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Abstrakt v ¢eském jazyce

Svoji diplomovou praci jsem psala na téma PéCe o pacienta po transplantaci jater.

Prace je rozdélena na praktickou a teoretickou ¢ast.

V teoretické Casti jsem se zamétila na anatomii a funkci jater a zluCovych cest, na
jaterni onemocnéni, kterd byla indikaci k transplantaci jater pacientek, jejichz
kasuistiky vypracovavam v praktické casti. Uvadim jejich etiologii, klinicky obraz,
diagnostiku, 1écbu a komplikace. Zvlastnikapitola je veénovana problematice
transplantace jater.

V praktické ¢asti jsem zpracovala kasuistiky dvou pacientek po transplantaci jater
hospitalizovanych na Klinice anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce v IKEM.
V prvni kasuistice popisuji prub&h hospitalizace u pacientky s diagnézou jaterni
cirhdzy. Ve druhé kasuistice popisuji pribéh hospitalizace u pacientky s akutnim
selhanim jater na podkladé Wilsonovy nemoci. Nejprve jsem vypracovala pribéh
jednotlivych z hlediska 1écby vyznamnych dnti, odebrala jsem oSetfovatelskou
anamnézu, na jejimz zaklad¢ jsem stanovila potfeby pacientek a poté jsem popsala
oSetfovatelské intervence. V pfehledu jsem uvedla oSetfovatelské diagnozy.
Osettovatelskou péci jsem zhodnotila a cely prabéh hospitalizace shrnula.

V zé&véru porovnavam prubéh péfe o pacientky po transplantaci jater s odliSnou
diagndézou. Zminuji se jakym zplisobem jsem postupovala pii psani mé diplomové
prace a sd€luji své ziskané poznatky a zkuSenosti.

Do prilohy jsem zatadila zdravotnickou dokumentaci a nékteré tématické obrazky.

Kli¢ova slova: jatra, transplantace, onemocnéni jater, prib&éh hospitalizace,

oSetfovatelské intervence



Abstrakt in english language

I wrote my thesis about The care of patient with transplant liver. The work is

divided into theoretical and practical part.
I directed the theoretical part to anatomy and function of liver and gall-bladder ways,
liver’s diseases, which conducted to transplant of liver patiens, whose case reports |
will work in the practical part. I present etiology, clinical symptoms, diagnostik,
complication and treatment of diseases. I paid attention a special chapter to problematic
of transplant of liver.

In the practical part I work out case report sof two patiens with transplant of liver,
who were hospitalized in Clinical anesteziology, resuscitation and intesive care in
IKEM. In the first case report I describe course of hospitalization of patient with liver
cirrhosis. In the second case report I desribe course of hospitalization of patient with
acute hepatic failure on the strength of Wilson’s disease. At first I work out a course of
important days for treatment.l took nursing anamnesis. I set needs of patiens and then I
describe nursing interventions. In summary I present nursing diagnosis.l evaluated
nursing care and whole course of hospitalization.

At the end I compare a course of treatment about the patiens with different
diagnosis. I describe how I took steps during writting my work and I informed about
my knowledge and experiences.

I included the medical dokumentation and some topical pictures to the appendix.

A key’s words: liver, transplantation, liver diseases, course of hospitalization,

nursing intervation
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1. UVOD

Téma mé diplomové prace jsem zvolila na zakladé mého pisobeni na Klinice
anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce transplantacniho centra v Institutu klinické
a experimentalni mediciny v Praze v rdmci praxe.

Institut klinické a experimentalni mediciny (IKEM) je nejvétSim specializovanym
klinickym a védeckovyzkumnym pracoviitém v Ceské republice. Zabyva se
problematikou kardiovaskularnich chorob, transplantaci organi, diabetologii a
poruchami metabolismu.

Transplantcentrum koncipuje a koordinuje program transplantaci ledvin,
kombinovanych transplantaci ledvin a pankreatu a transplantaci jater, a to za
soucinnosti klinik transplanta¢ni chirurgie, anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce,
nefrologie a hepatogastroenterologie, imunologického pracovisté¢ a pracovisté
transplantacni dokumentace.

Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce poskytuje anesteziologickou,
resuscitacni a intenzivni péci pro vSechny pacienty Transplantcentra IKEM a Centra
diabetologie. (I)

Transplantace organt a tkani nabyvaji v poslednich letech velkého rozmachu, ktery
je dan zasadnimi pokroky v oblasti experimentalni a klinické spojené s aplikaci novych
vysoce ucinnych imunosupresiv, rozvoje chirurgickych technik a v neposledni fadé
v oblasti organizacni- v koordinaci odbéru organti a tkidni a jejich nasledné
transplantaci. (12)

Ceské transplantacni medicina je diky svym velmi kvalitnim vysledkim v oblasti
odbérti a transplantaci organi a tkani dilezitou soucasti spolecenstvi vyspélych
transplanta¢nich zemi. Jednoro&ni prezivani organti dosahuje v Ceské republice hranice
90% a je plné srovnatelné s tdaji z ptednich zahrani¢nich center. Primérna ¢ekaci doba
na organovou transplantaci je v Ceské republice v porovnani s celosvétovym stavem
velmi kratkd a nedosahuje ani doby jednoho roku.(12)

Prvni transplantaci jater u ¢lovéka provedl roku 1963 Starzl a spol. v Denveru. Sir§i
rozvoj vSak byl mozny aZ po zavedeni cyklosporinu do 1é€by v roce 1979. Ten ptiznivé

ovlivnil pooperaéni komplikace a sniZil pocet rejek¢énich reakci.



A tak v roce 1980 prestala byt transplantace jater experimentem a stala se terapeutickou
moznosti. Rostla fada transplantaénich center, u nas v Brné a prazském IKEM. Prvni
transplantace v Cechach byla provedena v roce 1983. (4)

V sedmi transplantacnich centrech: v prazském IKEM a Motole, v Brn¢, Ostrave,
Olomouci, Hradci Kralové a Plzni provedli vroce 2007 cesti 1€kati 618 transplantaci
ledvin, srdce, jater, slinivky bfi$ni a plic.

Jatra jsou druhym nejcastéji transplantovanym organem. V roce 2007 je dostalo 115
lidi, nejvice od roku 1997. (I)

Cilem mé prace je vypracovani kasuistik dvou pacientli s odliSnou diagnézou
jaterntho onemocnéni, ktera vedla k transplantaci jater a porovnani prabchu
hospitalizace na resuscitaénim odd¢€leni po transplantaci.

Prace je ¢lenéna na dvé ¢asti. Teoreticka ¢ast bude vénovana anatomii, funkci jater a
zluCovych cest, dale pak diagnostice, klinickym ptiznakiim, komplikacim a terapii
jaternich chorob, kterd vedla k transplantaci u pacientl, jejichz kasuistiky vypracuji
v praktické ¢asti. V jedné z kapitol se zaméfim pfimo na problematiku transplantace
jater. V praktické Casti vypracuji konkrétni kasuistiky pacientli po transplantaci jater
hospitalizované na Klinice anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce v IKEM
s odliSnym jaternim onemocnénim.

Zavér prace bude vénovany celkovému zhodnoceni a porovnani pribéhu

hospitalizace obou pacientt.
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II. TEORETICKA CAST
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1 Anatomie jater a ZluCovych cest

1.1. Anatomie jater

Hepar- jatra jsou mekky, pruzny a kiehky orgén, hnédocervené barvy. Jsou nejvetsi
a nejtézsi zlazou téla.

Hmotnost jater se pohybuje mezi 1200-1400 grama u Zen, a 1400-1800 gramii u
muzl. Tvar jater lIze pfirovnat k velkému vejci, z n€hoz byla setiznuta dolni a leva cast.
Masivni, obla zakladna vypliuje pravou brani¢ni klenbu, uzky a plochy vrchol vybiha
do levé klenby. Délka jater (méfeno zprava doleva) je ptiblizné
25 cm, Sitka (zeptedu dozadu) je asi 15 cm, a tloustka (méteno shora dolu) dosahuje 10
cm.

Horni, brani¢ni plocha jater, facies diaphragmatica je silné¢ vyklenuta a tvarem

ptizplisobend brani¢ni klenbé&. Je pomérné hladka.
K ptfedni stén¢ biicha a dolnimu okraji jater, jde ligamentum (déle jen lig.) falciforme
hepatis. V jeho spodnim okraji je obly vaz, lig. Teres hepatis- piivodné pupecni zila,
kterd se po porodu uzavird a méni ve vazivovy pruh jdouci na organovou (visceralni)
plochu jater. Lig. falciforme hepatis rozd€luje horni plochu jater na dva asymetrické
laloky. Velky pravy jaterni lalok, lobus hepatis dexter a maly, plochy levy jaterni lalok,
lobus hepatis sinister.

Dolni, organové plocha jater, facies visceralis obracena do bfiSni dutiny je velmi
bohaté¢ ¢lenéna. Celou plochu vyrazné déli dvé rovnobéZzné ryhy, fissura sagitalis dextra
et sinistra, a jedna pficné orientovand brazda, porta hepatis. Uspofadani zéatrezli na
visceralni ploSe jater si Ize ptedstavit jako velké pismeno H.

Porta hepatis je mistem, kde do jater vstupuje vratnicova zila, v. portae, jaterni tepna, a.
hepatica, a jaterni nervova pleteil. Z jater zde vystupuje pravy a levy jaterni vyvod,
ductus hepaticus sinister et dexter.

Pti¢n¢ orientovana ryha jaterni branky spolecné se sagitalnimi ryhami oddé€luje
pfedni, protahle ¢tyrhranny- ¢tvercovy lalok, lobus guadratus, a zadni-mensSi, ale vice
vystupujici lalok duté zily, lobus caudatus.
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Leva sagitalni ryha, fissura sagittalis sinistra obsahuje v prednim tseku lig. teres
hepatis (uzaviena v. umbilicalis), a v zadnim tseku lig. venosum. Tento vaz je zbytkem
zilni spojky, tzv. duktus venosus Arantii, kterd u plodu odvadi ¢ast krve z v. umbilicalis
piimo do v. cava inferior. Touto Gpravou krevniho ob&hu jsou u plodu obchdzena jatra!

Prava sagitdlni ryha, fissura sagitalis dextra lezi jiz v pravém jaternim laloku. M4
také dva tseky. Predni Uisek je prohlouben v pomérné Siroky zldbek duté Zzily, sulcus

venae cavae, v némz lezi v. cava inferior, do které zde Usti jaterni zily, vv. hepaticae.

®)

Jaterni laloky a segmenty:

Spole¢nym pribéhem a délenim vétvi v. portae, a. hepatica propria a zlucovodui-
trias hepatica- se jaterni parenchym d¢li na dva laloky, lobus dexter a lobus sinister.
Vnitini déleni parenchymu na laloky se pon€kud 1i8i od vySe uvedeného déleni zevniho.
Hranice mezi laloky je posunuta doprava. Tvoii ji tzv. Cantlieho linie, kterd probiha
osou fossa vesicae biliaris pres konvexitu jater k fossa v. cavae inf. Vnitini hranici mezi
pravym a levym lalokem tvofi v. hepatica media. V. hepatica dextra rozd€luje pravy
lalok na medidlni a lateralni sektor, podobn¢ rozdé€luje v. hepatica ministra lalok levy.
Oba pravé sektory a levy lateralni sektor jsou rozd€leny ptficnou rovinou, vedenou
pravou a levou vétvi v. portae, na piedni a zadni segmenty. Vznika tak osm jaternich
segmenttl.

Rozdéleni jaterniho parenchymu na segmenty umoznuje chirurgické odstranéni

pirislusného segmentu.(3)

Poloha a syntopie:

U jater ji urCuje pfedevsim poloha brani¢ni klenby. Na horni plochu jater nalé¢ha
pies branici pohrudnice a plice. Poloha jater se proto d4 urcit pouze podle polohy téchto
organt, a kolisad v zavislosti na exkurzich brénice. Prava Cast jater vyplituje celou
pravou bréanicni klenbu; leva presahuje do levé brani¢ni klenby, kde sahd az k levé
medioklavikularni ¢afe. Dolni, hmatny okraj jater (margo inferior) sleduje pravy okraj
zeberniho oblouku az do pravé medioklavikularni ¢ary. Zde se jaterni okraj vzdaluje od
zeberniho oblouku, kiizi stfedni ¢aru uprostied vzdalenosti mezi meCovitym vybézkem

hrudni kosti a pupkem, a jde doleva Sikmo nahoru. (8)
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Viscerdlni plocha jater naléhd na fadu bfiSnich organti, které na ni zanechéavaji
zietelné otisky. Na pfedni Casti pravého laloku je pficné orientovany otisk colon
transversum, impressio colica, nad nim je otisk pravé ledviny a nadledviny, impressio
renalis et suprarenalis. Medidlnégji lezi otisk duodena, impressio duodenalis. Na levém
laloku je rozsahly otisk zaludku, impressio gastrica, ktery smérem dozadu prechazi do

impressio oesophagea. Lobus quadratus naléha na pyloru a na ptiléhajici ¢ast duodena.

3)

Fixace:

Jatra jsou pomérné tézky a objemny orgén, ktery je vbifiSni dutiné upevnén
nékolikerym zptisobem. Vyznamny je piedevsim srust jater s dolni plochou bréanice
(pars affixa), jejich zavés na v. cava inferior a podpora tuhym lig. teres hepatis. Fixa¢ni
vyznam riznych peritonealnich fas je minimalni. Také tonus bfiSniho svalstva (bfisni
lis) ma vzhledem k hmotnosti jater, jen pomocny vyznam. Dost podstatnd je role
atmosférického tlaku, ktery pii zaviené biisni dutiné vtlacuje jatra do branicni klenby.
®)

Stavba jater:

Povrch vétsi Casti jater pokryva pobiiSnice, peritoneum viscerale (serosa). Pod
peritoneem jsou jatra obalena souvislym vazivovym pouzdrem, capsula fibrosa, které je
v mistech, kde chybi pobtisnice zesileno. Od pouzdra pronika do jaterni hmoty vazivo,
které uvnitt jater vypliuje pfedevsim prostory kolem cév a zluCovodu. (8)

Hlavni soucasti jater je zlazovy jaterni parenchym. Jeho zikladem jsou jaterni
buiiky, hepatocyty, které tvoii tramce uspotadané¢ do polyedrickych hranolovitych
laltcki, lobulus venae centralis (pfi¢ny primér asi 1 mm, vysSka asi 2 mm). Lalicky
jsou zékladnimi morfologickymi jednotkami jater. Jaterni tramce se sbihaji smérem ke
sttedu lalickii. Mezi tramci probihaji jaterni sinusoidy, do nichz se oteviraji
interlobularni vétve v. porte a a. hepatica propria. Sinusoidy se sbihaji centralnim
smérem a usti do v. centralis, kterd tvoii podélnou osu lalickt. Krev v sinusoididch
omyva hepatocyty. Hepatocyty tvoii Zlu¢, kterd je odvadéna do zluCovych kanalki,
canaliculi biliferi (§térbiny mezi hepatocyty). Zludové kanalky se postupné spojuji do
intralobularnich Zlucovodi (Heringovy kanalky). Povrch jaternich lalicka je kryt
tenkou vazivovou vrstvou, kterd je soucasti vazivovych sept pronikajicich z povrchové
capsula fibrosa hepatis podél cév- perivaskularni vazivo.
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V mistech, kde se stykaji tfi sousedni lalicky, jsou ponckud Sir$i policka,
portobilidrni prostory, v nichz probihaji terminélni vétve a. hepatica propria, v. portae a
interlobularni Zlu€ovod. Ptilehlé useky tii jaternich lalticl, které jsou zasobeny z cév
portobilidrniho prostoru, tvoii portalni jaterni lalicek. Funkc¢ni jednotkou jaterniho
parenchymu jsou jaterni aciny. Tvofi je cast dvou sousednich jaternich laltckd,
zasobovanych ze spolecné interlobularni vétve v. portae. (3)

Prutok krve jatry:

Jaterni ob¢h je dvoji: nutritivni a funk¢ni.

Funk¢ni jaterni ob&h tvofi vratnicova Zzila (v. portae), ktera ptivadi do jater krev
z neparovych orgdna biiSni dutiny. Jeji vétve se postupné dostavaji k jednotlivym
jaternim lalickiim a smétuji do sinusoid mezi jaternimi trdmci. Krev ze sinusoid se
sbira do v. centralis. Vv. centrales se postupné spojuji do vv. hepaticae, které usti do v.
cava inferior.

Nutritivni jaterni ob&h je zabezpeCovan krvi bohatou kyslikem, kterou do jater
piivadi a. hepatica propria. Kyslik z krve jaterni tepny je urcen prakticky pouze pro
vazivo jater a pro stény vétSich zil. Jaterni bunky jsou kyslikem syceny pievazné z krve
v. portae. Jaterni tepna se po vstupu do jater, postupné vétvi az na arteriae
interlobulares. Jejich termindlni vétveni kon¢i rovnéz v sinusoidéch, jejichz krev je

tedy smési portalni a arterialni krve. (3)

1.2. Anatomie ZluCovych cest

Zludové cesty, duktus biliares

Zlug, bilis, vznika v jaternich buiikach a obsahuje soli Zlu¢ovych kyselin, Zlu¢ové
hematogenni pigmenty, cholesterol a fadu dalsich latek. Zlu¢ je ¥idka (asi 95 % vody) a
ma nazloutlou barvu. Z jater je odvadéna zluCovymi cestami.

Intrahepatalni Zlucové cesty zacinaji zlu¢ovymi kapilarami mezi buiikami jaternich

tramcu. Postupné se spojuji a tvoii interlobularni zlucovody.
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Jejich spojenim vznikaji segmentarni zluCovody, které se spojuji ve dva vyvody
jaternich lalokt, ductus hepaticus dexter et sinister a v porta hepatis opoustéji jaterni
parenchym.

Extrahepatélni ZluCové cesty vystupuji z porta hepatis jako ductus hepaticus dex. et
sin. a v porta hepatis nebo pod ni se spojuji do duktus hepaticus communis. Ten se asi 4
cm od porta hepatis spojuje s ductus cysticus a jako ductus choledochus sestupuje
k descendentni ¢asti duodena. Ductus choledochu je dlouhy 6-9 cm, Siroky 8 az 9 mm a
probiha vpravo od a. hepatica propria a ptfed v. portaec. Kaudaln&ji se klade za
duodenum a pak mezi hlavu pankreatu a duodenum. Prochazi sténou duodena a otevira
se spolu s ductus pankreaticus major na papilla duodeni major. Vyusténi ductus
choledochu na papilla duodeni major je v klidové fazi uzavieno pomoci m. sphincter
ampullae hepatopancreaticae- Oddiho svéraé. Zlu¢ se nad touto prekazkou hromadj,
zvysuje se tlak ve zluCovych cestach, plni se ductus choledochus a Zlu¢ pietéka skrze

ductus cysticus do zlu¢niku. (3)

Zlucnik, vesica biliaris

Je vak valcovitého az hruskovitého tvaru, délky 8-12 cm, Sitky 3-4 cm a obsahu 50-
80 ml. Lezi na dolni (visceralni) ploSe jater, v pravé sagitalni ryze (fossa vesicae
biliaris). Zlu¢nik méa nékolik oddild.

Fundus vesicae biliaris, dno Zlu¢niku je slepy konec Zlu¢niku, ktery obvykle mirné
ptesahuje ptes dolni okraj jater. Dno naléhd na pfedni biis$ni sténu a dotyka se pticného
traéniku se kterym miize sriistat. V misté, kde pravd medioklavikularni ¢ara protina
zeberni oblouk, 1ze dno Zlu¢niku pohmatové vysetfit.

Corpus vesicae biliaris, télo Zlu¢niku je stiedni , valcovita ¢ast zluCniku, kterd se
vazivove spojuje s lizkem v pravé sagitdlni ryze jater. Té€lo Zlucniku je pokryto
peritoneem pouze na svém zevnim, volném povrchu. V prostoru lizka pobtiSnice
chybi.

Collum vesicae biliaris, kréek zlu¢niku je zuZeny oddil Zlu¢niku, ktery prechazi do
zlu¢nikového vyvodu.

Ductus cysticus, vyvod zlu¢niku je pomérné kratkd (2-3 cm) a Gzka (do 3 mm)
trubicka, kterd se pod ostrym thlem napojuje na ductus hepaticus communis. Teprve

timto spojenim vzniké zlucovod, ductus choledochus. (8)
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2 Funkece jater a zlu€ovych cest

2.1. Funkce jater

Jatra hraji centralni tlohu v latkové vyméné- metabolizmu organizmu. Maji dvé
zékladni funkce: tvorbu novych latek potfebnych pro organizmus (syntéza) a
odstranovani toxickych latek, které jsou pro organizmus Skodlivé (detoxikace).

Plni fadu Zivotné dilezitych funkeci pii tvorbé bilkovin (albumin, srazlivé faktory,
transportni proteiny a mnoho dalSich), zpracovani tuk (syntéza cholesterolu,
lipoproteinil) 1 sacharidli (glukoneogeneze C¢i glykolyza dle aktudlni potieby
organizmu). V jaternich buiikach jsou umistény enzymy Krebsova cyklu. Dalsi funkci
je tvorba zluce, kterd je jednak nezbytna ke sprdvnému traveni tukl v tenkém stieve, a
jednak slouZzi k odstranéni toxickych latek z téla.

Jatra jsou nenahraditelnym organem pii odstraniovani bilirubinu (barvivo vznikajici
pii rozpadu Cervenych krvinek), amoniaku i dalSich dusikatych latek a mnoha latek
dodanych organizmu ze zevniho prostredi- 1éky (cytochrom P-450), toxické latky (napf.
alkohol!!!).

VétSina zivin a dalSich vstifebanych latek se vratnicovym ob&hem dostava do jater.
Spolu snimi se do jater mohou dostat i1 nékteré toxické latky, poptipade
mikroorganizmy, které proSly stievni bariérou. Jakozto dilezity organ homeostazy
upravuji jatra dal$i tok vsttebanych Zivin, eliminuji latky, které ohrozuji organizmus,
ukladaji nékteré latky do zasoby, jsou mistem syntézy fady latek, podileji se na

vyluovani a termoregulaci. (7)

Lidska jatra jsou sice jednim z nejvétSich orgént téla, ale k udrzeni zékladnich
jaternich funkci staci jen asi 10 % jaterni hmoty. Tj. ¢loveék preziva az 90 % resekci
jater! (Nahradit chybé&jici jaterni tkdn je ovSem léCebné mimotfadné narocné, a za
»fyziologické resekce* Ize povazovat odstranéni pouze asi 40 % jater.)

Pro chirurgii jater ma mimofadny vyznam znacnd regeneracni kapacita jater.
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U cCloveéka lze odstranit znacnou cCast jater (nadory) , a zbyvajici ¢ast jaterni hmoty
predstavuje regeneracni kapacitu, ktera je béhem nékolika mésict schopna doplnit
chyb¢jici ¢ast jater. Mechanismus jaterni regenerace a jeho fizeni neni detailné¢ znam.
Regenerujici jaterni bunky se zpocatku zvétSuji, hromadi se v nich tuk a pomalu se

zaCinaji délit. Cely proces lze urychlit vhodnou vyzivou a farmaky.

Jatry protékd 1500 ml krve za minutu. Ve v. portae tece asi 70 % krve, 30 % krve je
piivadéno a. hepatica. Spottebu kysliku z 50 % zabezpecuje jaterni tepna.

Jaterni cévy patii k tzv. kapacitnim cévam, tj. cévam, které zvétSenim svého
prasvitu pojmou zna¢né mnozstvi krve. Jatra za fyziologickych podminek zadrzuji
1200- 1500ml krve (tj. tfikrat vice neZ sttevo a desetkrat vice neZ kosterni sval!), a plni

tak v organismu funkci vyznamného krevniho rezervoaru.(8)

Metabolizmus bilkovin

Stavebnimi kameny bilkovin jsou aminokyseliny. Nema- li organizmus dostatek
jinych substratli, stavaji se bilkoviny také zdrojem energie. Nedostatek bilkovin
neptiznivé ovliviuje télesny i1 dusevni vyvoj, snizuje odolnost k infekcim, zhorSuje
hojeni ran a vede k retenci tekutin. Nadmérny piisun je vSak velkou metabolickou
z4tézi pro jatra i ledviny.

