je hdus# blokady intracelularni sekrece
pankreatickych enzyfn a ovlivnit tak ¢asnou fazi patogeneze pankreatitidy. Z &ov
sledovanych prepafaty experimentu se zatim jevi jako nejgjadjSi lexipafant (antagonista
faktoru PAF)'*°

8.2.2Léc¢ba chirurgicka

Chirurgicka terapiéesi 3 zakladni problémy:
¢ indikace - které pacienty operovat,

9 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnfistup s. 118-124
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¢ timing - kdy je nejvhod§si doba k operaci,
e operd&ni technika - jaky opetai vykon zvolit.

V souwasnosti jsou indikaci k opem@mu vykonu pouze infekce pankreatu,
komplikace AP a syndrom nitré&iBni hypertenze. Operovat se nemaji pacienti s AP
s peritonedlnim draZdim, se selhavanim vzdélenych omgidee zhorSovanim zdravotniho
stavu atp**

Zavaznou problematiku tvb intraabdominalni hypertenze s naslednym rozvojem
abdominalniho kompartment syndromu. Intraabdominélypertenze negati¥novliviiuje
srdeni vydej, plicni ventilaci, funkci ledvin, tlak mkamiSniho moku a snizuje visceralni
perfazi. ,,Ri tlaku 10 mmHg je srdmi vydej a krevni tlak je§tnormalni, ale visceralni
arterialni tlak jiz klesa. # tlaku 15 mmHg se objevuji prvni kardiovaskulazniny, klesa
srdeni vydej a pi tlaku nad 20 mmHg vznika jiz renalni dysfunkceobgurie. Tlak
nad 40 mmHg a vice jiz vede k anurii. Abdominéloimpartment syndrom tedy zahrnuje
pokles srdéniho vydeje, zvySeni inspitaiho tlaku, oligurii az anurii, foiéemz za kriticky
se povaZzuje jiz tlak kolem 25 mmHY? Prevenci rozvoje abdominélniho kompartment
syndromu jedekompresivni laparotomie, ktera bylmbyt provedena jiziptlaku 25 mmHg
diive, nez dojde k renalni dysfunkci a oligdfi.

Urceni doby nejvhod#)Si k intervenci je sporné. Existuji dva nazory.viir
uptednositiuje ¢asnou chirurgickou intervenci v giéhu prvniho tydne od Z#atku
onemocgni, druhy pozdni (odloZenou) chirurgickou interviene ¢tvrtém tydnu od z&atku
onemocgni. Ve &tsi mie je preferova¥jsi pozdni chirurgicka tal**

,Zakladem chirurgické &by je odstradni loZiska infikované nekrozy - nekrektomie
(débridement), spojena fiznym typem drenaze a lavaze. S rozvojem endoskygick
a zobrazovacich metod se diskutujzmé més invazivni postupy, jako perkutanni drenaze
a endoskopické metody. V zagade pouzivaji 3 typy chirurgického osti infikované
nekrozy.**

1) Konvewni drenaz(viz priloha ¢. 6) je zalozena na laparotomickéniispupu

k pankreatu, nekrektomii a nasledné grawitadrenazi. Konvetni drenazni technika

11 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniigtup s. 134-136
192 tamtéz. s. 134-135

143 tamtéz. s. 136

144 tamtéZ. s. 135-137

15 tamtéz. s. 137-138
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je doporgovana jen pro limitované formy pankreatické infekamezené na malé nekrézy,
s malou pravépodobnosti dalsi reparat®.

2) Otevena drenaz(viz priloha ¢. 7) spaiva v tupé nekrektomii infikované
pankreatické nekrdzy stifpzenim laparotomického 8mého vaku,cast€néem uzaeru
laparotomie a planované reexploraci kazdy druhypterdébridement a toaletu dutinkidmi.
Existuje fada variaci této techniky niagechnika otekeného bicha s déasnym uzégrem
zipem (viz giloha ¢. 8) ¢i sitkou, nebo prosté kryti laparotomie sterilni félpogene
s vydatnou drenazi. Otana drenéz je vhodna pro rozsahlé nekrozy. Vyhgdosnadny
a rychly gistup k pankreatu ip opakovanych exploracich, nevyhodou jstetné lokalni
komplikace!*’

3) Zavené lavazni technikyejichz zakladem je odstrami nekrézy, zavedeni
lavaznich dréin a uza¥r dutiny WisSni. Inovaci zakené lavazni techniky je kontinualni
proplachovani omentalni burzy, retroperitonealniprostoru a peritoneatuznymi typy
lavaznich roztok se sogasnym vyplavovanim volnych nekréz. NejuZig@nje fyziologicky
roztok v kontinualni aplikaci v mnoZzstvi cca 6-12d 24 hodin, ale i vice. Zgana lavazni

technika je doportovana u nekréz limitovanych na pankreas a perigaatiakou oblast?®

8.2.3Lécba endoskopicka

ERCP a EPT jsou Siroce akceptované metody nejelagndstice a prevenci akutni
biliarni pankreatitidy, ale také v jeji terapii.vleivni endoskopické metody maji vSak své
vymezené indikace. ERCP/EPT jsou indikovany u péud&rmy AP biliarni etiologie
s biliarni obstrukci a cholangiogenni sepsi. V omipad se ERCP/EPT provadi urge#tn
tzn. do 24 hod. Tam, kde je podezi na obstrukci Zltovych cest, ale chybi dosud zavazné
komplikace, je lepSi invazivni vykon odlozit. D&e doportuje provést u recidiv aip
protrahovaném a undulujicim tihu AP. U rizikovych paciefits poruchami koagulace
a jaterni cirh6zou je alternativou ERCP/EPT baldrékdilatace papily*®

Endoskopicka terapie e byt v gipadt symptomatické sterilni nebo infikované

nekrdzy i moznou nadhradowldy chirurgické. Drenazni katétry jsou zavad transgastricky

18 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 138-139
147 tamtéz. s. 139

198 tamtéz. s. 138-141

149 tamtéz. s. 107-109
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nebo transduoden&rdo retroperitonea soéasré s nazopankreatickym irigaim tubusem.
Nekroticka tké& odchazi GIT-°

130 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnifstup s. 141-142
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9. Komplikace akutni pankreatitidy

AP mohou v jejim pibéhu doprovazet lokalni a systémove komplikace.

9.1 Lokalni komplikace

K lokalnim komplikacim pét:
e pankreaticka infekce,
e peripankreaticka kolekce tekutiny,
¢ duodenalni obstrukce,
e trombdza v. portae a v. splenica,
e strevni ischémie a infarzace,

e krvacivé komplikace.

Podle konference v Atlafifjsou klasifikovanyii typy pankreatické infekce a to:

¢ infikovana nekroza kterou charakterizuje difuzni bakterialni nekzafici zart
pankreatu, pafpad i peripankreatické tk& prochazejici ¢asto hluboko
do retroperitonea bez fibrézniho ohrami nebo loZiskovych kolekci hnisu,

e pankreaticky abscesoZ je loziskova kolekce hnisu v pankreatu, ottema zjevnou
kapsulou tvéenou fibrozni tkani s neovaskularizaci a relativmalo ¢etnou zastlivou
celulizaci,

¢ infikovana pseudocystiiZ tvori kolekce pankreatického sekretu ohianid fibrézni tkani

s piikaznou bakterialni kontaminatt:

Infikovana nekréza je hlavnim faktorem negativovliviiujici pribéh onemocani.
Zdrojem infekce mze byt jakékoliv infekni loZisko, Sfeni miZze probihat cestoutinou,
hematogennéi lymfogenni. U AP jsou néastjSimi zdroji infekce Zldové cesty, ledviny,
streva. Infekci brantada fyziologickych ochrannych mechanisnaklize dojde k naruseni
piirozenych obrannych mechanignjakymkoli celkow téZkym Kklinickym stavem, jehoz
projevem je porucha igvni pasaze, doéki k patologické bakterialni translokaci

a k diseminaci infekc&?

11 SPCAK, J.: Akutni pankreatitidas. 125
152 tamtéz. s. 126
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Pankreaticky absces se vyviji ze subakutni pankke&atnekrozy nebo kolekce
tekutiny. Podle jednotlivych studii komplikuje AP em 29 %. \WtSina abscds
je multilokularnich s lokalizaci intrapankreatickbperipankreatickou. Pokud dojde k infekci
abscesu je n&stji polymikrobialni a bakterialni spektrum odpovistéevni aerobni flée >

Pankreatickd pseudocysta je kolekce pankreaticlsithkoetu, jejiz ohravéni tvai
neepitelizovana &ha z granuléni ¢i fibrézni tkaré. Jeji obsah byvéiry, bélavy nebo tmay
zbarveny, primarasterilni s potencialni moznosti kontaminace. Piaygty tvdai maximalrg
15 % vSech dutinovych Gtvar Postakutni pseudocysty vznikaji za 4-6 tydmo atace
pankreatitidy a mohou byt lokalizovany extrapankokg i intrapankreaticky v jakékoliasti
pankreatu. Velikost postakutnich pseudocysiZzen dosahovat az ¢kolika desitek cm
v priméru. Incidence se pohybuje mezi 2-15 %ibFzné 50 % pseudocyst spont&nn
regreduje. Ne&jastjSimi komplikacemi pseudocyst jsou: infekce, biliaa stevni obstrukce,
krvaceni, ruptura a vt pisel.>*

Peripankreatickd kolekce tekutiny je dle Atlantskékonsensu klasifikovana jako
tekutina v okoli pankreatu, kterd neni ohéana organizovanou tkévou strukturou
objevujici se do 4 tydnv souvislosti s AP. VediSirg pripadi béhem 4-6 tydd samovolg
regreduji. Pokud se tak nestanénirse v cysty v intervalu od 4 do 10 tydh®

K duodenalni obstrukci dochazi vzécdeji gicinou je edém duodend komprese
pankreatickou cystou nebo abscegé.

Zilni tromb6za je vice nez v 50 % asymptomatickpoatinuje nejasgji lienalni,
portalni, horni mezenterickou a vzacrenalni Zilu. Trombdza v. portae je u AP mnohem
vzacrgjSi nez trombdza v. lienalis. Podili se na ni kassprzily z okoli a pra¥godobr
i dysbalance mezi krevni sraZlivosti a fibrinolyZal

Ischémie a infarzacetsiva je vaznou komplikaci, ktera ve finale vede kfgraci
streva. Je vysledkem i&hi zastliveho procesu z pankreatu do okoli s postizenim
vyZivujicich cév>®

Ke krvacivym komplikacim dochézi vuadledku naruSeni pankreatickych nebo
peripankreatickych cév pankreatickymi aktivovanyrenzymy. Krvaceni iiive byt
lokalizovano do retroperitonea, colon transverswmentalni burzy, pankreatasgjsi

je krvaceni Zzilni, protoZze Zilni &ta je mén odolnd wici pankreatickym aktivovanym

133 SpCAK, J.: Akutni pankreatitidas. 132

> tamtéz. s. 133-134

195 tamtéz. s. 136

%6 tamtéz. s. 137

15T KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 149
198 tamtéz. s. 148
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enzymim. Skuténé ohrozeni Zivota znamena ruptura velkych tejado je a. splenica,
a. gastroduodenalis a a. pancreaticoduodenaliskréxitké aktivované enzymy mohou
natravit s¢énu velkych cév a vytuat tak pseudoaneuryzmata, kterd& mohou maskmacet

do GIT, omentalniho vaku, vlastni cysty, peritohpankreatickych vyvoil*>®

9.2 Systémove komplikace

Systémové komplikace zahrnuji organové insuficiemperuchy:

e Kkardiovaskularnisystolicky TK < 90 mm Hg, nahla smrt, perikardiahypotky),

e respiracni (arterialni pQ < 4,3 kP, atelektazy, pleuralni vypotky, plicni &&n abscesy
v mediastinu, ARDS),

e renalni (kreatinin > 177 umol/l po rehydrataci, oliguriakutni tubularni nekréza,
trombdza rendlni Zily),

e koagulani (trombocyty < 100 ul, fibrinogen < 1 g/l, degradaprodukty fibrinogenu
> 80 pug/ml),

¢ metabolické(hypokalémie, hypertriglyceridémie, hyperglykémigipokalcémie < 1,87
mmol/l),

e krvaceni do GIT> 500 ml/24 hod),

e CNS(encefalopatie, psychoza, tukova embolie),

e tukové nekrozy(podkozni tk&®, smiSené - mediastinum, pleura, nervovy systém,

kost) 100 164

139 SpCAK, J.: Akutni pankreatitidas. 138
180 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 147
161 SPCAK, J.: Akutni pankreatitidas. 160
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[1l. Prakticka ¢ast

1. Kazuistika |I.

Inicidly pacienta: M. J.
Rok narozeni: 1976

Pohlavi: muz

Pacient M. J. byl fivezen RZP dne 20. 8. 2008 v 18:10 hod. na vSeaheambulanci
1. chirurgické kliniky VFN a 1. LF UK v Praze prij4 dny trvajici zvraceni, pem
a progredujici slabosti®d tim udava alkoholovy exces. O¢erejSiho dne sefidlala bolest

ve stednim epigastriu.

Po gedani pacienta byl zahajen diagnosticky procesty ke odvijel od jeho
klinického stavu. Obnéasel odebrani anamnézy, igsetyzikalni (somatické), laboratorni
a pouziti zobrazovacich metod (nativni RTG viggitl¥icha vstoje a USG vySehi kicha).

ANAMNEZA

OSOBNI: Pacient praglal bézné dtské nemoci. Vazfi nestonal. V dtstvi plastika itiselné
kyly vpravo. Sledovan na psychiatrii pro chronickosomnii. Ischemickou chorobu stahe,
cévni mozkovou fihodu, diabetes mellitus, infarkt myokardu (IM)fekeéni a nadorova

onemockni neguje.

ABUSUS: Pije v piiméru 6 piv deng, tvrdy alkohol pilezitostré. Kouti priblizn¢ 14 let cca
20 cigaret denh Cernou kavu pije cca 2x deéin

SOCIOPRACOVNI: Pracuje jako referent MDP v PrazéavSsvobodny, bezthy. Zije
v byt¢ s matkou.

RODINNA: Matka je zdrava. Otec zéai v 62 letech na IM. Sourozence nema.

ALERGICKA: Alergie se zatim neprojevily.
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FARMAKOLOGICKA: Neurol 1mg, 2-3 tablety na noc.

FYZIKALNI VYSET RENI

Tlak krve (TK) 140/96 mmHg, tepova frekvence (TEBAmMIn., tlesna teplota (TT)
37,3°C, dechova frekvence (DF) 18/min., vdha 85 \Wgika 180 cm, Body Mass Index
26 = nadvaha, Glasgow Coma Scale (GCS) 15ibodlné ¥domi. Pacient orientovan
mistem, ¢asem, osobougast&né spolupracoval. Byl kardiopulmonan(KP) stabilni,
piiméieného habitu, bez ikteru, hydratacenormé, kiaze bez znamek krvaceni

a patologickych eflorescenci, nelateralizoval, amgaalni.

Hlava - poklepo¥ nebolestivd, uSi a nos bez vytokuinb Serbiny symetrické,
spojivky mzove, skléry bilé, bulby voénhybné vSemi siry, zornice izokorické, foto
bilateralré +, nervus V. a VII. v nor@ rty raizové bez cyanozy, jazyk plaziediem, vihky

bez povlaku, chrup sanovan.

Krk - volné hybny vSemi srry, kréni paté palpa&né nebolestiva, pulsace karotid
sountrna, bez Seledt naph krénich Zil nezvySenda, Stitna Zlaza na pohled a pohmat

nezwtSena. Lymfatické uzliny neztseny.

Pateé - bez deformit, hybnost ve vSech segmentdahdiena ¥ku a habitu, palpané
i poklepow obratové trny nebolestivé.

Hrudnik - symetricky, bez deformit, klinicky pevnyoslecho¥ dychani cisté
sklipkové ve vSech polich, akce sfdepravidelna, ozvy ohratgené, bez Selestu, axily bez

koZnich zrgn, lymfatické uzliny nehmatné.

Brficho - soumdrné, v niveau, dychaci pohyby viditelné v celémsedni, mikké,
pohmatné, palpgmé, poklepoé bolestivé ve s$ednim epigastriu, povrchovd a hluboké
palpace bez hmatné rezistence, bez znamek peindmearazdni, poklep diferencovan
bubinkovy, hepar palga¢é a poklepo¢ negesahuje pravy zZeberni oblouk
v medioklavikularniéare, slezina nenarazi, peristalatika slySitelna nbrimarapottement
bilateralr® negativni, inquiny volné, lymfatické uzliny oborsirt nehmatné, hernie

negitomné, klidna jizva vpravo po plastice kyly.
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Per rectum - okoli koraiku klidné, tonus analniho sfinkterdimpéieny, ampula
hladka, indigace nebolestiva, Doudlagprostor nevyklenuje, v dosahu prstu bez patologie

na rukavici bez patologick&imési, normalni formovana stolice.

Horni kortetiny - volre hybné, nebolestivé, bez deformit, svalova silacaus

VvV norme, soungrné, hybnost, inervace a prokrveni periferie v norm

Dolni kortetiny - volrg hybné, nebolestivé, bez deformit, svalova silaoaus
v norme, soungrné, pulsy na periferii oboustrahnhmatné, symetrické, bez kozZnich
trofickych znen, bez edéri a varixi, Homans a dorzalni flexe negativni, hybnost, iaeev

a prokrveni periferie v norén

ZOBRAZOVACI METODY

RTG kicha vstoje (v 18:24 hod.). RTG vyBeti kicha vstoje bylo bez nalezu

pneumoperitonea. Pneumatosawhi bez hladin.

USG Hkicha (v 18:32 hod.). Podle USG vy&ati kicha jatra celko¥ zwétSena,
struktura lehce mapovita, echogenita zvySena, Vaskikresba zachovala. Zuik objemny,
bez lithiasy. Biliarni strom Stihly. Pankreas vadil hlavy i ¢la zwtSeny az na 30 mm, jeréin
neoste ohranieny, mapovity, kolem jemin zasteny tuk. Ledviny bez nalezu. Slezina
normalni velikosti i echogenity. Z&u obraz difizni hepatopathie, obraz akutni edermato
pankreatitidy.

LABORATORNI VYSETRENI

Biochemickeé vyS.: CB: 78 g/l, NU: 3,2 mmol/l, N&& mmol/l, K: 3,9 mmol/l, CI: 88
mmol/l, kreatinin v séru: 118 umol/l , bilirubin lkevy: 36,1 umol/l , GGT: 2,16 pkat/l,
ALT: 1,42 pkat/l, AST: 1,56 pkat/l , ALP: 1,02 pKatS-AMS: 14,42 pkat/l, CRP: 63 mgl/l,
glykémie: 12,6 mmol/I.

Koagula&ni vys.: Quick: 0,9, APTT: 26,5 sec.
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Krevni obrazL EUKO: 10,54 x 18/, ERY: 5,28 x 10%2/|, HB: 169 g/l, Htc.: 48,7 %,
Trom.: 129 x 18.

Ze vstupnich laboratornich vysemi byly patrné vysoké hodnoty jaternich test
glykémie, sérové amylazy, kreatininu, CRP, LEUKCgplece Na, Cl a nizSi pet
trombocyf.

Diagndéza akutni pankreatitidy byla laboratorpotvrzena vice nez 3 nasobnym
zvySenim S-AMS. Vysoka hodnota CRP a LEUK®@dga pro probihajici za.

20. 8. 2008 v 19:30 hod. byl pacierijgt z ambulance na JIP 1. chirurgické kliniky
VFN a 1. LF UK v Praze ke konzervativni terapiilsservaci.