Aminokyseliny predstavuji jednak stavebni kameny, jednak rozpadové produkty
proteind. Jatra jsou zékladnim c¢lankem metabolismu aminokyselin- vychytavaji je
z obéhu pro syntézu bilkovin a pro glukoneogenezi, vytvareji se tu neesencidlni
aminokyseliny a uvoliuji aminokyseliny do ob¢hu k utilizaci v perifernich tkanich,
hlavné ve svalech. Jatra maji tlohu ve Stépeni aminokyselin, zpracovavaji jejich dusik
v mocovinu. Pfi hladovéni jsou nejdilezitéjSim zdrojem aminokyselin svaly a jejich
vymeéna mezi jatry a svaly je klicovym momentem metabolismu dusiku.

Amoniak je dalezitym ¢lankem v metabolismu dusiku. Je nejdiilezitéjSim vedlejSim
produktem proteinli a katabolismu nukleovych kyselin. Jatra jsou nejdalezit&jSim
mistem , kde je amoniak metabolizovan, a to pfeménou na netoxickou mocovinu
v Krebsové- Henseleitoveé cyklu. Mocovina je pak snadno vylu¢ovana moci.
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Albumin je bilkovina, ktera je vyhradné tvotfena jatry.

Albumin mé& dvé hlavni funkce: reguluje onkoticky tlak plazmy, je dalezitym
transportnim systémem pro mnohé substance.

Bylo jiz zminéno, ze cela tfada latek je transportovdna vazbou na albumin. Jatra
zasahuji vyrazné do transportu plazmatickych lipidd, které jsou v plazmé vazany ve
formé lipoproteidi. Mezi specifické prenaSeCe vytvarené v jatrech patii transferin pro
pienos zeleza, ceruloplazmin pro pfenos médi a hormony vézajici proteiny: globulin

vazajici kortikoidy, globuliny vézajici pohlavni hormony a hormony $titné Zlazy.

Metabolizmus sacharidi

Sacharidy jsou pro organismus diillezitym zdrojem energie. Nékteré buiiky jsou na
sacharidy zcela odkdzané (CNS, erytrocyty), ale jejich nepfetrzity pfivod neni nutny,
protoze hladina cukru v krvi je udrzovana jednak uvoliiovanim ze zdsob, jednak se
sacharidy v organismu tvoii. Tento proces nazyvame glukoneogeneze. Glukoneogeneze
je mozna z laktatu, pyruvatu, aminokyselin a glycerolu. Velmi vyznamnym zdrojem je
alanin, ktery se do jater dostava z kosterniho svalu. DileZitou tlohu v téchto pochodech
m4 inzulin a glukagon. Jatra sttaddaji glukdzu ve formé glykogenu a z né¢ho ji uvoliuji

podle potieb organismu. Denni potfeba glukdzy je asi 150 az 200g.

Metabolizmus lipidu

Nekolik typt lipidh je pfendseno plazmou v relativné velkém mnoZstvi- cholesterol,
jeho estery, triacylglyceroly a fosfolipidy. Jsou nerozpustné ve vodé€, plazmou jsou
pfenaSeny ve formé lipoproteidi.

Cholesterol je pritomen na vSech bunécnych membranach, je prekurzorem
zlu€ovych kyselin a steroidnich hormonti. Je produkovan téméf vSemi buiikami a tento
proces je fizen intracelularnim obsahem cholesterolu.

Triacylglyceroly jsou estery glycerolu s mastnymi kyselinami. Jsou hlavnim
donatorem energie, 1g tuku poskytne 37,6 kJ (9,2 kcal). Mastné kyseliny se vdzou i na
albumin- tato frakce se nazyvéa volné (neesterifikované) mastné kyseliny. Podle poctu

ptitomnych dvojnych vazeb je délime na nasycené a nenasycené.
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DileZitou transportni formou lipidQ jsou lipoprotieny. Jatra maji zdsadni vyznam
v regulaci metabolismu plazmatickych lipid, nebot’ kromé stfeva jsou 1 jedinym

organem schopnym syntézy lipoproteint.

Metabolizmus vitaminii

Jatra jsou mistem transformace vitamini- vznikaji tu aktivni formy vitamind, jindy
jsou jatra zéasobarnou vitamind. Jaterni bunky secernuji bilkovinné nosice, které
umoznuji transport v organismu. Nedostatek specifickych pfenaseci mulze vést

k atypickému pienosu vitamini a k jejich snadné ztraté hlavné moci. (1)

2.2. Funkce Zluc¢ovych cest

Metabolizmus Zlucovych kyselin

Zlu¢ové kyseliny se syntetizuji jen v jatrech, a to zcholesterolu pies nékolik
meziproduktd. Jsou vlastn¢ kone¢nym produktem katabolismu cholesterolu
v organismu. Hlavni primdrni Zlucové kyseliny u cClovéka jsou kyselina cholova a
chenodeoxycholova. Po uskladnéni a koncentraci ve Zlu¢niku se transplantuji do stfeva.
Protoze Zlu¢ obsahuje hodné kationli, hlavné Na+ a K+, a pH Zluc¢i je alkalické,
predpoklada se, ze zluCové kyseliny a jejich konjugaty existuji ve skutecnosti ve formeé
soli; proto €asto hovotfime o ZluCovych solich.

Ze stieva se pak zlucové kyseliny dostavaji enterohepatdlnim obéhem zpét do jater,
a to az z 95%. Mala frakce zluovych kyselin (asi 200-500mg, tj. 0,5-1,25 mmol/den)
odejde stolici. V jatrech se denné vytvoii mnozstvi zluCovych kyselin ekvivalentni
ztratam do stolice, takze hotovost zlu€ovych kyselin je stéla.

Vyznam zlucovych kyselin vyplyva z téchto skutecnosti:

1. Jsou dulezitou cestou vylu¢ovani cholesterolu stolici. Maji zpétnovazebny efekt na
syntézu cholesterolu.
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2. ZIu¢ové kyseliny maji diilezitou ilohu v patogenezi vzniku zlu¢ovych kamen.
3. Pomahaji emulzifikaci tukli a maji vyznam v resorpci tukll a vitamini rozpustnych
v tucich. Napomahaji v pankreatické lipolyze, uvoliuji gastrointestindlni hormony. 4.

Je pravdépodobné, ze se spolutiCastni na zménach pti cholestaze.(1)

Zlué

Zlu¢ se ve zluéniku hromadi a je zahuitovana vstiebavanim vody; ziskava charakter
nasycen¢ho roztoku. Soli zluCovych kyselin zroztoku vypadavaji v podobé
mikroskopickych krystali. Husta Zlu¢nikovéa zlu¢ (ma zelenou barvu) je pti prechodu
traveniny ze zaludku do duodena reflexné vyprazdnovana (pii vyprazdiiovani zluniku
hraji velkou roli také hormony gastrointestindlniho traktu- napf. cholecystokinin).
V duodenu se Zlu¢ po smichani s trdveninou podili na emulgaci tukovych slozek
traveniny, a tim usnadiiuje Cinnost lipaz. Pokud je vyprazdiiovani zlu¢niku naruSeno,
zlu¢ zastava ve zlu¢niku, proces krystalizace dale pokracuje a ve zluci vznikaji

kameny, cholelithiasis. (3)
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3 Diagnostika jaternich chorob

Anamnéza

Péce o nemocného zacina sbiranim informaci- anamnézou. I kdyz zalindme své
dotazy vyctem vSech symptom, kterymi nemocny trpi nyni, nelze opominout snahu o
$ir$i zhodnoceni dtivéjSich chorob a obtizi. Nejdilezitéjsi body piedchorobi jsou
uvedeny v tabulce 1.

Pozornost nutno vénovat i1 zplisobu zivota, zaméstnani, individualnim zalibam.

Otazky, na které¢ musime dostat odpovéd’, jsou zminény rovnéz v tabulce 1.

Tab. 1. Anamnéza u jaterniho onemocnéni

Ptfedchozi onemocnéni jater a zluCovych cest

Vsechna chronicka onemocnéni a jejich 1écba

Vsechny metabolicky podminéné choroby (i v roding)

Drtivéjsi ikterus- vznik, epidemiologické souvislosti, trvani, zmény barvy stolice a moci
Bolesti v bfi$ni duting

Vsechny dyspeptické obtize (napft. tlak v nadbtiSku, nauzea)

Pozivani alkoholu-jaky? kolik? jak dlouho?

Alimentarni navyky, snaSenlivost jidel

Zaméstnani a konicky (hepatotoxické latky, domaci zvirata)

Drivé;si hospitalizace, operace, aplikace krve a krevnich derivatli, hemodialyza

Sexualni navyky-homosexualita

Situaci ponékud komplikuje skutecnost, Ze fada nemocnych s jaternimi chorobami
si stézuje na obtize, které Casto odvadéji pozornost od vlastnich jater. Maskujici
ptiznaky, které jsou uvedeny v tabulce 2., mohou nemocného piivést do ordinace
kardiologa, endokrinologa, gynekologa, revmatologa ¢i dermatologa.
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Bohuzel, pak se stava, ze nemocny je i dlouhodob¢ 1écen nevhodné.

Tab. 2. Maskujici ptiznaky u jaternich onemocnéni

Neurastenie- Unava, pokles vykonnosti, nechut’ k praci, napadnd nervova labilita,
nesoustfedéni, poruchy spanku

Dyspepsie- popft. ,,zlu¢nikové obtize*

Kardialni obtize- stenokardie, tachykardie, arytmie, zavraté

Endokrinologické obtiZe- poruchy menstruace, fertility, impotence

Revmatologické obtize- bolesti kloubni

KozZni projevy- své€déni, uratika

Objektivni vySetieni

Po podrobné, dobfe zhodnocené anamnéze ptistupujeme k objektivnimu vySetfeni

nemocného.

VySetieni jater pohledem ptinasi cennou informaci spiSe vyjimecné. V pozdnich
stadiich u kachektickych nemocnych mizeme vidét vyklenuti nemocnymi zvétSenymi

jatry hlavné u nadori ¢i pti cystickych zménach.

vvvvv

v 7w

nepiesahuji zeberni oblouk v medioklavikularni ¢ate, zasahuji do epigastria a dosahuyji

levého Zeberniho okraje ve vysi parasternalni cary.

Dolni hranici uréime poklepem. V inspiriu jatra klesaji o 1-3 cm. Po urceni velikosti
jater poklepem vySetiime jatra palpacné.

Pti zvétSeni jater témef vzdy hmatame jatra v pravé medioklavikularni ¢afe pod
zebernim obloukem. Mald atrofickéd jatra nejsou hmatna, ztemnéni je malé.

Pti palpaci hodnotime nejen velikost jater, ale 1 :
- Okraj jater- zdrava jatra maji okraj tenky, pruzny.
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Zaobleni byva vysledkem difiznich zmén v jaternim parenchymu (steatdza, venostaza),
znerovnéni provazi zmény naddorové. Tuhy ostry okraj je dilezitym nalezem u jaterni
cirhozy.

- Povrch jater- je normaln¢ hladky. Pokud hmatame znerovnéni, pak jde o hrubé
zmény z loziskovych procesii (nddord, cyst apod.). Uzlovitou pfestavbu pti jaterni
cirh6ze hmatame zcela vyjimecné u kachektickych nemocnych.

- Konzistence jater- hodnoti se ¢tyfmi stupni, od mékkych, elastickych jater pies
lehce tuzs$i (zanéty, venostaza) a tuhd jatra (cirhotickd) az po kamennd jatra
nadorova.

- Bolestivost jater- normalni jaterni tkan je necitliva. Bolestivé je jaterni pouzdro, a to
zejména pii jeho ndhlém rozpéti- pti venostaze, akutnich zanétech, steatdoze apod.

Bolestivost je privodcem perihepatitid.

Nezapomeneme se presveédCit, zda je pritomen pozitivni hepatojugularni reflex, tj.
ptiznak, ktery provazi méstnani v jatrech pii selhdvajicim pravém srdci- tlak na jatra

leziciho nemocného vyvold zvySenou ndpln krénich zil.

K hepatologickému vySetieni patii nerozlu¢né vySetieni sleziny. Normaln¢ uloZzena

a nezvetSena slezina (hmotnost 80-200 g) neni hmatnd ani v inspiriu.

VySetteni poslechem je pro jatra metodou podruznou. Mlizeme ji pouZzit u Spatné
hmatnych jater, kdy Skrdbavy zvuk nad stfevnimi klickami se oslabi az vymizi nad

jaterni plochou.

Vzdy patrame po znamkach portalni hypertenze, ascitu, encefalopatii, ikteru a

dalSich ptiznacich.

U jaternich chorob, zejména chronickych, mizeme najit celou fadu mimojaternich
ptiznaki, které maji svou cenu predevs§im diagnostickou. Proto po nich musime pétrat.
Velmi cenné jsou piiznaky koznim, které jsou uvedeny v tabulce 3. Asiu 1/3 cirhotikli
se muze objevit cyandza pii vzestupu redukovaného hemoglobinu. Vede k ni otevieni
arteriovendznich zkratl 1 porucha ventilace. Dalsi diilezit¢é mimojaterni pfiznaky jsou
shrnuty v tabulce 4.
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Tab. 3. KoZni mimojaterni ptiznaky jaternich chorob

Ikterus

Hyperpigmentace (bilidrni 1éze, hemochromat6za, porfyrie)

Zvysena krvacivost (petechie, difize, hematomy)
Pavouckové névy (,,dollar’s skin®)

Zmény ze Skrabani

Ztréata ochlupeni u muzi

Xantelazmata, xantomy (u cholestatickych 1ézi)

Tab. 4. Mimojaterni ptiznaky jaternich chorob

Gynekomastie, atrofie varlat
Zmény na rukou — palmarni erytém

- palickovité prsty

- bilé nehty, napadné velké bil¢ lunuly
Lakované rty a jazyk

Snizeni TK, hyperkineticka cirkulace

Nemocni s chronickym jaternim onemocnénim trpi méné ¢asto benigni hypertrofii
prostaty. U mladSich Zen jsou casté poruchy menstrua¢niho cyklu, pokles libida 1

fertility. Otéhotnéni je vSak mozné i1 u pokroc€ilych cirhdz. Prsni zlazy Casto atrofuji,

nekdy se vyviji cystickd mastopatie.

Foetor hepaticus je zvlastni, lehce nasladly zapach (pfirovnava se k mySimu
zépachu nebo k zapachu cCerstvé roziiznutych zvifecich jater). Setkdvame se s nim u

jaterni insuficience €1 pfi vyrazném kolaterdlnim ob&hu. Casto je prvnim z ptiznakil

jaterniho selhavani.
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Laboratorni vySetieni

Laboratorni vySetteni jsou u nemocnych s jaternimi chorobami nedilnou soucasti
shromazd’ovani informaci. Maji vyznam screeningovy, pii precizni diagndze, odhadu
typu a stadia onemocnéni 1 sledovani vysledka 1écby.

Pro ptehlednost a k pochopeni jednotlivych vySetfeni je tfeba laboratorni nalezy

rozdélit do nékolika skupin podle toho, kterou jaterni poruchu nejlépe odrazeji.

Poskozeni integrity jaterni buiiky

Jaterni enzymy: Nejdiilezit¢j$i jsou aminotransferazy. Jsou citlivymi indikatory
jaterniho poskozeni.
Alaninaminotransferaza (ALT) je pfedev§im cytosomdlnim enzymem, ktery je pro
jaterni buiiku vysoce specificky.
Aspartataminotransferaza (AST) je enzymem nejen cytosomdlnim, ale 1
mitochondridlnim. Je pfitomna nejen v jatrech, ale 1 ve svalech a v ledvinach.
Glutamatdehydrogendza (GLD) je obsazena hlavné v jatrech, ale i v ledvinach,
myokardu. Jde o mitochondridlni enzym, jehoz nejvétsi koncentrace je kolem centralni
zily.
Hodnoceni zmén enzymovych aktivit-porucha permeability se projevi pfedevS§im
zvySenim cytosomalnich enzymi: ALT-AST-GLD.
U bunécnych nekrdz se piidruzuje 1 poSkozeni mitochondriii- objevi se proto zvyseni :
AST-ALT-GLD.
Normaln¢ je hladina ALT wvysS§i nez AST a je hlavné cytosolového plvodu.
Zvyseni aktivity aminotransferdz je nejvyraznéj$i u akutniho jaterniho poskozeni,
infek¢énich 1 toxickych. Rychly pokles vysokych hodnot miZe byt neptiznivym
znamenim u jaterniho selhani. Nové zvySeni je obvykle zndmkou relapsu choroby.
Ptetrvavajici vyssi hodnoty po akutni hepatitidé signalizuji prechod v chronicky stav.
ZvySené hodnoty sérovych aminotransferdz jsou dilleZitou zndmkou aktivity chronické
hepatitidy a cirhdzy.
Vys8i hodnoty AST neZz ALT nachazime u alkoholikll a u pokrocilych jaternich cirhoz.
U jaterni steatozy a tumort jater je zvySeni nevyrazné.
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Poskozeni syntetické cinnosti jater

Hladina albuminu v séru je vysledkem jeho syntézy, distribuce i1 degradace. Denné
je syntezovano 10-12 g albuminu.
Hodnoceni albuminémie z hlediska hematologa:

- Zjistime-li snizeni sérového albuminu, vzdy musime myslet na moznost, Ze snizeni
je vysledkem jaterniho poSkozeni.

- Vyrazné sniZeni albuminémie u nemocnych s jaterni cirhdzou bez ascitu ma velky
prognosticky vyznam- signalizuje zavazné jaterni onemocnéni se zhroucenim
syntézy. Hladiny sérového albuminu slouzZi k odhadnuti prognézy- zejména pokles
pod 30 g/l je povazovan za velice zavazny.

- Normalni hladiny albuminu pfi pozitivité jinych laboratornich zndmek jaterni léze

sveéd¢i predevsim pro akutni jaterni poskozeni, nebot’ poloc¢as albuminu je dlouhy (3

tydny).

Fibrinogen- normalni hodnoty 1,5-4,5 g/l, je proteinem akutni faze- v téchto situacich
jeho hodnoty stoupaji, u jaternich chorob jsou dlouho normalni, klesaji pfi rozvinuti
DIK.

Cholinesteraza (CHE, lépe acetylcholinesteraza) se sklada z 13 izoenzymd. Jeji aktivita
klesa u zanétlivych jaternich onemocnéni i u tumort a méstnani v jatrech, provleklé, ale

1 prudké snizeni je nepfiznivym prognostickym znamenim.

Hemokoagulacni faktory- jatra jsou mistem, kde je vétSina faktora syntetizovana a
jsou 1 dalezitym mistem jejich vychytavani..

Protrombinovy ¢as (Quickuv test) zachycuje aktivitu ,,zevniho* koagula¢niho
systému: f. II, V, VII a X. Hodnota se udava v sekundach (normalni 12-15s) nebo
v procentech odectenych z diluéni kiivky (normélni 75-100%), dnes Casto jako INR
(normalni 0,9-1,1). Za nenormalni se povazuje prodlouzeni o 2 nebo vice sekund.
Nebezpeci krvacivych komplikaci signalizuje prodlouzeni o 4 s. Quickav test v béZném
vySetfeni mize byt porusen nejen pii1 poklesu syntetické ¢innosti jater jako takove, ale 1
pi1 nedostatku vitaminu K (nej€astéji pti poruchach jeho resorpce).

Quickuv test je citlivym ukazatelem jaterniho poSkozeni.
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M4 vyznam prognosticky u vSech onemocnéni jater, zejména vSak u akutni
hepatodystrofie a alkoholickych steatonekroz. Musi byt vySetfen pred vSemi vykony,
kde komplikaci muze byt krvaceni- jaterni biopsie, laparoskopie, ERCP, PTC,
papilotomie, operace.

APTT- aktivovany parcidlni tromboplastinovy ¢as urCuje aktivitu koagulacnich
faktorti ,,vnitiniho* koagulacniho systému. Normalni hodnota zavisi na pouZzité
technice, obvykle je 35-40s. Pro jaterni choroby je méné citlivy nez Quickav test, je

v8ak citlivéjsi pti rozvinuti DIK.

Amoniak vznikd predevSim ve stfevé z bilkovinnych S§tépli a pfi normalnich
metabolickych pomérech je detoxikovan v jatrech v Krebsové-Henseleitové cyklu
mocoviny.

Zvyseni hodnot amoniaku v krvi najdeme:

- ujaterni insuficience;

- pfi zvySeném katabolismu bilkovin ve stievé (napt. pi1 krvaceni do GIT, vysokém
piivodu bilkovin per o0s);

- uportosystémovych zkratt;

- pii toxickém postizeni jater a ledvin (alkohol, Iéky, infekce, narkdza atd.)

Cholesterol, lipoproteidy se méni u jaternich onemocnéni Casto. Jejich hodnoty
stoupaji predevSim u cholestdz. Vysoké hodnoty najdeme u PBC, Zeiero syndromu,
jaternich steatoz. Pokles cholesterolu je znamkou selhdavani jater, objevuje se ale az

v terminalnim stadiich.

Postizeni exkrecni ¢innosti jater

Exkre¢ni enzymy:
Alkalickd fosfatdza (ALP)- zvySeni nalezneme u vSech cholestdz, u loZiskovych
procesi jater, u karcinomi 1 metastatickych posizeni jater (charakteristické je zvySeni
aktivity ALP bez hyperbilirubinémie). Lehké zvySeni je béZné, roste s vékem.
y-glutamyltranspeptiddza (GMT)- jeji aktivita stoupa paralelné s ALP u cholestdz, u
tumorti primarnich 1 metastatickych, u alkoholikt.
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MiiZe byt jedinou znamkou provleklé hepatitidy.

Postizeni mezenchymu

Imunoglobuliny
Nejcastéji nachdzime:
- zvySeni hodnot IgG u chronickych hepatitid a cirhdz;
- zvySeni hodnot IgM u PBC;
- zvySeni hodnot IgA u alkoholickych poskozeni, steatoz.
U akutni hepatitidy stoupa na zacatku hladina IgM, pak lehce IgG.

Postizeni imunologickych aktivit

- Urcovani specifickych virovych antigent a piislusnych protilatek je neoddélitelnou
soucasti diagnostiky hepatitid.

- Organové nespecifické autoprotilatky: Antinuklearni faktor-ANF. S jeho pozitivitou
se muzeme setkat u akutnich hepatitid (5%), né¢kdy u polékové hepatitidy (po
halotanu), ¢asto u PBC (40-60%)

Antimitochondridlni protilatky (AMP) jsou cenné v diagnéze hlavné PBC

(pozitivni az v 97%), autoimunitni hepatitidy ¢i cirhdzy (pozitivni asi ve 30%), n€kdy

téz u polékovych hepatitid.
Dalsi laboratorni vySetieni

Alfal- fetoprotein (AFP) je u dospélého zdravého ¢loveéka ptitomen ve velice nizké
hladin€. Vyrazné zvysSeni provazi typicky primarni hepatocelularni karcinom.

Karcinoembryonalni antigen (CEA) neni specificky pro karcinom jater, miiZze byt

pozitivni 1 u jaterni cirh6zy a hlavné pti metastatickém postiZeni jater.
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Jaterni biopsie

NejrozsifenéjSim vySetifenim je dnes necilend jaterni biopsie.

Indikace k necilené jaterni biopsii jsou uvedeny v tab.5.

Tab.5. Indikace k jaterni biopsii

1. Diferencialni diagnostika

- ikteru (pfi volnych extrahepatdlnich zZlu€¢ovodech)

- hepatomegalie ¢i splenomegalie

- nevysvétlitelného patologického jaterniho laboratorniho nalezu
- ascitu (hlavné bez portalni hypertenze)

- horecky neznamého plivodu

2. U jaterniho onemocnéni

- urceni typu jaterni léze

- sledovani pritbéhu (progrese) onemocnéni

- sledovani terapeutického vysledku

zjiStovani komplikaci

Granulomat6zni onemocnéni

Neoplazie

Toxicka jaterni poSkozeni

Neobjasnéna metabolickd onemocnéni

Krevni choroby- hlavné lymfomy, myeloproliferace

Posudkova hlediska

® N kW

Cilend jaterni biopsie pii laparoskopii ma tu vyhodu, Ze lze vybrat nejvhodnéjsi
misto podle makroskopického nélezu, napt. u loziskovych procest.

Jaterni biopsie pod USG kontrolou je pouzivana ptedevSim k diagndze a
v diferencidlni diagndéze loziskovych procesi jater, ale dd se pouzit i pfi difiznich
jaternich lézi.
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Obdobou je jaterni biopsie pod kontrolou CT, ale vykon je Casové a ekonomicky
naro¢n€j$i a navic je spojen s ozaienim nemocného.
Zcela novou metodou je transjugularni jaterni biopsie, kterd ndm umoznuje ziskat

vzorek jaterni tkadné 1 pti poruchdch hemokoagulace, ascitu ¢i obezité.