1. DEN HOSPITALIZACE (20. 8. 2008)
DIAGNOZY

Prijmova diagndza: K 85. pancreatitis acuta

Ostatni diagnozy: R 41.8 chronicka insomnie

STAV PACIENTA PRI PRIJETI NA ODDELENI

Pacient byl g prijeti na oddleni plre pfi védomi (GCS 15 bag, orientovan,
castén¢ spolupracoval, subfebrilni (37,2°C), TF pravidelt@6/min., dychani s drobnymi
bronchialnimi fenomény, DF 18/min., bez duSnostiyusace kysliku (Sp£) 96 %, TK 135/95
mmHg, hydratace v norén jazyk bez povlaku, mignoschly z dvodu vyloweni g@ijmu
tekutin per os, plazi veisdnicare, kize bez defekii hematomy neftomny, subiktericky,
periferie tepla s dobrym kapilarnim navratem, bganozy, Bicho nad drovni hrudniku
(obézni), bez hmatné rezistence, bez znamek peéhoimo drazeéhi, palp&ni bolestivost
pod me&ikem a v okoli pupku, na vizuélni analogové Sk&lag) v rozgsti 0-5 oznéil stupei
4 tzn. velmi silné vnimani bolesti, peristalatikéitggmna, Tapottement (TPT) bilateréln

negativni, kotetiny bez otol a znamek zattu.
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INVAZIVNI VSTUPY

Na levém pedlokti el pacient zaveden 2x periferni Zilni katétr (PZK)1x
z ambulance, 1x zaveden na JIP.

VITALNI FUNKCE

Tabulka ¢. 3. Hodnoty vitalnich funkci z 1. dne hospitalizace

Lopia | 19730 20:00 21:00 22:00 24:00 2:00 4:00 6:00
(mTT*ng, 135/95 | 160/75 | 130/60| 125/62  130/80  118/63  123/61 O/6IR
TF 106 96 100 135 120 110 105 100
(min.)

DF 18 20 ;

(min.)

TT

37,2 37,7 37,5 ; 37.3

(9]

(Pozn.: Pontlka znamena, Ze v danou hodinu nebyla vitalni fumk&enaci zaznamenana v dokumentaci).

FARMAKOTERAPIE

Infazni roztoky: 1000 ml Plasmalyte + 20 ml 10 %MNia1)
500 ml 10 % Glukéza + 16 j. HMR + 25 ml 7,5 % K(-1)

500 ml Ringelv roztok + 20 ml 10 % NaCl (1-1-1)

Injekeni terapie : i.v. Novalgin 500 mg do 100 ml fyzgického roztoku (dale FR)
pri bolesti (1-1-1)
Quamatel 20 mg (1-1)
Dithiaden 1mg (1-1)
Calcium biotika 1 mg (1-1)
Heparin forte 6¢G0(1-1)
Dipidolor 15 njty1-1)

S.C.

i.m.

Per rectum: Indometacin 100 mi polesti (1-1-1)

56



DIETOTERAPIE

U pacienta byl vyloten peroralni fijem stravy a tekutin tzn. dietni rezim nic per os

(NPO) za delem inhibice pankreatické a Zalddésekrece.

REHABILITACE

Pacient projevitast&nou spolupraci i realizaci cvéebni jednotky, ktera zahrnovala
dechovou rehabilitaci a cviky na prevenci trombbelitké nemoci (TEN).

BILANCE TEKUTIN

(Od 19:00-6:00 hod.)
Prijem tekutin: 3830 ml.
Vydej tekutin: m@ 500 ml.
Bilance tekutin: + 3330 ml.

Na JIP byl u pacienta zahajen monitoring vitalrfighkci. Hodnoty vitalnich funkci z
1. dne hospitalizace shrnujabulka ¢. 3. Déle byla zahajena volumoterapie kombinaci
krystaloidnich a koloidnich rozték cestou PZK v mnoZstvi 3500 ml od dobyijedi
do 6. hodiny ranni. Hyperglykémie byla korigovan@gd@nim 16 j. Humulinu R (HMR)
do 500 ml 10 % Glukozy. NizSi hladiny idnbyly substituovany fdanim gislusnych ioni
do infuznich roztok. V terapii bolesti, bylo uZzito silné opiatové agetikum Dipidolor
v kombinaci s neopiadtovymi analgetiky (Novalgin,démetacin). Z dvodu inhibice
Zaludeni a pankreatické sekrece byl vytem Fijem stravy a tekutin per os. Quamatel byl
indikovan za delem prevence stresového gastroduodenalnfeduv Pro symptomatickou
tlevu od zvraceni bylo pacientovi nabidnuto zavedesogastrické sondy (NGS), kterou
vSak odmitl. K potléeni nauzey byl aplikovan Torecan. Pacient dale tidmdivedeni
centraniho Zilniho katétru (CZK) a permanentnihoiového katétru (PMK), i@stoze byl
edukovan o aktualni pi@bs téchto invazi. Pro prevenci hemokoaguah poruch bylo

indikovano antikoagulans Heparin forte v davce 5080c. po 12-ti hodinach.
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Kolem 22. hodiny doSlo u pacienta k rozvoji neklidavySenému poceni, zhorSeni
tachykardie, tachypnoe - DF 20/min, poklesu satifasliku (SpQ) na 93 %. Byla zahajena
neinvazivni oxygenoterapie kyslikovymi brylemi., @olomasku nebylo mozno pouzit,
vzhledem k nauzee a zvraceni (prevence aspirac&pkPkysliku ¢inil 4 I/min. Saturace
kysliku stoupla na hodnotu 95 %. Byl aplikovan Tidal 100 mg i.v., dale 100 mg i.v. po 8
hodinach.

Ve 22:30 progrese neklidu. Podano anxiolytikum Bmam 10 mg i.m. Poté stav

ZlepSen.

Bilance gijmu a vydeje tekutin, po ukéeni prvniho dne hospitalizace, byla pozitivni
0 3330 ml.

2. DEN HOSPITALIZACE (21. 8. 2008)

STAV PACIENTA

Pacient byl @ védomi, orientovan, subiktericky, subfebrilni, nesgwhcujici,
negativisticky ladn - opakovaé odmitl I&bu. Hlava: piméreny nalez, skléry subikterické,
jazyk mirre oschly, bez povlaku, plazi vertetlini ¢are. Hrudnik: sourrny, dychani
s drobnymi bronchialnimi fenomény, TF 120/minéidRo: mirre nad arovni hrudniku —
obézni, peristalatikaifftomna, bez hmatné rezistence, bez znamek peritdheadrazdni,
palp&ni bolestivost pod niékem a v okoli pupku, TPT bilater&megativni, hematomy
nejsou pitomny. Nalez na karetinach piméreny na levém jedlokti horni kotetiny 2x
PZK.

VITALNI FUNKCE

HODINA | 6:00 9:00 12:00 | 1500 | 1800| 21:00] 24:00  3:00  6:00
(m;KHg, 138/82 | 152/90| 150/80| 125/79  122/80  125/84  123/73 O/6R| 122/80
(rzi'; ) 118 130 116 122 120 130 125 122 108
DF 17 - 17 ; 19 ; 17 ; 16
(min.)
AN 37,4 - 37,6 - 37,7 - 37,6 - 37,4
(9]

Pozn.: Ponilka znamena, Ze v danou hodinu nebyla vitalni fumk&enaci zaznamenana v dokumentaci.
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LABORATORNI VYSETRENI

Laboratori, v porovnani siedchozim dnem hospitalizace, doslo k mirnému pakles
hodnot jaternich test(celkovy bilirubin: 29,3 umol/l, GGT 1,58 pkatAST 1,53 pkat/l,
ALT 1,06 pkat/l), S-AMS (10,68 pkat/l) a glykémi8,8 mmol/l), gresto hladiny #stavaly
nadéle zvySené nad refeten mez. No¥ se vyskytlo zvySeni hematokritu (49,6 %). Nastala
dal$i elevace z&tivych parameti (CRP: 219 mg/l, LEUKO: 12,33 x ). Snizena
hodnota setrvavala u Na (133 mmol/l) a trombdd§tL0 x 18/1), now se objevila u Ca (1,79
mmol/l) a CB (64 g/l).

Vysledky ostatnich vySi&ivanych marker jsou shrnuty v tabulce&. 4 (str. 69)
pod datem 21. 8. 2008.

INVAZIVNI VSTUPY

Pacientovi byl zaveden CZK (1. den) cestou venalaula lateralis dextra. Poté
kontrolni RTG vySéeni hrudniku naizku.

Po kontrolnim RTG vy3g&gni byly zruseny PZK.

Dale byl pacientovi zaveden Thiemdnn PMK ¢islo 18 (1. den). Pacient
se opakovah pomaiil do lizka a vzhledem k tomu, Ze bylo nutn@gné sledovani vydeje
moce, Slo o neodkladné opani. Na mist byly i divody hygienické a prevence vzniku
dekubiti.

ZOBRAZOVACI METODY

V 9:48 hodin bylo zhotoveno spiralni CTidha a panve s i.v. aplikaci kontrastni latky
s timto nalezem: Pleurdlni dutiny bez tekutiny baséloténkova atelektaza. Vyrazmizsi
densita jater — zjewndifusni hepatopathie typu steatosy. &vody jsou Stihlé. Slezina
nezwtSena, ledviny normalni, nadledviny rén Samotna tka pankreatu se vcelku syti

kontrastni latkou, ale v okoli je patrna akutni rakilace tekutinycasténé se vtl&ujici
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do velké kurvatury Zaludku, podél gerotovych fasollostrant parakolicky a do panve.
Zawér: obraz odpovid&Eke akutni pankreatitéd

Po zavedeni CZK bylo provedeno kontrolni RTG vk&mt hrudniku na afzku
s ndlezem: CZK zprava cestquodklickové Zily kowi v pravé sini. Normalni nalez
na nitrohrudnich organech, bez tekutiny v perittmie& dutinachii infiltrace.

FARMAKOTERAPIE

InfUzni roztoky: 1000 ml Plasmalyte + 20 ml 10 %6Nlg(1-1-1)
500 ml 10 % Glukéza + 12 j. HMR + 25 ml 7,5 % K(l-1-1)
500 ml FR + 20 ml 10 % NaCl (1-1-1)

Injeke¢ni terapie : i.v. Novalgin 500 mg do 100 ml FRhmwlesti (1-1-1)

Quamatel 20 mg (1-1)
Dithiaden 1mg (1-1)
Degan 10 mg (1-1-1)
Calcium biotika 1 mg (1-1)
Tiapridal 100 mg (1-1-1-1)
Furosemid 40 mg (0-1-0)

s.c. Heparin fds@00 j. (1-1)

i.m. Dipidolor g (1-1-1)
Tramal 100 mg (1-1-1-1)

ATB: i.v. Meronem 1 g (1-1-1), 1. den

Per rectum: Indometacin 100 mi polesti (1-1-1)

DIETOTERAPIE

Nadale byl vyloden g@ijem stravy a tekutin per os (dietni rezim NPO).
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REHABILITACE

Pacient nespolupracovaliiprealizaci cvéebni jednotky (dechova rehabilitace,

prevence TEN).

BILANCE TEKUTIN

(Od 6:00-18:00 hod.)
Prijem tekutin: 3950 ml.
Vydej tekutin: m@ 1600 ml.

(Od 18:00-6:00 hod.)
Prijem tekutin: 2950 ml.
Vydej tekutin: m@ 800 ml.

Prijem tekutin za 24 hod.: 6900 ml.
Vydej tekutin za 24 hod.: 2400 ml.
Bilance tekutin za 24 hod.: + 4500 ml.

U pacienta trval monitoring vitalnich funkci. Hypamzni, tachypnoicky,
tachykardicky, subfebrilni. Bilance tekutin byla hodnocovana po 18- hodinéch.
Po zavedeni CZK byl & 6 hodindten centralni Zilni tlak (CVP). V fibéhu dne se jeho
hodnoty pohybovaly mezi + 6 az + 8 catH SpQ pii neinvazivni oxygenoterapii {brylemi
s piitokem kysliku 4 I/min Bhem dne kolisala mezi 95-97%. Vzhledem k dalSimestupu
zaretlivych parametit a kontinualni fitomnosti subfebrilie byl po konzultaci s antibakym
centrem pacientovi empiricky nasazen Meronem 1g (lv1-1). Bolest pacient vnimal
s mensi intenzitou, na VAS v ragp 0-5 oznail stupei 2 tzn. stedni bolest. Dipidolor byl
po aplikaci v 9 hodin vysazen, terapie bolesti &&a Tramalem, Novalginem,
Indometacinem. Deplece idnbyla substituovanargldnim gisluSnych ioni do infaznich
roztoki. Korekce hyperglykémie 12 j. HMR v 500 ml 10 % &ay. Podpora diurézy

bolusovym podanim Furosemidu.
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V 18 hodin pacient neklidny, vstava @ka. Nasazen kontinu&@rTiapridal 6 amp.

(600 mg) v50 ml FR, rychlost podani 2 ml/hod. (@4/hod.). Od 21. hodiny rychlost
zvySena na 4 ml/hod. (48 mg/hod.).

Dnes pacient bez nauzey a zvraceni. Stolice nebyla.

Bilance gijmu a vydeje tekutin, po ukéani druhého dne hospitalizace, byla pozitivni
0 4500 ml.

3. DEN HOSPITALIZACE (22. 8. 2008)

STAV PACIENTA

Pacient p védomi, orientovan,

nespolupracujici, negativistickifypertenzni,
tachykardicky, tachypnoicky, subfebrilni, subiktésy. Dychani s drobnymi bronchialnimi

fenomény. Bicho vzedmuté, bez znadmek peritonealniho dfidzdhmatné rezistence,
hematond, palp&né nebolestive, peristalatika +. Ostatni somatickgnaistava beze zém.

VITALNI FUNKCE

LODINA 6:00 9:00 12:00 15:00 18:00 21:00 22:00
TK 1 118/82 120/80 150/100 150/90 152/94 133/92 125/¢
(mmHg)
TF 99 108 106 100 120 126 153
(min.)
DF 17 17 19 17
(min.)
T
37.4 37.6 37,6 -
(°C)
LODINA 23:00 24:00 1:00 2:00 3:00 4:00
TK 118/82 120/80 150/100 150/90 152/94 133/9
(mmHg;
TF 145 162 154 160 160 137
(min.)
DF 17 17 19
(min.)
T
37,8 ) .
(9]
Pozn.: Pondka znamend, ze v danou hodinu nebyla vitalni fumk&@enaci zaznamenana v dokumentaci.
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LABORATORNI VYSETRENI

Laboratorg byla mirre zvySena glykémie (7,3 mmol/l). Doslo k dalSimu mému
poklesu hladiny celkového bilirubinu (18,9 umolAST (0,86 pkat/l) a S-AMS (4,64 pkat/l),
piesto jejich hodnoty byly nadale zvySené. Byla téySena hladina U-AMS (37,52 pkat/l)
a ERY (6,1 x 10%?/l). Za poslednich 24 hodin &mdvojnasobné zvySeni CRP (417 mg/l).
Nizké hladiny byly patrné u CB (49 g/l), Ca (1,48noi/l), K (3,6 mmol/l), HB (133 g/l),
hematokritu (38,1 %) a trombodyt79 x 16/1).

Vysledky ostatnich vySi&ivanych marker jsou shrnuty v tabulce&. 4 (str. 69)
pod datem 22. 8. 2008.

INVAZIVNI VSTUPY

CZK (2. den). Nebyly patrné znamky zém CZK byl za aseptickych podminek
oSeten dezinfeknim roztokem na®i a nasled& kryt sterilni folii.

PMK (2. den). Odvad cirou mas. Dysurické potiZze pacient negoval.

FARMAKOTERAPIE

InfUzni roztoky: 1000 ml Plasmalyte + 20 ml 10 %6Nlg1-1-1)
500 ml 10 % Glukéza + 12 j. HMR + 25 ml 7,5 % K(l-1-1)
500 ml FR + 20 ml 10 % NaCl (1-1-1)

Injeke¢ni terapie: i.v. Novalgin 500 mg do 100 ml FRolesti (1-1-1)
Quamatel 20 mg (1-1)
Dithiaden 1mg (1-1)
Degan 10 mg (1-1-1)
Calcium biotika 1 mg (1-1)
Furosemid 40 mg (0-1-0)
i.m. Tramal 100 iiigl-1-1)
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Perfuzory: i.v. Heparin 15000 j. na 24limp rychlost podani 2 mi/hod.
Tiapridal 600 mg na 24 hodin, rychlost podani @ifod.

ATB: i.v. Meronem 1 g (1-1-1), 2. den

Per rectum: Indometacin 100 mi polesti (1-1-1)

DIETOTERAPIE

Dietni rezim ponechan beze &m- NPO.

REHABILITACE

Rehabilit&ni reZim nebyl od fedchoziho dne zénén (dechové rehabilitace, prevence
TEN). Pacient nespolupracoval. Cviky byly pasiprovadny fyzioterapeutem. Standardni
polohovani pacienta naaku.

BILANCE TEKUTIN

(Od 6:00-5:10 hod.)

Prijem tekutin: 3000 ml.
Vydej tekutin: m¢ 1300 ml.
Bilance tekutin: + 1700 ml.

U pacienta bylo pokevano v intenzivni p#. Kontinualni monitoring vitalnich
funkci. CVP v piibéhu dne kolisal mezi + 9 az + 12 cafH V pribéhu dne u pacienta
nastalo zvySené poceni, rozvoj dusnosti, Sjg© i neinvazivni oxygenoterapii Lorylemi
s pritokem kysliku 4 I/min. pohybovala mezi 90-92 %, Bryle byly vymeénény za Q
polomasku. Ritok kysliku byl nastaven na 8 I/min. Sp&oupla na 95 %. Pacient zahiei.
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Provedeny vibréni maséaze hrudniku, poté pacient vykastaivmnoZstvi vazkého sputa bez
patologickych pimési. Pacient uloZzen do Fowlerovy polohy. Nauzea eacani nebyly
piitomny. Stolicaidka, bez patologickychipmeési.

Ve 20 hod. ot dosSlo u pacienta k rozvoji neklidu, zmatenosstaval z hizka.
Vyména PMK, ktery si vytahl - Thiemaim katétr¢. 18 (1. den). Podan bolusoYiapridal
50 mgi.v. + 50 mg i.m. Dale pokiavano v kontinualni aplikaci rychlosti 4-6 ml/hod.

Ve 22 hod. progrese neklidu. Nasazen kontinudfialoperidol 25 mg (5 ampuli)
do 50 ml FR i.v., rychlost podani 4 ml/ hod.

V 00:25 hod. p dalSi navatve lIékare u izka byl jiz pacient klidny, dale oslovitelny.
Rozvoj dusnosti, Spfna @ polomasce 92 %, bez cyandzy. Pacimstlerny, schopny
odkaslat. Bolusayvbyl podan Furosemid 40 mg i.v., dale 20 mg kazdtiod. i.v. Zastavena
infuzni terapie, vysazen Haloperidol, sniZzena mshlkontinuald podavaného Tiapridalu
na 2 mi/hod.

Ve 4:15 hod. doSlo u pacienta k nahlé zaswlhu, poté i dechu. Zahajena raesia
kardiopulmonalni resuscitace (KPR). K orotracheahtibaci byl givolan Iéka z Kliniky
anestezie, resuscitace a intenzivni mediciny. Zava&dendotrachealni kanyta 9, untla
plicni ventilace zaji®a rwnim kisicim gistrojem (ambuvakem), frakce kysliku
ve vdechované ssi (FiO,) 100 %. V ptibechu KPR bylo i.v. podano 8 mg Adrenalinu, 2 mg
Noradrenalinu bolusav+ kontinualni aplikace perfuzorem (rychlost korgoa dle TK),
1,5 mg Atropinu, 200 ml NaHC£ a 500 ml 10 % HES.

V 5:10 hod. byla KPR uka®na, konstatovan exitus letalis. Pacient odeslaitvi
na Ustav soudniho Iékstvi v Praze. Makro a mikropreparaty z pitvy vidghag. 9.

Bezprostedni gicinou smrti byla insuffitientia cordis non specifi@ zakladnim

onemockni pancreatitis acuta necrotisans.

OSETROVATELSKA PECE

OSetovatelska p&e v pfibeéhu hospitalizace pacienta zahrnoval&ip& hygienu,
vyprazdiovani, vyzivu, tepelnou pohodu, spanek, bolestchskou pohodu, rehabilitaci
pacienta, invazivni vstupy, kozni kryt, sliznici tohy Ustni, dychaci cesty, bezpest

pacienta,dlo zentelého.
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Pé&‘e hygienicka
Pacientovi byla poskytnuta kompletni hygienick&g@x dend (pop. dle poteby

kdykoliv) s variabilni mirou dopomoci.

Pé&‘e o vyprazdovani

Moc¢ - diuréza byla od 2. d. h. podporovana bolusovdikag Furosemidu. Sestra
monitorovala charakter a mnozstvi &0 Provedla zapis do dokumentace. Patologické
hodnoty hlasila |ekia

Stolice -3. d. h.ridké& stolice bez patologickycltimési. Sestra monitorovala charakter

acetnost stolice, Udaje zaznamenavala do dokumentace.

Pé&'e o vyzivu
Pri zakladnim onemoemi byl u pacienta eliminovantipem stravy a tekutin per os.

Tekutiny hrazeny infaznimi roztoky, PV 10 % Glukdzo

P&’e o tepelnou pohodu
U pacienta petrvavaly subfebrilie. Zvolena lehkafikryvka, sestra aplikovala
antipyretika dle ordinace Iék& monitorovala a do dokumentace zaznamenavaleohodit.

Pé&’e o spanek

Pacient je dlouhodabsledovan v odborné ambulanci pro chronickou insorbiziva
Neurol 23 tablety na noc, za hospitalizace byl vysazen. o8tot diagnézou spolu
s @idruzenymi okolnimi ruSivymi vlivy bylo talka nemozné zajistit pacientovi vydatny
spanek. V pib¢hu hospitalizace rozvoj neklidu, ktery byl tlumetistuSnymi farmaky,

po jejichz aplikaci byl pacient zklign a podélo se mu usnout.

Pé&‘e o bolest

Sestra u pacienta monitorovala intenzitu vnimantédii na VAS v rozmezi 0-5 (0 =
negitomnost bolesti, 5 = nesnesitelna bolest), charaktlokalizaci bolesti. 1. d. h. pacient
ozn&il stupeir 4. tzn., Ze vnimal bolest velmi silnAnalgezie byla zaji8ha Dipidolorem

e

sttedni bolest). Ulevovou polohu pacient nenachéazel.
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Pé&‘e o psychickou pohodu pacienta
Od 2. d. h. pacient negativisticky. Sestra paaietukovala o nutnosti prowad/ch
intervenci, komunikovala s nim, snazila se ho zab@etba, TV), avSak pacient nejevil

zijem. Kazdy den nawdtovan matkou.

Pé&‘e rehabilita’ni

V ramci prevence imobilizmiho syndromu byla u pacienta od 1. d. h. zajit
rehabilit&ni p&e 2x deng za gFitomnosti fyzioterapeutky, v déheji absence sestra pacienta
motivovala k aktivnimu Pstupu k gkterym cvikim z navrzené c¥ebni jednotky. Jednotka
obsahovala dechovou rehabilitaci a cviky na prev&B&N. Pacient filiS nespolupracoval.

Pé&‘e o invazivni vstupy

PZK - pii zavadni, manipulaci a ruSeni PZK sestra dodrzovala zéaadpse. iRvaz
provadla dle poteby. Misto PZK odezinfikovala,ijoZila sterilni pihlednou félii aradrs
PZK fixovala. Monitorovala okoli vstupu PZK, edulkdda pacienta o projevech moznych
komplikaci a jejich ¥asném nahlaseni, émila infazni linky ve stanovenych intervalech.
Z&pis do dokumentace.

CZK (zaveden 2. d. h. = 21. 8.) # pnanipulaci s katétrem sestra dodrzovala zasady
asepse, iigvaz vykonavala dle p@by, okoli vstupu katétru odezinfikovala a krylarghi
prihlednou folii, pro odér krve k diagnostickym delim nepouzivala lumen, do kterého byla
zavedena PV, pravidelrménila infazni linky a antibakterialni filtry, monitovala projevy
moznych komplikaci. Z&pis do dokumentace.

PMK (zaveden 2. d. h. = 21. 8.) # pdkerech mae k diagnostickym &elim sestra
dodrzovala zasady asepse, sledovalechpdnost odvodné soupravy, edukovala pacienta
o projevech moznych komplikacich a nutnosti jejietasného hlaseni, dbala @stotu

genitalu. Zapis do dokumentace.

Pé&‘e o kozni kryt, sliznici dutiny ustni

Kozni kryt - celistvost kozniho krytu byla naruSena invazivnivstupy. V ramci
prevence vzniku infekce byla nutnd adekvéatniepé invaze (viz p#& o invazivni vstupy).
Opateni proti dalSimu moznému naruSeni pokozky zahiaowag. Setrné polohovani
pacienta, nenasilné odsimvani naplagovych fixaci, Gpravudzka, gedchazeni padu. Sestra
monitorovala pitomnost, vznik novych patologickych eflorescehktéré oSebvala dle jejich

charakteru. Zapis do dokumentace.
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Sliznice dutiny Ustnibyla zaji¥ovana dle pdeby roztokem Skinsept mucosa,
Stetickami s citrénovou fichuti, popipact vyplachem ustistou aqvou.

Pé&‘e o dychaci cesty
Od 2. d. h. pacient na neinvazivni oxygenotera@i bryle, maska). Sestra dle
ordinace lék&e navolila piitok O, v I/min., dbala o dostateé zviikeni a oliati vdechované

smesi, monitorovala fyziologické funkce &ipadné znamky hypoxie.

Pé&‘e o0 bezpénost pacienta
Pri atakadch neklidu bylo nutné do doby, nez se fitmdgacienta farmakologicky
zKklidnit, prikurtovani s ohledem na jeho beépest (prevence padu, poegm o kizko,

nezadouci zruSeni invazivnich vsijp

Pé&‘e o tlo zentelého
3. d. h. (ve 4:15 hod.) konstatovan exitus letelisstra o zetelého péovala dle

daného standardu.

Déale sestra monitorovala fyziologické funkce, jejic hodnoty ve stanovenych
intervalech zapisovala do dokumentac&omi, celkovy vzhled, chovani a reakce pacienta,
bilanci tekutin, pipravovala pacienta na diagnostické a terapeutigk@&ny, plnila ordinace
|ékare, provadla odkEry biologického materidlu k diagnostickymtelim, spolupracovala

s ostatnimgleny zdravotnického tymu a rodinou, vedla dokumeirapod.
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Tabulka ¢. 4. Laboratorni hodnoty od 20. 8. 2008 - 22. 8. 2008.

Datum 20.8.2008| 21.8.2008| 22.8.2008
Hodina 18:30 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Referekni mez
VYSETRENI

CB 78 64 49 65-85 gl
NU 3,2 2,9 3,5 2,8-8,0 mmol/l
Na 126 133 139 137-146 mmol/l
K 3,9 4,3 3,6 3,8-5,0 mmol/l
Cl 88 98 104 97-108 mmol/l
Ca - 1,79 1,48 2-2,75 mmol/l
Glykémie 12,6 8,3 7,3 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 118 105 92 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - 12 9,7 <1 umol/l
Bilirubin—celkovy 36,1 29,3 18,9 2-17 pmol/l
GGT 2,16 1,58 0,75 0,14-0,84 pkat/l
AST 1,56 1,33 0,86 0,10-0,72 pkat/l
ALT 1,42 1,06 0,56 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza 1,02 0,97 0,77 0,66-2,20 pkat/l
S-AMS 14,42 10,68 4,64 < 0,88 pkat/l
U-AMS - - 3752 |<5,83 pkatll
CRP 63 219 417 < 7,0 mg/l

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Referekni mez

VYSETRENI

INR (Quickav test) 0,9 1,04 1,12 0,80-1,25
APTT 26,5 26,2 32,2 25,9-40,0 sec.

KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 10,54 12,33 6,9 4,10-10,20 x 110
ERY 5,28 5,33 6,1 4,19-5,75 x 10%?/|
HB 169 171 133 135-174 g/l
Htc. 48,7 49,6 38,1 38,6-49,0 %
Trom. 129 110 79 142-327 x 181

Pozn.:Cerna barva = hodnoty v referami mezi,cervena barva hodnoty vy3si neZ je refeeri mez,modra

barva= hodnoty nizSi nez je refer&ri mez,- laboratorni marker nebyl vy$evan.
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2. Kazuistika Il.

Inicidly pacienta: V. P.
Rok narozeni: 1949

Pohlavi: muz

Pacient V. P. byl od 4. 12. 2008 hospitalizovarchaurgickém oddleni v Ribrami
pro akutni nekrotizujici pankreatitidu. Viehu hospitalizace doSlo k rozvoji septického
stavu, na CT zadznamu byla patrna kolekce tekutimplasti radixu mesenteria zasahujici
az do panve. 3. 1. a 5. 1. byla provedena punklaké® tekutiny pod USG a CT kontrolou,
zaloZzeny drény. Pro tetrvavajici septicky stav, vzestup CRP byla 13.plovedena
laparotomie, nekrektomie, evakuace hnisu a nasleawedeny drény. 18. 1. proeprvavajici
znamky sepse a progresi lokalniho nalezu v dutiisni se suspektnim rozvojem
abdominalniho kompartment syndromu byla provedemdze dutiny BiSni s nalezem
retertniho typu hemoragického nekrotizujiciho &&n— flegndna retroperitonea. Zvolena
technika otekeného kicha (otevena drenaz) s dasnym uzasrem sfkou, pacient napojen
na unglou plicni ventilaci (UPV), katecholaminova podpaiathu Noradrenalinem, podpora
diurézy Furosemidem. 20. 1. po dalSi revizi, ladinalet dutiny l¥isni byl pacient feloZzen
na JIP 1. chirurgické kliniky VFN a 1. LF UK v Peapro gedpokladané dalSi chirurgické

intervence. Z drénkultivacné potvrzena rezistentni Pseudomonas aeruginosa.

ANAMNEZA

OSOBNI: Pacient pragial bézné dtské nemoci. Roku 1989 TBC plic - nadéle hospitadén
ve spadové plicni ambulanciiiBlizné 20 let I&en pro arteridlni hypertenzRadu let
sledovan pro kombinovanou dyslipidemii <éé Lypanthilem, ktery byl pro nedostétg
efekt vysazen (celkovy cholesterol kolem 8 mmolHepatopatie, steatéza jaternfi p

dyslipidemii.

ABUSUS: Pacient udava 2-5 piv denmestilaty pilezitostré. Exnikotinismus 20 let, fied

tim cca 10 cigaret dean
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SOCIOPRACOVNI: Pracuje jako RTG laborant v nemocri®ibrami. Zije s manzelkou.
Dvé déti. S ok¥ma bezproblémovy vztah.

RODINNA: Otec zerrel v 50 letech na IM, matka v 80 letechista

ALERGICKA: Potravinova.

FARMAKOLOGICKA: Chronicka medikace - Tenormin 5Qgrtbl. (1-0-0),
- Flavobion tbl. (1-0-1).

1. DEN HOSPITALIZACE (20. 1. 2009)

DIAGNOZY

Ptijmové diagnozy: e akutni nekrotizujici pankreatitida, hemoragickdsogizujici
typ zaretu, flegmaona retroperitonea, laparotoma,
¢ chronicky septicky stav,
e respir&ni insuficience,

e steatdza jaterni, hepatomegalie multifaktoriativlegie.
Ostatni diagndzy: e arterialni hypertenze v anamnéze,
e kombinovana dyslipidemie v anamnéze,
e stav po TBC plic,
e stav po paroxysmech SVT sverzi po iv. Amiodaronu
a Betablokétoru.

STAV PACIENTA PRI PRIJETI NA ODDELENI

Pacient byl pevezen z opetaiho salu na oddeni v 15:15 hodin.
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Tlak krve (TK) 130/70, tepova frekvence (TF) 80/misaturace kysliku (Sp97 %,
télesna teplota (TT) 36,8 °C. Pacient byl zaintuboedwotrachealni kanylou (ETK) 8,
napojen na UPV, ventidai rezim Intermitent Positive Pressure VentilatigiPPV),
ventilatné stabilni, analgosedovan (Fentanyl + Dormicum), kasecholaminové podpe
obéhu (Noradrenalin - NORA). Na NORA &how stabilni. Bez ikteru, hydratace v narm
ktze bez patologickych eflorescenci.

FYZIKALNI VYSET RENI

Hlava: normocephalicka, zvukovody a nos bez sekrsgajivky tizove, skléry bilé,
zornice izokorické, fotoreakce +, ETK 8, ventil&ni rezim IPPV, NGS na spad, odvadi
Zaludeni sekret.

Krk: pulsace karotid souéma, bez Seledt naph krénich zil gimérena, Stitna Zlaza
a lymfatické uzliny nezstSeny.

Hrudnik: centralni Zilni katétr (CZK) zaveden cest@na subclavia lateralis dextra,
plice bilaterala s ¢istym dychanim, akce sréta 80/min.

Bricho: vzedmuté, 5x drén na spad s odpadem lavakntiny, laparotomie, obvazy
neprosakuji, edém skrota, permanentnéong katétr (PMK) odvadéirou ma:.

Horni kortetiny: nalez v norrg arterialni katétr (ART) zaveden cestou arterdiaies
lateralis dextra.

Dolni kortetiny: bez edéna znamek zéitu.

INVAZIVNI VSTUPY

CZK od 2.1.

NGS od 13.1.
PMK od 14.1.
ART od 18.1.
ETK od 18.1.
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UMELA PLICNIi VENTILACE

UPV byla zajifovana ventilatorem Evita, na&mz byl nastaven ventiai rezim

IPPV. Jednalo se izenou ventilaci, kdy iistroj vykonaval ventilaci nastavenymi parametry
bez ohledu naffpadnou dechovou aktivitu pacienta. Veritila parametry byly nastaveny
nasledovs:

FiO, - 55 % (frakce kysliku ve vdechovanécsiy,

PEEP - 8 cm kD (pozitivni gretlak na konci expiria),

V- 600 ml (dechovy objem),

F - 16/min (frekvence dychani),

Ti : Te— 1:2 (pordr trvani inspiria ku trvani expiria).
VITALNI FUNKCE

U pacienta probihal kontinualni monitoring vitalmiéunkci. Do denniho zdznamu
pacienta byly a hodinu zapisovany hodnoty TK, TFS@(&, a 3 hodiny byla r&¥ena
a zapisovana hodnota TT, CVP monitorovan a jehabiydzapisovany po 6-ti hodinach.
Hodnota systolického TK se v {ichu dne pohybovala mezi 118-140 mmHg, hodnota
diastolického TK kolisala mezi 53-80 mmHg. TF bylaozmezi 73-84/min, SpOmezi
95-98 %, TT: 36,2-37,3 °C, CVP: + 12 az + 15 ciOH

LABORATORNI HODNOTY

Z vysledki laboratornich vySégni byly patrné zvySené hodnoty: urey (11,5 mmol/l)
kreatininu (120 umol/l), glykémie v 15:30 hod. @3nmol/l), GGT (1,6 ukat/l), laktatu (0,99
mmol/l), zartlivych parameti (CRP 249,3 mg/l, LEUKO 17,2 x 10, INR (1,3), APTT
(40,1 sec.) a fibrinogenu (5,6 g/l), nizké hodno€B (39,9 g/l), Ca (1,36 mmol/l),
trombinovéhocasu (7,9 sec.), antitrombinu Ill. (58,0 %), ERY92 x 10%/l), HB (86 g/l)
a hematokritu (26,8 %). Ve vy$ehi krevnich plya byly mirné odchylky od normy.

Hodnoty ostatnich vySitvanych marker se pohybovaly v mezich normy vitilpha
¢. 10 (20. 1. 2009).
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FARMAKOTERAPIE

Infazni roztoky:

1000 ml Plasmalyte, rychlost aplike 200 mi/hod. (1)
500 ml Ringelv roztok (1-1-1)

Injekéni terapie: i.v. Helicid 40 mg (1)

Perfuzory:

ATB:

VyZiva:

DIETOTERAPIE

Degan 10 mg (1-1-1-1)
Hydrocortizon 100 mg (1-1-1)
10 % MgS©10 ml (1-1)

s.c. Fragmin 5000 j. (1)

iV.

HMR 50 j. v 50 ml Fyziolegeho roztoku (FR) - rychlost
aplikace v ml/hod. dle hladiny glykémie
NORA 2 mg ve 20 ml FR - rychlost aplikace v ml/haide TK
(systola 80-90)
Cordarone 750 mg v 50 ml FR - rychlost aplikaaal/hod.
7,5 % KCI — rychlost aplikace v ml/hod. dle d&alie
Fentanyl 40 ml + Dormicum 30 mg, rychlost aplikace
4-6 ml/hod, dle stavu a reakci pacienta podat bolus
Furosemid 125 mg v 50 ml FR, rychlost podani 2 ad/h

Meronem 1g (1-1-1), Gerd
Targocid 400 mg (1), 6. den
Efloran 500 mg (1-1-1), 3. den
Mycomax 200 mg (1), 3. den

L.v. All-in-one 8 + 1 amp. Mibionty na 24 hod.

Prijem stravy a tekutin per os byl vzhledem ke klk&icu stavu pacienta eliminovan

tzn. dietni rezim nic per os (NPO). Nutrice zajist parenterath cestou CZK, tekutiny

hrazeny inflzni terapii.
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REHABILITACE

Vzhledem k absolvovanému opé&nému vykonu a celkovému stavu pacienta byl

preferovan klidovy rezim. Pacient standargolohovan naizku.

BILANCE TEKUTIN

(Od 15:15-6:00 hod.)
Prijem tekutin: 3240 ml.
Vydej tekutin: 3400 ml (m& 3300 ml, NGS: 50 ml, drény: 50 ml).

Bilance tekutin: - 160 ml.

Po mijeti pacienta na odteni byl zahjen kontinualni monitoring vitalnictinkci,
jejichz hodnoty byly ve stanovenych intervalechigapany do denniho zaznamu pacienta.
TK byl monitorovan invazivé pomoci ndfici soupravy napojené na distalni konec ART
a monitor. Invazivni monitoring TK byl nutny zidodu katecholaninové podpory &,
ART byl zarovaé uzivan kéetnym odBram krve k diagnostickym delim. Dale byl
monitorovan CVP.

Glykémie se pohybovala mezi 13,6-15,3 mmol/l. Wigghu dne byla kontrolovana
glukometrem po 6-ti hod. Hyperglykémie korigovanantinualni aplikaci Humulinu R
(HMR) perfuzorem. Rychlost fivodu HMR v ml/hod. se vzdy odvijela od aktufln
zaregistrované hodnoty glykémie.

Farmakoterapie dle denniho rozpisithBm dne byla postupnsnizovana okhova
podpora NORA.

S nastavenym ventitaim reZzimem pacient slad. Na opakovahprovadnou toaletu

dychacich cest a zinu polohy ETK pacient nereagoval. Hloubka analgasediostéujici.
Po 12-ti hod. byla #néna poloha ETK a kontrolovan tlak ¥shici manzeét ETK. A 2 hod.
poipact dle poteby byl odsavan sekret z dychacich cest t&raym systémem (Trach-
Care). Sputum vazké, bez patologicky¢hmgsi, odsavanoiimeérené mnozstvi.

Opera&ni rana bez zndmek krvaceni. Drény odadhalé mnozstvi lavazni tekutiny.