Laparoskopie

Dnes srozvojem novych neinvazivnich metod pocet provadénych laparoskopii
klesa, ale své misto, nékdy 1 nezastupitelné, zejména v precizni diagnoze, ma stale.

Peritoenum je normalné hladké, lesklé. Ztrata lesku je patologicka. Dilezité jsou
zmény pii nddorovém Ci tuberkuldoznim rozsevu. Priikkaz ascitu je mozny jiz pfi jeho
malém mnozstvi. Portdlni hypertenze vede k preplnéni cév v omentu, zavésnych
vazech, splenomegalii, objeveni lymfatickych cysticek v jaternim pouzdru i v lig.
falciforme.

Na jatrech hodnotime velikost, okraj, tuhost, povrch. Ten je normaln¢ hladky,
leskly s pozitivnim svételnym reflexem. ZkuSeny laparoskopujici Casto jiz na prvni
pohled diagnostikuje cirhotickou pfestavbu, nadorové ¢i metastatické zmény, které maji
charakteristicky vzhled. Uz barva jater mize upozornit na steatézu (zlutava jatra),
cholestdzu (zelenoSedava), chronickou hepatitidu (jasné Cervena) ¢i hemochromatdzu
(tmava).

Indikaci je pfedevSim snaha o preciznéj$i diagnézu, které nebylo dosazeno

klinickym, laboratornim ¢i jinym neinvazivnim vySetfenim.
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Tab. 6. Indikace k laparoskopii

1. Ascites

Hepatomegalie ¢1 splenomegalie
Podezieni na loziskovy proces jater
Onemocnéni zlu¢niku

Planovand soucasna cilena jaterni biopsie
Stanoveni poméra v portalni oblasti
Diferencialni diagndza oktetu

Horecky nezndmého ptivodu

A A o

Stavy, které nedovoluji necilenou jaterni biopsii (napt.vétsi ascites)

Pomocna vySetieni

VysSetreni ultrazvukem- ultrasonografie

Jde o velice cennou metodu, ktera je neinvazivni, neni pro nemocného rizikem,
nema zadné kontraindikace a muze byt kdykoliv opakovana. Je proto dnes povazovana
za prvni vySetfeni u nemocného, ktery ptichdzi s obtizemi, ale 1 jako vySetfeni
screeningove a vysetieni, kterym odhalujeme zmény v jaterni tkdni klinicky jesté némé
(typicky napt. vznik hepatomu v cirhdze).

Normalni jatra maji jemné granulacni vzhled, jejich echogenita je lehce vyssi nez
echogenita ledvin, s kterou ji srovnavame. Portalni Zila, v. cava a aorta jsou patrny jako
anechogenni pruhy. Normalni intrahepatalni zlu¢ovody nejsou patrny.

Idealnim organem pro vySetieni USG je zlu¢nik. Dobie se obvykle zobrazuji
loZiskové procesy, jsou priikazné jiz pti priméru 1-2 cm.

Diftizni jaterni onemocnéni se hodnoti hiife, je zde vyssi riziko faleSné negativnich 1
pozitivnich vysledkli, nenahradi proto vzdy morfologické vySetfeni jater. Dobré

vysledky byvaji u difizni jaterni steatozy.

Rentgenova vysetreni




Nativni snimek jater muze odhalit plyn, tekutinu nebo kalcifikaci v jatrech.
Neurcuje vzdy spolehlivé velikost jater.

Skiaskopie a snimek plic jsou zaméfeny piedev§im na uloZeni a pohyblivosti pravé
branice, pfitomnost pleuradlniho vypotku ¢i plotynkovych atelaktaz.

VySetteni travici trubice je cenné pii podezieni na varixy jicnu nebo Zzaludku.

Hepatomegalie mliZze zpiisobit impresi na malém zakiiveni zaludku.

Angiografie jako invazivni metoda ma své misto pfedevSim v diagnostice poruch
vaskularnich a jaternich tumorti. Vyznam mi i fize vendzni, kterd muize zachytit
portalni feciSté. VySetfeni je dnes cCastéji indikovano chirurgy pied planovanym

operanim vykonem vcetn¢ transplantaci.

Vypocetni tomografie (CT) zobrazuje vySetfovanou cast téla v piicnych vrstvach
tloustky 2-10 mm. Vyhodou tohoto vySetteni je, ze je proveditelné u obéznich a nevadi
mu meteorismus. Nejvétsi cenu ma v diagnostice loZiskovych procest jater, navic
odhali 1 event.. invazi procesu do portalni nebo kavalni oblasti, odkryva i mimojaterni
utvary. Lze ho pouzit 1 k zacileni jaterni biopsie. Cenné je i1 brzké odhaleni ascitu a

poruch priichodnosti v. portae.

Vysetreni pomoci radionuklidii
Dnes jsou tato vySetfeni pouzivana vzacnéji nez diive, nebot’ je vétSinou nahradi

USG ¢i CT.

Scintigrafie jater

Zdrava jatra jsou charakterizovéna pravidelnym rozlozenim aktivity, na snimku je
mozno odecist velikost jater a jejich tvar. Procesy, které nevychytavaji radionuklidy, se
projevi jako defekt v naplni. Proto hlavni indikaci k vySetfeni jsou loziskové procesy

jater (napf. tumory, cysty, abscesy). Zachytime je, jsou-li vét§i nez 2 cm v praméru.

Magnetické rezonance (MR)
V hepatologii se nevyuziva casto, opét zejména k zhodnoceni cévnich ¢&i
tumordznich struktur.(1)
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4 Onemocnéni jater

Nize uvadim jaterni onemocnéni, ktera byla indikaci k transplantaci jater

V4

pacientek, jejichz kasuistiky vypracovavam v praktické casti.

4.1. Jaterni selhani

Skutecnym jaternim selhdnim oznacujeme stav, pii kterém selhdva vétSina jaternich
funkci, zeyména syntetickych a biotransformacnich. Jatra maji znacnou funk¢ni rezervu,
proto k projeviim jejich nedostate¢nosti dochdzi az pti rozsdhlém poskozeni. Jaterni
selhani nerovna se jaterni kdma. Je to pojem mnohem S§ir$i. Jaterni koma je jen jednim

z jeho projevi- vyvrcholenim neuropsychického syndromu.

Délenti jaterni insuficience:

1. Endogenni jaterni selhdni (vlastni, spontanni) je vysledkem skute¢né¢ho vypadku
funkce hepatocytl, nejcastéji pii akutnim prabéhu tézkého jaterniho poskozeni
(hepatodystrofie) nebo v terminalnim stadiu chronickych chorob jater.

2. Exogenni jaterni selhdni (nepifimé, indukované) je to, u kterého miZeme najit
n¢jakou vyvolavajici pfi¢inu, o nizZ se domnivame, ze byla bezprosttedni pfi¢inou
selhani. MlzZe jit napt. o vysoky pfivod bilkovin v dieté, krvaceni do traviciho
traktu, operaci, infekci, nevhodny lécebny zakrok-diuretika, sedativa apod.

3. Nepravé jaterni selhani (pseudokoéma) je vyvolano t&€z§i poruchou elektrolytové ¢i

vodni nerovnovahy. Nejcastéji jde o hypokalemii.

Piic¢iny akutniho jaterniho selhani jsou uvedeny v tabulce.
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Tab. 7. PtiCiny akutniho jaterniho selhani

1. Virové hepatitidy:
HBV (superpozice HDV), HCV, HEV
2. Toxické poskozeni
Léky — paracetamol, halotan
Chemikalie- tetrachlormetan, herbicidy, pesticidy, fosfor, anilin, nitrobenzen
Otrava houbami- muchomitirka zelend, muchomiirka jarni, muchomirka bila,
3. Akutni jaterni steatdza
- téhotnych
- alkoholikli
- Reyeiiv syndrom
4. Rozsahlé postizeni jater nadory
- primarnimi
- metastazami
Ischémie pii srdecnim selhani
6. Akutni Buddiv- Chiariho syndrom
(uzaver jaternich zil)

9]

Klinicky obraz: u akutniho jaterniho selhdni miize byt zacatek stejné nenapadny
jako u forem, které probéhnou bez jaterni insuficience. Nemocni jsou zvySen¢ unaveni,
slabi, stézuji si na nechutenstvi az odpor k jidlu, nauzeu, zvraceni. VZdy si musime byt
védomi tohoto nenapadného zacatku a patrat po znamkach hrozici jaterni insuficience.
V poptedi jsou zndmky neuropsychické- nemocny je spavy, chova se asocidlné,
piestava spolupracovat s okolim. Stézuje si na tézké sny, no¢ni mury, bolesti hlavy,
zavraté. Védomi se stava zasttenym. Delirtum mize byt hlu¢né, s je€enim a nasilnym
chovanim. Mohou se objevit kiece, nekoordinované pohyby bulbii, hyperventilace.
Vyvrcholenim je hluboké, obvykle klidné koma. Flapping tremor byvé ptitomen jiz od
zaCatku, mtize byt ptechodny, a proto mize byt piehlédnut. Z ust je Casto citit foetor
hepaticus, rozviji se hemoragickd diatéza skrvacenim znosu, dasni, sliznic, do
podkozi, z vpichii. ZvySuje se teplota, dochazi k tachykardii, pokles TK je Spatnym
znamenim. Zvysuje se retence tekutin ve formé ascitu, otokil 1 anasarky, jatra se rychle
zmensSuji, ikterus narusta. Ikterus myva napadnou oranzovou barvu.

Najdeme znamky ptidruZzeného selhani ledvin (spiSe laboratorni nez klinické).
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U nemocnych s chronickym jaternim onemocnénim, hlavné u jaterni cirhdzy
s portdlni hypertenzi a kolaterdlnim ob&hem, se objevuji po zatéZzi (napf.
vysokoproteinové dieté) stavy periodického stuporu, vnichz se manifestuji hlavné
priznaky encefalopatie. Ostatni ptiznaky nastupuji pomalu, postupné, hlavné ikterus a

ascites. Nemocny celkové chatré, kachektizuje, zejména mizi svalova hmota.

Komplikace: bezprostiedni pficinou smrti u nemocnych s jaternim selhdnim je spise
n¢jaka komplikace nez vlastni funk¢ni selhani jater.

wtv

Nejdilezitéjsi komplikace jsou uvedeny v tabulce.

Tab. 8. Komplikace jaterniho selhani

1. Infekce:
- respirac¢niho Ustroji
- mocoveho ustroji
- peritonitidy
- septikémie
- Casto myotické

2. Edém mozku a plic

3. Hepatorenalni syndrom
4. Krvacivé projevy

5. Hypoglykémie

6. Akutni pankreatitida

7.

Postizeni myokardu (ztukovaténi)

Na prvnim misté jde o komplikace infekéni. Ty jsou Casto zpisobeny i nasimi
zékroky pfi nutnych invazivnich postupech (centralni vendzni katétr, cévkovani
mocového méchyie apod.) Navic se ucastni 1 selhdni imunity. Rozvijeji se infekce
dychacich cest a plic, ale 1 spontanni peritonitidy ¢i infekce mocovych cest. Edém CNS
se rozviji terminaln¢ témét vzdy a muze byt bezprostiedni pfi¢inou smrti. U celé
poloviny téZce nemocnych se piidruzuje insuficience ledvin. Sledujeme pokles diurézy,
proteinurii, klesajici vylu€ovani natria moci, stoupajici hladinu kreatininu v séru.
Nemocny je ohroZen krvacenim i vykrvacenim ¢i hypoglykémii. Portalni hypertenze a

jeji disledky jsou patrné a uplatni se spiSe u chroniki.
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Laboratorni vysetreni: hladina bilirubinu v séru rychle stoupd, v moci je bilirubin 1
urobilinogen. Méni se hemokoagulace- nejjednodus$im vySetfenim je Quickiiv test,
ktery prokdze pokles protrombinové aktivity. Pokles pod 30% je alarmujici, pod 10%
infaustni. V krevnim obraze je pfitomna leukocytéza, pi1 provleklejSim pribéhu
animizace a pokles trombocyti.

Na zacatku akutniho jaterniho selhani jsou vyrazné zvySeny aminotransferazy ( 1 100-
500krat).

Specifické testy chybé&ji, nejveétsi cena se ptipisuje hladiné amoniaku, spiSe v krvi
arterialni nebo arteriolizované nez vendzni. ZvySeni je Casté, ale nekoreluje s hloubkou
jaterniho selhani. VySetfeni acidobazické rovnovahy ukaze na zacatku alkalozu, pozdéji
metabolickou acidézu. Je hyponatremie a hypokalemie, klesd odpad natria moci. U
provleklejsich forem klesa hladina albuminu v séru, stejné tak cholesterolu. Snizuje se
aktivita cholinesterazy.

Z pomocnych vySetfeni je nezbytné EEG a neniro¢nd USG (zmenSovani jater,

ascites).

Prognoza: (mrtnost u akutniho jaterniho selhani je stale vysokd, dosahuje az 80%.

Proto se dnes nemocné snazime zachranit transplantaci jater.

Terapie: terapie je nespecificka a snazi se ovlivnit co nejvice poskozenou ¢innost
jater a ziskat Cas, ve kterém by jatra regenerovala.

Dieta: je pfevazné sacharidova, pokud neni mozna per os, pak ji podavame sondou
nebo parenteralné. VyZziva musi obsahovat dostatek energetickych substratii- minimalné
8000 kJ= 1600 kcal/den. Zéikladnim energetickym substraitem jsou sacharidy,
nejvhodnéjsi je glukoza ve forme 10-40% roztokil. Pfiddvame inzulin v davce 1 IU/6 g
gluk6zy. Soucasné priddvame tukové emulze, nejlépe v kontinualni infuzi v kombinaci
s ostatnimi zivinami- all in one. Bilkoviny poddvdme ve smésich AK. Podavame
specidln¢ slozen¢ smési (oznaCeny obvykle jako C nebo HEPA), které maji malo
aromatickych kyselin., ale vice vétvenych. AK, lysinu, methioninu, treoninu, ornitinu,
asparatu apod.

Je naprosto nezbytnd dostatecna davka vitamintli (byly vyplaveny z jater)- podavame
C vitamin az 2 g/den, thiamin 100 mg/den, B12 vitamin az 1000 ug/den, K vitamin 10-
30 mg/den.

37



Bézné se podavaji vysoké davky hepatoprotektiv (silymarin, esencialni fosfolipidy,
Transmetil apod.)

Upravujeme poruchy vodni a acidobazické rovnovahy. Hyponatremii nemtzeme
upravit dodanim roztokti NaCl, protoze natrium se v obchu neudrzi a nemocného
bychom ohrozili edémem CNS a plic. Hyponatremie se upravi az celkovym zlepSenim
metabolismu. Hypokalemii upravujeme podle béznych pravidel (roztoky KCI,
nepiekracujeme davku 40 mmol/l a nepoddvame vice neZ 20 mmol/h). Prevence
krvaceni do traviciho traktu se d&je antacidy a hlavné blokatory zaludecni sekrece.
K upravé hemoragické diatézy podavame cCerstvé mrazenou plazmu, ta ma zlepSit 1
imunitu nemocného. Komplikace lé¢ime podle béznych zédsad (antibiotika apod.),
kortikosteroidy byvaji podavany ve vysokych davkach hlavné u akutnich forem
jaterniho selhani. Maji sviij vyznam piedevsim v prevenci otoku CNS.

Jak uz bylo uvedeno, u akutnich selhani jater se pokusime nemocného pielozit do

centra, které zajist'uje transplantaci jater.

4.2. Virové hepatitidy

Zakladnim rysem virovych infekci jater je skuteCnost, ze vyvolavaji zanét jaterni
tkédné-hepatitidu. Virova infekce i zanét jaterni tkan€é muze byt bud’ akutni, nebo
chronicka. Typickym pfiznakem virové hepatitidy je Zloutenka (ikterus). Pfi delSim
trvani virové infekce je 1 zanét jaterni tkdn¢ dlouhodoby, hovoiime o chronické infekci
a chronické hepatitid€. Pravé chronické infekce vedou za ur€itych podminek ke vzniku
chronické hepatitidy, v jejimz dasledku mize vzniknout jaterni cirh6za a rakovina jater.
Nebezpeci virovych hepatitid spociva 1 vtom, Ze po mnoha let miize virova infekce
probihat zcela bezptiznakové a infikovany Clovék prichazi k 1ékati az ve stadiu jaterni
cirhozy ¢i dokonce rakoviny jater. Po celou dobu své nemoci je pfitom 1 moZnym

zdrojem infekce pro své okoli.

v v s

G a podle ptivodce proto rozliSujeme také hepatitidy A-G.
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Infekce virem hepatitidy B

Pivodce:

Virus hepatitidy B (HBV) je DNA virus z ¢eledi Hepadnaviridae.

Velmi dilezitou strukturalni soucasti virionu je tzv. HBsAg (z anglického hepatitis B
surface antigen), coz je znamy Australsky antigen. Dalsi strukturalni protein oznaceny
jako HBcAg (hepatitis B core antigen), jde vlastné o protein obalujici nukleovou

kyselinu viru ( HBV DNA)

Cesty prenosu:

narkotik je zjistitelnd asi v 15% celkového poctu infekci. Ve 40% je cestou prenosu
heterosexudlni aktivita, homosexualni styk je prokazatelny v 10% ptipada. K pienosu
krvi kontaminovanymi pfedméty denni potteby (holeni, zubni kartacky) dochazi asi ve

2%. Vyznamnou cestou $ifeni infekce je perinatalni prenos.

Sérologie infekce HBV:

Z pohledu sérologické diagnostiky je tfeba si uvédomit, ze vySe zminéné proteiny
jsou proteiny télu cizi, takZze se proti nim v hostitelském organizmu tvoii protilatky.
Kromé virovych antigeni tedy mizeme nejen v séru infikovanych osob, ale 1 osob,
které HBV infekci prodélaly, prokazat ptislusné protilatky: anti- HBs, anti- HBc, anti-
HBe.

Prubéh a prognoza:

Velka vétSina (cca 85- 90%) akutné infikovanych dospélych osob je schopna virus
eliminovat pomoci svého imunitniho systému. U téchto osob mé pak infekce ¢asové
ohraniceny prub¢h, ktery nemé velké disledky pro dalsi zivot. U zbylych 10-15%
infekce prechazi do chronického stadia a tito nemocni jsou ohroZeni vznikem jaterni

cirh6zy a primarni rakoviny jater.

Lécha:

Podle moderniho pojeti jsou dnes rozliSovany dvé terapeutické varianty:
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1. Casové omezena 1é¢ba, jejimz cilem je dosaZeni sérokonverze z HBeAg pozitivity
na anti-HBe pozitivitu a dlouhodobé potlaceni replikace HBV tak, aby viremie
byla niz8i nezli 100 000 kopii/ml.

2. Casové neomezena 16¢ba, kterd je indikovana v piipadech selhani &i kontraindikaci
nekteré¢ho z postupii Casové omezené 1écby. Cilem tohoto postupu je dlouhodobé
potlaceni replikace viru bez dosazeni sérokonverze v HBe systému. Disledkem
dlouhodobého potlaceni replikace je 1 pokles histologické zanétlivé aktivity,
potlaceni fibroprodukce a na to navazujici zlepSeni dlouhodobé Zivotni prognozy

infikovanych osob.

Pouzivané preparaty:

Interferon alfa, zjehoz ulinkd se vyuzivdi u HBV infekce ptedevSim efekt
imunomodula¢ni a virostaticky. V soucasné dob¢ se zacinaji v indikaci chronické
HBV infekce pouzivat tzv. pegylované interferony. Ze skupiny peroralnich virostatik
jsou dosud nejveétsi zkuSenosti s lamivudinem. Jde o virostatikum ze skupiny
nukleosidovych analogli. Komplikaci lécby je vznik rezistence, kdy 1€k ztraci caste¢né
svou ucinnost. Dal§im prepardtem ze skupiny perordlnich virostatik je adenovir

dipivoxil.

Aktivni imunizace
HBYV infekce. V zemich Evropské unie je fadu let provadéna ploSna vakcinace proti
této infekei, v CR se zacalo s plosnou vakcinaci kojencti a prepubertalnich déti pred
nckolika lety.

Mechanizmus uc¢inku anti-HBs spocivd vtom, Ze pii kontaktu osoby uc¢inné
ockované s virem HBV dojde k navdzani anti-HBs na pfisluSnou oblast HBsAg, ¢imz

je znemoznén prunik HBV do hepatocytu.

Infekce virem hepatitidy C

Pivodce infekce:
Virus hepatitidy C je virus velikosti 55- 65 nm, ktery byl zafazen do celedi
Flaviviridae.
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Rizikové faktory prenosu HCV infekce:
Hlavnimi cestami $ifeni (rizikovymi faktory pro pfenos) HCV infekce jsou:

e pfenos krevnimi derivaty,
e intravendzni aplikace narkotik,
e pravidelné dialyzac¢ni 1éceni
e profesiondlni riziko expozice HCV,
e sexualni kontakt s osobou HCV pozitivni,
e rodinny kontakt s osobou HCV pozitivni,
e vertikdlni pfenos z HCV pozitivni matky na novorozence,

e iatrogenni cesta.

Transplantacni stepy

Pocatkem 90.let (po objevu HCV vroce 1989) zacali byt vSichni dérci krve
vySetfovany na ptitomnost anti-HCV protilatek, jako zdkladniho sérologického markeru
HCV infekce. Tim doslo ke znaénému poklesu incidence potransfuzni hepatitidy C.
Sérologie HCV

Zakladnim sérologickym markerem HCV infekce jsou protilatky proti HCV (anti
HCV). Anti-HCV dosahuji prokazatelného titru v séru jiz kolem 3. tydne od vzniku

infekce.

Klinicky obraz:
Akutni infekce

Akutni HCV infekce je diagnézou krajné vzacnou.
Chronicka infekce

O chronické infekci se mluvi v ptipadech, kdy infekce trva prokazatelné déle nez 6-
12 mé&sict nebo kdy neni mozné délku trvani infekce ani pfiblizné urcit. Klinicky obraz
chronické HCV infekce je zcela necharakteristicky. V pribéhu let se u infikovanych
osob mohou stfidat stavy vyS$§i unavnosti, dyspeptické obtize. Neni vyjimkou, Ze
infekce nevyvold viibec Zadné ptiznaky. U téchto nemocnych je proto diagndza
stanovena az velmi pozd¢, nékdy az ve stadiu jaterni cirhdzy €i pf1 manifestaci jejich
komplikaci (hepatocelularni karcinom, krvaceni do GIT pii portalni hypertenzi apod.)
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Zakladnim a vétSinou také jedinym laboratornim piiznakem, ktery je v pfipadech
chronické HCV infekce patrny, je elevace ALT, ktera miZe byt minimalni.
Jaterni cirhdza se vyviji asi u 1/4 infikovanych osob, a to vétSinou po dlouhém trvani

infekce (20 a vice let).

Lécha

Zakladni podminkou zahajeni protivirové 1€cby je prukaz aktivni HCV infekce, tj.
pozitivni prikaz HCV RNA v séru nemocného.

U pokrocilejSich onemocnéni je vzdy na misté v€as zvazit a indikovat jaterni
transplantaci, proto by tito nemocni méli byt sledovani v transplantacnich centrech.
Problém protivirové 1€cby chronické infekce spociva v tom, Ze dosavadni terapeutické
moznosti jsou ucinné asi v 60% piipadl a navic maji cetné¢ a né¢kdy zdvazné nezadouci
ucinky.
Zakladnim terapeutickym postupem je kombinace tzv. pegylovanych interferoni a
peroralniho virostatika ribavirinu. Lécba trva obvykle 12 mésici, v nékterych ptipadech
6 mésicl. Jde o terapii doprovazenou nejriiznéjSimi nezddoucimi ucinky, ktera by méla

byt vedena v nékterém ze specializovanych hepatologickych center.

4.3. Jaterni cirhoza

Jde o chronicky, obvykle progredujici proces, u néhoz dochazi kuplné
dezorganizaci lobularni a vaskularni architektury jater. Za 3 nezbytna kritéria jaterni
cirh6zy povaZujeme piitomnost:

1. zmén nekrotickych,
2. uzlovité regenerace zbylych hepatocytti a
3. jizveni se zmnoZenim a aktivni tvorbou vaziva.

Etiologie: pticin jaterni cirh6zy mize byt celd fada. Mohou se rtizné kombinovat,
modifikovat zevnimi vlivy 1 individudlni reakci nemocného, vlivy socialniho prostiedi,
zpusobu zivota, urovné hygieny 1 nartstajicimi Skodlivinami civilizaénimi. Ve stiedni

vrop¢ dominuji dvé pfiCiny: viry a alkohol.
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1. Virove hepatitidy

Jde hlavné o chronickou infekci HBV a HCV. U nés jsou pficinou asi 1/3 cirh6z.