Bilance gijmu a vydeje tekutin, po ukéani 1. dne hospitalizace (dale jen d. h.), byla

negativni o 160 ml.
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2. DEN HOSPITALIZACE (21. 1. 2009)
Stav pacienta beze 2m Ventilané a okzhow (jiz bez podpory NORA) stabilni.

Hodnoty TK, TF, TT a Sp&byly do denniho zaznamu pacienta zapisovany & 3 hod
Hodnoty vitalnich funkci se v fibéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich: sistgl
TK: 120-153 mmHg, diastolicky TK: 60-70 mmHg, TF7-84/min, Sp@ 96-99 %,
TT: 36,5-37,5 °C, CVP + 13 aZ + 16 cath

Laboratorg pietrvavaly zvySené hodnoty urey (12,3 mmol/l), kiréati (112 pmol/l),
glykémie v 6:00 hod. (16,9 mmol/l), GGT (2,20 pRat/zaretlivych parameii
(CRP 200,4 mg/l, LEUKO 16,78 x 10 a fibrinogenu (5,71 g/l). Snizen& hodnota s&tata
u CB (43,1 g/l), Ca (1,98 mmol/l), ERY (3,51 x 10*?HB (104 g/l) a hematokritu (30,4 %),
now se vyskytla u K (3,7 mmol/l). Ve vyZeni krevnich plyd byly mirné odchylky
od normy.

Hladina glykémie Bhem 24 hodin kolisala mezi 16,9-22,9 mmol/l.

Hodnoty ostatnich vySitvanych marker se pohybovaly v mezich normy vifilpha
¢. 10 (21. 1. 2009).

Ke stavajici medikaci bylofrdinovano 10 % Ca gluconicum 10 ml (1-1). Podany

transflzni jednotky mrazené lidské plazmy (MLP).

Beze zndn ponechan dietni a ventls rezim i nastavené ventiiai parametry.
Rehabilit&ni rezim byl obohacen o pasivprovadné cviky v ramci [éebné &lesné vychovy

(LTV) a o dechovou rehabilitaci v podblibratnich masazi a mkovani hrudniku.

Oper&ni rana klidn4, bez zndek krvaceni. Odvod lavazni tekutiny z dién
v mnoZzstvi: 1. drén 20 ml, 2. a 3. drén 50 ml, ©nd0 ml, 5. drén 200 ml. Okoli opéra
rany bylo za aseptickych podminek d@8ab dezinfeknim roztokem na i, rana
vyplachnuta HO,, kryta sterilnimi mulovymictverci napudnymi Prontosanem + suché
sterilni kryti.

Prijem tekutin¢inil 4070 ml/24 hod. , vydej tekutin 6620 ml/24 hddas: 6200 ml,
NGS: 100 ml, drény: 320 ml). Bilance tekutin bykgativni o 2550 ml.
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3. DEN HOSPITALIZACE (22. 1. 2009)

Stav pacienta se odqaichoziho dne nezmil.

Ve 12:15 hod. byl pacientigvezen z od#leni na operni sal k planovanému
oper&nimu vykonu — lavdz a toaleta dutingdmi, zaloZeni tracheostomie (TCHS).

V klidném ET znecitliéni byla nejprve zvykle zaloZzena TCHS infraistmickéslo
tracheostomické kanyly 8,5. Poté revize dutimysidi. Nalez zlepSen, zcela bez retence
nekrdz, jen Bco nekréz a hnisu za levym &rdkem. Proveden vyplach dutinyidni, revize
meziklickovych prostor a zfichodréni vSech dréin Zachovana laparotomie a 5&dmi drén.

V 15 hod. pacient ipat ze salu z§t na oddleni. TK: 143/82, TF: 120/min.,
SpG: 96 %, TT: 36,4 °ClLaparotoma i tracheostoma bez znamek krvaceni.igkitHS bylo
za aseptickych podminek oo dezinfeknim roztokem, rana kryta Inadinem a sterilnimi
mulovymi étverci. Radna fixace tracheostomické kanyly (TSK). Z TSKaidsnalé mnozstvi

krvi zbarveného sputa. Dale bylo palo@ano v intenzivni p#.

V 18 hod. bylo u pacienta provedeno kontrolni RT@eteni hrudniku naazku
po zaloZeni TCHS s nalezem: CZK zaveden cestouwbclavia lateralis dextra, vlevo
normalni plicni kidlo jen s ploténkovou atelektdzou, vpravo basalinterlobar néco

pleuralniho vypotku, plice rozvinuté.

Hodnoty vitalnich funkci se v fibéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 140-158 mmHg, diastolicky TK: 62-8amHg, TF: 71-120/min., SpO
95-97 %, TT: 36,7-37,5 °C, CVP + 8 aZ + 13 cioH

Laboratorg pietrvavaly zvySené hodnoty urey (13,4 mmol/l), glyké v 6:00 hod.
(8,0 mmol/l), GGT (3,11 pkat/l) a zé&tvych parameti (CRP 98,8 mgl/l,
LEUKO 13,07 x 181). Nové se objevila vyssi hodnota Na (148 mmol/l) a INR26).
SniZzena hodnota setrvavala u CB (46,8 g/l), K (@ol/l), ERY (3,56 x 1012/l), HB (105 g/I)
a hematokritu (30,6 %). Ve vy$ehi krevnich plya byly mirné odchylky od normy.

Hladina glykémie Bhem 24 hodin kolisala mezi 7,9-13,8 mmol/I.

Hodnoty ostatnich vySitvanych marker se pohybovaly v mezich normy vitilpha
¢. 10 (22. 1. 2009).
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Ve stavajici medikaci byl zénén pripravek pro parenteralni nutrici na infuzni emulzi
OliClinomel N7-1000E, 2000 ml (celkova energie 24@@al) na 24 hodin.

Beze zndn ponechan dietni a ventls rezim i nastavené ventiiai parametry.
Rehabilit&ni rezim byl vzhledem k absolvovanému ogefeu vykonu pacienta upraven.

Preferovan klidovy rezim. Pacient standargonlohovan naizku.

Prijem tekutin za 24 hodin = 4600 ml, vydej tekutim 24 hodin = 6055 ml (nto
5900 ml, NGS: 100 ml, drény: 55 ml - 1. drén 10 Zaldrén 5 ml, 3. drén 20 ml, 4. a 5. drén
10 ml). Bilance tekutin byla po ukdeni 3. d. h. negativni o 1455 ml.

4. DEN HOSPITALIZACE (23. 1. 2009)

Pacient byl stabilizovany, subfebrilni, nadale gnaédovan. Na osloveni a algicky
podret nereagoval. Zornice izokorické, fotoreakce biiali@® +. UPV bez komplikaci. TCHS
klidna, bez znamek krvaceni a #an Plice bilaterald s ¢istym dychanim. NGS na spad,
odvadla zaludeéni sekret v mnozstvi 50 ml/24 hod. CZK bez znamékstn. Bricho
vzedmuté, 5x drén na spad bez odvodu lavazni tekutiaparotomické obvazy
neprosakovaly. Edém scréta. PMK od#fadirou mas. Dolni kortetiny bez znamek otoku

a zartu. ZwtSeni piusni Zlazy na praveé stréan

Hodnoty vitalnich funkci se v fipéhu dne pohybovaly v néasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 120-158 mmHg, diastolicky TK: 60-80nmHg, TF: 7693/min.,
TT: 37,2-37,7 °C, Sp® 95-97 %, CVP + 10 az + 14 crpB.

Laboratorg pretrvavaly zvysené hodnoty urey (13,1 mmol/l), GGI80Q pkat/l),
zarstlivych parameti (CRP 76,4 mg/l, LEUKO 17,69 x 10, Na (149 mmol/l) a INR
(1,33). Snizena hodnota setrvavala u CB (49,2 §/(8,5 mmol/l), ERY (3,79 x 102/l), HB
(111 g/l) a hematokritu (32,8 %).

Hladina glykémie Bhem 24 hodin kolisala mezi 5,2-7,8 mmol/I.

Hodnoty ostatnich vySatvanych marker byly v mezich normy viz iloha ¢. 10
(23. 1. 2009).
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Opet doslo ke zmng nutricniho @ipravku, nasazen Kabiven 2566 ml (2300 kcal) +
1 amp. Multibionty na 24 hod.

Rehabilit&ni jednotka zahrnovala kramrstandardniho polohovani pacienta @2kl
pasivré provadné cviky v ramci LTV a dechovou rehabilitaci v p&dovibratnich masazi
hrudniku, mékovani atp.

Prijem tekutin za 24 hodin = 3200 ml, vydej tekutan24 hodin = 5550 ml (néo 5500 ml,
NGS: 50 ml, drény: 0 ml). Bilance tekutin byla negai o 2350 ml.

5.-6. DEN HOSPITALIZACE (24. 1. - 25. 1. 2009)

Pacient byl stabilizovany, subfebrilni. Nadale konélrg analgosedovan vzhledem
k potek® UPV. Nastavené ventidai parametry nezémeény. Plice bilateralé s cistym
dychanim. B toale€ dychacich cest bylo odsavantinpitené mnozstvi vazkého sputa bez
patologické pimési, pacient miré interferoval s ventildtorem. TCHS klidn4, bez ze&m
zaretu, oSetena standardnim #pobem. Na algicky podh a osloveni pacient reagoval
nekoordinovanymi pohyby hornich keetin. V okoli vstupu CZK nebyly patrné znamky
zarttu, CZK o3eten standardnim #gobem. NGS odvéth Zaludeéni sekret v mnoZstvi
do 50 ml/24 hodin. Bcho nadale vzedmuté, drény bez odvodu. PMK o&vébu ma:.

5. d. h. (24. 1.) pacient podstoupil dalSi plan@atavaz peritonealni dutiny a drenaz

omentalni burzy.
Operd&ni diagndzy: pancreatitis acuta, nekrotizujichfar laparotoma,

sepsis (chronicky septicky stav, MOFS),

insufficientia respiratoria acuta.
V klidné celkové anestezii paipraw oper&niho pole byla odstr&na st'ka kryjici spodinu
rany, klicka povlekla fibrinovymi nélety. Provedertisha mikrobiologické vySéeni (piikaz
Pseudomonas aeruginosa). VSechny prostory v dulifiSni byly tug@ rozvolreny,
zprachodrény a proplachnuty drény,ulladny proplach dutiny ifSni. Retence tekutiny ani
nekroz nebyla fitomna. Patrny ustupujici edém tkani. Na spodiny t#/la vSita nova ska.

Rana kryta rouSkami nap&giymi roztokem Betadinu. Vykon prébl bez komplikaci.
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Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigh rozmezich:
5. d. h.: systolicky TK: 125-158 mmHg, diastolicRK: 63-74 mmHg, TF: 79-98/min.,
TT: 37,3-38,0 °C, SpH9I7-99 %, CVP + 9 a7 + 13 crm@.
6. d. h.: systolicky TK: 129-160 mmHg, diastolicRK: 69-83 mmHg, TF: 87-125/min.,
TT: 37,1-37,8 °C, SpOH97-99 %, CVP + 8 az + 15 cra@l.

Glykémie znané kolisala. 5. d. h. se jeji hodnoty pohybovaly m&zi-15,7 mmoll/l,
6. d. h. mezi 3,2-11,6 mmol/l.

Vysledky vySetovanych laboratornich markerjsou shrnuty v floze ¢. 10
(24. 1. - 25. 1. 2009).

Bilance tekutin 5. d. h.:fpem tekutin = 3150 ml, vydej tekutin = 4720 ml)doice
tekutin: - 1570 ml.

Bilance tekutin 6. d. h.:ifjem tekutin = 3360 ml, vydej tekutin = 5200 ml|anice
tekutin: - 1840 ml.

7. DEN HOSPITALIZACE (26. 1. 2009)

Vzhledem k lepSicimu se klinickému stavu pacientadliezu v duti biisni byl
indikovan uzagr laparotomie. Do podkoZi byl zaveden rukavicovgrdrDoSlo k vyning
TSK z pivodnihocisla 8,5 naislo 9.

Po vykonu byl pacient KP stabilni. ART zruSen. T&dale monitorovan neinvazivnim
zpiasobem.

2x denrt byl provagn proplach dréin Betadinem a FR.

Hodnoty vitalnich funkci se v fibéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 140-160 mmHg, diastolicky TK: 76-90nmHg, TF: 85109/min.,
TT: 37,1-37,9 °C, Sp© 96-98 %, CVP + 8 az + 12 crp@l.

Glykémie kolisala mezi 11,4-17,4 mmol/l.

Vysledky vySetovanych laboratornich markerjsou shrnuty v filoze ¢. 10
(26. 1. 2009).
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Byly podany 3 transfuzni jednotky MLP. Ze stavajfeirmakoterapie vysazena
antibiotika (ATB): Efloran 500 mg (1-1-1) - 9. deMeronem 1 g (1-1-1) - 12. den a Targocid
400 mg (1-1) - 12.den. Néwasazena ATB Klimicin 600 mg (1-1-1-1) - 1. de@ffoxacin
400 mg (1-1) - 1. den. Mycomax 200 mg (1-1) - 9 dgonechan. Dale upravenatnost
aplikace 10 % Ca gluconica 10 ml (1-1-1).

Bilance tekutin za 24 hodinfipem tekutin = 4910 ml, vydej tekutin = 4760 ml (&no
4700 ml, drény 10 ml, NGS 50 ml), bilance tekuttrit50 ml.

8.-9. DEN HOSPITALIZACE (27. 1. - 28. 1. 2009)

Pacient KP stabilni. Zornice izokorické, fotoreakdateralr¢ +. Plice poslechavbez
slySitelnych fenomén Bficho vzedmuté, peristalatika obterd, drény na spad s odpadem
lavazni tekutiny, opetai rana klidna, obvaz neprosakoval. TCHS klidna, isamek z&stu.

Okoli vstupu CZK roviiz nejevilo znamky zétu.

Vzhledem k zlepSujicimu se klinickému stavu pacedmyl 8. d. h. (27. 1.) zahajen
weaning. Ventilani rezim IPPV byl nahrazen ventitim rezimem Biphasic Intermittent
Positiv Arway Pressure (BIPAP). Jinymi sloigteno,fizenou ventilaci vysidala ventilace
podpirna (zastupova). BIPAP - bifazicka ventilace ponitm petlakem - umoiuje plynuly
piechod z pla fizené ventilace,ips odvykaci fazi ke spontannimu dychani. Bylo pbaeo

nastaveni ventitaich parametr. Zménu ventil&niho rezimu pacient toleroval.

Se zahajenim weaningu bylo zafetti postup& snizovat davky analgosedace
(Fentanyl 40 ml + Dormicum 30 mg). 8. d. h. apligoa rychlosti 2-4 ml/hod., 9. d. h.
rychlost podéni snizena na 1 ml/hod.c&st&ném odtlumeni byl pacient oslovitelny, oteviral
oci. Terapie bolesti byla zajisvana Dipidolorem 15 mg i.m. a Novalginem 1 amp. i.
Rychlost podani Furosemidu perfuzorem zredukovéamal mml/hod. Podany 3 transfazni
jednotky MLP.

9. d. h. doSlo u pacienta vimhu veera k rozvoji neklidu, zmatenostifigemz

si vytahl NGS. S phlédnutim k malému mnozstvi odvwaEho Zaludéniho obsahu, absenci
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nauzey a zvraceni nebyla jiz nova NGS z&wad Neklid zmirin bolusovym podanim 5 mg

Dormica i.v.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigjicrozmezich:
8. d. h.: systolicky TK: 100-160 mmHg, diastolicRK: 50-85 mmHg, TF: 83-110/min.,
TT: 36,7-38,5 °C, Sp® 95-100 %, CVP + 9 az + 12 crpB.
9. d. h.: systolicky TK: 137-163 mmHg, diastolickK: 60-87 mmHg, TF: 63-100/min.,
TT: 36,6-37,5 °C, SpO97-99 %, CVP + 10 az + 12 crpBl.

Glykémie byla dosti nestabilni. 8. d. h. se jefdihy v pfibéhu 24 hod. pohybovaly
mezi 2,6-17,4 mmol/l, 9. d. h. mezi 8,9-14,1 mmol/Il

Vysledky vySetovanych laboratornich markejsou shrnuty v filoze¢. 10 (27. 1. -
28. 1. 2009).

Bilance tekutin 8. d. h.:ifjem tekutin = 3600 ml, vydej tekutin = 5600 ml (&no
5500 ml, drény 50 ml, NGS 50 ml), bilance tekuti@000 ml.
Bilance tekutin 9. d. h.:ifjem tekutin = 3350 ml, vydej tekutin = 4615 ml (&no

4500 ml, drény 115 ml, NGS 0 ml), bilance tekutii265 ml.

10. - 12. DEN HOSPITALIZACE (29. 1. - 31. 1. 2009)

Pacient KP stabilni, v kontaktu. 10. d. h. (29.dy) v pribéhu dopoledne i@veden
z BIPAPu na spontanni ventilaci {@nusle Kendall na TCHS). Subjektivrbez pocitu
dechoveé tisth V 17 hod. napojen Zpna UPV s navolenym reZzimem BIPAP.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigficrozmezich:
10. d. h.: systolicky TK: 128-156 mmHg, diastolickK: 65-92 mmHg, TF: 74-59/min.,
TT: 36,4-37,3 °C, Sp©98-99 %, CVP + 9 a7 + 13 crm@.
11. d. h.: systolicky TK: 140-169 mmHg, diastolickK: 60-90 mmHg, TF: 69-126/min.,
TT: 36,8-37,4 °C, Sp®97-98 %, CVP + 11 a7 + 15 crpBl.
12. d. h.: systolicky TK: 118-150 mmHg, diastolickK: 63-95 mmHg, TF: 70-72/min.,
TT: 36,4-36,8 °C, Sp©98-100 %, CVP + 10 az + 14 crp®l.
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Prehled rozpti glykémie 10.-12. d. h.:
10. den: 7,0-10,9 mmol/l, 11. den: 7,5-9,8 mmal, den: 3,6-9,1 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac¢. 10 (29. 1. - 31. 1. 2009).

Zmeny v medikaci:

10. d. h. byly podany 2 transfazni jednotky eryytéeni masy (EM), rychlost aplikace
Furosemidu 125 mg v 50 ml FR zvySena na 2 ml/hod.

11. d. h. vyzasena analgosedace (Fentanyl 40 Dorimicum 30 mg). Nasazen i.v.
Sufentanyl 50 pg perfuzorem, rychlost aplikace thod., Geratam 3g i.v.(1-1-1).

12. d. h. byla pordinovana 5 % Glukéza 500 ml/ 24 hodin a Hylakdaol odngrka
per os. (1).

Od 12. d. h. (31. 1.) byl pacientgveden z NPO na dietni rezim 0S tzn., Ze mohl

piijimat ¢aj (omezené mnoZstvi za 24 hodin) po douScich.

Pacient se snazil dle svych moZnosti aktiwpolupracovat ip realizaci cvéebni

jednotky v rdmci navrZzeného rehabititého programu.

Prehled bilance tekutin po ukéeni uvedenych hospitalizaich dri:
10. d. h.: pijem tekutin = 3910 ml, vydej tekutin = 5900 mllasice tekutin: - 1990 ml.
11. d. h.: pijem tekutin = 5100 ml, vydej tekutin = 6200 mlldsice tekutin: - 1100 ml.
12. d. h.: pijem tekutin = 5100 ml, vydej tekutin = 6200 mlldsice tekutin: - 1100 ml.