2. Alkohol

Odhaduje se, ze na celém svéteé je alkohol pri¢inou asi 50% vsech cirhoz, u nas asi 1/3.
Rozhodujici je doba ablizu a mmozstvi pozivaného alkoholu., nebo jeho druhu.

3. Metabolické poruchy

4. Biliarni cirhdza je disledkem chronické cholestazy.

Z intrahepatalnich pficin jde ptedev§im o PBC a PSC. U extrahepatalnich forem vznika
sekundarni biliarni cirhdza, ktera je dnes diky moznostem terapie vzacnéjsi.

5. Poruchy vyzivy: miize se spolutc¢astnit malnutrice.

6. Poskozeni 1éky

7. Vzdy se muzeme setkat i s cirh6zou, jejiz etiologii se nam nepodafi objasnit.

Patogeneze: jaterni cirhdza je chronicky proces postihujici cela jatra, GiCastni se pri
ném tfi pochody:
1. Hepatocelularni nekrozy
2. Fibrotizace
3. Nodularni piestavba

Komplikovany cévni aparat jater se pii uzlovité prestavbé a fibrotizaci chaoticky
méni tak, Ze se tvofi vnitini piStéle mezi portalnim systémem a vendznim odtokem. Ty
pak funk¢éné vytazuji velkou cast jaterniho parenchymu. Cévy jsou deformovany a
stlaCovany novotvofenym vazivem, ¢imz trpi krevni zasobeni uzlovitych regenerata a

roste prekazka pro pritok krve jatry. Rozviji se portdlni hypertenze, kterd svymi

vvvvvv

Morfologie: morfologicka klasifikace jaterni cirhdzy vychazi z ptevladajiciho
vzhledu jater. Mikronoduladrni je charakterizovana uniformnim zrnitym vzhledem uzIa.
Je nejcastéji projevem chronického alkoholismu, metabolickych zmén. Makronodularni
cirhdza je charakterizovana uzlovitymi regeneraty rtizné velikosti, ale obvykle vétSimi
nez u formy mikronoduldrni, ¢asto o priméru i n€kolik cm. SmiSeny typ zahrnuje

ptipady, kdy jsou pfitomny zmény mikronoduldrni i makronodularni.
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Byva vysvétlovan néhle zvySenou aktivitou procesu (napi. u alkoholika po probehlé

alkoholické hepatitidég).

Vyskyt: nemocnych s jaterni cirh6zou ptibyva na celém svété. Z rozsahlych studii
Ize vy&ist, ze umrtnost na cirhdzu jater se za poslednich 50 let zdvojnasobila. V CR je

uvadéna tmrtnost 15 na 100 000 obyvatel.

Klinicky obraz: jaterni cirh6za miZe 1 dlouhodobé probihat zcela symptomaticky.
MuiZe pak byt diagnostikovéana az pfi pitve.

Pro praxi je dualezité, ze nejen klinicky obraz, ale i prubéh, progndza a terapie se
zcela 1181 podle stadia, v kterém je onemocnéni zachyceno. Proto rozliSujeme alespon
dvé stadia:

1. Kompenzovana (latentni, subklinickd) cirh6za- pfipomind chronickou hepatitidu.

Subjektivné si nemocni stéZuji na nespecifické piiznaky: inavnost, pokles vykonnosti,

svalovou slabost. Jindy nechutenstvi, pokles hmotnosti, nauzea, zvraceni, bfiSni

dyskomfort, tlak pod pravym obloukem zebernim, meteorismus, fihani, nesnasenlivost
n&kterych jidel, poruchy stolice. Zeny pFichazeji pro poruchy menze. MuZi si stéZuji na
pokles potence.

Onemocnéni se mize manifestovat ikterem. Prvnim pfiznakem mize byt 1 masivni
krvaceni z jicnovych varixi, jindy nemocného piekvapi retence tekutin sotoky a
s ascitem.

V objektivnim nélezu nachazime zvétSena, tuha jatra, jejichz okraj je listovity.
Kozni ptiznaky jsou nenapadné, miizeme najit ojedin€lé pavouckové névy nebo kozni
ektazie.

Laboratorni ndlez: v moCi je Casto prokazovan urobilinogen. Aktivita sérovych

aminotransferaz byva vyssi. Klesaji albuminy, stoupaji gamaglobuliny. Prodluzuje se

protrombinovy cas.

2. Dekompenzovand (pokrocild) cirh6za- néktefi nemocni pfichdzeji prevazné
s projevy parenchymové poruchy. Jde obvykle o alkoholiky stfedniho véku, kteti
jsou ikteriCti, maji projevy zvySené krvacivosti, hypalbuminemii, retinuji tekutiny.
Pokud nespolupracuji, hlavné neabstinuji, ptichazeji k hospitalizaci opakovanég, az
umiraji na jaterni selhani. Jindy, spiSe u starSich nemocnych, dominuji pfiznaky a
komplikace z portalni hypertenze.
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V klinickém obraze s ascitem, krvacenim z jicnovych varixu, encefalopatii.

Objektivni nalez: je obvykle ndpadny. Nemocni budi dojem unaveného, prepadlého
az vyhublého, zpomaleného Clovéka. Kize je bledd, Casto subikterickd az iktericka
s Cetnymi pavouckovymi névy. Rty a jazyk jsou cervené, vyhlazené, méni se nehty,
prsty mohou byt palickovité. Casté jsou projevy hemoragické diatézy. U muzii mizi
ochlupeni na hrudi, Casta je gynekomastie. Na biiSe je patrny kolaterdlni ob¢h. Bticho
je vzedmuté meteorismem 1 ascitem.

Jatra jsou nejCastéji zvétSena, jsou tuhd, okraj je ostry, listovity, mize byt citlivy na
pohmat.

Ke klinickym zndmkam zhorSovani stavu patii: znamky malnutrice, ascites, ikterus,
priznaky encefalopatie, teploty ¢i hypotermie.

Laboratorni obraz: v mocCi prokazeme urobilinogen, pii ikteru 1 bilirubin.
V dekompenzaci klesd vylu€ovani natria moc¢i. Anémie je castd, pozdé&ji zndmky
hypersplenismu hlavné s trombocytopenii a leukopenii. Hladina séroviho bilirubinu se
zvySuje, rovnéZ tak aktivita sérovych aminotransferdz. Prohlubuje se hypalbuminenie,

roste hypergamaglobulinemie. Citlivym testem je prodlouzeni protrombinového ¢asu.

Diagnostika: zdkladem je anamnéza, objektivni a laboratorni vySetfeni.
V CasnéjSim kompenzovaném obdobi je nejCastéji pouzivana jaterni biopsie. Cennéjsi
je laparoskopie, USG je vstupnim vySetfenim. Pomoci i v diferencialni diagnéze miize

byt CT.

Komplikace:
1. portalni hypertenze,
ascites,
splenomegalie a hypersplenismus,

hepatocelularni karcinom,

A I

komplikace zanétlivé: u cirhotiki musime pocitat s vétsi nachylnosti k infekcim
hlavné dychaciho Ustroji, k tuberkul6ze, infekcim mocovych cest, zanétliim v oblasti

dutiny bii$ni. Obavanou komplikaci je spontdnni bakterialni peritonitida.
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Terapie: v obdobi kompenzace je hlavnim opatfenim zivotosprava, dieta a u
alkoholickych cirh6z Uplna abstinence (i pivo je alkohol). Interferon se podava jen u
témet kompenzovanych forem. Zda se, ze prvni volbou terapie antivirotiky u virovych
forem B bude lamivudin (Epivir).

V obdobi dekompenzace se 1écba stava predevSim symptomatickou- lécime portalni
hypertenzi a jeji disledky, encefalopatii, ascites.

V pokrocilych stadiich dnes zvazujeme moznost jaterni transplantace.

Prognoza: jaterni cirhdza patii mezi choroby, které podstatné zkracuji dozity
prumérny veék. Vlastni pficinou umrti je hlavné krvaceni z jicnovych varixti ¢i rozvoj

hepatocelularniho karcinomu v cirhoze.

4.4. Wilsonova choroba

Wilsonova choroba (hepatolentikularni degenerace) je pomérné vzacné

onemocnéni.

Etiologie: jde o dédicné onemocnéni, které se dédi autosomalné recesivné. Gen

Wilsonovy choroby je lokalizovan na dlouhém raménku chromosomu 13.

Patogeneze: primarim genetickym defektem je snizené vylucovani médi do Zluci pti
poruse jejiho uvolilovani z lysozomi. Teprve po pirekroceni stiadaci schopnosti jater je
méd’ vychytavana v dalSich organech, predev§im v CNS, ledvinach. Druhym faktorem

je porucha inkorporace médi do ceruloplazminu- bilkovinného pfenaSece.

Klinicky obraz: onemocnéni se manifestuje nejcastéji mezi 5.- 50. rokem Zzivota.
Snad je cast&j$i u chlapct. Podle klinickych pfiznakl 1ze rozliSit nékolik forem
onemocnéni:

1. Hepatéalni forma- tvoii asi 1/3 piipadd. PoSkozeni mlZe akutné ptejit v jaterni
selhani. Casto zjistime zmény renalni: aminoacidurii, glykosurii, fosfatourii, renalni

tubularni acidézu.
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2. Neurologicka forma- je nejéastdj$i a nejcharakteristiétdjsi. Casto zadina tfesem,
dysartrii, poruchou pisma. Pozd&ji je pfitomna porucha feCi, dystonie,
extrapyramidova rigidita, hyperkineze.

3. SmiSend forma- rizn¢ kombinuje ptiznaky jaterni a neurologické.

vvvvv

sérového ceruloplazminu- pod 0,20 g/1, klesa 1 koncentrace médi v séru.

Diagnostika: vzdy musime diagnézu potvrdit biopsii jater.. Vzdy musime stanovit
koncentraci médi v jatrech. Je zvySena nad 250 ug/g suché tkan€. Vylucovani médi
moci je zvySeno jiz nativné nad 100 ug/ 24h, vyrazné se zvysi po peroralnim podani 4

tablet penicilaminu (penicilaminovy test).

Terapie: v dieté vynechavame potraviny bohaté na méd’ (Cokolada, kakao, ofechy).
NejdiilezitéjSimi 1€ky jsou chalaty, které zvySuji vylucovani médi moci. Podavame
penicilamin vzdy s pyridoxinem. Lécba musi byt celoZivotni. Nyni je druhou lécebnou
moznosti podavani zinku, ktery snizuje resorpci médi v travicim traktu.

Nezapomeneme zvazit event. jaterni transplantaci, po niz obraz choroby vymizi. Je

pouzivana i u akutnich selhani pti Wilsonové chorobg.

Prognoza: bez spoluprace nemocného a pii nedostatecné 1&Cbe Spatnd. Jinak pokud

zachytime chorobu v¢as a dobie ji 1€Cime, je prognoza piizniva. (4)
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5 Komplikace jaternich onemocnéni

5.1. Portalni hypertenze

Portélni hypertenzi rozumime trvaly vzestup tlaku v portdlni oblasti nad normalni
hodnoty. (Tlak ve v. portae je uvadén 1,07- 3 kPa).
Normalné protéka jatry kolem 1200-1500 ml krve za min. AZ 90% pochazi z v. portae,
rychlost priatoku krve v. portae je primérné 18 cm/s. U cirh6z stoupa podil zadsobeni
z a. hepatica a rychlost pratoku krve v. portaec vyrazné klesa, bézné pod 10 cm/s,

v extrémnich situacich se mize krevni proud 1 obrétit, stdva se hepatofugalni.

Etiologie a patogeneze:

1. Zvyseny ptitok krve do portalni oblasti je spiSe vyjimecny, napt. pti pistélich ve
splanchnické oblasti.

2. Omezeni pritoku krve portalni oblasti- tvofi naprostou vétSinu. Mize jit o disledek
poruchy pritoku portalni oblasti pfi zménach architektury jater (fibrotizace,

tromboza) nebo o zmény funkéni

Formy portalni hypertenze: ptekazka vedouci k portdlni hypertenzi mize byt
lokalizovana pied jatry (je tedy prehepatélni), v jatrech (hepatalni), anebo za jatry
(posthepatélni). Je mozno ji rozd¢lit jesté na formu presinusoidalni, kde prekazka je
vpovodi v. portae, vCetn¢ intrahepatalnich vétvi pred sinusoidy a na formu

postsinusoidalni. Toto déleni pouZivame ale spiSe jen u hepatalni formy.

Prehepatalni hypertenze:

Je disledkem zvySeného ptitoku krve nebo piekdzky v oblasti v. portae. Piekazkou
mohou byt kongenitadlni anomalie v. portae. NejCastéjsi pfi¢inou jsou infekce v duting
btisni, napf. perinatdlni umbilikalni infekce, ktera se jako tromboflebitida §iti z pupku
pupecni zilou do v. portae. Obavanym diivodem jsou trazy (na kole). Trombdza mize
byt komplikaci hyperkoagula¢nich stavil, jindy jde o disledek proriistani nadort z okoli
do oblasti v. portae.
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Intrahepatalni portalni hypertenze:

Hlavni pfi¢inou je jaterni cirhdza. U nas tvoii v dospélosti az 90% portalnich
hypertenzi. Vzacnéji jde o kongenitalni fibrotické zmény jater, krevni onemocnéni,
toxické vlivy (arzen, méd’, vinylchlorid), tumory.

Posthepatalni portalni hypertenze (Buddiiv- Chiariho syndrom):

Vendzni mestnani kardialniho piivodu jsou dnes vzacné. Nejcastéji jde o nadory, a
to jater, ledvin, které proristaji do zil. Uzavér jaternich zil maze byt 1 disledkem
hyperkoagulace. V Asii se setkdvame s venookluzivni chorobou. Uzavér miZze byt

vyvolan ozatfenim, 1é¢bou imunosupresivy ¢i chemoterapii.

Diagnostika:

Je tieba prokazat zvySeny tlak v portdlni oblasti a jeho disledky. Ztéch je
kasi. Dnes radé€ji pouzivdme metod endoskopickych. DilileZitou neinvazivni metodou se
stala USG v redlném case. UmoZni zméfeni délky a Sife portalni Zily (normélné 9-13
mm), mizeme zméfit i rychlost pratoku krve jatry.

K ptesné diagnoze je tfeba zmétfeni portalniho tlaku. Klasickou metodou je
transkutanni splenoportografie s nabodnutim sleziny a zméfenim tlaku v pulpé, ktery
odpovida tlaku v porté. Béznou metodou se stalo méteni tlaku v jaternich Zilach, a to
jak volného, tak v zaklinéni. Tlak v zaklinéni se méti pomoci katétru zavedeného pies
pravou sin do jaternich zil.pfesné¢jSi je hodnoceni portalni hypertenze podle
portohepatdlniho gradientu, ktery je interpretovan jako rozdil tlaku ziskanych pfii
katetrizaci jaternich Zil, a to v zaklinéni a volné. Hodnoty nad 10-12 mm Hg signalizuji

vysoké riziko krvéceni z jicnovych varixi.

Klinicky obraz:

Portélni hypertenze sama vétSinou neplisobi zddné subjektivni obtize. Nékdy si
nemocni stézuji na dyspepsii s meteorismem, pocity bfiSniho diskomfortu. Jinak jsou
obtize zavislé na vyvolavajici pricing.

Zakladni obraz je modifikovan rozvijejicimi se diisledky portalni hypertenze. Mezi

Kolateralni ob&h- rozviji se v mistech, na kterych jsou ptirozené spojky mezi oblasti
portalni a kavalni.
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Pti rostoucim portalnim tlaku se tyto spojky otviraji, nebot’ méstnajici krev se snazi
dostat z portalni oblasti do oblasti kavalni.

Spojky v oblasti rektalni vytvaieji hemeroidy, jiné najdeme ve sténé¢ biisni,
v ligamentech, sristech a jinde.

Portadlni hypertenze je pfiCinou splenomegalie, kterd vede k projevim
hypersplenismu. Trombocytopenie ¢i leukopenie jsou ¢asné€j$i nez anémie. Maji velky
vyznam pi1 krvadceni nemocného, protoze prohlubuji poruchu hemokoagulace.
Leukopenie piispiva k poruse imunity nemocného.

Pti kolateralnim ob&hu se latky vstiebavané ze stfeva dostavaji do velkého ob&hu
diive, nez byly metabolizovany jatry. Tim dochazi k projeviim neuropsychickym-
k encefalopatii. Jindy se mohou objevit teploty ¢i pfiznaky toxemie.

Portalni hypertenze se Gc€astni 1 na vzniku ascitu, zejména na distribuci retinované
tekutiny.

Portélni hypertenze se zda byt logickym vysvétlenim hypervolemie.

Komplikace:

Krvaceni do traviciho ustroji- kazdé veétsi krvaceni do traviciho traktu ohrozuje
kazdého nemocného vykrvacenim. Pro cirhotika je krvaceni vétSim nebezpecim, nebot’
krvaceni Casto odstartuje nasledujici jaterni selhani, které je dusledkem
posthemoragického Soku.

Pric¢iny krvéaceni do traviciho ustroji- v bézné populaci je na prvnim misté krvaceni
pi1 viedové chorobé, pii portalni hypertenzi jsou to jicnové a zalude¢ni varixy.
Bezprostfedni pfi¢ina ruptury varixu neni obvykle zndmad, spolutiCastnic se miliZe
regurgitace Zaludecniho obsahu, popt. neptiznivy vliv 1€kl (nesteroidni antirevmatika,
kyselina acetylsalicylova), alkoholu.

Klinicky obraz: krvaceni miuze byt rizného stupné- od masivniho po nepatrné az
okultni. Projevem miliZe byt hematemeze s nasledujici melénou, jindy intermitentni
mensi krvaceni. Krvaceni mize byt 1 zcela nendpadné, projevi se animizaci, teplotami,
slabosti s tnavou, ebeny. prohlubujici se encefalopatii ¢i objevenim se ascitu.

Hlavnim dasledkem vétSiho krvaceni je hypovolemie a hypoxie, které vedou
k posthemoragickému Soku. Dochazi ke generalizovanému poskozeni bungk, které
zasdhne predevsim jatra.
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Diagnoza: diagnéza krvaceni do traviciho traktu je dnes hned po stabilizaci
celkového stavu ovétfena urgentni fibroskopii jicnu a zaludku. Nikdy nezapomeneme
patrat po ostatnich znamkach portalni hypertenze, vySetfit per rektum (Cerna stolice).
Jsou ptritomny zndmky krvaceni- tachykardie, pokles TK, event. Sok.

Laboratorni nalez: svédc¢i pro zdkladni onemocnéni a rozviji se zmény krevniho obrazu

pti a po krvaceni.

Prognoza: je stale neuspokojujici. I dnes ztracime jiz pti prvnim krvéaceni az 50%
nemocnych.

Diilezity je 1 poznatek, ze jednou krvacejici jicnové varixy maji velkou tendenci
k recidivé krvacenti.

Terapie k zabranéni recidivy krvaceni z jicnovych varixti
1. Velmi ¢astou metodou je sklerotizace ¢i ligace varixt. Jde o paliativni vykon, ktery

nesnizi portalni hypertenzi, ale nema nepfiznivy vliv na jaterni onemocnéni.

2. Farmakologicka lé¢ba ma ptiznivé ovlivnit portalni hypertenzi sniZenim rezistence
nebo snizenim pratoku portadlni oblasti. Betablokdtory jsou stile pouzivany
nejcastéji. Pouzivaji se v primarni prevenci stejné jako po krvaceni. Snizuji srde¢ni
vydej a tim 1 pritok krve s poklesem tlaku.

3. Chirurgické vykony (veno-vendzni anastomozy) jsou v léCeni portalni hypertenze
velice UCinné. Lze pouZzit 1 zaloZeni transjugularniho intrahepatalniho
portosystémového shuntu (TIPS), ktery spoji v. portae s jaternimi zilami pomoci
specidlniho samorozpinavého draténého stentu. Nevyhodou je, ze se Casto uzavira.
Proto je dnes povazovan pievazné jen za prechodné feSeni u nemocnych, u nichz je

planovana jaterni transplantace. Ta je Casto jedinym efektivnim feSenim.

5.2. Jaterni encefalopatie

Pod pojmem encefalopatie (jaterni, portalni, portosystémova) zahrnujeme vSechny
neurologické a psychiatrické zmény, které provazeji jaterni insuficienci. Jde o soubor

ptiznaki, nejvysSim stadiem je jaterni koma. Je zdvaznou komplikaci.

Patogeneze: je znamo mnoho staleti, ze pro normalni mozkovou ¢innost je nezbytna
1 neporusena jaterni funkce. Jak jatra zajiSt'uji tuto ¢innost, neni zcela objasnéno.
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Ptedpoklada se, ze mohou produkovat nékterou latku, ale pravdépodobnéjsi je, ze
vychytavaji a netoxikuji n&jaké substance a brani tak jejich Gi¢inku v CNS. Ugastni se
jisté 1 rozvoj kolateralniho ob¢hu, kterym latky vstiebavajici se ze stieva obihaji jatra a
dostavaji se bez detoxikace do CNS. Druhou slozkou je vlastni nedostatecnd ¢innost
jaternich bunék.

Nejdéle je obvinovan amoniak. Normaln€ je vétSinou vychytan jiz pfi prvnim
prutoku jatry a zde v cyklu mocoviny zpracovan. U jaterni insuficience klesa aktivita
cyklu a v kombinaci s diisledkem kolateralniho obéhu dochdzi k hromadéni amoniaku
v krvi. Pfi vysoké koncentraci amoniaku dochézi k jeho zvySenému piestupu do CNS.
Je otdzka do jaky miry se spoluticastni nové obviniovany mangan. Je neurotoxicky a
normalné je vyluovan hepatobiliarnim traktem. V plazmé najdeme 1 zvySené hladiny
cetnych dalSich latek, které se mohou na vzniku jaterni encefalopatie spoluticastnit- jde
napi. o merkaptany, fenoly, mastné kyseliny o kratkych fetézcich a dalSi. Teorie
,faleSnych neurotransmiteri se domniva, Ze jde o disledek zménéného spektra AK
s nerovnovahou mezi aromatickymi AK, normalné metabolizovanymi jatry a
vétvenymi aminokyselinami, jejichZ hladiny klesaji. Aromatické AK vstupuji zvysSené
do CNS, kde pak stoupa tvorba faleSnych neuropfenasecu. Stoupa i1 tvorba NO, coz
muze ovlivnit pfedev§im perfuzi mozkem.

Casto se pridruzuji i zevni vlivy, které mohou cely proces nastartovat, usnadiiovat a
udrzovat. Muze jimi byt napf. vysoky obsah bilkovin v potraveé, zacpa, infekce,
operace, krvaceni do traviciho traktu, Sok, hypoxie, 1éky. Vlastni pfi¢inou mize byt

selhani samotné jaterni buiiky nebo vyrazna portalni hypertenze.

Déleni:
Akutni encefalopatie je vysledkem skute¢ného endogenniho akutniho selhani jater.

Chronické formy jsou vZdy spojeny s vyraznym kolateralnim obéhem.

Klinicky obraz: zadny neuropsychicky projev neni pro jaterni encefalopatii typicky.
Ptiznaky nastupuji obvykle nendpadné, musime je spiSe hledat, zejména pii chronickém
jaternim onemocnéni. Casté jsou poruchy spanku. Méni se i psychika nemocného,
beéZnéjsi je apatie, zmeény nalad, snizuje se reaktivita, prodluzuje se latence odpovédi 1
na jednoduché podnéty, pozd¢€ji je nemocny zmateny, dezorientovany. Vyvrcholenim je
bezvédomi rizné hloubky.
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K hodnoceni zmén je dohudnoto d€leni encefalopatie do ¢tyf stadii. Jsou uvedeny

v tabulce.

Tab. 11. Stadia jaterni encefalopatie

Stadium Védomi Intelekt Chovani Neurologické
zmény
L. poruchy spanku poruchy zjistelr] euforie vznétliv| tremor deprese
jen testy
II. zpomaleni leta| klesa zmény osobnos]| tremor inadekyv
chvilkové poru reakce
orientace zmény teci
ataxie
I1I. somnolence chybi obvykle klidné | nystagmus
supor paranoidni hyporeflexie
event.zufivost | klonické kiece
rigidita
Iv. kéma chybi chybi kéma
opistotonus
mydriaza
bez reflexti
Diagnostika:

K odhaleni ¢asnych stadii pouzivame jednoduché testy jako napt. konstruktivni
apraxie (nemocny neni schopen slozit jednoduché obrazce ze sirek podle piedlohy),
splnéni numerického testu, sledujeme zmény pisma.. V subklinickych stadiich je
mozné odhalit latentni encefalopatii jen citlivymi testy. Hodnotime reaktivitu
nemocného na svételné ¢i sluchové podnéty pomoci evokovanych potenciall, cenné je
EEG. V akutnéjSich prabézich mtuze byt pomoci 1 CT. Zdad se, ze dobrymi
diagnostickymi pomocniky bude MR a pozitronova emisni tomografie.

Laboratorni vySetfeni: odpovida obvykle zavazné jaterni 1ézi, stanovi zmény
elektrolytti, vodniho a acidobazického stavu. K diagndéze miize ptispét 1 zvySend
hladina amoniaku, nejlépe v arterialni krvi.

Terapie: musi byt komplexni, individualni.

Vzdy vynechame diuretika a sedativa. Snazime se upravit elektrolytovy rozvrat a
poruchy acidobazické rovnovahy.
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Nejcastéji jde o hypokalemii, kterou upravime piivodem KCI.

Dieta: encefalopatie mize byt vyvolana nadmérnym piisunem bilkovin, jejichz
metabolismus se méni. Zakladnim opatfenim je proto omezeni piisunu bilkovin.
Dostatek vlaknin je rozhodné pln€ na misté., nebot’ zacpa situaci zhorSuje.

Pokus o ovlivnéni hladiny amoniaku: volime postupy, které maji vést k jeho snizeni
nebo piispét k zlepSeni jeho metabolismu. Sem patii:

1. SniZeni substrata pro tvorbu amoniaku: bezbilkovinné dieta, vyplachy stfevni

2. SniZeni tvorby amoniaku ve stfeve: k ovlivnéni stfevnich bakterii, jejichz ¢innosti
amoniak vznika, slouzi hlavné antibiotika. Nejcastéji je pouzivan Neomycin
v davce 4-6 g/den. Je mozno podévat 1 Humatin, vankomycin nebo metronidazol.
Jinou moZnosti je podavani laktulézy. Tvorbu amoniaku a usnadnéni jeho
metabolismu maji 1 aplikace specidlnich forem roztokti aminokyselin. (Nitramin C,
glutamat).

Dnes nas mohou projevy encefalopatie pfimét k zvazeni jaterni transplantace.
V akutnich stadiich se pravé encefalopatii pfi¢ita velky vyznam v jeji indikaci.

Prognoza: encefalopatie u akutnich fulminantnich forem je Spatnym prognostickym
ukazatelem, zejména pokud dosadhne vyssiho stupné. U chronickych forem zavisi dal$i

osud nemocného na tom, zda se podafi odstranit vyvolavajici moment.

5.3. Ascites

Ascitem rozumime ptitomnost volné tekutiny v dutin€ bfisni.

Etiologie: nejCastéjsi ptiCiny ascitu jsou uvedeny v tabulce.
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Tab. 12. PfiCiny ascitu

N —

Cirhoza jater
Infekce

- bakteridlni

- tuberkul6zni

- parazitarni

- myoticka
Tumory

- metastatické jater 1 peritonea

- primarni jater
Kongesce jater pii

- pravostranném srde¢nim selhani

- konstriktivni perikarditidé

- Buddové- Chiariho syndromu
Hypalbuminemie

- nefroticky syndrom

- ,protein loosing* enteropatie

- malnutrice (hlavné bilkovinna)
Onemocnéni pankreatu

- akutni pankreatitida

- ruptura cysty nebo pseudocysty
Onemocnéni ovarif

- Meigsuv syndrom
Chylozni ascites (blokada odtoku lymfty)

Mechanismus vzniku ascitu:

v soucasnosti prevlada ,,forward* teorie vzniku ascitu. Dokazuje, ze tvorba ascitu
je disledkem vazomotorickych a hemodynamickych zmén. Ty se manifestuji
snizenou periferni rezistenci, otevienim arteriovendznich zkrati, a to jiz pted
rozvojem ascitu. Kompenzacnim mechanismem je zvySend retence natria, ktera
vede ke zvySeni objemu extracelularni tekutiny a k expanzi plazmatického volumu.
teorie ,,backward“- zdlraziiuje, Ze nejdilezitéjSim momentem je portalni
hypertenze. Pfi ni se dostava vice tekutiny do extravaskuldrniho prostoru, takze
lymfatickd drenaz se stavd nedostateCnou. Akumulace ascitu v dutiné biiSni
redukuje cirkulujici volum, ktery ma byt vyrovnan zvySenou retenci natria.
Vysledkem je zvySeni plazmatického volumu, zvySeny ptitok do portalni oblasti,
¢imz se dale zvySuje portalni hypertenze a roste tvorba ascitu.

Klinicky obraz: ascites je ohlaSovan nepiijemnymi pocity v biise, tlakem, fithanim,

meteorismem, zlatulenci.
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Jindy jsou v popredi stiidavé stolice, nechutenstvi, zizen, kolisani hmotnosti. Klesa
diuréza, zvétSuje se bricho. Pii velkém ascitu se ptidruzuje dusnost z vysoko ulozené
branice. Diuréza klesd, nemocny natika na Zize. Mohou se objevit kyly vrizné
lokalizaci. Muze znepokoji otok skréta ¢i hydrokéle.

Objektivné: nemocny je prepadly, unaveny, Casto subiktericky. Sliznice jsou suché,
branice vysoko ulozeny. Bficho je nad trovni hrudniku, bfi$ni sténa napjatd, po
zmenSeni ascitu ochabld, je patrny kolateralni ob&h. Jatra a slezina plavou v ascitu,
stavi se na hranu, proto jsou Spatn¢ hmatna (ledovcovy ptiznak). MnoZzstvi ascitu miize
dosahnout 1 desitek litri. Otoky dolnich koncetin jsou rtizného rozsahu, od lehkého
perimaleolarniho prosadknuti aZ po masivni otoky k tfislim.

Diagnostika: fyzikaln¢ prokazeme ascites pi1 mnozstvi nad 2 litry. Mnohem diive
jej zjistime USG, CT, nebo laparoskopicky. Je nutno provést alespoii malou
diagnostickou punkci. U cirhdzy je ascites Ciry, zlutavy nebo nazelenaly, ma charakter
transsudatu. Zanétlivy exsuddt ma vysokou specifickou hmotnost, vysoky obsah
bilkovin a pozitivni Rivalovu zkouSku. Vyssi hodnoty bilkovin (nad 20 g/l nachdzime 1
u tumort, akutni pankreatitidy s ascitem nebo u Buddova-Chiariho syndromu.
Hemoragicky ascites muze byt zplsoben poranénim bfiSni stény nebo provazi
tuberkul6zni peritonitidu €1 metastaticky rozsev na peritoneu.

Terapie: ma byt zahajena pii hospitalizaci.

Dieta: ma zajistit negativni bilanci natria a vody. Proto je nezbytné sniZit ptivod
NaCl. Ordinujeme ,,neslanou* dietu, ktera obsahuje asi 3g NaCl. Snizujeme 1 piivod
tekutin, doporu¢ované mnozstvi je kolem litru/den. V dieté ma byt dostatek kvalitnich
bilkovin. Samotna dietni opatteni staci asi u 20% nemocnych.

U vétSiny vSak musime sidhnout klécbé diuretiky. Cirhotik sascitem ma
hyperaldosteronismus. Proto podavani antagonistii aldosteronu- spironolaktontli- je na
misté, navic retence kalia je pro nemocného zadouci, nebot’ cirhotik ma sklon
k hypokalemii. MiZzeme pouZit i nesteroidni diuretika Settici kalium (amilorid). Pokud
uvedena lécba nestaCi zvladnout ascites, podavame saluretika plisobici v oblasti
Henleovy klicky. Nejcastéji furosemid v davce 40-120 mg/den. Neuspéjeme-li ani
kombinaci antagonistii aldosteronu a saluterik, pfiddvame hydrochlorothiazid v davce
25-50 mg/den. Diuréza by méla stoupat pozvolna, nejlépe tak, aby denni mnoZstvi

moci stouplo asi o 11.

56



Encefalopatie a pokles plazmatického kalia na hodnoty kolem 3 mmol/l jsou diivodem
k vynechani diuretik.

Paracentéza (vypusténi ascitu) byla jedinou terapii po mnoho stoleti. S objevenim
uc¢innych diuretik byla prakticky opusténa, ale dnes se k ni vracime, zejména v terapii
refrakternich (tj. nereagujicich na 1é¢bu), tenznich ascitii a na zacatku lécby velkych
asciti. Vypoustime bézné 5-7 1 ascitu za 60-90 min.

Resenim mize byt i véas dobie indikovana jaterni transplantace.

Prognoza: budoucnost nemocného je vzdy nejista. Asi polovina umira jiz do roka

po objeveni se ascitu.

5.4. Hepatorenalni syndrom

Pod pojem hepatorenalniho syndromu zahrnujeme renélni selhani, které se pridruzi
k pokrocilému jaternimu onemocnéni nebo akutni insuficienci jater. Jde o funkéni
selhani, které je reverzibilni, pokud se podati zvladnout selhani jater.

Etiologie a patogeneze: ptiCinou jsou vazomotorické zmény, které méni distribuci
krve v ledvinach. Krev je odvadéna do dienég, klesa efektivni pritok krve ledvinami,
klesa glomerularni filtrace. Hepatorenalni syndrom se miiZe rozvinout zcela spontanné,
ale vétSinou je vyvoldn néjakym neptiznivym faktorem- napt. diuretiky, krvacenim,
operaci, hepatotoxickymi latkami, véetné 1€ki.

Klinicky obraz: dominuje obraz pokrocilé jaterni insuficience, v némz se selhani
ledvin mlize zcela skryt. Proto po ném musime péatrat hlavné laboratornim vySetienim.
Nemocny si stézuje na Zzizen, je apaticky, spavy, sliznice jsou suché, turgor kozni
poklesly. Ascites se zvétSuje, nereaguje na 1écbu.
mmol/l). Mo¢ je hyperosmolarni. V moc¢i je bilkovina, mize byt i1 erytrocyturie.
Hladina sodiku v plazmé progresivné klesa (i pod 120 mmol/l), stoupa mocovina,
kreatinin.

Terapie: snazime se zlepSit zakladni jaterni onemocnéni plnou 1é¢bou. Doporucuje
se pokus o expanzi plazmatického volumu, hlavné infuzemi plazmy, event.
vazoaktivnimi latkami. Hemodialyza 1 opakovana byva bez efektu. Zvazujeme
moznost transplantace jater, popf. 1 ledvin.
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Prognoza: je obvykle infaustni, vétSina nemocnych stale umira.

5.5. Cholestaza

Cholestazou rozumime poruchu vylu¢ovani zlu¢i do stfeva. PriCina této poruchy
muze byt lokalizovana kdekoliv od hepatocytu az po Vaterovu papilu. Pti lokalizaci
pfi¢iny uvnitt jater nedochdzi ke zméné ve velkych Zlu€ovodech a mluvime o
cholestaze intrahepatalni.

Etiologie a patogeneze: jisté se uplatni dasledky porusen¢ho odtoku Zluci a jeji
regurgitace s kumulaci latek, které jsou normalné vylucovany do stieva. Obvinuji se
pfedevsim zlucové kyseliny. Méni se sloZeni membran Zlu€ovodd 1 hepatocyti.
Dochazi k poruse Nat+K+ATPazy. Méni se subcelularni ultrastruktura hepatocytu.

Intrahepatalni cholestdza provazi ¢etnd onemocnéni jaterni. Jsou uvedena v tabulce.

Tab. 13. Pfi¢iny intrahepatalni cholestazy

Akutni virové hepatitidy
Chronicka aktivni hepatitida s cholestatickym rysem
Jaterni cirhdza
Jaterni steatdza
Akutni alkoholickd hepatitida
Chronicka onemocnéni s cholestazou:
- primarni biliarni cirh6za
- primarni sklerozujici cholangitida
7. Polékova cholestaza
8. Nadory jater a metastazy do jater
9. Familiarni cholestatické oktety
10. Ikterus gravidarum
11. Rejekeni reakce Stépu
12. Parenteralni vyziva (hlavné provlekla)

S

Klinicky obraz: rozviji se ikterus cholestatického typu, stolice se odbarvuje, moc¢

tmavne bilirubinem.
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Nedostatek ZIuCi ve stfevé vede k steatorei, poruSe resorpce vitaminil rozpustnych
v tucich a kalcia. Nemocny chatrd z malnutrice, natika na uporné svédéni kiize hlavné
vteple a vnoci. Na oc¢nich vickach se objevuji xantelazmata, na kizi xantomy pfi
hypercholesterolemii. Jatra se zvétSuji, jsou tuha.

S akutni cholestdzou se miZeme setkat u fady chorob, které b&zné probihaji bez
cholestazy- napt. u virovych hepatitid, alkoholickych ¢i toxickych jaternich 1ézi, po
lécich. Chronické formy pak zahrnuji samostatné klinické jednotky. Patii sem
pfedevs§im primarni bilidrni cirh6za (PBC) a primarni sklerozujici cholangitida (PSC).

Laboratorni vySetfeni: prokdzeme cholestdzu- zvySeni ALP, GMT, cholesterolu,
piimého bilirubinu. Prodluzuje se protrombinovy Cas (diivodem je porucha resorpce
vitaminu K). V moci je pfi Uplné obstrukci jen bilirubin, pfitomnost urobilinogenu
kolisa podle stupné poruchy.

Diagnostika: primarnim vySetienim je USG, ale pro vylouceni obstrukce zlucovych
cest nemusi byt dostate¢na. Proto se uvadi ERCP, popt. PTC, které bezpecné vylouci
extrahepatalni obstrukci. Pokud mame vyloucenou obstrukei zlucovodd, pak je na misté
jaterni biopsie ¢i laparoskopie.

Terapie: extrahepatalni cholestdzu musime 1é¢it co nejdiive endoskopicky C¢i
chirurgicky, popt. kombinaci téchto metod. Tim zabranime zanétlivym komplikacim ¢i
sekunddrnim jaternim zméndm (sekundarni bilidrni cirhdze). Lécba intrahepatalni

cholestdzy je uvedena u PBC. (4)
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6 Transplantace jater

V soucasné¢ dobé se ve svété provadi priblizné 8.000 transplantaci rocné, ztoho
jedna ctvrtina u détskych piijemcii. VSeobecné se soudi, Ze transplantace jater patii
Pti elektivni transplantaci jater u pacientll s nizkym rizikem je jednoro¢ni ptezivani
90 %. Zlepsen¢ vysledky lze pficist peclivéjSimu vybéru pacientdi, lepSim
chirurgickym technikam a pooperacni péc¢i a konecné 1 vétsi ochoté k retransplantacim

v ptipadé rejekce. Vyznamné se na nich podili pokroky v imunosupresivni 1é¢bé. (11)

Indikaéni kritéria

Indikaci k transplantaci je ireverzibilni, progresivni onemocnéni jater, u kterého
neexistuje jind piijatelnd moznost lécby. Pacient a rodina musi pochopit velky rozsah
zékroku a musi byt piipraveni na téZké obdobi ¢asné po operaci a na nutnost dozivotni

imunosupresivni 1&€by. (11)

Obecné lze indikace transplantace jater rozdélit do nasledujicich skupin:
I- Nemocni s jaternim selhdnim - akutnim
- chronickym
2- Nemocni s vrozenou metabolickou poruchou

3- Nemocni s nddorem jater.

Z hlediska etiologie jsou k transplantaci jater indikovani pacienti s cirh6zou jater na
podkladé¢ virovych onemocnéni (HCV,HBV), cholestatickych onemocnéni (PBC, PSC),
alkoholického poSkozeni a primarnich nadort jater, metabolickych chorob a urgentné

nemocni s fulminantnim selhanim jater (napt. morbus Wilson, otravy apod.). (12)

Lepsi vysledky transplantace vedly k vétSimu rozsifeni této metody. Potieba je
mnohem vys§i nez dostupnost vhodnych déarch. Doba cekani na transplantaci se
prodlouzila a zvysil se poc€et umrti pacientii na ¢ekaci listing.
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Doba ¢ekani na transplantaci je pacientil s nizkym rizikem pfiblizn€ 6-12 mésic.
Spektrum primarnich indikaci k transplantaci jater se v Evropé méni. Hlavni

indikaci je cirhdza, vcetné¢ primarni bilidrni cirhdzy. ZvySuje se pocet pacientl

s akutnim nebo subakutnim selhdnim jater a naopak jsou méné indikovani nemocni

s nadory jater vzhledem k Spatnému prezivani v dasledku rekurence tumoru. (11)

Absolutni kontraindikaci k transplantaci jater u dospélych 1 u déti je sepse, HIV
infekce, maligni onemocnéni a kardiopulmonalni selhavani. (12)
Pacienti star$i nez 65 let maji podstatné horsi Sleté preZivani, ale samotny v€k nelze

povaZovat za kontraindikaci. (11)

Nacasovani transplantace jater

Provedeni transplantace jater ma byt nacasovano tak, aby mél pacient realnou Sanci
po transplantaci na pfeziti, na vyrazné zlepSeni kvality Zivota a mél malé riziko
zavaznych komplikaci.

Pti rozvaze o naCasovani transplantace jater u chronického selhéni jater jsou
definovany ctyti faktory spojené s pravdépodobnosti tmrti ve sttednédobém Casovém
horizontu:

A- prodlouzeni protrombinového ¢asu nejméné o 5 si pii parenteralni substituci

vitaminu K
B- zvySena sérova koncentrace amoniaku
C- pokles koncentrace sérového sodiku pod 136 mmol/l
D- anamnéza krvaceni z jicnovych varixi.

Pti splnéni tii ztéchto faktorii je vysoka pravdépodobnost letalniho konce ve

ctyfech mésicich po transplantaci jater. (12)

Obecna p¥iprava pacienta

Klinické, biochemické a sérologické vySetieni obvykle provadéné u vSech pacientli
s onemocnénim jater se u kandidatl transplantace jater rozSituje.
Kromé krevni skupiny jsou vySetteny HLA a DNA antigeny, protilatky proti CMV
a hepatitidé C a B.
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U pacientl s malignim onemocnéni je nutné patrat po metastazach vSemi
dostupnymi metodami.

Déle je tieba provést detailni kardiopulmondlni vySetfeni vcéetné vylouceni
hepatopulmonalniho syndromu.

Zobrazovaci metody: Jako voditko pro chirurgy slouzi zobrazeni splanchnického
feCiSté, zejména jaterni tepny a portdlni zily. Rutinnim vySetfenim je dopplerovsky
ultrazvuk. K zobrazeni arteridlniho zasobenti jater I1ze pouzit spiralni CT s kontrastem.

Jako alternativu CT nebo spolu s touto metodou je mozné vyuzit MR k vylouceni
cévnich anomalii nebo skryté malignity.

K zobrazeni zlu¢ovych cest se pouziva MR cholangiografie nebo v piipad¢ nutnosti
ERCP.

Ptedtransplantacni vySetfeni trva ptiblizné 10 dni. Jeho soucasti je 1 psychiatrické
vySetteni a potvrzeni diagnézy. Pacient mize na vhodného darce jater ¢ekat mnoho

mésicll a béhem této doby je nutnd intenzivni psychosocialni podpora. (11)

Vybér a operace darce

Odbér organu od zemielého darce probiha bud’ na zéklad¢ informovaného souhlasu
rodiny darce, nebo podle principu piedpokladaného souhlasu, ke kterému pocitame i
darce, ktefi béhem Zivota vyjadrili pfani darovat své organy.

O darcovstvi lze uvaZovat u pacientii s mozkovou smrti, kterd je obvykle
disledkem poranéni mozku, ve véku od 2 mésicti do 60-65 let. krevni obéh a respiracni
systém darce jsou podporovany umélou ventilaci. Hlavnim pfedpokladem uspésné
transplantace je odbér jater a ostatnich organit od darce s bijicim srdcem, kdy je
minimalizovéana ischémie, ke které dochazi pti normalni télesné teploté.

Transplantace bez shody v ABO systému mize vest ktézké rejekei.
OspravedInénim mohou byt pouze urgentni situace.

U darce je tteba vySetfit markery hepatitid B a C, CMV protilatky a provést testy na
HIV.

Operace u darce probiha néasledujicim zplisobem:

Po uvolnéni jater je provedeno pfedchlazeni roztokem Ringem-laktatu aplikovanym
cestou portalni zily a 1000 ml roztoku University of Wisconsin (UW) perfundovanym
skrze aortu a portalni Zilu.
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Vendzni odtok je zajistén kanylou umisténou distalné v dolni duté Zile. Po vyjmuti jsou
ochlazena jatra znovu proplachnuta dal§imi 1000 ml UW roztoku skrze jaterni tepnu a
portalni Zilu a tomto roztoku jsou v plastikovém vaku ulozena na led v pfenosném
chladicim boxu. Tento rutinni postup umoznil rozsifit dobu studené ischémie nejméné
na 18 hodin, takze operace u darce mize byt semielektivni a neni nutné ji provadét
v nepiihodnou dobu.

Je-li to mozné, zvlasté u elektivnich vykoni, velikost darcovskych jater ma

piiblizné odpovidat velikosti jater piijemce. (11)

Operace prijemce

Priimérna doba operace je 8 hodin. Krevni ztraty jsou proménlivé, od minimalnich
az po masivni. U transplantaci s pfedpokladanymi vys$Simi ztratami se osvédcilo
pouzivani cell-savert, kdy je krev z bfiSni dutiny odsdvdna, opakované promyta,
nesuspendovana a navracena nemocnému.

Operace za¢ina uvolnénim hilovych struktur a direkci vena cava nad a pod jatry.
Cévy jsou po zasvorkovani pietaty tak, aby bylo mozné vyjmuti jater piijemce.

Pt1 implantaci novych jater je nutné zastavit Zilni cirkulaci ze splanchnické oblasti a
z vena cava. Béhem této anhepatické faze je mozné pouZit veno-vendzni by-pass, ktery
zabrani méstnani krve v dolni poloviné téla a ve splanchnické oblasti. Kanyly jsou
zavedeny do dolni duté Zily (cestou v. femoralis) a do portalni Zily a krev je navracena
do podklickove Zily.

Veno-vendzni by-pass umoziuje vEtSi hemodynamickou stabilitu béhem
anhepatické faze operace.

Po dokonceni cévnich anastomdz je pred obnovenim krevniho zédsobeni jater ze
§tépu vyplachnut konzervaéni roztok. Je nutné vylougit trombodzu portalni Zily. Casté
jsou anomalie jaterni tepny a vtakovém piipadé je pro rekonstrukce tieba uzit
arterialnich stépt od darce.

Zlugovod je obvykle napojen ptimou anastamozou, se zevni drenazi zlu¢i T-drénem
ve vybranych piipadech. Pred uzavienim bfiSni dutiny je nutné peclivé stavéni
krvaceni, kolem jater jsou umistény drény. (11)

Chirurgicky nejnaro¢néjsi ¢asti transplantace je hepatektomie u piijemce.
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Technicky lze provést hepatektomii s resekcei retrohepatické ¢asti v.cava €i bez resekce

(metoda tzv. piggy back). Tzv. full- size ortotopicka transplantace jater, tj. prenos

celého organu, je vhodna u dospélych a velkych déti. Omezena pravdépodobnost

vyskytu vhodného darce jaterniho S§tépu pro détského piijemce vedla k propracovani

techniky transplantace pouzitim Casti jaterniho St€pu dospélého. V soucasné dobé se

uplatiiuji nasledujici modifikace redukce dospélého jaterniho Stépu:

1-

redukovany S$tép-pii kterém se z celého jaterniho $tépu dospélého darce pouzije
vhodny segment. Tato technika je organiza¢né nejjednodus$i, nicméné véEtsi Cast
jater ziistane nevyuzita.

rozdéleni jater na 2 nestejné velké Casti- tzv. ,split liver”. Mensi cast je
transplantovdna malému ditéti, zatimco veEtSi Cast je ve stejnou dobu
transplantovana dospélému

ptenos jaterniho segmentu z Zivého darce- tzv. ,.living related liver transplantation®.
Pti této metod¢ je darce ¢asti jater ptibuzny ditéte, vétSinou matka. Transplantace
nevyzaduje ¢ekdni na kadaverdzniho darce jater, operace je elektivni a sestdva
z resekce cCasti jater piribuzného, kterou jsou nahrazena nezvratné postizené jatra

ditéte. VSechny tyto metody piedpokladaji hepatektomii u piijemce.

U nemocného s akutnim selhanim jater lze pouzit tzv. auxilidrni transplantaci jater.