PREHLED MIKROBIOLOGICKYCH VYSETRENi od 1. d. h.-12.d. h. (20. 1. - 31. 1))

3. d. h.(22. 1.): sputum -jkaz Pseudomonas aeruginosa,
ma@ - bez patologického nalezu.
5. d. h. (24. 1.): sputum - Pseudomonas aeruginosa.
6. d. h. (25. 1.): 8t z rany - Pseudomonas aeruginosa.
7.d. h. (26. 1.): sputum - Pseudomonas aeruginosa,
ma: - bez patologického nalezu.
8. d. h. (27. 1.): 8t z rany - Pseudomonas aeruginosa.

10. d. h. (29. 1.): sputum - Pseudomonas aeruginosa
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ma - Pseudomonas aeruginosa.
11. d. h. (30. 1.): sputum - Pseudomonas aeruginosa

12. d. h. (31. 1.): mo- Psedomonas aeruginosa IV.

13. - 15. DEN HOSPITALIZACE (1. 2. - 3. 2. 2009)

Béhem gchto dri se pacierniiv zdravotni stav celkavzlepsil. Pacient stabilni,fip
védomi, komunikoval. Déle bylo pokfavano ve weaningu. Bolest neudaval. Spanek
preruSovany. Okasny neklid miréin bolusovym podavanim Dormica i.v. Vyr&zastoupilo

zvétSeni parotitis.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigficrozmezich:
13. d. h.: systolicky TK: 119-150 mmHg, diastolickK: 63-80 mmHg, TF: 69-80/min.,
TT: 36,4-37,0 °C, SpH97-100 %, CVP: + 8 az + 11 crp@l.
14. d. h.: systolicky TK: 118-140 mmHg, diastolickk: 68-100 mmHg, TF: 59-81/min.,
TT: 36,6-37,0 °C, Sp©99-100 %, CVP: + 8 az + 13 crp@l.
15. d. h.: systolicky TK: 120-140 mmHg, diastolickK: 60-80 mmHg, TF: 64-89/min.,
TT: 36,6-37,2 °C, Sp©99-100 %, CVP: + 7 az + 9 crp@l.

Prehled rozpti glykémie od 13.-15. d. h.:

13. den: 8,9-13,5 mmol/l, 14. den: 5,5-11,3 mma#, den: 7,1-8,8 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac. 10 (1. 2. - 3. 2. 2009).
Prehled bilance tekutin po ukéeni uvedenych hospitalizaich dri:

13. den: pijem tekutin = 4500 ml, vydej tekutin = 5300 mlldnice tekutin: - 800 ml.

14. den: pijem tekutin = 4400 ml, vydej tekutin = 4200 mlldice tekutin: + 200 ml.

15. den: pijem tekutin = 4150 ml, vydej tekutin = 4600 mlldnice tekutin: - 450 ml.

16. DEN HOSPITALIZACE (4. 2. 2009)

Zdravotni stav pacienta se oi@chozichitech dni vyrazé neznenil.
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Bylo zhotoveno CT s i.v. aplikaci kontrastni latkytimto nalezem (srovnédno s CT
ze dne 15. 1. 2009): v dusirhrudni je oboustrarnvolnd tekutina, vice vlevo, zder&i40
mm, od minule ji fibylo. Vpravo 10 mm lem tekutiny. NevzdusSnosilghajicich partii
dorsobazalnich segménplic. V obraze dominuje vyrazna povSechna pnewaedi kitek
tenkého geva a traniku, nejtSi distenze jejunalni Kky v levém mesogastriu 5 cm,
traniku v cékoascendens 7 cm. Stav po akutni pankdgatopakovas popis kolekce
tekutin v oblasti pankreatu, parakolicky vlevo draoperitoneald podél dolni duté ZzZily
ventralre jsou rozsahem zhruba stacionarni dva drény odstyarzbyva jen jeden drén
v levém pankreatickém prostoru, opira seéasistevni mimo kolekce tekutiny. V panvi bez
volné tekutiny, bez drénu. Vymizela i tekutina kulejater. Retrvavd proséknuti
mesenterialniho tuku. Z&u stav po akutni pankreatitid stacionarni rozsah nevelkych
ohrantenych kolekci tekutiny peripankreaticky, vlevo panicky a v RP parakavadn
Vyraznd povSechna pneumatozacédki tenkého seva i tr&niku. Fluidothorax bilateradn
vice vlevo. Zistava jeden drén v levém pankreatickém prostormakiolekci tekutiny.

Dle vysledku CT byla provedena vyma iSniho drénu zprava, odkud hnisava
sekrece a jednorazova punkce tekutiny v pravémthenaixu (vypunktovano 130 ml zkalené
tekutiny). Vzorek punktatu odeslan na bakteriol&gigyseteni.

Po hrudni punkci bylo provedeno kontrolni RTG wvigdudniku naidzku s nalezem:
srde&ni stin neroz$én, normalni napl malého obhu. Plicni Kidla rozvinuta, vzdu3na,
vpravo ploténkova atelektaza veestnim poli moznd interlobarni tekutina. Vlevo jeavaj

pleuralni tekutiny v dolnim poli.

Po prokhlém vykonu byl pacient unaven. Napojen na UPVwatém k ventilanimu
rezimu IPPV. Nastaveni ventiiasich parametr ponechano viz 1. den hospitalizace. Pacient
mirné analgosedovan sfsi Fentanylu 40 ml a Dormica 30 mg aplikovanou yoasfem
rychlosti 1 ml/hod. Od 24. hod. ventitd rezim IPPV nahrazen rezimem BIPAP.

Hodnoty vitalnich funkci se v fibéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 110-160 mmHg, diastolicky TK: 60-9@mHg, TF: 64-88/min., TT: 36,5-
37,2 °C, Sp@ 98-100 %, CVP + 7 az + 11 crpBl.

Glykémie se Bhem 24 hodin pohybovala mezi 7,8-10,3 mmol/l.
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Vysledky vySetovanych laboratornich markKeviz priloha¢. 10 (4. 2. 2009).

Zmeéna v medikaci - Hylak forte 1 odirka per os (1-1-1).

Bilance tekutin za 24 hodin:figem tekutin = 3250 ml, vydej tekutin = 5100 ml,
bilance tekutin: - 1850 ml.

17. - 18. DEN HOSPITALIZACE (5. 2. - 6.2. 2009)

Stav pacienta se nadale celkoziepSoval. Kolem 9 hod. byligpojovan z UPV
na spontanni ventilaci gOmusli Kendall pes TCHS), na noc pro zajisi odp@inku zpet
na UPV s nastavenym reZzimem BIPARemastaveny ventitai parametry: Fi@ - 50 %,
PEEP - 5 cm bD, V;- 500 ml, F - 16/min, T: Te — 1:2. Znénu ventil&nich parametr
pacient toleroval, dychani klidné, bez pocitu deghtisrz.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigficrozmezich:
17. d. h.: systolicky TK: 110-140 mmHg, diastolickK: 65-80 mmHg, TF: 65-88/min.,
TT: 36,8-37,5 °C, Sp©98-100 %, CVP + 10 az + 11 crp®l.
18. d. h.: systolicky TK: 130-140 mmHg, diastolick§k: 70-90 mmHg, TF: 65-101/min.,
TT: 36,5-38,8 °C, Sp®97-100 %, CVP + 7 az + 11 crp®.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 17. den: 8,7-19,3 mmol/l, 18nd8,4-11,4 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac. 10 (5. 2. - 6.2. 2009).

Z medikace byla vysazena 18. d. h. analgosedaceosémid.
Bilance tekutin 17. d. h.:fpem tekutin = 4050 ml, vydej tekutin = 5100 ml|anice

tekutin: - 1050 ml.

Bilance tekutin 18. d. h.:ffem tekutin = 4050 ml, vydej tekutin = 4050 ml|anice
tekutin: vyrovnana.
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19. - 20. DEN HOSPITALIZACE (7. 2. - 8. 2. 2009)

Stav pacienta zlepSen. KP stabilni, v kontakticePbilateralg s ¢istym dychanim.
Spontanni ventilaceips den (@ musle Kendall na TCHS), na noc UPV v rezimu BIPAP.
TCHS klidna, bez znamek z&n. Bricho nad niveau, peristalatikaiifpmna, plyny
odchéazely, stolice nebyla. Sutura klidna, jedenndnm@pojen na odvodny &k, druhy
do obvazu. Z obou drérpurulentni sekrece. Okoli CZK bez znamek&tanDolni korgetiny

mirn¢ oteklé. Subjektivéa se pacient citil Iépe, bolest negoval.

19. d. h. (7. 2.) v 16:20 hod. pacient dekanylov@&chopen odkaslat. Ventilee bez
problémi. Okoli TCHS oSdeno dezinfe&nim roztokem na i, rdna po TCHS kryta
sterilnim mulovymétvercem s tampdnem (tampon viozen deerce), kompresivni fixace.
Zahéjena neinvazivni oxygenoterapigpOlomaskou s fiitokem kysliku 8 I/min. Sp&kolem
98 %. Pacient ve Fowlerdwoloze, na krk byl filoZzen Priesnitiv obklad. Pro snadjsi
mobilizaci vazkého sputa indikovany mikronebulizaaaukolytiky a espektorancii.

Pacient peveden na dietni rezim 1S tzn. na tekutou vyzi@tale aktiviji

se zapojoval do rehabilitaiho programu. Posazovan die&la.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigfh rozmezich:
19. d. h.: systolicky TK: 130-158 mmHg, diastolickK: 70-90 mmHg, TF: 72-97/min.,
TT: 36,5-38,4 °C, Sp©96-99 %, CVP + 5 az + 11 cmE.
20. d. h.: systolicky TK: 140-160 mmHg, diastolickK: 70-90 mmHg, TF: 77-119/min.,
TT: 36,7-38,0 °C, Sp©96-98 %, CVP + 8 az + 10 cra@l.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 19. den: 11,6-13,8 mmol/l, 2fen: 10,0-16,3
mmol/l.

Vysledky vySatovanych laboratornich markeviz piilohac. 10 (7. 2. - 8. 2. 2009).

Z medikace byl 20. d. h. (8. 2.) vysazen Ofloxgdih. den), nasazeno ATB Amikin 1
giv. (1), 1. den.

Bilance tekutin 19. d. h.:ffpem tekutin = 5000 ml, vydej tekutin = 4600 ml|aice
tekutin: + 400 ml.
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Bilance tekutin 20. d. h.:fffem tekutin = 5150 ml, vydej tekutin = 4900 ml|anice
tekutin: + 250 ml.

21.-22. DEN HOSPITALIZACE (9. 2. - 10. 2. 2009)

Stav vyrazg zlepSen. Ventilace spontanni bez prohler8utura a jizva po TCHS
klidna, bez znamek zém. Drény odvaély purulentni sekreci. 21. d. h. (9. 2.) pacient

realimentovan, dietni rezim 4S/9 tzn. dietaisqpym omezenim tuk— diabeticka.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigjicrozmezich:
21. d. h.: systolicky TK: 120-160 mmHg, diastolick§: 60-85 mmHg, TF: 76-117/min.,
TT: 36,1-38,0 °C, SpH97-98 %, CVP + 10 az + 12 crpBl.
22. d. h.: systolicky TK: 120-140 mmHg, diastolickK: 65-80 mmHg, TF: 74-105/min.,
TT: 36,7-38,0 °C, SpH97-99 %, CVP + 10 az + 15 crpBl.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 21. den: 8,2-14,0 mmol/l, 28nd6,1-11,2 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac. 10 (9. 2. - 10. 2. 2009).

Zmeny v medikaci: 22. d. h. (10. 2.) vysazen Klimi¢t6. den), nasazen Meronem

1gi.v. (1-1-1) — 1. den, sniZena rychlost aplk&wordarone 600 mg, 1 ml/hod.

Bilance tekutin 21. d. h.:fpem tekutin = 4850 ml, vydej tekutin = 5200 ml|anice
tekutin: - 350 ml.

Bilance tekutin 22. d. h.:fpem tekutin = 4990 ml, vydej tekutin = 5200 ml|anice
tekutin: - 210 ml.

23. - 26. DEN HOSPITALIZACE (11. 2. - 14. 2. 2009)
Stav trva. Pacient KP stabilni, eupnoicky, TK #tdb subjektivie¢ bez bolesti,

analgetika nepodavana, edukovan o moznosti jejiotapi v pipad bolesti, spal bez

problémi, celkow se citil Iépe. Jizva po TCHS se hoji per primanstbvstupu a okoli CZK
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nejevilo znamky z&u. Peristalatika +, stolice zatim nebyla. PMK adbfacirou maz,

dysurické potiZe pacient negoval. Perimaleolargiged

23. d. h. (11. 2.) byl v levém nesogastritvpdnim kanalem zaveden gumovy drén,
vyménén drén v podhsku, fixovan stehy keidi. Oba drény byly proplachnuty Betadinem.
Odvod pankreatickych nekréz a hnisu.

24. d. h. (12. 2.) hnisava sekrece z dréva, ale v porovnani g@dchozim dnem
se zlepsuje.

25.d. h. (13. 2.) Z drénjiz serdzni sekrece.

Zmeény v medikaci: Geratam 3 g i.v. (1-1-1).

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigh rozmezich:

23. d. h.: systolicky TK: 110-150 mmHg, diastolick§K: 60-85 mmHg, TF: 80-103/min.,
TT: 37,1-37,5 °C, SpH 97-98 %, CVP + 6 az + 10 cra@.

24. d. h.: systolicky TK: 120-150 mmHg, diastolick§: 60-85 mmHg, TF: 83-110/min.,
TT: 36,6-37,4 °C, SpH97-98 %, CVP + 6 az + 8 cmB.

25. d. h.: systolicky TK: 120-145 mmHg, diastolickK: 70-80 mmHg, TF: 81-100/min.,
TT: 37,0-37,5 °C, SpH97-98 %, CVP + 8 az + 10 crp@l.

26. d. h.: systolicky TK: 120-145 mmHg, diastolick: 60-80 mmHg, TF: 81-110/min.,
TT: 36,5-37,1 °C, Sp996-97 %, CVP: + 5 az + 8 cmB.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 23. den: 7,1-17,2 mmol/l, 2énd6,0-14,2 mmol/I,
25. den: 6,3-13,8 mmol/l, 26. den: 3,5-8,9 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac¢. 10 (11. 2. - 14. 2. 2009).

Prehled bilance tekutin po ukéeni uvedenych hospitalizaich dni:
23. den: pijem tekutin = 4460 ml, vydej tekutin = 4500 mlldpice tekutin: - 40 ml.
24. den: pijem tekutin = 4900 ml, vydej tekutin = 4000 mlldpice tekutin: + 900 ml.
25. den: pijem tekutin = 4850 ml, vydej tekutin = 4400 mlldoice tekutin: + 450 ml.
26. den: pijem tekutin = 4950 ml, vydej tekutin = 4800 mlldnice tekutin: + 150 ml.
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27. DEN HOSPITALIZACE (15. 2. 2009)

Pacient spal ddab celou noc, odpaty, celko¢ se citil Iépe, na bolest si n&sbval,
spolupracoval a byl v plném kontaktu s okolim. ddain¢ kompenzovan, subfebrilni,
eupnoicky, plice bilateraéns ¢istym dychanim, zornice izokorické, fotoreakce teitalre +,
jizva po TCHS se hoji, CZK bez znédmek &an kiicho vzedmuté nad niveau, paipa
nebolestivé, peristalatikafippmna. Drény se fucpavaly, proto byla nutnd jejich vyma.
Ucpané gumoveé drény byly odstéany, retence 300 ml hnisu a nekrdz, provedena ewakua
nekréz a hnisu, vyplach B, a nasled& zavedeny dva nové silikonové drény se Sirokym
prasvitem. Operéni rana byla kryta sterilningtverci s Betadinem a suchym sterilnim krytim.
PMK odvadl cirou mat, dysurické potize pacient negoval. Dolni &etny s edémy bez

znamek flebitidy.

Hodnoty vitalnich funkci se v fipéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 128-152 mmHg, diastolicky TK: 70-8mHg, TF: 80-100/min, SpO97-98
%, TT: 36,9-37,8 °C, CVP: + 5az + 8 cot™

Hladina glykémie Bhem 24 hodin kolisala mezi 5,4-10,3 mmol/I.
Vysledky vySatvanych laboratornich marKeviz prilohac¢. 10 (15. 2. 2009).

Prijem tekutin za 24 hodiginil 5200 ml (per os: 1850 ml, infaze: 3350 ml),dey
tekutin za 24 hodin 5100 ml (04800 ml, hnis: 300 ml). Bilance tekutin byla poaii
0 100 ml.

28. — 34. DEN HOSPITALIZACE (16. 2. — 22. 2. 2009)

Pacient nadale stabilni, v plném kontaktu, sp@agpjici, bolest negoval, spanek bez
problémi. Celkow se citil dolbe. Oba drény se staleiycpavaly, byl nutny kazdodenni
proplach dréa infGznim roztokem napojenym infaznim setem na @r&8. d. h. (21. 2.)
podany 2 EM.
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Od 34. d. h. (22. 2.) byl dosavadni rehabilifarezim (dechova rehabilitace, cviky
na prevenci TEN, LTV s dopomoci, LTV aktivni n&Zku, sed v kesle) doplgn o chizi

s dopomaoci.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigh rozmezich:

28. d. h.: systolicky TK: 120-150 mmHg, diastolickK: 70-85 mmHg, TF: 79-102/min.,
TT: 36,6-37,3 °C, SpH97-98 %, CVP + 5 az + 10 cra@.

29. d. h.: systolicky TK: 135-150 mmHg, diastolick: 74-90 mmHg, TF: 74-101/min.,
TT: 37,4-37,7 °C, Sp©95-98 %, CVP + 5 az + 7 cmB.

30. d. h.: systolicky TK: 110-152 mmHg, diastolickK: 64-83 mmHg, TF: 97-120/min.,
TT: 37,0-37,5 °C, Sp©96-98 %, CVP + 7 az + 8 cmB.

31. d. h.: systolicky TK: 120-145 mmHg, diastolick§: 60-80 mmHg, TF: 81-110/min.,
TT: 37,0-37,6 °C, Sp©96-98 %, CVP + 6 az + 8 cmB.

32. d. h.: systolicky TK: 128-145 mmHg, diastolickK: 68-80 mmHg, TF: 70-104/min.,
TT: 36,5-37,2 °C, Sp©95-98 %, CVP + 7 az + 11 cra@.

33. d. h.: systolicky TK: 130-1145 mmHg, diastofickK: 70-80 mmHg, TF: 70-91/min.,
TT: 36,5-37,0 °C, Sp©96-98 %, CVP + 3 az + 12 cmE.

34. d. h.: systolicky TK: 133-160 mmHg, diastolick§K: 72-83 mmHg, TF: 80-105/min.,
TT: 36,8-38,5 °C, Sp96-98 %, CVP: + 8 az + 11 crm@l.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 28. den: 3,9-14,4 mmol/l, 26nd5,1-10,9 mmol/I,
30. den: 5,8-10,1 mmol/l, 31. den: 3,8-16,5 mm@4, den: 3,2-9,2 mmol/l, 33. den: 3,3-7,5
mmol/l, 34. den: 3,8-7,3 mmol/l.

Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz prilohac¢. 10 (16. 2. — 22. 2. 2009).

Prehled bilance tekutin po ukéeni uvedenych hospitalizaich dni:

28. den: pijem tekutin = 4700 ml, vydej tekutin = 4900 mlldpice tekutin: - 200 ml.
29. den: pijem tekutin = 5050 ml, vydej tekutin = 5000 mlldpmice tekutin: + 50 ml.
30. den: pijem tekutin = 5050 ml, vydej tekutin = 5100 mlldpice tekutin: - 50 ml.