Pti této metodé€ zhstavaji postizena jatra (cela nebo pouze pravy jaterni lalok) in situ a

na jejich portu ¢i na misto resekovaného levého laloku je implantovan levy lalok

jaterniho S$tépu darce. Tato technika je provadéna v nad¢ji, ze pivodni jatra zregeneruji.

Implantovany segment miZe dopomoci pieklenout dobu akutniho jaterniho selhéni.

(12)

Transplantace hepatocytit

Transplantace lidskych hepatocytii je rozvijena k léCeni metabolickych jaternich

onemocnéni, kde pfenesenim normalné¢ fungujicich jaternich bunék lze korigovat

geneticky defekt. U pfijemce vSak muize byt nutna dlouhodoba imunosuprese.

Transplantaci hepatocytli lze rovnéz pouzit u akutniho selhdni jater k podpote

funkce jater pfijemce do doby, nez dojde k jejich regeneraci. (11)
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Pooperacni priibéh

Zvlasté u dospélych neni jednoduchy. NEkdy jsou zapotiebi dal$i chirurgickeé
zakroky jako stavéni krvaceni, rekonstrukce zlu€ovych cest nebo drenaz abscest.

Retransplantace je nutna u 5-10 % pacientd. Hlavni indikaci je primarni selhani
Stépu, trombdza jaterni tepny a chronické rejekce. N&kdy je potfebnd hemodialyza.
Vysledky nejsou tak uspokojivé jako pii prvni transplantaci.

Faktory neptiznivé ovlivitujici pritbeh jsou Spatny stav vyzivy pred transplantaci,
klasifikace C podle Hilda, zvySend hladina kreatininu a tézk4 porucha koagulace.
Spatné vysledky jsou rovnéz spojeny s vyssi potiebou transfuzi krve béhem operace,
nutnosti hemodialyzy po transplantaci a s tézkou rejekci. Operace je jednodussi u
pacientli bez cirhdézy a portalni hypertenze, v téchto pripadech je podstatné nizsi
perioperacni mortalita. (11)

Transplantace jater je ndro¢nym nitrobfiSnim vykonem u imunosuprimované¢ho
nemocného. Proto mnohdy nejsou piiznaky komplikaci ziejmé a nemaji adekvatni
odezvu a to jak v klinickém obraze, tak i v laboratornich vySetfenich. Pooperacni péce
proto musi spoCivat nejen v monitoraci vitdlnich funkci, ¢innosti ledvin a hladiny
imunosuprese, ale je tfeba velmi rychle obnovit stfevni funkci, zabezpecit adekvatni
nutrici a opakované provadét mikrobiologicka vySetieni (nosohltan, sputum, moc, klize,

stolice, drény apod.). Nedilnou soucasti je intenzivni rehabilitace. (12)

Komplikace

Komplikace po transplantaci jater 1ze rozdélit na chirurgické a nechirurgické, ¢asné
a pozdni. U téméf vSech nemocnych po transplantaci jater zaznamename jednu ¢i vice
komplikaci.

V Casné pooperacni dobé pozorujeme u poloviny transplantovanych plicni afekci
(fluidothorax, infiltrat, atelaktdza), kazdy desaty nemocny je revidovan pro
hemoperitoneum, casnou dysfunkci Stépu ma 10 % transplantovanych. U 94 %
nemocnych lze pozorovat doCasnou poruchu rendlnich funkci. Déle jsou casté
hematologické zmény (28 %), patologicky nélez (20 %) Ci gastrointestindlni poruchy
(20 %). Pri¢inou smrti v ¢asném pooperacnim obdobi je nejcastéji multiorganové
selhani, v pozdnim obdobi infekéni komplikace.
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Chirurgickou komplikaci 1ze ocekavat u 55 % nemocnych.

Biliarni komplikace se vyskytuji pfiblizné u 10-30 % transplantovanych. Jsou
jater, jednak trombdzou hepatické artérie, protrahovanou ischémii $tépu, CMV infekci
¢1 chronickou rejekei.

Vaskularni komplikace vznikaji typicky v ¢asném pooperacnim obdobi, mohou se
vSak vyskytnout i pozdé€ji. Uzavér hepatické artérie se vyskytuje u 3-5 % piijemct.
Trombdza portalni Zily je vzacna.

Infekce jsou hlavnim diivodem umrti nemocnych po transplantaci jater a vyskytuji
se u nich Castéji nez u pacientii po transplantaci jinych organd. Piijemce jater je
vystaven riziku infekce jak béznych patogent tak i pavodci, které jsou pro béznou
populaci patogenni jen vyjimeéné. Setrnd imunosuprese snizuje frekvenci komplikaci,
pfedevsim vyskyt infekei. (12)

Cytomegalovirova infekce

Infekce se manifestuje do 90 dnli po transplantaci, nejcastéji mezi 28-38 dny. Trva
mésice aZz roky u pacientl shorSi funkci Stépu, kteti vyZaduji intenzivngjsi
imunosupresi. CMV je nej€astéji pric¢inou hepatitidy u pacienti po transplantaci jater.
Klinicky obraz je podobny syndromu infekéni mononukledzy s horeckou a zvySenymi
aminotransferazami. U onemocnéni s t€Zkym pribéhem jsou postizeny zejména plice.
Chronicka infekce je provdzena cholestatickou hepatitidou a syndromem mizejicich
zlu¢ovodu.

Bakteridlni infekce

Vyskytuji se béhem prvnich 2 mésici a jsou casto sdruzeny s chirurgickymi
komplikacemi. Zahrnuji pneumonie, ranné sepse, jaterni abscesy a biliarni sepsi.
Mohou souviset s invazivnimi zakroky a intravaskularnimi katétry.

Umrti u transplantovanych pacientti jsou témét vzdy zptisobena sepsi. Zvysené
riziko je u transplantovanych celozivotni. Lze je snizit Casnym vysazenim
imunosuprese steroidy. (11)

Funkce jaterniho $tépu

V hodnoceni ¢asné funkce jaterniho Stépu- hepatocelularni aktivity a sekretorické
funkce- hraji roli hodnoty arteridlni pH, metabolismus gluko6zy, produkce zluci a
syntéza koagulacnich faktorti (protrahovana metabolicka acidoza, hyperglykémie a
nizké procento faktoru V jsou Spatnymi prognostickymi ptiznaky).
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Kromé laboratornich udaji je vhodné kontrolovat perfuzi jater Dopplerovskou
ultrasonografii, v ptipad¢ pochybnosti o arteridlni perfuzi jater nemeskat s provedenim
selektivni angiografie.

Akutni rejekci (AR) lze identifikovat u 30-60 % nemocnych po transplantaci jater.
Vzhledem k tomu, Ze vySetieni lymfocytl v periferické krvi nema pro diagnostiku AR
vyznam, stala se ,zlatym diagnostickym standardem® jaterni biopsie. Pro AR je
charakteristické poskozeni epitelu zluCovodl a vendzniho endotelu. Podany bolus
prednisonu mé uspéch v 80 %. Retransplantace je pro AR indikovéna vyjimecné.

Chronicka rejekce, ktera je predevSim zpusobena odliSnym mechanizmem,
predstavuje zavaznéjsi hrozbu. Postihuje pfedevSim drobné ZluCovody a projevuje se
zmenSovanim jejich poctu az jejich uplnou ztratou. Chronicka rejekce miize byt
vyusténim recidivujicich epizod AR, miize se vSak vyvijet samostatné a to ve dvou
formach:

A- jako tézka duktopenie. V poloviné piipadii pozorujeme terapeuticky efekt zménou
imunosuprese (napt. podanim FK 506).

B- jako ischemické posSkozeni zluCovodl, které je doprovazeno poskozenim
hepatocytt, tj. duktopenie je doplné€na fibrézou parenchymu. Jedinym feSenim byva
retransplantace.

Rekurence puvodniho onemocnéni
S prodluzovanim délky piezivani nemocnych po transplantaci jater se zvySuje

vyznam moznosti rekurence zdkladniho onemocnéni jater. Ztohoto pohledu Ize

choroby indikovan¢ k transplantaci jater rozdé¢lit na tii hlavni skupiny:

I- nemoci, které nerecidivuji a u kterych je tedy transplantace jater definitivnim
oSetfenim,

2- nemoci s moznosti rekurence, u kterych rekurence neovlivituje pieziti béhem
prvnich péti let,

3- nemoci s vysokym rizikem rekurence u kterych nutno pocitat s vyznamnym

ovlivnénim 1 sttednédobého ptezivani.

Imunosuprese
Ptezivani allotransplantatti v téle hostitele je omezovano fyziologickou odpovédi na
pienesené antigeny, ktera se nazyva rejekcei st€pu. Akutni bunécna rejekce se dostavuje
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v zavislosti na pouzitém imunosupresivnim reZimu pocinaje prvym tydnem a je velmi
Casta.

K Gspésné transplantaci je nezbytné omezit rejekéni zmény na tinosnou miru tak,
aby k poskozeni struktur a funkce transplantitu nedochazelo. Ackoliv jsou jatra
organem z imunologického hlediska do zna¢né miry privilegovanym, ktery sadm
navozuje jisty stupent imunotolerance, neobejde se v soucasnosti jejich pfenos bez
imunosuprese.

Zakladnimi imunosupresivy v sou¢asnosti jsou blokatory kalcineurinu- Cyklosporin
A (CyA) a Tacrolimus (FK506)- latky, které brani produkci interleukinu-2 (IL-2)
aktivovanymi T-lymfocyty.

Novym imunosupresivem, ktery brani pienosu signdlu zreceptoru pro IL-2, je

Sirolimus, Rapamycin. Mize se tedy uplatnit v kombinaci s blokatory kalcineurinu.

Tradi¢né rozliSujeme dvé faze imnusupresivni 1éCby:
- fazi induk¢ni, ktera je zahajovana béhem transplantace nebo tésné pred ni, a
navazujici
- faziudrzovaci, ktera je provadéna dlouhodobg.
Indukéni terapie ma zajistit preziti a rozvoj funkce jaterniho $tépu v obdobi, kdy
ocekavame nejintenzivnéjsi reakci hostitele proti Stépu. Faze udrzovaci brani vzniku

rejekce v pozdéjSim obdobi, kdy odpovéd’ na allotransplantat postupné slabne. Tomu

cvvr

Nejcastéji se pouziva kombinovana terapie, vybér 1€kt se v jednotlivych centrech
1181 a je v souCasnosti prizplisobovan jak pacientovi, tak jeho vyvolavajici chorobg.

Po transplantaci pacient dostavd cyklosporin nebo tacrolimus. Cyklosporin je
podavan v davce 5-10 mg/kg/den v n€kolika rozd€lenych davkach spolu s intraven6zné
aplikovanym metylprednisolonem, jehoz davka se postupné snizuje na 0,3 mg/kg/den.

Ekvivalentni davka tacrolimu je 0,1 mg/kg/den. V nékterych centrech neni
imunosuprese zahajovdna kalcineurinovymi inhibitory, nybrZz azathioprinem a
metylprednisonolem.

K nezadoucim uc¢inkim cyklosporinu patii nefrotoxicita, ale obvykle se
glomeruldrni filtrace po nckolika mésicich stabilizuje. DalSimi nezadoucimi ucinky
jsou hypertenze, ptibyvani na vaze, hypertrofie ddsni a diabetes mellitus.
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Pozdni komplikaci je lymfoproliferativni nemoc. Rozvinout se miiZze 1 cholestaza.
Neurotoxicita se projevuje zménami nalady, zachvaty kieci, ttesem a bolestmi hlavy.

Tacrolimus (FK506) je u¢inngjsi nez cyklosporin pfi inhibici syntézy IL-2 a pti
1écbé rejekce. Je uZzivan k zachrané S§tépli u pacientli s opakovanymi rejekcemi.
Tacrolimus méa vice nezadoucich UCink s nutnosti prerusit podavani. Patii k nim
nefrotoxicita, diabetes, priijem, nauzea, zvraceni. Rovnéz neurologické komplikace
(tremor, bolesti hlavy) jsou €astéjsi po tacrolimi nez po cyklosporinu.

NeZadoucimi ucinky azathioprinu jsou utlum kostni dfené, cholestdza,
perisinusoidalni fibr6za a venookluzivni nemoc.

Sirolimus blokuje aktivitu B 1 T-lymfocytl inhibici drahy interleukinu 2.

K prevenci akutni rejekce byly difive pouzivany antilymfocytdrni globulin a
protilaitky proti T-lymfocytim. Byly nahrazeny specifickymi monoklonalnimi
protilatkami proti IL-2 receptoru.

Stale vSak trva problém pfi balancovani mezi priliSnou imunosupresi, kterd zvysSuje
riziko infekce, a nedostateCnou imunosupresi, ktera je spojena s vySSim vyskytem

rejekce. (11)

Vysledky a kvalita Zivota po transplantaci jater

Zatimco jednoroc¢ni pfezivani po transplantaci jater koncem 60. let nepiesahlo
30 %, ma nemocny s benignim onemocnénim po transplantaci jater v soucasné dob¢ ve
velkych transplantacnich centrech 85 %- 90 % pravdépodobnost preziti.

Preziti TJ u nemocného s fulminantnim jaternim selhdnim zavisi na vysi
intrakranialniho tlaku a pfitomnosti multiorganového selhdni. Pokud byl indikaci k TJ
maligni nador jater- hepatocelularni karcinom do 3 cm v priméru, jednoro¢ni pfezivani
se prili§ nelisi od benigni indikace.

V poslednich letech se hodnoceni zmény kvality Zivota pied a po TJ povazuje za
vyznamny ukazatel vysledkl této lécebné modality. TJ mtze vést k vyraznému zlepSeni
kvality Zivota. V optimdlnim piipad€é je pacient omezen v aktivit¢ pouze nutnosti
pravidelné medikace, l€katskych kontrol a dodrzovani ptisnéjsi Zivotospravy. (12)

Zaméstnanost po transplantaci vyznamné ovliviiuji vék pacienta, trvani pracovni
neschopnosti pred transplantaci a druh zaméstnani. Nemocni s rekurenci vyvoldvajici
choroby, napft. s hepatitidou C, maji horsi kvalitu Zivota nez pacienti bez rekurence.(11)
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III. PRAKTICKA CAST
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7 Kasuistika ¢. 1

V této kasuistice popisuji prubéh hospitalizace pani M.B. na Klinice
anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce transplanta¢niho centra v IKEM po

transplantaci jater z divodu jaterni cirhdzy.

7.1. Zakladni udaje:

Jméno a ptijmeni: M. B.
Rok narozent: 1951
Pohlavi: zena

Bydlisté: Pardubice

Pacientka s jaterni cirhdzou pii chronické hepatitidé C, stav po hepatitidé B s plnou
sérokonverzi, funkéné Child B, 8 bodi, po krvaceni z jicnovych varixa, byla ptijata dne
18.3.2009 na Kliniku hepatogastroenterologie v IKEM k ptipravé pted transplantaci
jater. Po operaci hospitalizovdna na Kliniku anesteziologie, resuscitace a intenzivni

péce transplantacniho centra IKEM.
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7.2. Lékaiska anamnéza, vySetieni, zavér

Lékarska anamnéza:

RA: matka + 45 let IM, otec + 68 let Ca plic, sestra a déti zdravy

PA: zdrav. sestra, asi 2 roky PID, Zije s manZelem

OA: bézné détské nemoci, v mladi APE, 2004 revize biicha po krvaceni po jaterni
biopsii. Od 1983 vyssi JT, od 2003 HCV, 2005 1écena kombin. terapii-
nonresponent, stejné 2006, tehdy terapie predcasné ukoncena pro koagulopatii,
1/08 zatazena na cekaci listinu k transplantaci jater, naposledy hospit. na KH
IKEM 12/08, kdy vySetfena pted OLTX, ktera nakonec neprobéhla.
1/09 hosp. po krvéceni z jicnovych varixti, sklerotizace jiz v Pardub., zde pii GSK
malé jicnové varixy, terapie terlipresinem, legace varixd.

GA: pted 15 lety kyretaz pro metroragii, 4 porody, 1x umélé preruSeni t€hotenstvi,
menopauza od 2005

AA: polyvalentni s projevy astmatu: Penicilin (duSnost), po Duracefu (exantem), reakce
1 na jind penicilinova antibiotika, Fe, Furantoin, ndplast, pyly, prach, ajatin, Furon
(exantem), benzin

AT: konzumace alkoholu: nepije,
koufeni: nekoufi
jiné navyky: 0

NO: pacientka s jaterni cirhdzou pti chronické hepatitidé C, funkéné Child B, 8 bodii,
po krvéceni z jicnovych varixi, byla ptijata k piipraveé pred transplantaci jater.
Subjektivné se citi unavend, ma pocit zvétSeni bficha, trochu ji otékaji nohy, dusna

neni, bolesti nema, bez teploty, stolice 3x denné, bez dysurie.

Status praesens:

Vyska: 159 cm

Vaha: 70 kg
TK: 120/60 mmHg
Puls: 85/min.
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Orientovana, mirn¢ zpomalené psychomotorické tempo, hydratovana, bez cyandzy, bez
dusnosti, aniktericka. Hlava: poklepové nebolestiva, bulby ve sttednim postaveni, VII a
V inervovan spravng, spojivky razove, skléry anikterické, jazyk plazi, sttedem sussi.
Krk: SZ nezvétiena, karotidy symetrické, napli krénich Zil nezvétsena, uzliny
nezvétSeny. Hrudnik: plice poklep. jasny, dychani sklipkové, AS pravidelnd asi
85/min., ozvy ohrani¢ené. Bficho: lehce nad niveau, ascites fyzikalné neprokazan,
mekké, nebolestivé, bez zndmek perit., bez patol. rezistence, jatra v oblouku, slezina

nezvétSena. Koncetiny: bez zn. zanétu, pretib. prosakly bilat.

Vysetieni:

Biochemie P, S: Na 139,4, K 3,62, CRP 3,1, bil.tot. 31,0, bil.dir. 16,2, AST 1,03, ALT
0,79, ALP 3,57, GMT 1,53, TP 78,4, alb. 32,2, AMS 3,70, CHE 46, urea 3,0, krea 59,1,
chol.tot. 3,2, HDL.chol. 1,30, LDL chol. 1,4, TAG 1,01, Glykémie 7,75, gl hb 3,3,
kys.mo¢. 205

Biochemie U: pH 6,5, spec.hmot. 1,010, glukéza normal., bilk. negativni, bil.
Negativni, urobil normal, ketony negativni, nitrity negativni, krev negativni, leuko
chem +1, ery sed. 8, leuko sed. 15, epitele 17, valce normochronni 0, valce patologické
0, krystaly normalni nalez, bakterie ojedinéle, Na 56, K 18,6, krea 3,9, proteinurie
0,053

Vnitini prosttedi: pH 7,389, SvO2 0,747, PvO2 6,03, PvCO2 5,26, BE -0,9, HCO3v
23,3, Hbv 129, Na 138, K 3,8, C1 108, Ca komis. 1,29, glc. 7,7, lac. 1,3

Krevni obraz: leuko 6,1, neutro 4,000, lymfo 1,400, mono 0,500, eosino 0,100, baso
0,000, ery 4,18, Hb 126, Hkt 0,356, MCV 85,2, MCH 30,1, MCHC 353, RDW 14,6,
trombo 95, objem thr 8,8, trombo hkt 0,83, aniso 16,8, Neutrolily % 65,3, Lymfocyty %
23,4, Monocyty % 8,7, Eosinofily % 2,3, Bazofily % 0,3

Koagulace: Quick 1,34, Quick % 53, INR 1,5, aPTT ratio 1,3, fibrinogen 2,4, DDi
0,410, AT 39

EKG: akce srdecni pravidelnd, rytmus sinusovy, SF 80/min., osa intermed, PQ 0,16s,
QRS 0,08s, QT 0,08s, ST 1soel.
RTG hrudniku - zavér: normalni nalez na nitrohrudnich orgénech
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CAVE: Darce jater zemiel na meningokokovou meningitidu, po dohod¢
s mikrobiologem je pfi polyvalentni alergii na ATB penicilové fady indikovana

prodlouzend profylaxe levofloxacinem, event. ciprofloxacinem.

Zaveér:

B 18.2 Jaterni cirhdza na podkladé hepatitidy C, funkéné Child B, 8 boda
Stav po hepatitidé B s plnou sérokonverzi

K 76.6 Portalni hypertense, splenomegalie, jicnové varixy
St.p. krvéaceni z jicnovych varixi 1/2009, st.p. sklerotizaci 7.1. 2009 a ligaci
13.1. 2009

7 98.8 St.p. revizi dutiny bfi$ni pro krvaceni po jaterni biopsii 2004

Z 88.8 Polyvaletni alergie. (Penicilin, Duracef, aj. penicilinova ATB, Fe, Furantoin,
Naplast, pyly, prach, ajatin, Furon, benzin)

K 80.2 Cholecystolitiasa asymptom.

7 98.8 St.p. apendektomii.
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7.3. Priubéh hospitalizace

Dne 18.3. 2009 byla pacientka ptfijata na Kliniku hepatogatroenterologie
transplantacniho centra v IKEM k ptipravé pied transplantaci. Téhoz dne operace
provedena, po operaci byla pacientka hospitalizovana na resuscitatnim oddéleni

Kliniky anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce.

V pribehu hospitalizace uvadim dny, které byly z hlediska terapie vyznamné.

Operacni vykon: transplantatio hepatis, lavage, drainage
Operacni vykon v celkové anestezii, z anestetického 1 chirurgického hlediska bez
komplikaci, krevni ztrata cca 2000 ml, anhepaticka faze trvala 29 min., reperfuze §t€pu
homogenni. Bolusové podpora Noradrenalinem, gracilni a.hepatica. Vzhledem
k okolnostem imrti darce (meningokokova meningitida s citlivosti na Penicilin), zmé&na
antibiotické profylaxe. Pacientka s alergii na Penicilin, proto podan Ciprinol. Celkové

podédna 15x mraZend plazma (dale MP).
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Pooperacni a resuscitacni ziznam ze dne 18.3.2009- 0.pooperacni den

Pani M.B. byla pfijata z operacniho salu v 19:00h.
Po pfijeti je pacientka ptfipojena na monitor k méfeni vitdlnich funkci a na plicni
ventilator. Pietrvava anestezie. Jsou podavany krevni derivaty a ostatni farmaka dle

ordinace lékare viz. prehled farmak nize.

Celkovy stav: pacientka v pretrvavajici anestezii, ventilace s tlakovou podporou, bez
podpory ob&hu
Vedomi: ptetrvavajici anestezie, zornice mio., bulby ve sttednim postaveni
Dychani: ventilace s tlakovou podporou, dechovéa frekvence (dale DF) 12/min.,
PEEP + 5, inspira¢ni frakce kysliku (dale Fi02) 40 %, dechovy objem (dale
DV) 530 ml, saturace kysliku hemoglobinem (dale SpO2) 98 %, poslechové¢
dychani ¢isté, sklipkové
Obéh: obéhove stabilni, sinusovy rytmus, TK 102/97 Torr, TF 67/min., periferie tepla,
prokrvena
CVP +3 mmHg
TT 36,2°C
Bricho: mékké, op. rana neprosakuje, Penrose drén se sangvinodzni sekreci
piiméfeného mnozstvi, nasogastricka sonda (dale NGS) se zalude¢nim
odpadem, peristaltika negativni
Diuréza: permanentni mocovy katétr (dale PMK), mo¢ mikroskopicky €ira, diuréza
dostate¢na
Kiize: bez ikteru, bez cyandzy, pifimétena hydratace
Koncetiny: dolni koncetiny (dale DK) bez otokt, bez zanétu, bez zndmek
tromboembolické nemoci (dale TEN)
Invaze: endotrachealni kanyla (dale ETK), centralni Zilni katétr (dale CZK) v.sub.l.dx.,
arad.l.dx, 1x periferni Zilni katétr (PZK) na levé horni konéeting (dale LHK),
PMK ¢. 14, NGS, Penrose

Ve 20:15 je pacientka extubovana po pfedchozi kontrole.
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Ve 3:45 nahle vznikd dusnost, hyposaturace, vzhledem k podani 3 MP v kratkém
intervalu tésné¢ pied epizodou a klinickym znamkdm piredpokladano pretizeni
tekutinami nasazena terapie plicniho edému- Mo 10 mg frakcinované, Furosemid (dale
FSM) 20 + 60 mg i.v., TK 145/75 Torr, akce srde¢ni (dale AS) pravidelna do 125/min.,
periférie deficitni, SpO2 do 82 %. Po cca 10 min. stabilizace za¢ind pacientka pocitovat
zimu, hyperventiluje, klesd spoluprace, nastupuje spiSe kontraproduktivita. Pokus o
medikament6zni zklidnéni Dormicem frakcinované 5 mg , progrese stavu bez tolerance
tézkych masek- progreduje hyposaturace az na 70 %, kdyz poslechové nalez vylepSen a
mobilizace zhruba 500 ml tekutin ve form& moce. Vzhledem ke stavu indikovano
invazivni zajiSténi dychacich cest- endotrachedlni kanylou 7,5/20, uméld plicni
ventilace (dale UPV), rezim podplirné ventilace s ¢asteCnou ventilacni podporou a
s tlakovou kontrolou (SIMV/PC) , PEEP 5-10, FiO2 na 100 %, tlumeni, vylepSeni
klinického obrazu.

Vzhledem k ndhlému vzniku provedeno EKG + kardio markery + RTG S+P.

Vysledky vysetreni.:

EKG- v normé

kardio markery: pCK 14,11 ukat/l- zvySena hodnota, p-troponin I< 0,03 ug/I,
CKMB 8§,1ug/l- zvySena hodnota

ECHO vysetfeni:

Zaver: LK nedilatovana, ma dobrou syst. funkci, normalni sila stény, LS
nedilatovana., bez Doppl. zndmek zvySeného tlaku v LS. PK nedilatovana, ma dobrou
funkci. Perikard bez vypotku.

Skiagrafie hrudniku:

LozZiska v parenchymu nejsou patrna.

Plicni a hilova loziska odpovidaji poloze vleze.
Stin srdce hrani¢ni velikosti.

Branice hladka.

Zavér: pooperacni rozvoj edému plic, pozdni alergicka reakce na mraZenou plazmu.

Tekutinova bilance: od 20:00 do 6:00
Celkova: + 1890 ml
Penrose: 310 ml
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Vyziva: vak glukozy 20 % 1000 ml + Neonutrin 5 % 500 ml i.v. /24h.

Laboratorni vysledky:

ASTRUP z artérie
Hodina 19:00 24:00 4:00
pO2 23,20 1 17,40 1 832 |
pH 7,558 1 7,393 7,309 |
BE +6,1 1 +44 1 +1,5
pCO2 4,31 6,50 1 742 1
Na 141 143 145
K 3,5 3,8 3,8
Hb 80 ! 94 ! 104 |
Cl 104 107 106
Ca2+ 1,55 1 1,44 1 1,37 1
laktat 1,3 1,5 3,5 )
glykémie 12,5 1 132 1 12,5 1
Biochemie Krevni obraz Koagulace
p-bil celk. 30,3 umol/l 1 Leukocyty 5,1 x 1009/1 | PT-ratio 1,17 rel.cas

p-bili prim 19,3 umol/l 1

Neutrolily 4,700 x 1079/1

PT (QUICK) 69%

l

p-AST 12,07 ukat/l 1 Lymfocyty 0,200 x1079/1]| PT (QUICK) INR 1,2]
p-ALT 6,30 ukat/1 1 Monocyty 0,100 x 10"91 | APTT 1,2 rel.cas
p-ALP 2,38 ukat/l 1 Eosinofily 0,000 x 1091 | ANTITROMBING69% |
p-GMT 1,76 ukat/l1 1 Basofily 0,000 x 10791
p-CHE 110 ukat/1 Erytrocyty 3,38 x 10712/1))
p-AMS 2,03 ukat/l 1 Hemoglobin 100 g/1 !
p-albumin 35,2 g/l ! Hematokrit 0,289 !
p-CRP 83mg/l 1 Trombocyty 63 x 10” 9/1 |
p-kreatinin 77,3 umol/l MCV 85,5 1l
p-urea 5,2 nmol/l MCH 29,6 pg
MCHC 346 g/l
RDW 15,3 %
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Pooperacni a resuscitacni ziznam ze dne 19.3.2009- 1.pooperacni den

Celkovy stav: pacientka v lazku, pfi védomi, spolupracuje, orientovand, subfebrilni,
s podporou obéhu, UPV

Analgezie/sedace: intraven6zné kontinualné opioidy, analgezie dostatecné sedované

Vedomi: zornice izokoricke, fotoreakce sym., orient. neurol. bez zn. lateralizace

Hlava/krk: bez patologického nalezu, VJI 1 dx. klidna

Dychani: UPV via ETK, tlakové tizena ventilace (CPAP PS) 12, PEEP 10, Fi02 0,6,

poslechové oboustranné zostiené bilat. bazalné oslabené, vpravo centr. az
trubicové, dobré SpO2 97 %

Obéh: s podporou obéhu Noradrenalinem 2,1 mg/50 ml, Dobutaminem 250 mg/50 ml,
AS pravidelna, sinusovy rytmus, TF 85/min., TK 135/70 Torr, periferie tepla,
dobfie prokrvena
CVP +3 mmHg
TT 36,7 °

Bricho: peristaltika ziva, biicho nad niveau mékké, prohmatné, rana klidnd, mirné
prosakuje krvi, do Penrose drénu serosang. odpad

Diuréza: spontanni via PMK dostatecnd, moc ¢ird 1750 ml/12h., bilance negativni

Koncetiny: DK v bandazich, bez zn. TEN, teplé

Kiize: Cista aniktericka, invaze klidné

Invaze: ETK, CZK v.sub.l.dx.2.den, a.rad.l.dx.2.den , PZK LHK EX, PMK ¢&. 14 2.den,
NGS, Pentose

Ostatni:

Po zlepSeni ventilaénich parametri a obéhoveé stabilit¢ byla pacientka zextubovéna.

Dale byla ventilacné 1 obéhové stabilni.

Pro ztratu krve po opera¢nim vykonu a snizené hodnoty hemoglobinu byla podavéana

mrazend plazma a perfundované erytrocyty.
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Tekutinova bilance:
Celkova: 1169 ml/24h.
Penrose: 230 ml/24h.
NGS: 560 ml/24h.

Vyziva: vak glukozy 20 % 1000 ml + Neonutrin 5 % 500 ml i.v. /24h.

Terapeuticky plan:
- weaning, rehabilitace (dale RHB)

Vysledky vysetreni.:

RTG hrudniku vleze:

Plicni kresba je zmnoZend charakteristikou edému plicniho. Infiltrani zmény ani PNO
v plicnim parenchymu neprokdzan. Atelaktaza vpravém dolnim plicnim poli.
Oboustranné pleurdlni vypotky, vyrazné vpravo.Srdecni stin nezvétSen. Trachedlni

kanyla je spravné zavedena. Poloha CZK vpravo je stacionarni.

Laboratorni vysledky:

ASTRUP z artérie

Hodina 7:00 12:00 22:00
pO2 18,20 1 14,06 16,23 1
pH 7,362 7,443 7,453

BE +4,4 1 +7,6 1 +10,3 1
pCO2 7,09 1 6,32 1 6,72 1
Na 144 146 1 146 1
K 4,0 3,9 3,9

Hb 95 ! 8 | 88 !
Cl 106 98 93 !
Ca2+ 1,35 1 1,38 1 1,34 1
laktat 1,9 ) L3 1 1,1 !
glykémie 12,7 1 182 1 154 1
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Biochemie

Krevni obraz

Koagulace

p-bil celk. 17,0 umol/l

Leukocyty 7,3 x 1079/1

PT-ratio 1,23 rel.¢as 1

p-bili prim 10,9 umol/l 1 Neutrolily 7,100 x 1079/1 | PT (QUICK) 62% |
p-AST 9,78 ukat/l 1 Lymfocyty 0,200 x1079/1]| PT (QUICK) INR 1,3
p-ALT 6,53 ukat/l 1 Monocyty 0,100 x 10°91 | APTT 1,4 rel.cas
p-ALP 1,93 ukat/l 1 Eosinofily 0,000 x 1091 | ANTITROMBING66% |
p-GMT 1,83 ukat/l 1 Basofily 0,000 x 10791
p-CHE 116 ukat/l Erytrocyty 3,12 x 10*12/1]
p-AMS 12,55 ukat/l 1 | Hemoglobin 92 g/1 !
p-albumin 29,7 g/l ! Hematokrit 0,267 !
p-CRP 35,6 mg/l 1 Trombocyty 91 x 10* 9/1 |
p-kreatinin 95,1 umol/l 1 MCV 85,511
p-urea 6,6 nmol/l MCH 29,5 pg
Prokalcitonin 2,37 ug/l 1 | MCHC 345 g/l

RDW 15,3 %
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Pooperacni a resuscitacni ziznam ze dne 20.3.2009- 2.pooperacni den

Celkovy stav: pacientka pii védomi, orientovana, spolupracuje, bez obéhové podpory
Analgezie/sedace: kontinudlné Sufenta, na bolest si nestéZzuje
Vedomi: pti védomi, orientovana, bez neurologického deficitu
Hlava/krk: bez patologie, okoli VIJI dx. klidné
Dychani: spontanni, poslechové €isté, klidnad mechanika dychani, kyslikové bryle
41/min., SpO2 97 %, DF 20/min.
Obéh: bez vasopresorické podpory, sklon k hypertenzi, TK 160/80 Torr, TF 98/min.,
CVP +3 mmHg
TT 36,6 °C
Bricho: vzedmuté, prohmatné, palpacné citlivé hlavné vlevo, nezvraci,
NGS neodvadi-EX, Penrose odvadi pfiméfené mnoZstvi serosanguinozniho
obsahu, opera¢ni rana neprosakuje, dieta: tekutiny
Diuréza: diuréza dostateCna 4820 ml/24h. s podporou Furosemidu
Koncetiny: palpa¢né nebolestivé bez otoku
Kiize: tepla, aniktericka

Invaze: 3.den CZK v.sub.l.dx., art.rad.l.dx., PMK, Penrose

Ostatni: mikrobiologie: Staphylococus aureus z nosu pied vykonem
Aktudlné: pacientka subfebrilni, leukocyty 5,8, C-reaktivni protein
(dale CRP) 75

Antibiotickd profylaxe vzhledem k meningokokové meningitid€ u darce.

Tekutinova bilance:
Celkova: - 730 ml/24h.
Penrose: 330 ml/24h.

VyzZiva: podavan komeréné vyrobeny vak Clinomel N7 2000 ml/24h. i.v.
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Terapeuticky plan:

- nastaveni imunosuprese, RHB

Vysledky vysetreni.:

Sono S$tépu jater s doppl.:

Jatra nezvétSena, pifiméfené echogenity parenchymu, zl.cesty Stihlé, pritok
v AH,VP,IVC i jater. zilach v celém lumen az do periferie. Okoli bez loZisek.

Pankreas, ledviny beze zmén. Slezina zvétSena.

Minimalni ascites v malé panvi.

Zavér: normalni sono obraz dobie prokrveného $tépu jater.
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Pooperacni a resuscitacni ziznam ze dne 21.3.2009- 3.pooperacni den

Celkovy stav: pacientka pii védomi, orientovana, spolupracuje, bez ob&hové podpory
Analgezie/sedace: kontinudlné Sufenta, na bolest si nestéZuje
Vedomi: pti védomi, orientovana, bez neurologického deficitu
Hlava/krk: bez patologie, okoli VIJI dx. klidné
Dychani: spontanni, kyslikové bryle 41/min., SpO298 %, DF 20/min.
Obéh: bez vasopresorické podpory, sklon k hypertenzi, TK 158/80 Torr, TF 91/min.,
CVP +4 mmHg
TT 36,5°C
Bricho: prohmatné, palpacné citlivé hlavné vlevo, nezvraci, p.o. ptijem, dieta kaSovita,
stolice +,
Penrose odvadi pfiméfené mnozstvi serosanguinozniho obsahu, operacni rana
neprosakuje
Diuréza: diuréza dostateCna 4500 ml/24h. s podporou Furosemidu
Koncetiny: palpa¢né nebolestivé bez otoku
Kuize: tepla, aniktericka
Invaze: 4.den CZK v.sub.l.dx., art.rad.l.dx., PMK, Pentose drén
Ostatni:
Dnes doslo k vzestupu obstrukcénich enzymii viz. vysledky vysetieni. Dle SONO
vySetteni dilatovan choledochus, dale provedeno ERCP s pritkazem stendzy v misté

anastomdzy, proto byl zaveden stent do zlucovych cest.

Tekutinova bilance:
Celkova: - 370 ml/24h.
Penrose: 200 ml/24h.

Terapeuticky plan:

- nastaveni imunosuprese, RHB

Totalni parenteralni vyziva: Clinomel N7 2000 ml/24h.
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Vysledky vysetreni.:

Sono $tépu s doppl.:

Obraz dobte prokrveného $tépu se Sirokym choledochem 9 mm.
Na spodiné pr. laloku loZisko velikosti 5 cm-hematom.

Pravostranny vypotek.

ERCP zavér: kratka tésna stendza choledochoanastomoézy s mirnou dilataci zlu¢ovodu

proximaln¢. Provedena papilotomie a zaveden stent.

Laboratorni vysledky:

ASTRUP z artérie

Hodina 7:00 18:00 24:00
pO2 25,60 1 18,80 1 19,30 1
pH 7,446 7,424 7,420
BE +6,1 1 +3,1 1 +4,6 1
pCO2 595 1 5,64 6,05 1
Na 135 | 134 ! 134 |
K 4,2 4,8 3.9

Hb 105 | 96 ! 92 !
Cl 97 ! 96 ! 98
Ca2+ 1,21 1,22 1,25
laktat 0,7 1,1 0,9
glykémie 8,3 16,9 1 10,8 1
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Biochemie

Krevni obraz

Koagulace

p-bil celk. 60,3 umol/l 11 | Leukocyty 8,7x 1079/1 | PT-ratio 1,15 rel.cas
p-bili prim 49,4 umol/l 11 | Neutrolily 6,750 x 10"9/1 | PT (QUICK) 71% |
p-AST 6,04 ukat/1 11 | Lymfocyty 0,700 x1079/1]| PT (QUICK) INR 1,2]
p-ALT 7,33 ukat/l 11 | Monocyty 0,650 x 10791 APTT 1,1 rel.cas
p-ALP 3,17 ukat/l 1 Eosinofily 0,590 x 10791 | ANTITROMBIN100%
p-GMT 10,72 ukat/111 | Basofily 0,040 x 10791
p-CHE 128 ukat/1 Erytrocyty 3,39 x 10712/1))
p-AMS 3,85 ukat/l 1 Hemoglobin 100g/1 !
p-albumin 31,1g/1 | Hematokrit 0,295 !
p-CRP 38,2 mg/1 1 Trombocyty 86 x 10" 9/1 |
p-kreatinin 77,3 umol/l MCV 87,1 fl
p-urea 10,2 nmol/l 1 MCH 29,5 pg

MCHC 339 g/l

RDW 15,4 %
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Pooperacni a resuscitacni ziznam ze dne 22.3.2009- 4.pooperacni den

Celkovy stav: pacientka pii védomi, orientovana, spolupracuje, bez obéhové podpory
Analgezie/sedace: kontinudlné Sufenta, na bolest si nestéZuje
Vedomi: pti védomi, orientovana, bez neurologického deficitu
Hlava/krk: bez patologie, okoli VIJI dx. klidné
Dychani: spontanni, kyslikové bryle 41/min., SpO2 98 %, DF 19/min.
Obéh: bez vasopresorické podpory, TK 131/80 Torr, TF 91/min.,

CVP +3 mmHg

TT 36,2°C
Bricho: prohmatné, p.o. ptijem, dieta kaSovita, stolice +,

Penrose odvadi min. mnoZstvi , opera¢ni rana klidna.

Diuréza: diuréza dostateCna 2470 ml/24h.
Koncetiny: palpacné nebolestivé bez otoku
Kuize: tepla, aniktericka

Invaze: CZK v.sub.l.dx. 5.den, art.rad.l.dx. dnes EX, PMK, Penrose
Ostatni:

Po zavedeni stentu pozvolny pokles obstrukénich enzymdi.

Tekutinova bilance:
Celkova: - 320 ml/24h.
Penrose: 100 ml/24h.

Totalni parenteralni vyziva: Clinomel N7 2000 ml/24h.

Terapeuticky plan:

- nastaveni imunosuprese, RHB
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Vysledky vysetreni.:

Sono S$tépu jater s doppl.:

Jatra maji homogenni strukturu parenchymu, do spodiny pr. laloku se vtlacuje
nehomogenni lozisko charakteru koagula.

Stent ve 7. cestach- regrese naplné choledochu.

Pravostranny vypotek.

Pritok v VP, IVC 1 jater. zildch v celém lumen.
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 24.3.2009- 6. pooperacni den

Celkovy stav: pacientka pti védomi, orientovana, spolupracuje, bez ob&hové podpory
Analgezie/sedace: kont. Sufenta
Vedomi: pti védomi, orientovana, bez neurol.deficitu
Hlava/krk: bez patologie, okoli VIJI dx. klidné
Dychani: spontanni, SpO2 99 %, DF 20/min.
Obéh: bez podpory, TK 135/80 Torr, TF 90/min.,
CVP +3 mmHg
TT 36,7°C
Bricho: prohmatné, p.o. piijem, dieta kaSovita, stolice +,
Penrose neodvadi-EX , operacni rdna klidna, neprosakuje
Diuréza: diuréza dostate¢na 2350 ml/24h., PMK-dnes EX
Koncetiny: palpa¢né nebolestivé bez otokil
Kuize: tepla, aniktericka
Invaze: CZK v.sub.l.dx. 6.den
Ostatni:

Pro snizené hodnoty hemoglobinu podévany perfundované erytrocyty.

Tekutinova bilance:

Celkova: +563 ml/24h.

Totalni parenteralni vyziva: Clinomel N7 2000 ml/24h.

Terapeuticky plan:

- dnes pieklad na Kliniku transplanta¢ni chirurgie
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Laboratorni vysledky pred prekladem pacientky

ASTRUP z artérie
Hodina 7:00
pO2 4,80 |
pH 7,386
BE -2,3
pCO2 4,99
Na 136
K 3,9
Hb 68 |
Cl 106
Ca2+ 1,21
laktat 0,9
glykémie 9,6 1
Biochemie Krevni obraz Koagulace
p-bil celk. 24,9 umol/l 1 Leukocyty 9,8 x 1079/1 | PT-ratio 1,05 rel.cas
p-bili prim 14,5 umol/l 1 Neutrolily 6,540 x 1079/1 | PT (QUICK) 93%
p-AST 1,05 ukat/l 1 Lymfocyty 1,460 x1079/1]| PT (QUICK) INR 1,0]
p-ALT 3,09 ukat/1 1 Erytrocyty 2,68 x 10712/1)) APTT 1,0 rel.cas
p-ALP 2,58 ukat/l 1 Hematokrit 0,234 || ANTITROMBIN100%
p-GMT 8,30 ukat/l 1 Trombocyty 71 x 10” 9/1 |
p-kreatinin 65,3 umol/l
p-urea 6,8 nmol/l 1

Pti prekladu byla pacientka pii védomi, orientovana, ob&hové i ventilacné stabilni,
afebrilni. Operacni rana klidnd, neprosakovala. Pacientka pfijimala potravu per os,
diuréza byla dostate¢na, mo¢ makroskopicky Cira. Jaterni testy se pozvolna upravovaly,
ATB ponechana, zanétlivé parametry byly nizké, na mikrobiologii negativni nalez.
Imunosuprese- obtizné nastavitelna davka k dosaZeni uspokojivé hladiny.
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7.4. Piehled farmak pouZzitych pii 1écbé pacientky

Infuze: KC1 7,45 %
Humulin
Noadrenalin
Dobutamin

Furosemid

Imunosuprese: Methylprednison inj.

Cell-Cept tbl.

Methylprednisolon tbl.

Prograf tbl.

Antibiotika: Ciprinol inj.
Biseptol tbl.
Sumamed tbl.

Amphotericin B tbl.

Analgezie: Sufenta in;.

Sedace:  Propofol inj.

Medikace: Quamatel inj.
Aldacton inj.
Clexane inj.
Vasocardin tbl.

Ulcogant tbl.

Profylaxe HBV: Zeffix tbl
Profylaxe CMV: Valtrex tbl.

chlorid draselny- roztok
lidsky inzulin
sympatomimetikum
sympatomimetikum

kalium nesetfici diuretikum

imunosupresivum
imunosupresivum
imunosupresivum

imunosupresivum

Sirokospektré chemoterapeuticum
Sirokospektré chemoterapeuticum
Sirokospektré antibiotikum

antimykoticum

opiatove analgetikum

celkové anestetikum

antacidum, antiulcer6sum
diuretikum

antitrombotikum
antihypertenzivum, beta- blokator

antiulceréosum

antivirotikum

antivirotikum
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7.5. OSetirovatelska ¢ast

Zde uvadim oSetfovatelskou anamnézu dle Virginie Hendersonové, oSetfovatelské

intervence v prubehu hospitalizace pani M.B. a ptehled oSetfovatelskych diagnoz.

Zakladni udaje:

Jméno a ptijmeni: M. B.
Rok narozent: 1951
Pohlavi: zena

Bydlisté: Pardubice

Fyziologické funkce:
Vyska: 159 cm

Vaha: 70 kg
TK: 120/60 mmHg
Puls: 85/min.

7.5.1. OSetirovatelska anamnéza, oSetirovatelské intervence

K vypracovani oSetfovatelské anamnézy jsem zvolila model dle Virginie
Hendersonové, ktery nejvice vyhovuje k ziskani anamnestickych dat o pacientovi na
resuscitacnim oddéleni.

Osetfovatelskd anamnéza byla odebrana po pfijeti pacientky zoperacniho salu.
Vzhledem ke zménénému stavu védomi nebylo mozné ziskat udaje od pacientky, proto
jsem vychazela z aktudlniho stavu a z aktudlnich potteb pacientky.

Osettovatelské intervence, které nize uvadim se vztahuji k celému priabéhu
hospitalize pani M. B. na resuscitatnim odd¢leni.
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1. pomoc pacientovi s dychanim

Po pftijeti z operacniho salu byla pacientka napojena na plicni ventilator s nastavenymi
ventilaénimi reZimy pfes endotrachedlni kanylu. Pacientka je zcela zavisla na
oSetfovatelské péci zdravotnického personalu pii udrzeni priachodnosti dychacich cest a

toaleté dychacich cest.

OSetfovatelské intervence:

Sestra pecovala o toaletu dychacich cest pfi invazivnim zajiSténi pravidelnym
odsavanim z endotrachealni kanyly, inhalaénim podavanim bronchodilatancii a
mukolytik (Mucosolvan, Ventolin). Déale zvlh¢ovanim a ohfivanim vdechované smési
plynii z ventildtoru. Zaznamenavala nastavené ventilacni parametry a hodnoty
oxygenace pomoci pulzniho oxymetru a z hodnot Astrupa odebraného z arterialni krve.
Za pritomnosti I€kafe pacientku extubovala po predchozi kontrole- vyplazeni jazyka,
zdvihnuti hlavy, stisk ruky.

Po extubaci podavala sestra dle potfeby kyslik kyslikovou maskou nebo kyslikovymi
brylemi a vySe uvedenou inhalaci. Odebrala vzorek sputa na bakteriologické vySetfeni.
V dalsim pribehu hospitalizace se sestra podilela na dechové rehabilitaci pacientky, pii
které byly pouzivany dechové pomiticky k dychani proti odporu jako je acapella.

Poucila pacientku, aby si pti odkaslavani pfidrzela opera¢ni ranu.

2. pomoc pii piijmu potravy

Pacientka méa zavedenou nasogastrickou sondu z divodu poruchy védomi, invazivniho
zajisténi dychacich cest, k prevenci aspirace a nemoznosti piijmu potravy a léki per os.
Déle je z dGvodu operace na travicim traktu a k pooperacni realimentaci indikovana

totalni parenterdlni vyZziva, tudiz je pacientka pIn¢€ zavisla na oSetfovatelské péci.

OSetrovatelska intervence:
Sestra podavala vyzivu do NGS bolusové pomoci Jannettovy stiikacky, po té vzdy
sondu proplachovala. Sonda byla ponechana na samospad. Sledovala toleranci a
odpady z NGS, mnoZzstvi a zabarveni. Dale ptipravovala vaky pro parenteralni vyzivu,
kterd byla podavana kontinualné na 24 hodin. Pozdéji byla nasogastricka sonda
odstranéna a pacientka byla schopna ptijimat kaSovitou stravu per os bez pomoci sestry.
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3. pomoc pii vymeéSovani

Pacientka ma zavedeny permanentni mocovy katétr zdlvodu rizika mocové
inkontinence a retence pii zménéném védomi a k moznosti stanoveni presné tekutinové

bilance. Stfevni peristaltika je po operaci oblenénd, proto zatim stolice neodchazi.