31. den: pijem tekutin = 4950 ml, vydej tekutin = 5900 mlldpice tekutin: - 950 ml.
32. den: pijem tekutin = 4250 ml, vydej tekutin = 4200 mlldvice tekutin: + 50 ml.
33. den: pijem tekutin = 5100 ml, vydej tekutin = 5200 mlldoice tekutin: - 100 ml.
34. den: pijem tekutin = 5050 ml, vydej tekutin = 5200 mlldoice tekutin: - 150 ml.
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35. DEN HOSPITALIZACE (23. 2. 2009)

Pacient byl obhow kompenzovan, eupnoicky, v plném kontaktu, spolcygiai,
zornice izokorické, fotoreakce bilaterdlr, plice poslechay scistym dychanim, TCHS
se hoji, Bicho nad niveau, palpaé nebolestivé, peristalatika +, perimaleolarni edémig
bez zndmek z&tu, CZK bez znamek z&tu. Bolest pacient negoval, spal deb

Bylo provedeno spiralni CT od baze plic po symfgziv. aplikaci kontrastni latky
(porovnano s CT ze dne 4. 2. 2009). Nalez: Pleurdltiny jsou bez volné tekutiny.
Zachycené baze plicniho parenchymu Werstvych loziskovychéi infiltrativnich zmen,

v levém zadnim kostofrenickém ahlu je patrna adhéata jsou neztSena, v pravém laloku
cysta 9 mm, jinak bez loziska. Slezina&®ena v podélném rozimu 13 cm, bez loZiska, plni
se vaena lienalis kontrastni latkou. Stp. pandigaiicuta s prosaknutim oblasti pankreatu,
jehoz vlastni tkakh prakticky nediferencujeme, ale zjevhou oh¢anbu kolekci
nepozorujeme, dva drény jsou zleva zavedeny dostbkaudy pankreatu, v okolila
pankreatu je &olik bublin vzduchu pravtpodobr z drérii. Parakolicky bez volné tekutiny,
minule patrnd kolekce tekutinyfgd VCS dnes jen spiSe vazivové reziduum ledviny bez
meéstnani, bez strukturalnich odchylek.

Prevaz proveden obvyklym #ipobem. Drény komunikuji, vyplachnuto malé mnozstvi

fibrinovych nalet.
Hodnoty vitalnich funkci se v fibéhu dne pohybovaly v nasledujicich rozmezich:
systolicky TK: 120-150 mmHg, diastolicky TK: 63-8dmHg, TF: 80-105/min., Sp©95-97

%, TT: 36,5-38,5 °C, CVP + 5 az + 8 cati

Hladina glykémie Bhem 24 hodin kolisala mezi 5,8-8,0 mmol/I.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz priloha¢. 10 (23. 2. 2009).

Prijem tekutin za 24 hodiginil 4800 ml (per os: 1300 ml, infaze: 3500 ml),dey
tekutin za 24 hodin 5400 ml (05400 ml). Bilance tekutin byla negativni o 60Q ml
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36. — 40. DEN HOSPITALIZACE (24. 2. — 28. 2. 2009)

Subjektivni i objektivni nalez tstaval beze z#m. Drény 2x do obvazu odvég
lavazni tekutinu, bez nekrotické tkara hnisu. Drény 2x degnproplachovany bD,

a roztokem Betadinu. Kryty sterilnimi mulovy®tiverci.

36. d. h. (24. 2.) - 2Kdka stolice, bez patologické&imési.

37.d. h. (25. 2.) zruSen PMK, pacient spontamacil bez dysurickych potizi.

38. d. h. (26. 2.) byl pacientgveden na dietni rezim 9S.

39. d. h. (27. 2.) - ranni hypoglykémie - podan&kid Glukopuru, HMR v perfuzoru stopnut,

vysazena PV. Hypertenze korigovana tbl. Tenormihmng per os.

Hodnoty vitalnich funkci se pohybovaly v nasledigh rozmezich:
36. d. h.: systolicky TK: 125-153 mmHg, diastolickK: 72-90 mmHg, TF: 80-100/min.,
TT: 36,6-37,5 °C, Sp® 93-97 %, CVP + 6 az + 13 crpB.
37. d. h.: systolicky TK: 120-160 mmHg, diastolick§: 70-92 mmHg, TF: 82-103/min.,
TT: 36,4-37,1 °C, Sp©95-98 %, CVP + 5 az + 7 cmB.
38. d. h.: systolicky TK: 130-150 mmHg, diastolick§K: 65-80 mmHg, TF: 83-100/min.,
TT: 36,3-37,1 °C, Sp©96-98 %, CVP + 7 cmjpO.
39. d. h.: systolicky TK: 135-160 mmHgjastolicky TK: 70-80 mmHg,TF: 65-74/min.,
TT: 36,8-37,4 °C, Sp996-97 %, CVP + 6 az + 7 cmB.
40. d. h.: systolicky TK: 140-160 mmHg, diastolickK: 90-100 mmHg, TF: 70-90/min.,
TT: 36,5-37,2 °C, Sp©96-98 %, CVP + 7 az + 8 cmB.

Prehled rozpti hodnot glykémie: 36. den: 7,2-9,7 mmol/l, 37ndé,7-8,5 mmol/I38.
den: 6,9-8,7 mmol/l, 39. den: 3,5-7,9 mmol/l, 46nd4,2-17,0 mmol/l.
Vysledky vySetovanych laboratornich markeviz piilohac. 10 (24. 2. — 28. 2. 2009).

Prehled bilance tekutin po ukéeni uvedenych hospitalizaich dni:
36. den: pijem tekutin = 4750 ml, vydej tekutin = 4000 mlldpice tekutin: + 750 ml.
37. den: pijem tekutin = 5400 ml, vydej tekutin = 4200 mlldpice tekutin: + 1200 ml.
38. den: pijem tekutin = 4800 ml, vydej tekutin = 4150 mlldoice tekutin: + 650 ml.
39. den: pijem tekutin = 4100 ml, vydej tekutin = 3900 mlldpice tekutin: + 200 ml.
40. den: pijem tekutin = 3600 ml, vydej tekutin = 3550 mlldmice tekutin: + 50 ml.
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PREHLED MIKROBIOLOGICKYCH VYSETRENI od 13. d. h. —40. d. h. (1. 2. - 28. 2))

14. d. h. (2. 2.): sputum - Pseudomonas aerugir8iaphylococcus haemolyticus.
16. d. h. (4. 2.): mb- Pseudomonas aeruginosa IV. ,

pleurdlni vypotek - bez patologickétalezu.

17.d. h. (5. 2.): sputum - Pseudomonas aerugii8iaphylococcus haemolyticus,
mo - Pseudomonas aeruginosa.
18. d. h. (6. 2.): sputum - Pseudomonas aeruginosa
19.d. h. (7. 2.): mb- Pseudomonas aeruginosa.
21.d. h. (9. 2.): 8t z okoli FiSniho drénu - Pseudomonas aeruginosa.
23. d. h. (11. 2.): &t z okoli kiSniho drénu - Pseudomonas aeruginosa.
24. d. h. (12. 2.): mo- bez patologického nalezu.
28. d. h. (16. 2.): mo- bez patologického nalezu,
vyer z krisni dutiny (hnis) - Pseudomonas aeruginosa.
30. d. h. (18. 2.): v¥t z kxisni dutiny (hnis) - Pseudomonas aeruginosa.
31. d. h. (19. 2.): mo- bez patologického nalezu.
35.d. h. (23. 2.): &t z horniho drénu - Pseudomonas aeruginosa sképina

sér z dolniho drénu - Pseudomonas aeruginosa,
ma - bez patologického nalezu.

37.d. h. (25. 2.): & z horniho drénu - Pseudomonas aeruginosa.

41. - 45. DEN HOSPITALIZACE (1. 3. - 5. 3. 2009)

Pacient se subjekti¢ncitil dokre. Na bolest si nestoval. KP stabilni, subfebrilni,
biicho mekke, palp&né nebolestivé, peristalatika +, stolitiedkd, bez patologickychimesi.
DK bez znamek TEN a tdk Diuréza dostatma. Vysledky vySébvanych laboratornich
markefi viz piiloha¢. 10 (1. 3. - 5. 3. 2009).

Z drénu zavedeného ke ka&ugankreatu vyrazna sekrece. Mirna iitedermatitida
kolem dréii. Proplach dréinbyl proveden roztokem Betadinujlpzeno sterilni kryti.

42. d. h. (2. 3.) z drénu zavedeného ke kapdnkreatu P proplachu odchod
cernozeleného sekretu. Drény zkrdceny o 2 cm. Pilousgni piStle byla objednana
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fistulografie do drét. Kontrastni latka Telebrix byla aplikovana do Kémiho poté
do kaudalniho drénu na levém boku. Kranialnim drése nejprve plnila oralniast colon
descendens, poté i dalSi oddily tenkéhtevst. Plnil se i drobny fistek spojujici oba drény.
Pti plnéni kaudalniho drénu kontrastni latka unikala podi€inu ven a plnilo se pouze

podlouhlé, filiformni depo s#tujici medialnim sr&rem.

43. d. h. z farmakoterapie vysazena ATB Targo@&d den), Mycomax (45. den)
a Amikin (6. den).
45. d. h. (5. 3.) pacient febrilni (TT 38,3 °C).dAda Novalgin, pacient fyzikain

chlazen.

46. - 50. DEN HOSPITALIZACE (6. 3. - 10. 3. 2009)

Pacient byl KP stabilni, subfebrilni.tiBho mekke, klidné, palpéné nebolestivé,
peristalatika +, stolicgidka. Subjektivl se citil vcelku dofe. Z obou dréi sterkoralni
sekrece. Vysledky vySatvanych laboratornich markeviz priloha¢. 10 (6. 3. - 10. 3. 2009).

46. d. h. (6. 3.) bylo provedeno CTidhna a panve (porovnano s CT ze dne 23. 2.
2009). Nalez: ve srovnani stimto vygetim se CT obrazti$ni dutiny jiz nijak vyraz#é
nezneénil. Poloha obou drén uloZzenych vievo fed zbytglou fascii ohrariujici
retroperitoneum se nemi. Neni zde jiz patrnd Zadn& eventudini kolekéaitiey, kterou
by odvadly. Také obraz pankreatu a jeho okoli se jiz nijadmeni. Neni zde Zadna
opouzdena tekutina charakteru abscesu nebo jind eventigkinta slozka kolem zbyeho
pankreatu s homogenni strukturou, jsoucémyn spiSe jen fibrozniho charakteru. Jinou
patologii, ktera by hledané abscesové @utdpovidala je formace vlevo kaud&lpod
jednim z dréf, nasedajici na ohramini retroperitonea, ktera ma tekutou slozku, vedljsou
i bublinky plynu.Velikost formace je asi 4 x 2,7 c8vym dorsalnim okrajem formace naseda
na levy musculus psoas, jehoz struktura je tak&nznd.

Zawer: je nutné vyslovit podéeni na vytvéejici se patologickou formaci abscesového
charakteru v levé polovébiisSni dutiny, dorsokaudatdo jednoho ze zavedenych dién

Vecer febrilni (TT 38,6 °C). Podan Novalgin, paciegtzikalné chlazen. Nabrana

hemokultura.
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47. d. h. (7. 3.) trubicovy drén odwhdojné stolici. Macerace e v okoli drénu.
Ve 21:45 hod. pacient épfebrilni. Podan Novalgin, fyzikalni chlazeni. Bierezim zngnén

na tekutou vyZivu tzn. dieta 1S.

49. d. h. (9. 3.) na CT potvrzen suspektni absagsgroperitoneu vpravo se suspektni
perforaci lienalni flexury zjsobenou drénem. Pacient byl indikovan k zaloZesdstiomie
a drenazi abscesu. Vykon pebb bez komplikaci. Pacient KP stabilni. Na ogeien sale
zavedena NGS (1. den) a PMK (1. den).

50. d. h. (10. 3.) byl pacient &fow i ventilatn¢é stabilni, orientovany, spolupracuijici,
bez ikteru a cyanozy. ifho v niveau, rskke, palp&né nebolestivé, peristalatika slaba.
Obvaz nad ranou suchy, nad drény prosakly. lleastose stomickym setem v pravém
mezogastriu. Stomie zatim neodvkdstevni obsah, plyny odchazely. PMK odwhdirou
moc. Mirné otoky DK. Subjektivé pacient bez bolesti a pocitu dusnosti, citil savemy.
Dietni rezim 0S.

V 10 hod. pacient febrilni (TT 39 °C)fesavka, nabrana hemokultura. Podana
antipyretika, fyzikalni chlazenBylo vysloveno pode®eni na katétrovou sepsEZK zrusen.
Konec CZK odeslan k mikrobiologickému vy&asti. V lokalni anestezii byl zaveden novy
CZK cestou v. subclavia lateralis sinistra (1. déychani symetrické. Kontrolni RTG vys.

2 hodiny po kanylaci centralni zily bez nalezu pnethoraxu. Plicni Kdla rozvinuta.

Ve 13 hod. byl pacientiploZzen k dalSi kb¢ na JIMP 1. chirurgické kliniky VFN a 1.
LF UK v Praze.

PREHLED MEDIKACE PRI PREKLADU PACIENTA NA JIMP

Infazni roztoky: 500 ml 10 % Glukoza (1-1-1)
500 ml Ringelv roztok (1-1)
1000 ml Plasmalyte

Injeke¢ni terapie: i.v. Helicid 40 mg (1-1)
Cerucal 10 mg (1-1-1)
Novalgin 500 mg do 100 ml FRibolesti
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Hydrocortizon 100 mg (1j gimnici
s.c. Fragmin 5000 j. (1)

Tablety: per os Tenormin 50 mg (1-0-0g @K

ATB: i.v. Efloran 500 mg (1-1-10), den
Unasyn 1,5 mg (1-1-1), 1. den

VyZiva: .v. 10 % Nutramin 500 ml.

OSETROVATELSKA PECE

OSetovatelska p& v pfibchu hospitalizace pacienta zahrnoval&ip& hygienu,
vyprazdiovani, vyzivu, tepelnou pohodu, spanek, bolestcluskou pohodu, rehabilitaci
pacienta, invazivni vstupy, kozni kryt, sliznici tohy 0stni, @i, laparotomii, drény,

ileostomii, dychaci cesty a bezpest pacienta.

Pé&‘e hygienicka

Pacientovi byla poskytnuta kompletni hygienick&egp@x dens (pog. dle poteby
kdykoliv). Zprvopa&atku v plném rozsahu zajdvana sestrou, posléze v ramci nécviku
sebepée s variabilni mirou dopomoci. Velka pozornost bydaovana Uprav lizka. Sestra
v pribéhu hygienické p& monitorovala stavike, sliznic, patologické eflorescence, chovani

a reakce pacienta, fyziologické funkce. Provedggidnické pée zapsala do dokumentace.

Pé&‘e o vyprazdovani

Moc¢ - diuréza byla podporovana kontinualni aplikacirdsemidu parfuzorem.
Rychlost aplikace byla korigovana dle bilance tekgdiurézy). 18. d. h. Furosemid vysazen
z medikace, diurézadostaténa. Sestra monitorovala diurézu a charakter ¢eno
O patologickych nalezech informovala lé&aUdaje zapisovala do dokumentace.

Stolice - pri zé&kladnim onemoami doSlo u pacienta k subileéznimu stavu.
Peristalatika byla obléma. Od 12 d. h. podporaisvni pasaze ffpravkem Hylak forte.
Odchod plyii. Od 36. d. h.fidka stolice bez patologickychiipési v nepravidelnych
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intervalech. Mlezitou roli zde mila i mobilizace pacienta. Sestra monitorovala dktara

acetnost stolice. Udaje zaznamenavala do dokumnetace.

Pé&'e o vyzivu

U pacienta byl eliminovanifjem stravy per os, zajita TPV, tekutiny hrazeny
infznimi roztoky. 12. d. h. pacientgveden na dietni rezim 0&jova dieta), 19. d. h. rezim
zmeénén na 1S (tekuta vyziva). Od 21. d. h. dietni reZf&i9 (dieta siisnym omezenim tuk
diabeticka), 38. d. h. rezim 9S (diabeticka spedal39. d. h. vysazena PV. Proces
realimentace pacient toleroval. Setra monitorowat@Zstvi pozité stravy a tekutin.

Pé&‘e o tepelnou pohodu

U pacienta dlouhodab pretrvavala zvySena TT. Sestra volila lehkotikqyvku
pacienta, v dob teplotnich Sgiek pistupovala k fyzikalnimu chlazeni, aplikovala
antipyretika dle ordinace léka pravideld@ monitorovala a do dokumentace zapisovala
hodnotu TT.

Pé&‘e o spanek

Spanek pacienta byl zgétku narusen okolnimi vlivy, které fivbdu chodu odéeni
nebylo mozné zcela eliminovat. Snahou sestry bgiditsrusivé okolni vlivy na minimum
a pacienta &hem dne zabavit. V pb¢hu dlouhodobé hospitalizace si pacient zvykl a bpal

pieruSovani celou noc.

Pé&’e o bolest

V terapii bolesti se v fib¢hu hospitalizace uplatnila silna opiatova analgetiktera
postup® nahradila analgetika neopiatového typu. Ulevovaliolpu pacient nenachéazel.
Sestra monitorovala charakter, intenzitu, lokalizastesti, aplikovala analgetika dle ordinace
|ékare, po Uplném vysazeni analgezie edukovala pacientaozném podani analgetik

Vv pripact pritomnosti bolesti.

Pé&‘e o psychickou pohodu pacienta

Dlouhodoba hospitalizace, komplikovanyup&h onemoc#ni, snizena schopnost
sebepée, vliv stresovych faktdr apod. ngly neblahé dopady na psychiku pacienta. Setra
se adekvatnimifstupem snazila o pozitivni l&aii pacienta. Velkou podporou pro pacienta

byly témei kazdodenni navdty rodinnych pislusniki.
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Pé&‘e rehabilita’ni

Z davodu prevence imobilizamiho syndromu $ dlouhodobém upoutani pacienta
na kizko byl od 1. d. h. zahajen rehabititd program pod vedenim fyzioterapeuta (2x é¢nn
v dok® jeho nepitomnosti zajiSovala rEkteré cviky z navrzené atbni jednotky sestra.
V inicialni fazi hospitalizace a v bezpriaminim obdobi po opakovanych revizich dutiny
biisni, byl u pacienta preferovan klidovy rezim. $&gtacienta & 2 hod. polohovaléidaw
na levy bok, zada a pravy bokigemz pouzivala vhodné polohovaci parky. Od 2. d. h.
bylo standardni polohovani obohaceno o dechovowabiktaci v podok mickovani
a vibranich masazi hrudniku, pasi/provad¢né cviky hornich a dolnich kéatin v rdmci
LTV. Po vysazeni sedace, pozvolném zlepSovanidiétio stavu se mira aktivni spoluprace
ze strany pacienta zvySovala. Poté, co byl pagehopen aktivni hybnosti nézku, bylo
pristoupeno k nacviku sedu n&zku se s¥Senymi dolnimi kodetinami z polohy na boku.
Od 20. d. h. posazovan doekla, od 27. d. h. s dopomoci chodil kolerakk, nasledovala
samostatna d¢ize po pokoji za fitomnosti sestryi fyzioterapeutky. V pkbéhu rehabilitace

sestra monitorovala fyziologické funkce, celkovyketl a reakce pacienta.

Pé&’e o invazivni vstupy

PMK (zaveden od 14. 1., zruSen 37. d. h. = 25. 2@stra (dle kompetenci, pop
leékar, jemuz sestra asistovala) provida 21 dni vyrinu PMK (v gipad komplikaci
kdykoliv), skErny sa&ek na mé meénila dle doporgeni vyrobce, v pravidelnych intervalech
vyprazdiovala sirny s&ek na md, monitorovala charakter mie, prfichodnost a celistvost
odvodné soupravy, spontanni vyteai pacienta do 6-ti az 8 hod. od zruSeni katédiiu,
odkérech mde k diagnostickym &elim dodrzovala zasady asepse, edukovala pacienta
o moznych komplikacich a nutnosti jejichiasném hlaSeni, dbala &stotu genitalu.
Provedené intervence a pi@bty zaznamenala do dokumentace.

CZK byl u pacienta zaveden od 2. 1. Sestra & 3 dny(pée poteby) za aseptickych
podminek provedlaipvaz CZK. Misto vstupu a okoli katétru odezinfiklava nasled&kryla
prihlednou félii, pro ¢asrEjSi odhaleni fpadnych nezadoucich Zm K odkéru krve
k diagnostickym &elim nepouzivala lumen, do kterého byla aplikovana Pxavidelr
menila infazni linky a antibakterialni filtry. Po dabmonitorace CVP & 12 hod. kalibrovala
monitorovaci soupravu (Wipad manipulace s pacientem kdykoliv mimo dopny
interval), n€énila proplachovy roztok, kontrolovala tlak vighlakové manzét Pacient

rekanylovan 50. d. h. (10. 3.Jipodezeni na katétrovou sepsi, proximalni konec CZK sestr
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odeslala k mikrobiologickému vy$ehi. Sledovala fichodnost, znamky infekce katétru
a priznaky dalSich moznych komplikaci. VSe zaznamemagtaldokumentace.

ART (zaveden 18. 1., zruSen 7. d. h. = 26. 1.) — sestreedla pevaz za dodrzovani
zasad asepse a 3 dny (pogle poteby), misto vpichu odezinfikovalatilpzila sterilni
prihlednou folii, fixovala ndplasti, v débméteni TK invazivnim zfisobem pravidek
menila proplachovy roztok, trojcestny kohout, spojoiveadéku, monitorovala misto vpichu,
snimané hodnoty, tvarikky a projevy dalSich moznych komplikaci. Zdokurimsmni.

NGS- naplasovou fixaci sestra gmila 2x deng, udrzoval&istotu nosniho giduchu,
menila skErny s&ek, monitorovala mnozstvi a charakter odsré&ho Zaludéného obsahu,
kontrolovala uloZeni a pchodnost NGS, &novala pozornost prevenci otlaku nosniltila
od NGS. VSe zji$hé a vykonané zaznamenala do dokumentace.

ETK (zavedena 18. 1., pacient extubovan 3. d. h. =122 sestra & 12 hod.émila
polohu ETK, kontrolovala tlak vésnici manzet prichodnost kanyly, napojeni na UPV,
zaji¥ovala kanylu proti zkousnuti. Zapis do dokumentace.

TCHS (zalozena 3. d. h. = 22. 1., pacient dekanylov@ndlL h. = 7. 2.) - sestra
provedla pevaz za aseptickych podminek 2x derfpopr. dle poteby), okoli vstupu TSK
odezinfikovala, v prvnich 3 dnech vstup kryla Imehn + suché krytiddnd fixace, ve dnech
nasledujicich kryti jiz bez Inadinu. Monitorovalahled rany, prosakovani obvazu, ulozeni
a pmhichodnost kanyly, tlak wsnici manzeét napojeni na UPV, fpdchazela moznym

komplikacim. Zapis do dokumentace.

Pé&’e o kozni kryt, sliznici dutiny Ustniiolaparotomii, drény, ileostomii

Kozni kryt— celistvost byla naruSena invazivnimi vstupy,refi@ ranou, zavedenymi
drény, stomii. Prevence potenci&aimozného poskozeni obnaSela Setrné polohovanirpacie
Gpravu tizka, péi o bezpénost pacienta. Sestra monitorovala patologickéreslence,
oSeteni dle charakteru rany.

P& o sliznici dutiny Ustntaji’ovala sestra dle p@by roztokem Skinsept mucosa.

Oc¢i - po dobu sedace sestra pacientovi kapala doGdftalmoseptonex, na noc
aplikovala Oftalmoseptonex mast.

Laparotomie- prevazovana za aseptickych podminek, okoli rany aflekavano, rana
vyplachnuta HO, nebo Betadinem (dle rozhodnuti lé&ga kryta mulovymi ¢tverci
napusinymi Betadinenti Prontosanem, suché kryti, naplaga fixace. Sestra monitorovala
prosakovani obvazu, paklize urepazu nebyl fitomen |ék#& hodnotila vzhled rany,

asistovala |ékia pti pirevazu, vykon zaznamenala do dokumentace.
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Drény - okoli dréri sestra (pop léka, jemuZz sestra asistovala) d®etla
dezinfeknim roztokem, drény proplachovala dle ordinace figkaetadinem, FR, u drén
vyvedenych do obvazu énila sterilni kryti podle pdeby, v gipad dréni napojenych na
skérny s&ek provadla dle poteby jeho vynnu, dbala na to, aby otvor veéshém séku
tésné obepinal drén, jakoZto prevence iritace pokozkyaodkhym sekretem, monitorovala
okoli vystupu dréa, iritacni zmeny v okoli rany, mnoZzstvi a charakter odééého sekretu.
O patologiich informovala |€ka, provedla zapis o o$ehi do dokumentace.

lleostomie(zalozenad9. d. h. = 9. 3.) - sestra monitorovala znamkyakeni, odvod

z ileostomie, okoli ileostomie, dle peby nenila stomicky séek.

Pé&‘e o dychaci cesty

Dychaci cesty zaji8hy ETK, TSK (viz pée o invazivni vstupy), pacient napojen
na UPV, sestra za dodrzovani zasad asepse vykardlegboteby pacienta toaletu dychacich
cest uzakenym odsavacim systémem (Trach-Care), hodnotilaaktex a mnoZstvi sputa,
odebirala sputum (dle ordinace léka k diagnostickym d&elim, kontrolovala funkci
ventilatoru, nastavené ventita parametry, zvikovani a obéti vdechované ssi, celistvost
ventila&tniho okruhu, v pravidelnych intervalechémila okruh ventilatoru, Trach-Care, filtr,
sterilni agvu ve zvikovasi, u aktivnich zvigovatt (HME- booster) proplach na zwbvani,
vyprazdiovala kondenzai baiky atp. Ri neinvazivni oxygenoterapii &p kontrolovala
zvihceni a oltati vdechované s#si, dophovala agvu do zvikovate, nastavila poZzadovany
pritok O, v ml/min. ve vdechované sisi, hodnotila dechové parametry, vzhled a chovéni
pacienta apod.

Pé&’e 0 bezpénost pacienta

Zajistovana nap zabezpé&enim hizka proti padu, dohledem sestry apod.

Déle sestra monitorovala fyziologické funkce,jicigz hodnoty zapisovala
ve stanovenych intervalech do denniho zaznamuesizprojevy pacienta, vnimani pacienta,
bilanci tekutin, hladinu glykémie, spolupracovalaostatnimicleny zdravotnického tymu,
spolupracovalaip diagnosticko-terapeutickych vykonecHigsavovala pacienta na jednotliva
vySeteni, odebirala vzorky biologického materidlu k giiastickym @elim, monitorovala
laboratorni hodnoty (hodnoty mimo refeéehmez hlasila |€k#), vedla pelivé dokumentaci,

plnila ordinace Iékie apod.
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V. Zavér

Diplomova prace je roztena na dv ¢asti: teoretickou a praktickou. V teoretickdsti
jsem se vSeobeérzabyvala problematikou onemaer akutni pankreatitidy (AP). Spektrum
forem AP se pohybuje od mirné (edematdzni, serdani)po &€Zkou (hemoragickou,
hemoragickonekrotizujici). Pravdva gipady s &Zkou formu AP jsem si vybrala pro
vypracovani kazuistik uvedenych v prakticiésti této prace.

AP je primarg neinfelkni zargtlivé onemoctini pankreatu, postihujici jeho funkci
a morfologii, s variabilnim postizenim tk&ra vzdalenych organovych syst&mledna
5-20 lidi na 100 000 obyvatel e a ma stale mighvzristajici charakter. Mezi n&gsgjsi
etiologickeé faktory pat cholelitiaza (50-60 %), alkohol (20-40 %) a a¥0430 % se nepodia
piicinu odhalit. Patogeneze AP dosud nenié¢phijasina. Patofyziologicky & rozvoje
onemockni spa&iva v predasné aktivaci travicich enzymuvnitt pankreatu a jeho
autodigesci. Rozsah procesu autodigesce v pankrgdpadré jeho dalSi peripankreaticky
postup, je dan kaskadouchaajici primarg aktivaci trypsinogenu na trypsin s uvéhim
dalSich aktivovanych emzyindo intersticia zlazy a jejich fanikem do okhu. Od roku 1992
se pro klasifikaci pankreatitid h@jruziva klasifikace z konference v Atlénktera rozliSuje
lehkou a &Zkou AP. Druhou nejpouZzivajsi je klasifikace Begeroveé (Ulmska) z roku 1985,
kdy zavazné for odpovidd hemoragickonekrotizujici a mirné pak zsirdP. K odhadu
prognézy a k posouzeni tize pankreatitidy bylo hano mnoho skorovacich schémat.
Predpo¥dni systémy jsou jednak multifaktorialni, zaloZeve hodnoceni vice klinickych,
biochemickych nebo morfologickych Udajnag. Ransonovo, Balthazarovo, Glasgowske,
APACHE Il schéma) a jednak unifaktorialni (dapladina CRP, PCT, Ca, urey, LEUKO,
hematokrit), které zatimipdstavuji nespbimy ideal prognostickéipdpowdi. Klinicky obraz
je velmi variabilni. Dominuje v &m nahle vznikla bolest difizniho charakteru, lakaiana
Vv epigastriu a hornim mezogastriu, nauzea, zvracewSend TT, dochazi k zastav
peristalatiky s naslednou distenzficha. Tento subile6zni stav setude dale rozvijet
do obrazu paralytického ilea. €dové zmény jsou vyjadeny 1izné v zavislosti na tizi
onemockni. V zakladnich laboratornich testech nachazireeael sérovych amylaz a lipaz,
CRP, aminotransferdz, leukocytézu a zvySené hodaatylazy v mei. Diagnostika AP
se opira o anamnestické Udaje, klinicky obraz,ratiooni a zobrazovaci metody. Terapie AP
vychazi z klinického stavu pacienta,cemi @iciny AP a odhadu jejiho pbéhu podle

prognostickych markér Jak jiz bylo zmiwno, rozliSujeme d¥ klinicko-morfologické formy
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AP, které se zasadriSi svym piibéhem a terapeutickymifstupem. Terapeutickyiistup
muze byt konzervativni (symptomaticky), chirurgickgadoskopicky. Nutno poznamenat, Ze
lécba je vzdy velmi individualni. Bbéh AP miZze byt ztizen vyskytem lokalnichi
systémovych komplikaci. Mortalita lehké pankredtitise pohybuje mezi 1-2 %, sterilni
nekréza pankreatu je spojena s mortalitou kolem %0 zatimco mortalita infikované
nekrotizujici pankreatitidy fGfe dosahnout az 70 %ird3 veSkeré pokroky v medigin
zustava mortalita pacieints €zkou formou AP stéle vysoka.

Tato diplomova prace shrnuje dosavadni poznatkyRy poukazuje na zavaznost

a nevyzpytatelnost tohoto onemeénin nar@nost terapeutické a o$etatelské pée.
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VI. Prilohy
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Pifloha &. 1: Protektivni mechanismy*®

Prevence aktivace zymogenu:

vysoka koncentrace proteinu,
nizké ph nepfiznivé pro enzymatickou aktivitu.

Blokada aktivnich enzymnu:

membrany sekretorickych granul jsou »zabalenés, a proto
neprostupné vaci aktivnim enzymiim,

enzymy jsou od sebe oddélené,

aktivni enzymy mohou byt degradoviny,

aktivni enzymy se stile vylucuji - burfika se tak sama brini
proti jejich nadmérnému hromadéni,

trypsin inhibitor je »pfibaleny« k zymogennim granulim
vpomérul:5,

aktivaCni peptid na C-konci protedz je od$tépen aZ ve stie-
veé ucinkem enterokinizy.

Sérové inhibitory proteaz:

oL -antitrypsin,
¢t,;-makroglobulin,
B,-mikroglobulin,
o,-antichymotrypsin,
o-antiplazmin,
inter-ou;-trypsin inhibitor,
inhibitor C1 esterizy,
antitrombin III.

Tkanové inhibitory proteaz:

trypsin inhibitor peptid.

Dalsi podpurné inhibi¢ni faktory:

neporusena mikrocirkulace,
neporusena lymfaticka drenaz,
mal¢ mnozZstvi tuku v retroperitoneu a intersticiu zlazy.

162K OSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 46



Priloha¢. 2: Proces aktivace enzyrina dalSi kaskéd%/ @ja vedoucich k zastlivé
odpowdi nejen v pankreatu, ale i peripankreaticky °®

aktivovany trypsin

!

aktivace
fosfolipdsa A2 elastdza komplement C3.CS protrombin kalikrein

Ziug wp \bunéc‘,nitoxicita tro*bin brad‘ykinin
kalidin

v
tuk.nekrosa nekrosa arose cév trombosy vasodilatace,
wrﬁvkﬁ l exsudace
lasm
v v \ | i
hypo sekvestrace ‘inzulin krvaceni ischemie
albumin,
v v

hypokalcemie hyperglykemie nekrésa p. bolesti sok

Klinické dopady kaskady patofyziologickych proceé znazornénych v piedchozi tabulce'®?

|

aktivace
fosfolipasa A2 elastiza komplement protrombin  kalikrein stimu bb.
\ 4
nekrosy ondotel fibroblasty makre
tukové tkang tagy
ARDS krvacivé bronchokonstrikce trombosy edémy TNF.alfa, IL-1, L6
projevy + cév plic
vasokonstrikce
selhénzfenﬁlace 1 l 1 1
upv anemizace ischemickeé konsumpce  selhani zanétl kaskada
pfihody, plazm.fakiors  ventilace,
selhéni ventilace, \ 4 ob&hu,
GITu, ledvin sy. DIC ledvin

183 SOLAR, S., ZAVORAL, M., ZAVADA, F.: Sodasné trendy diagnostiky aléy pacieni s akutni
pankreatitidous. 3-9
164 tamtéz



P¥iloha &. 3: Modifikované Ransonovo skoreé®®

PRI PRIJETI vek > 55 let
leukocyty > 16 x 10/
glykémie > 11,1 mmol/l

LDH > 350 IU/I (5,8 pkat/l)
AST > 210 IU/I (3,5 pkat/l)
PO 48 HODINACH pokles hematokritu >10 %
Ca < 2 mmol/l
base deficit > 5 mmol/l
S-urea > 16 mmol/l
sekvestrace tekutin > 6 litra
PaQ < 60 mm Hg
Piloha &. 4: Glasgow skore®®
Vek > 55 let
Leukocyty > 15 x 16/
Glykémie > 10 mmol/l
S-urea > 16 mmol/l
AST > 100 U/l (1,66 pkat/l)
LDH > 600 IU/I (9,96 pkat/l)
PaQ <60 mm Hg
Ca < 2 mmol/I

1857AZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]
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P¥iloha &. 5: Balthazarova kritéria akutni pankreatiidy °’

NATIVNi CT

A - normalni pankreas

B - fok&lni nebo dufuzni 2¢Seni pankreatu

C - nehomogenni pankre&gperipankreaticky zast

D - zwtSeny pankreas s kolekci tekutinyie@gnim pararenalnim prostoru
E - kolekce tekutiny alespiove dvou kompartmentech

SKORE

CT S KONTRASTEM
Nekr6za 0 %
Nekroza 30 % a mén
Nekréza 30-50 %
Nekréza nad 50 %

n
X
o ANOIOINWNER O
X
m

CT stupei (0-4) + nekréza (0-6) = celkové skére

Priloha &. 6: Konvereni drenéaz 168

1677AZULA, R., WOHL, P.:Akutni pankreatitiddonline]. [cit. 2008-08-05]
188 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexnifigtup s. 138
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Ptiloha &. 7: Otewena drenaz*®®

N
E

170

Priloha ¢. 8: Otewena drenédz s déasnym uzéa¥rem zipem (nap. Ethizip)

19 KOSTKA, R.:Akutni pankreatitida. Komplexniistup s. 139
170 tamtéz. s. 140



Priloha €. 9: Makro a mikropreparaty z pitvy

Pankreas 1.

e

a

) I A ‘ |

[ : i ¥ :
CHD L NN Frabia
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Pankreas 2
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Priloha¢. 10: Laboratorni vysledky ke kazuistice 1.

Pozn.: pro pehlednost uvadim pouze vysledky ranni labdmt®vyjimkou 1. d. h. (20. 1. 2009), kdy byly
provedeny laboratorni néty v 17:00 hod. tzn. pofjjeti pacienta na oddeni. Cerna barva = hodnoty
v referedni mezi,cervena barva hodnoty vySSi nez je refekdri mez,modra barva= hodnoty nizSi nez je

refereini mez,- laboratorni marker nebyl vy$etan.

Datum 20. 1. 2009 21. 1. 2009 22. 1. 2009 23. 1. 2009

Hodina 17:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

VYSETRENI

CB 39,9 43,1 46,8 49,2 |65-85 g/l
NU 11,5 12,3 13,4 13,1 |2,8-8,0 mmol/l
Na 143 145 148 149 137-146 mmol/l
K 3,8 3,7 3,5 3,5 3,8-5,0 mmol/l
Cl 104 106 106 105 97-108 mmol/l
Ca 1,36 1,98 2,04 2,01 2-2,75 mmol/l
Glykémie 13,6 16,9 8,0 5,2 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 120 112 104 94 44-110 pmol/l
Bilirubin - celkovy 12,6 10,6 7,5 15,1 2-17 pmol/l
GGT 1,60 2,20 3,11 3,80 (0,14-0,84 pkat/l
AST 0,23 0,26 0,23 0,33 0,10-0,72 pkat/l
ALT 0,23 0,23 0,22 0,23 0,10-0,78 pkat/l
Alkalick4 fosfatdza - 1,21 1,49 1,44 0,66-2,20 Jikat
S-AMS 0,13 0,23 0,22 0,21 < 0,88 pkat/l
U-AMS - 0,16 0,12 - < 5,83 pkat/l
CRP 249,3 200,4 98,8 76,4 |<7,0mgl/l
Laktat 0,99 - - - 0,3-0,8 mmol/l

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI

INR (Quickav test) 1,3 1,25 1,26 1,33 0,80-1,25

APTT 40,1 37,0 36,0 36,9 25,9-40,0 sec.
Trombinovycas 7,9 21,7 - - 17-24 sec.
Fibrinogen 5,6 571 - - 1,5-4,5 g/l
Antitrombin IIl. 58,0 76,0 - - 70-100 %
D-diemery 0,369 0,433 - - 0,0-0,500 mg/I

KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

LEUKO 17,2 16,78 13,07 17,69 |4,10-10,20x 191
ERY 2,99 3,51 3,56 3,79 |4,19-5,75 x 10%%/
HB 86 104 105 111 |135-174 g/l

Htc. 26,8 30,4 30,6 32,8 |38,6-49,0 %




Trom. 162 197 207 196 142-327 x’10
ACIDOBAZICKA Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
ROVNOVAHA
pH 7,349 7,397 7,382 - 7,36-7,44
pCO, 6,07 6,41 7,61 - 4,8-6,4 kPa
Satur. HCQ 24,4 28,9 33,1 - 20,10-26,0 mmo
Stan. HCQ 23,9 28,2 30,0 - 20,10-26,0 mmo
BE -0,4 -4,3 -6,5 - - 2,3-2,3 mmol
PO, 5,9 6,3 6,9 - 9,5-14,0 kPa
Satur. Q 75,6 83,7 86,3 - 95,0-98,5%
Datum 24.1. 2009 25. 1. 2009 26. 1. 2009 27. 1. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
CB 46,2 45,9 49,2 52,4 |65-85 g/l
NU 14,8 17,6 17,8 16,6 |2,8-8,0 mmol/l
Na 147 153 153 156 137-146 mmol/l
K 4.1 4,4 3,8 4,0 3,8-5,0 mmol/l
Cl 106 110 110 117 97-108 mmol/l
Ca 1,85 1,97 2,04 2,05 |2-2,75 mmoll/l
Glykémie 10,6 3,2 12,10 2,6 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 92 99 91 82 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - 7,3 - - <1 umol/l
Bilirubin - celkovy 11,1 18,8 7,8 7,2 2-17 pmol/l
GGT 3,28 4,42 3,07 2,84 10,14-0,84 pkat/l
AST 0,26 0,69 0,27 0,31 0,10-0,72 pkat
ALT 0,25 0,50 0,33 0,31 0,10-0,78 pkat
Alkalicka fosfataza 1,28 1,49 1,23 1,29 0,66-2,Ratl
S-AMS 0,26 0,21 0,16 0,20 < 0,88 pkat/l
U-AMS 0,22 0,21 0,14 - < 5,83 pkat/l
CRP 95,8 116,5 155,0 71,2 |<7,0mg/l
KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickiv test) 1,29 1,33 1,44 1,27 10,80-1,25
APTT 34,9 38,3 37,1 37,7 25,9-40,0 sec.
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KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 16,04 24,33 19,16 28,35 |4,10-10,20x 19
ERY 3,68 3,91 3,85 3,85 [4,19-5,75 x 1012/
HB 109 116 113 114 135-174 g/l

Htc. 33,1 35,1 34,0 34,1 |38,6-49,0%
Trom. 174 193 215 120 142-327 x 181
ACIDOBAZICKA Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez

ROVNOVAHA

pH 7,422 7,382 7,404 7,469 |7,36-7,44

pCQO, 6,89 7,07 6,69 5,42 4,8-6,4 kPa
Satur. HCQ 33,1 30,8 30,7 29,1 |20,10-26,0 mmo
Stan. HCQ 30,9 28,6 29,3 29,3 ]20,10-26,0 mmo
BE +7,4 +5,0 +5,7 +54 |-2,3-2,3 mmol
PO, 7,0 6,9 6,9 6,4 9,5-14,0 kPa
Satur. Q 86,9 82,7 84,20 98,7 95,0-98,5%

Datum 28. 1. 2009 29. 1. 2009 30. 1. 2009 31.1. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI

CB 48 51 50,6 51,9 |[65-85 g/l

NU 15,4 14,2 12,3 12,8 |2,8-8,0 mmol/l
Na 153 151 149 147 137-146 mmol/l
K 4,1 3,3 4,2 3,9 3,8-5,0 mmol/l
Cl 116 116 118 114 |97-108 mmol/l
Ca 2,04 2,16 2,11 1,99 2-2,75 mmol/l
Glykémie 8,9 7,10 8,5 6,6 |4,2-6,0 mmoll/l
Kreatinin 91 84 82 80 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - 8,4 <1 umol/l
Bilirubin - celkovy 10,6 13,9 13,2 20,4 2-17 pmol/l
GGT 2,83 1,99 2,81 4,24 10,14-0,84 pkat/|
AST 0,30 0,26 0,43 0,72 0,10-0,72 pkat
ALT 0,33 0,27 0,43 0,79 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza 1,35 1,20 1,43 1,84 0,66-2,Ratyl
S-AMS 0,15 0,14 0,19 0,25 < 0,88 pkat/l
U-AMS 0,21 - 0,24 0,32 < 5,83 pkat/l
CRP 211 145,5 96,7 59,9 |<7,0mg/l
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KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickav test) 1,4 1,23 6,1 1,13 0,80-1,25
APTT 40,3 35,1 33,3 32,1 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 24,26 18,78 15,56 13,79 |4,10-10,20x 19
ERY 3,43 3,07 3,57 3,79 [4,19-5,75 x 1012/
HB 100 89 106 110 135-174 g/l
Htc. 30,2 26,5 31,1 32,6 |38,6-49,0%
Trom. 181 181 171 173 142-327 X0
ACIDOBAZICKA Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
ROVNOVAHA
pH 7,418 7,469 7,405 7,423 7,36-7,44
pCO, 5,21 4,11 4,39 4,15 4,8-6,4 kPa
Satur. HCQ 24,8 22,1 20,2 20,0 20,10-26,0 mmo
Stan. HCQ 24,8 23,9 21,6 21,4 20,10-26,0 mn
BE +0,9 -0,1 -3,1 -3,3 - 2,3-2,3 mmol
pO, 6,5 5,9 6,9 6,3 9,5-14,0 kPa
Satur. Q 81,8 83,2 86,8 80,5 |95,0-98,5%
Datum 1.2.2009| 2.2.2009| 3.2.2009 . 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
CB 49,5 51,6 48,9 47,1 |65-85 g/l
NU 11,1 10 8,1 7,3 2,8-8,0 mmol/l
Na 141 138 136 137 137-146 mmol/l
K 4,2 4,7 4,1 4,0 3,8-5,0 mmol/I
Cl 110 108 106 105 97-108 mmol/l
Ca 1,89 2,02 1,97 2,07 2-2,75 mmol/l
Glykémie 9,1 11,3 8,7 8,9 |4,2-6,0 mmoall/l
Kreatinin 71,0 72 67 68,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - 7,5 - - <1 umol/l
Bilirubin - celkovy 11,6 21,6 16,7 14,9 2-17 pmol/l
GGT 3,68 3,55 2,95 2,99 0,14-0,84 pkat/l
AST 0,44 0,27 0,21 0,22 0,10-0,72 pkat
ALT 0,7 0,54 0,41 2,31 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza 1,6 1,49 1,43 1,39 0,66-2,2atik
S-AMS 0,3 0,42 0,31 0,27 < 0,88 pkat/l
U-AMS 0,3 0,81 - 0,45 < 5,83 pkat/l
CRP 33,7 47,3 64 70,4 |<7,0mgl/l

X1l



KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickav test) 1,26 1,07 0,99 1,07 0,80-1,25
APTT 34,6 30,6 31,3 31,8 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 11,2 - 19,45 9,6 4,10-10,20x 10
ERY 3,73 - 3,8 3,64 4,19-5,75 x 1012/
HB 109 - 111 110 135-174 g/l
Htc. 32,3 - 32,8 31,4 38,6-49,0 %
Trom. 162 - 156 146 142-327 x’1I0
ACIDOBAZICKA Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
ROVNOVAHA
pH 7,397 - - - 7,36-7,44
pCO, 4,72 - - - 4,8-6,4 kPa
Satur. HCQ 21,3 - - - 20,10-26,0 mm¢
Stan. HCQ@ 21,9 - - - 20,10-26,0 mm(
BE -2,7 - - - - 2,3-2,3 mmol
PO, 5,7 - - - 9,5-14,0 kPa
Satur. Q 74,2 - - - 95,0-98,5%
Datum 5.2.2009| 6.2.2009| 7.2.2009| 8.2.2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI
CB 48,3 51,5 51,2 51,1 |65-85 gl
NU 7,4 6,0 6,1 5,4 2,8-8,0 mmol/l
Na 135 135 133 137 137-146 mmol/l
K 4,0 5,0 3,8 4,2 3,8-5,0 mmol/I
Cl 184 103 106 107 97-108 mmol/l
Ca 1,99 2,04 1,92 2,08 2-2,75 mmol/l
Glykémie 11,8 11,4 13,0 10,0 |4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 72,0 67,0 73,0 60,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 pmol/l
Bilirubin - celkovy 14,0 8,6 12,5 13,0 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT s - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat

XV



D

S-AMS 0,25 - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/l
CRP 100,8 87,6 91,2 99,9 |<7,0mgll
KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickav test) 1,07 1,04 1,0 0,9 0,80-1,25
APTT 31,6 31,1 36,3 32,0 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 9,5 10,59 8,41 7,04 4,10-10,20x 10
ERY 3,59 3,71 3,68 3,64 [4,19-5,75 x 1012/
HB 105 110 107 107 |135-174 g/l
Htc. 30,6 31,7 31,7 31 38,6-49,0 %
Trom. 130 129 122 106 |142-327 x 181
ACIDOBAZICKA Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
ROVNOVAHA
pH - 7,368 - - 7,36-7,44
pCO, - 5,50 - - 4,8-6,4 kPa
Satur. HCQ - 23,2 - - 20,10-26,0 mm¢
Stan. HCQ@ - 22,7 - - 20,10-26,0 mm(
BE - -1.,4 - - - 2,3-2,3 mmol
PO, - 4,7 - - 9,5-14,0 kPa
Satur. Q - 59,7 - - 95,0-98,5%
Datum 9. 2.2009| 10. 2. 2009 11. 2.2009 12. 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI
CB 54,3 52,0 53,0 55,6 [65-85 g/l
NU 5,8 5,9 51 6,3 2,8-8,0 mmol/l
Na 130 133 133 134 [137-146 mmol/l
K 4.7 4.7 4,7 45 3,8-5,0 mmol/l
Cl 101 104 103 101 97-108 mmol/l
Ca 2,11 2,13 2,07 2,17 2-2,75 mmol/l
Glykémie 12,0 6,1 7,1 6,0 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 72,0 71,0 66,0 66,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 pmol/l
Bilirubin - celkovy 14,7 13,9 - 17,6 2-17 pmol/l

XV



GGT

0,14-0,84 pkat/|

AST

0,10-0,72 pkat/|

ALT

0,10-0,78 pkat/|

Alkalick& fosfataza

0,66-2,20 pkat

S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 60,8 72,9 50,7 37,1 |<7,0mgl/l

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

VYSETRENI
INR (Quickav test) 0,94 1,01 0,88 0,91 0,80-1,25
APTT 31,5 31,5 29,4 29,5 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 11,57 11,24 9,91 11,15 4,10-10,20x 19
ERY 3,99 3,77 3,66 3,73 14,19-5,75 x 1012/
HB 119 111 108 108 |135-174 g/l
Htc. 33,9 31,8 31,5 31,7 |38,6-49,0 %
Trom. 116 118 99 107 |142-327 x 18
Datum 13. 2. 2009 14. 2. 2009 15. 2. 2009 16. 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI

CB 52,3 50,4 50,3 49,9 |65-85 g/l
NU 6,2 51 4,7 4.8 2,8-8,0 mmol/l
Na 133 135 134 134 [137-146 mmol/l
K 4,3 4.4 4,2 4,3 3,8-5,0 mmol/I
Cl 104 103 103 100 97-108 mmol/l
Ca 2,11 2,05 2,11 2,09 2-2,75 mmol/l
Glykémie 8,6 3,5 5,4 5,3 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 65,4 58,0 55,0 51,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 umol/l
Bilirubin - celkovy - - 15,7 13,0 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat
S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 37,3 37,4 45,4 39,5 [<7,0mg/l

XVI




KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickav test) 0,93 0,88 0,92 0,93 0,80-1,25
APTT 29,8 33,1 33,2 32,2 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 9,82 10,20 8,27 7,5 4,10-10,20x/10
ERY 3,65 3,41 3,29 3,31 [4,19-5,75 x 1012/
HB 105 100 96 98 135-174 gl
Htc. 30,5 29,1 28,0 28,0 [38,6-49,0 %
Trom. 110 113 106 110 [142-327 x 18
Datum 17. 2. 2009 18. 2. 2009 19. 2. 2009 20. 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI
CB 50,9 50,5 50,1 49,8 |65-85 g/l
NU 5,5 5,4 4.9 4.4 2,8-8,0 mmol/l
Na 135 137 137 131 137-146 mmol/l
K 4,6 4,6 4,3 4.4 3,8-5,0 mmol/l
Cl 102 103 104 108 97-108 mmol/l
Ca 2,2 2,15 2,18 2,03 2-2,75 mmol/l
Glykémie 9,9 5,6 3,8 9,2 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 58,6 53,0 55,0 56,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 pmol/l
Bilirubin - celkovy 10,9 12,3 7,5 6,4 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat
S-AMS 0,28 - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 23,9 19,9 19,0 20,7 |<7,0 mg/l
KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
INR (Quickav test) 0,98 0,94 1,0 0,98 0,80-1,25
APTT 31,5 32,0 31,7 32,2 25,9-40,0 sec.

XVII



KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 6,88 6,81 6,27 5,48 4,10-10,20x1(
ERY 3,20 3,23 3,22 3,08 [4,19-5,75 x 1012/
HB 95 94 94 92 135-174 g/l
Htc. 26,9 27,4 27,2 26,1 |38,6-49,0 %
Trom. 118 121 124 131 [142-327 x 18

Datum 21. 2.2009 22. 2. 2009 23. 2. 2009 24. 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI

CB 48,6 51,2 52,4 50,8 |65-85 g/l
NU 5,4 4.8 4,7 4,2 2,8-8,0 mmol/l
Na 138 141 132 134 137-146 mmol/l
K 4,3 4,3 4,3 4,5 3,8-5,0 mmol/I
Cl 105 107 99 103 97-108 mmol/l
Ca 2,15 2,16 2,16 2,12 2-2,75 mmol/l
Glykémie 3,3 3,8 5,8 9,2 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 49,0 54,0 56,0 59,0 44-110 pumol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 umol/l
Bilirubin - celkovy 5,9 - - 6,8 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat
S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 16,8 10,3 17,2 40,8 |< 7,0 mgl/l

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

VYSETRENI

INR (Quickv test) 0,94 1,08 0,98 0,96 0,80-1,25
APTT 32,2 33,3 32,4 34,1 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 5,37 5,79 6,32 4,72 4,10-10,20x°(
ERY 3,02 3,59 3,68 3,55 [4,19-5,75 x 1012/
HB 88 104 109 107 135-174 g/l

Htc. 25,8 30,5 31,2 30,4 |38,6-49,0 %
Trom. 126 128 143 137 142-327 x 10

XVIII



Datum 25. 2. 2009 26. 2. 2009 27. 2. 2009 28. 2. 2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
CB 51,7 50,6 52,2 51,6 |65-85 g/l
NU 3,6 4.1 57 49 2,8-8,0 mmol/l
Na 138 140 133 137 137-146 mmol/l
K 4.4 4.5 43 4.2 3,8-5,0 mmol/l
Cl 107 109 106 104 97-108 mmol/l
Ca 2,11 2,11 2,05 2,2 2-2.75 mmol/l
Glykémie 8,5 8,2 3,5 7,3 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 55,0 55,0 62,0 59,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 umol/l
Bilirubin - celkovy 8,0 4,7 3,8 - 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat
S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 295 18,3 18,2 25,6 |<7,0mg/l
KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI
INR (Quickv test) 1,0 0,93 0,97 0,95 0,80-1,25
APTT 31,6 31,9 32,6 32,3 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
LEUKO 5,40 5,54 5,43 5,39 4,10-10,20x°A0
ERY 3,43 3,30 3,39 3,42 |4,19-5,75 x 1022/
HB 96 98 99 98 135-174 gl
Htc. 29,2 28,2 29,2 28,9 |38,6-49,0 %
Trom. 150 128 132 130 142-327 x 181
Datum 1.3.2009| 2.3.2009| 3.3.2009| 4.3.2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
VYSETRENI
CB 51,7 51,3 52,1 51,6 |65-85 gl
NU 45 4.7 5,8 5,9 2,8-8,0 mmol/l

XIX



Na 139 137 138 141 137-146 mmol
K 4.4 4,2 3,9 4,1 3,8-5,0 mmol/l
Cl 107 104 106 103 97-108 mmol/l
Ca 2,70 2,62 2,58 2,56 2-2,75 mmol/l
Glykémie 8,6 7,2 4,7 6,9 4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 55,0 58,0 61,0 59,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 pmol/l
Bilirubin - celkovy 4,2 - 3,8 - 2-17 pmol/l
GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza - - - - 0,66-2,20 pkat
S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 36,5 46,3 51,2 53,4 |<7,0mgll

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

VYSETRENI

INR (Quickav test) 1,0 0,98 0,95 0,92 0,80-1,25
APTT 31,8 31,4 31,7 32,2 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 5,35 5,52 5,78 5,86 4,10-10,20x(Q
ERY 3,37 3,35 3,39 3,41 |4,19-5,75 x 1012/
HB 96 94 97 99 135-174 gl

Htc. 29,2 28,5 28,9 29,3 [38,6-49,0 %
Trom. 130 127 129 131 [142-327 x 181

Datum 5.3.2009| 6.3.2009| 7.3.2009| 8.3.2009
Hodina 6:00 6:00 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referentni mez
VYSETRENI

CB 51,7 51,3 52,1 51,6 |65-85 g/l

NU 3,4 2,9 2,2 3,8 2,8-8,0 mmol/l
Na 138 135 139 141 137-146 mmol/l
K 4,0 3,9 3,3 3,9 3,8-5,0 mmol/l
Cl 105 104 107 102 97-108 mmol/l
Ca 2,46 2,14 2,08 2,20 2-2,75 mmol/l
Glykémie 9,6 7,2 9,4 12,3 |4,2-6,0 mmol/l
Kreatinin 62,0 68,0 74,0 83,0 44-110 pmol/l
Bilirubin—primy - - - - <1 pmol/l
Bilirubin - celkovy - - - - 2-17 pmol/l

XX



GGT - - - - 0,14-0,84 pkat/l
AST - - - - 0,10-0,72 pkat/l
ALT - - - - 0,10-0,78 pkat/l

Alkalick& fosfataza

0,66-2,20 pkat

S-AMS - - - - < 0,88 pkat/l
U-AMS - - - - < 5,83 pkat/|
CRP 109,7 159,3 193,2 185,7 |< 7,0 mg/l

KOAGULA CNi Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez

VYSETRENI
INR (Quickav test) 0,88 0,91 - 0,93 0,80-1,25
APTT 31,8 31,5 - 31,9 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ Hodnota Hodnota Hodnota Hodnota Referenéni mez
LEUKO 5,90 6,34 - 8,22 4,10-10,20x°1I0
ERY 3,35 3,30 - 3,39 4,19-5,75 x 1012/
HB 97 99 - 98 135-174 gl
Htc. 28,7 29,3 - 28,8 38,6-49,0 %
Trom. 128 130 - 127 142-327 x 181
Datum 9. 3.2009| 10. 3. 2009
Hodina 6:00 6:00
BIOCHEMICKE Hodnota | Hodnota | Referentni mez
VYSETRENI

CB 50,1 51,1 |65-85 gl

NU 5,2 4,5 2,8-8,0 mmol/I

Na 137 133 137-146 mmol/l

K 3,9 3,8 3,8-5,0 mmol/l
Cl 105 100 97-108 mmol/l
Ca 2,35 2,44 2-2,75 mmol/l
Glykémie 9,4 13,2 |4,2-6,0 mmol/l

Kreatinin 95 93 44-110 pmol/l

Bilirubin—primy - - <1 umol/Il

Bilirubin - celkovy 12,5 12,2 2-17 pmol/l
GGT 2,95 2,92 ]0,14-0,84 pkat/l
AST 0,27 0,25 0,10-0,72 pkat/
ALT 0,40 0,36 0,10-0,78 pkat/l
Alkalicka fosfataza 1,19 1,17 0,66-2,20 pkat/l

S-AMS 0,18 0,16 < 0,88 pkat/l

U-AMS 1,23 1,18 < 5,83 pkat/l

CRP 150,9 1415 |<7,0 mg/l

XXI



KOAGULA CNI Hodnota Hodnota | Referenéni mez
VYSETRENI

INR (Quickav test) 1,12 1,10 0,80-1,25
APTT 31,8 32,5 25,9-40,0 sec.
KREVNI OBRAZ | Hodnota Hodnota | Referentni mez
LEUKO 8,74 10,20 | 4,10-10,20x 10
ERY 3,40 3,45 |4,19-5,75 x 10%?/
HB 97 100 [135-174 g/l
Htc. 28,5 29,2 (38,6-49,0 %
Trom. 125 121 |142-327 x 18

XXII