OSetrovatelska intervence:
Sestra sledovala hodinovou diurézu, ptijem tekutin, krystaloidnich a koloidnich roztoka
a odpady zNGS a krve zdrénu. Pocitala celkovou tekutinou bilanci za 24h.
Monitorovala centralni Zilni tlak kazdé ¢tyi1 hodiny.
Pecovala o mocovy katétr, kontrolovala jeho okoli. Pfi nedostatecné diuréze podala
ordinovana diuretika. Sledovala vyprazdnovani stolice. Pacientka si fekla o podlozni

misu, pozdé€ji za pomoci sestry byla na toaleté.

4. pomoc pii udrzeni zddouci polohy

Pacientka byla v lizku uloZena do polohy na zadech v mirném polosedu, ktera je
vyhovujici vzhledem k invazivnimu zajiSténi dychacich cest. LiZzko je zajiSténo

postranicemi, které zabrani padu pacientky.

OSetirovatelska intervence:
Po probuzeni zanestezie sestra pomohla pacientce zaujmout vhodnou polohu.
KudrZzeni dané polohy byly vyuZity rehabilitacni pomicky- polstare, molitanové
podlozky.
V dalSich dnech byla pacientka sama schopna zmény polohy, s fyzioterapeutkou

provadéla nacvik sedu, stoje a pozdéji i chiize.

5. pomoc pfi odpodinku a spanku

Pacientka je nyni v pietrvavajici anestezii a kontinudln¢ jsou podavana analgetika.
Osetrovatelska intervence:
Po probuzeni z anestezie sestra podédvala opioidy k tlumeni bolesti. V dobé spanku

zajistila klidné prosttedi, zhasnula svétla.
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Pti izkosti a poruse spanku podala pacientce ordinované 1€ky.
V dalSich dnech pani M. B. problémy se spankem neméla. Sledovala televizi, Cetla si a

pfijimala navstévy.

6. pomoc pii oblékani, svlékani a pouzivani vhodného odévu

Pacientka je obleCena v nemocni¢nim pradle a je piikryta termopoduSkou k udrzeni
optimalni télesné teploty. Pfi oblékani a svlékani je zavisla na pomoci oSettovatelského

personalu.
OSetrovatelska intervence:

Pti celkové toaleté sestra pacientce vymeénovala pradlo a pomahala ji pfi oblékani 1

svlékani.

7. pomoc piiudrzovani télesné teploty v normalnim rozmezi

Po pfijezdu z operac¢niho salu byla pacientce pravidelné¢ métena télesna teplota, jejiz
hodnoty byly fyziologické. Dale byla pacientka ptikryta termopoduskou k zabranéni

prochladnuti.
OSetrovatelska intervence:

Sestra nadéle pacientce pravidelné¢ méfila télesnou teplotu. V den operace ani v dalSim

prabéhu hospitalizace nedoslo k hypotermii ani k hypertermii.

8. pomoc prii udrzeni istoty a ochrany kiize

Po piijezdu ze sdlu byla provedena celkova toaleta na lizku, pfedev§im bylo nutné
oCistit kiizi od dezinfekce. Pacientka je bez cyandzy, bez ikteru, na kiizi nema zadné
defekty ani dekubity. Na biiSe ma operacni ranu a Penrose drén. Operacni rana
neprosakuje. Pfi toalet€¢ a udrzovani Cistoty a ochrany klize je pacientka zavisla na

pomoci sester.
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OSetrovatelska intervence:
V prvnich pooperacnich dnech sestra vykondvala celkovou toaletu pacientky na lizku.
Pti celkové toaleté sestra vymeénila lizkoviny a pradlo, dale péfovala o o¢i- omyla a
odstranila zbytky staré masti ¢tvereCkem mulu smocenym v borové vodé, aplikovala
ocni kapky. Usi vycistila sterilni zvlhéenou §tétiCkou 1x tydné. Nos ocistila od naplasti
pomoci benzinu, pielepila nasogastrickou sondu, vhodné fixovala, tak aby nedoSlo
k vytazeni a zaroven k otlaceni. Odsala sekrety z dutiny stni odsévaci cévkou, vytiela
usta a rty pomoci tamponti navlhéenych v Boraxglycerinu, Stopanginu. Prevazala
endotrachealni rourku. Kizi omyla zinkou s mydlem, dasledné osuSila, promazala
ochranym télovym mlékem a zada promasirovala Francovkovou pénou. Diikladné
provedla hygienu genitdlu, omyla a dezinfikovala (Skinsept Mucosa) zevni genital a
usti mocové trubice s mocovym katétrem.
Vlasy sestra pacientce umyla 1x tydné, denné je Cesala.
dopomohla ve sprSe. Pacientka byla poucena, Ze k hygiené¢ dutiny ustni musi pouzivat

bud’ sterilni vodu, nebo vodu balenou jako prevenci infekce.

9. ochrana nemocného pred nebezpecim z okoli

U pacientky je riziko padu z ltizka a poranéni, proto je lizko opatfeno postranicemi a
sestra nenechava pacientku bez dozoru. DalSim velkym rizikem je u imunosuprimované
pacientky nozokominalni nakaza, zde je zcela zavisld na spravném zachazeni

zdravotnického persondlu.

OSetfovatelské intervence:

Sestra pouZivala individualizované pomiicky pro hygienickou péci 1 pro veskeré
vykony.

Invazivni vstupy sestra kazdych 48 hodin asepticky pfevazovala s pouzitim
jednorazovych pomticek predem piipravenych na sterilnim stolku. Pfi pievazu
pouzivala jednorazové sterilni rukavice a ustenku. Okoli vstupu pomoci Stéticek
oCistila, dezinfikovala Betadinem a sterilné kryla (Tegaderm). Dale sestra sledovala
znamky infekce (zarudnuti, bolestivost, sekreci), prichodnost katétru, fixaci a tésnost
celé soupravy. Infuzni linky, rampy, kohouty ménila dle zvyklosti odd€leni.
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Pti pfevazu operacni rany sestra postupovala taktéz asepticky, pouzivala jednorazové
pomiicky, sterilni rukavice, rousku. Ranu ocistila Stétickami od krevnich koagul, okoli
dezinfikovala jodovym pfipravkem Betadine a steriln¢ kryla. TaktéZ bylo oSetfeno
okoli drénu. Sestra pravidelné¢ provadéla odbéry na mikrobiologii a lékati hlasila

pozitivni hemokulturu.

10. pomoc pii komunikaci nemocného

Pacientka ma vzhledem k pfetrvavajici anestezii zménéné védomi a neni schopna

komunikace.

OSetrovatelska intervence:
Pti odeznivani anestezie, sestra na pacientku promlouvd, informuje ji, kde se nachazi a
co se bude dit. Pacientka odpovida nonverbaln¢ a pozd¢ji je schopna promluvit.
V dalsich dnech sestra a lékat vZdy pacientku informovali o jejim stavu, o jednotlivych

vykonech a jejich nutnosti a o dalSim terapeutickém postupu.

11. pomoc pii vyznani viry

Dle informaci z ptfedchozi anamnézy neni pacientka vétici.

12. pomoc pii produktivni-pracovni ¢innosti

V prvni pooperacni den jen pacientka v klidu v lizku. Tato potieba nebyla aktualni.

OSetfovatelské intervence:
Od druhého dne po operaci za pani M. B. dochazela 2x denné¢ fyzioterapeutka, ktera
s pacientkou cvicila riznd dechova cvieni- m€kké a kontaktni techniky stimulujici
dychani, dychani proti odporu, dale aktivni cviky s dolnimi a hornimi koncetinami,
cviky k prevenci tromboembolické nemoci. Pozd¢ji provadély nacvik sedu, stoje a pred
pieloZzenim na chirurgické oddéleni pacientka s pomoci fyzioterapeutky i chodila.
Sestra fyzioterapeutce s pacientkou pomahala a vedla pacientku k tomu, aby dané cviky

provadéla 1 v pritbéhu dne.
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13. pomoc v odpoc¢inkovych aktivitach

Pacientka ma v den operace rezim klid na Iizku.
Od patého dne po operaci si pacientka Cetla knizku, sledovala televizi a pfijimala

navstévy.

14. pomoc pii uceni

V den operace neni tato potfeba vzhledem ke stavu pacientky aktudlni.

OSetifovatelska intervence:
Pred pifekladem na chirurgickou kliniku bylo nutné pacientku edukovat. Sestra
pacientce predala transplantacni manual, ktery obsahuje veskeré dulezité¢ informace a
pokyny, kterymi se musi pacienti po transplantaci organti fidit. Tento manual ptecetla
spolu s pacientkou, zodpovédéla ptipadné dotazy a ujistila se, ze pani M.B. vSemu
rozumi.
V manudlu se pacientka docetla jak se spravné stravovat, jaké potraviny jist- méla by
Jist pestrou a vyvazenou stravu s dostatenym mnozstvi zeleniny, ovoce, vldkniny a
vyhybat se tuklim. V prvnich mésicich po transplantaci je dileZit4 bilkovinnova strava.
Déle jaké pohybové aktivité se vénovat- po transplantaci je mozno plné se vénovat
sportu, optimalni je jizda na kole, plavani, turistika, jak pecovat o kiizi a vlasy, které
jsou vlivem nezédoucich G¢inkli imunosupresiv poskozené, proto neni vhodné si vlasy
barvit a ondulovat. Na ktizi se objevuje akné a je vice citliva na UV zéfeni. Je vhodné
myti kiize jemnym mydlem a vZzdy ho diikladné oplachnout. Jak se chranit pted infekci-
myti rukou, pfi pievazu n¢jaké rany pouzivat sterilni pomiticky, nestykat se s lidmi,
ktefi maji néjakou infekci, vyhybat se styku se zvifaty, do jednoho roku po
transplantaci nepracovat s piidou, po té pouze s rukavicemi. Také se docetla o vhodném
ockovani, o sexudlnim zivoté. Za ur¢ity €as po operaci pacientka muze vést zcela
normalni sexualni Zivot s ohledem na sniZenou obranyschopnost organismu.
Koordinatorka transplantcentra naucila pacientku jak méfit a zaznamenavat své
fyziologické funkce. Kazdé rano a po télesné¢ zatézi si pani M.B. bude méfit a
zaznamenavat krevni tlak, puls, télesnou teplotu a télesnou vahu. Namétené hodnoty ji
pomohou v€as rozpoznat piipadné komplikace-hypertenze, infekce, retence tekutin,
taktéz je ptredloZi ke kontrole pfi pravidelnych navstévach u praktického I€kate a
v hepatologické ambulanci.
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7.5.2. Prehled osetiovatelskych diagnéz

Zde uvadim oSetfovatelské diagn6zy stanovené v pritbéhu hospitalizace pani M.B.

Bolest akutni z divodu kozni a tkanové afekce, z draZzdéni tkani zavedenymi drény,
cévkami, kanylami

Hypotermie z diivodu dlouhého opera¢niho vykonu v oteviené duting btisSni a velkych
objemovych ndhrad

Infekce, rizikovy faktor z diivodu koznich 1ézi, traumatizovanych tkani, staze télesnych
tekutin, naro¢nych diagnostickych a lécebnych vykont, zavedenych invazivnich vstupt
Neschopnost prijimat potravu a tekutiny z divodu poruchy védomi po operanim
vykonu

Neschopnost udrzet spontanni ventilaci plic z davodu pooperacniho stavu,
v ptechodném obdobi nutnost zajisténi dychacich cest endotrachealni kanylou a
piipojeni na plicni ventilator z divodu nedostatecné hygieny dychacich cest, oxygenace
a aplikace ohtaté a zvlhcené smési

Objem telesnych tekutin- sniZeni z divodu nadmérnych pooperacnich ztrat krve

Objem télesnych tekutin- riziko zvyseni z divodu nadmérné¢ho piijmu tekutin hrazenim
ztrat, pii rychlych intravendznich transfuzich krevnich derivata

Poruchy kozni integrity z divodu mechanického poskozeni tkéni, zavedenych
invazivnich vstupt, potencialni riziko dekubitu z divodu poruchy télesné hybnosti,
podrazdéni klize sekrety

Poruchy sobéstacnosti z divodu poruchy télesné hybnosti po operacnim vykonu
Porucha komunikace z divodu zajisténi dychacich cest endotrachedlni kanylou

Snizend obranyschopnost organismu z divodu zakladni diagnozy, velkych krevnich
nahrad a podavani imunosupresivnich léki

Strach z divodu zménéného zdravotniho stavu, z jeho nasledki
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7.5.3. Hodnoceni oSetirovatelské péce

Pooperacni pribéh byl zkomplikovan alergickou reakci na mraZzenou plazmu, déle
se pacientku podafilo ventilaéné 1 obéhové stabilizovat. Pti pfekladu na chirurgické
oddéleni je sobéstacnd, schopna chilize za pomoci sestry, potravu piijima per os. Na
k71 nema zadné dekubity, operacni rana je klidna. Moc€ je Cird a diuréza dostatecna.
Mikrobiologicky ndlez je negativni, bez znamek plicni infekce a infekce v misté
centralniho zilniho katétru. Pacientka byla poucena, jak se chranit pfed infekci, o

dal§im pribéhu 1é€by a navratu k béZnému zivotnimu stylu.

8 Shrnuti hospitalizace

Pacientka byla pfijata na Kliniku anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce dne
18.3.09 po transplantaci jater, ktera byla indikovana z diivodu jaterni cirhozy.

Operace probéhla bez komplikaci, po vykonu byla pacientka extubovéna,
kontinualné analgezovana a byla podana mraZend plazma. Asi za 30 min. po vykapani
posledni mrazené plazmy méla pacientka tfesavku, zimnici a teplotu. Doslo k rozvoji
respiracni insuficience, k obrazu plicniho edému bez efektu na konzervacni postup,
proto je pacientka reintubovana. Za 10 hodin opét extubace a dale uz je pacientka
ventilaéné 1 ob&hové stabilni. Pfihoda byla uzaviena jako pozdni alergickd reakce na
mrazenou plazmu.

St&p je s dobrou perfuzi, jaterni testy do 3.pooperaéniho dne klesaly, 3. POD doslo
k vzestupu obstrukénich testi. Na sonu zjiSténa dilatace choledochu, na ERCP
prokéazana stendza v misté anastomozy, proto byl zaveden stent do Zlu¢ovych cest. Déle
uz bez proliferace, jaterni testy se pozvolna upravuji.

Dne 23.3.09 byla pacientka ptelozena na Kliniku transplantac¢ni chirurgie, kde bude
dale rehabilitovana a bude ji upravena davka imunosuprese. Pfi piekladu byla pacientka
pi1 védomi, orientovana, obehove i1 ventilaéné stabilni, afebrilni.
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Operacni rana klidna, neprosakovala.
Pacientka pfijimala potravu per os, diuréza byla dostatecna, mo¢ makroskopicky Cira.
ATB ponechana, zanétlivé parametry byly nizké, na mikrobiologii negativni nalez.

Imunosuprese- obtizné nastavitelna davka k dosaZeni uspokojivé hladiny.

9 Progndza

Rok po transplantaci jater piezivad 90 % piijemct, vice neZ 2/3 nemocnych pieziva
po operaci 10 let 1 déle. Pani M. B. nadéle ziistane v péci ¢lenil transplantacniho tymu a
po propusténi z nemocnice bude pravidelné¢ dochézet na kontroly do ambulance, kde ji
bude odebrana krev ke stanoveni hladiny imunosupresiva, dale se provede
imunologicky test a biopsie jaterniho $t€pu k posouzeni stupné rejekce. Tyto kontroly
jsou v prvnich dvou mésicich od operace kazdy tyden, v prvém pilroce kazdé dva
tydny a jednou meési¢né po Sesti meésicich od transplantace. Kromé pravidelnych
ambulantnich kontrol bude pacientka zvana na kontroly za hospitalizace, kdy bude
provedena fada vySetfeni k posouzeni zmén v jatrech.

V budoucnosti se mohou objevit nékteré zkomplikaci jako rejekce Stépu,
komplikace zluCovych cest (manifestuji se jako zanét zluCovych cest), cévni
komplikace (velmi zavazné), kyly v jizv€ po operaci, vysoky krevni tlak, cukrovka,
infekce (nejCastéji plic), nadorové onemocnéni (nejcastéji lymfom nebo nadory kiize)

nebo poskozeni ledvin.
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10 Kasuistika ¢.2

V této kasuistice popisuji prubéh hospitalizace pani R. H. na Klinice anesteziologie,
resuscitace a intenzivni péce transplantacniho centra v IKEM po transplantaci jater

z diivodu akutniho selhéni jater na podkladé Wilsonovy nemoci.

10.1. Zakladni udaje:

Jméno a pfijmeni: R. H.
Rok narozeni: 1972

Pohlavi: zena

Bydlisté: Kosicky, okres Hradec Kralové

Pani R. H. s akutnim jaternim selhdnim na podkladé¢ Wilsonovy nemoci byla dne
6.12. 2008 ptelozena z Kliniky hepatogastroenterologie v IKEM na Kliniku
anesteziologie a resuscitace IKEM pro progresi jaterni encefalopatie. Vzhledem k
pokrocilosti stavu, predpokladané etiologii a nepfitomnosti kontraindikaci byla

pacientka zatazena na ¢ekaci listinu k transplantaci jater jako urgentni pfijemce

(5.12.2008).
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10.2. Lékarska anamnéza, vySeti‘eni, zavér

Lékaiska anamnéza:

RA: rodice Zijici nestyka se s nimi, jejich zdravotni stav neni znam, bratr zdrav, déti
nema

PA: v invalidnim diichodu pro $patny zrak a sluch

OA: od détstvi lehka mentalni retardace, 1982 infek¢ni hepatitida, 1985 hospitalizace
ve FN Motol, bliZze nevi, vrozena dysplazie L kyc¢elniho kloubu- konzervativni lécba,
kieCové zily, otoky dolnich koncetin, nosi naslouchadlo. Vice nez 5 let sledovana o
obvodniho I€kate pro hepatopatii, uzivala hepatoprotektiva.

GA: téhotenstvi 0, potrat 0, hormonalni antikoncepce 0, posledni gyn. prohlidka
9/2008, vysetiena v poradné pro lécbu neplodnosti, planuje t€hotenstvi. Posledni
menstruace 22.11.2008

AA: neguje

AT: konzumace alkoholu: asi pil roku alkohol viibec nepije, dfive asi 1x tydné 1dcl
vina. Koufeni: 0

EA (epidemiologickd anamnéza): v zahraniCi nebyla, Zloutenka v bezprostfednim okoli
0, doma pes, kralici, slepice, beran, kozy, prasata, kachny

FA: Flavobion a Enelbin nékolik let, jinak pouze obcas prasek na spani

NO:

0Od 26.11.2008 bolesti bficha, 1x zvracela, 30.11.2008 hospitalizovdna na 2. intern¢
FNHK, laboratorné. elevace jaternich testli, znamky progredujici jaterni dysfunkce,
sonograficky s hepatomegalii, ascitem, v. portae a jat. Zily prichodné. Gyn. vySetieni
bez patologie, vylouceno téhotenstvi. Vylou€eny virové hepatitidy, z dalSich lab. nizky
ceruloplasmin, z transjugularni biopsie Cu v susin€ 660. 2.12. komplikaci tachyfibrilace
sini, EKG + lab. bez znamek ischémie, po betablokatorech hypotenze, plan.
elektroverze, ale druhy den spontanni verze na sin. rytmus. Pro zn. jaterniho selhani

pteklad na KHIKEM.
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Status praesens:

Vyska: 175 cm
Véha: 70 kg
TK:  130/70 mmHg
Puls: 70/min.

Vyrazné bradypsychicka, odpovi ptiléhave ale s dlouhou latenci, naznacen flapping,
syté ikterus, klidove€ eupnoe, bez cyandzy, hydratovana, pfimét. vyzivy. Hlava:
mesocef., hl. nervy intaktni, zornice izo, foto+, sklery bilé, spojivky rizové, jazyk plazi
ve stiedni ¢are, vlhky, mirné povlekly, hrdlo klidné. Krk: karotidy tepou symetricky,
pfiméfend napln krénich Zil, slezina nezvétSena, kréni uzliny nehmatam. Hrudnik:
dychani ¢isté, sklipkové, poklep plny, jasny, akce srde¢ni pravidelna, 2 ohranicené
ozvy. Bficho: v niveau, mékké, palpacné nebolestiveé, bez hmatné rezistence, jatra

k oblouku, slezina nenarazi, peristaltika +. Koncetiny: DK s otoky do 1/3 bércti, bez

znamek zanéctu, bez znamek hluboké Zilni trombodzy, pulsace hmatné do periferie bilat.

Zaveér:

K72.0 Akutni selhani jater na podkladé¢ Wilsonovy nemoci
K76.6 Portalni hypertenze, ascites, splenomegalie

St. p. paroxysmu tachyfibrilace sini

Hypakusis od détstvi

Lehka mentalni retardace od détstvi
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10.3. Priibéh hospitalizace

Pani R.H. byla dne 6.12. 08 pfelozena z Kliniky hepatogastroenterologie v IKEM na
KARIP (klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce) v IKEM pro progresi
jaterni encefalopatie. 5.12. 08 byla pacientka zafazena na cekaci listinu k transplantaci
jater v urgentnim potadi.

Po pfijeti byla zahdjena uméld plicni ventilace, invazivni monitorace vcetné
monitorace nitrolebniho tlaku, ob&hova podpora, kontinudlni elimina¢ni metoda,
antibiotickd profylaxe, plazmaferéza, FPSA pfistrojem Prométheus, korekce vnitiniho
prostiedi, totalni parenterdlni vyziva, mohutna suplementace krevnimi derivaty, terapie

nitrolebni hypertenze.

V pribehu hospitalizace uvadim dny, které byly z hlediska terapie vyznamné.

Pooperacni a resuscitaéni zaznam ze dne 10.12. 2008- 4.den hospitalizace

Celkovy stav: kontinudln¢ tlumena, nereaguje na osloveni ani algické podnéty,
hypotermie, UPV, ETK, obéh na kombinované inotropni podpofte,
kontinualni venovendzni hemodialyza (ddle CVVHD)

Analgezie/sedace : Sufenta + Dormicum

Thiopental kontinualné i.v.
Védomi: hluboce zatlumena

kontrola zornic L/ P= -4/ -4

Hlava/krk: intrakranialni ¢idlo k monitoraci intrakranialniho tlaku (dale ICP)/

mozkového perfuzniho tlaku (déle CPP) = 15/ 72

Dychani: hrudnik symetricky, objemové fizena ventilace, dechova frekvence 16/min.,
Fi02 0,40, objem 500 ml, PEEP 9, Sp0O2 96 %, odsava se minimum sputa,
inhalace- mucosolvan

Obéh: na kombinovan¢ inotropni podpote Noradrenalin (do 0,4 ug/kg/min)+
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Dobutamin (5 ug/kg/min), akce srde¢ni pravidelny rytmus sinusovy, TK 115/60
Torr, TF 108/min.,
CVP +8 mmHg
TT35,5°C
Bricho: hiite prohmatné, ascites- drenaZ via katétr 550 ml/24h.
Diuréza: via PMK, oligo/anurie
CVVHD- pritok: 170 ml
dialyzat: 2500 ml
Koncetiny: mirng prosaklé, akra tepla, kozni defekt bérct
Kiize: bez cyandzy, ikterus, pavouckovité névy na hrudniku
Invaze: ETK, NGS, PMK, ICP, drenaz ascitu, CZK v. subclavia L.dx. 2.den,
Hemodialyzaéni katétr (dale HDK) v. jug.Lsin. 5. den, a. radialis L.dx. 5.den

Ostatni:

- pacientka je bez znamek akutni infekce
Tekutinova bilance:

Celkova: + 1048 ml/24h.
NGS: 870 ml/24h.

Vyziva: vak aminosteril HEPA 1000 + G 40 % i.v. /24h.
NGS na spdd- NOVASOURCE 100 ml a 3h. + 50 ml proplach

K Upraveé hemokoagulace byla poddvana mrazena plazma.

Terapeuticky plan:
- zavedena terapie, tlumeni, UPV, inotropni podpora, optimalizace dle ICP/CPP,

CVVHD, kontrola laboratofre, tekutinova bilance
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Dne 13.12. 2008 byla provedena po ptipravé plazmaferézou urgentni transplantace
nestejnoskupinového jaterniho $tépu. Vykon byl s velkou krevni ztratou a ob&hovou
nestabilitou.

Peroperacné stav komplikovan vznikem pneumotoraxu a fluiodothoraxu s
nutnou revizi plice vpravo, hrudni drenazi a suturou branice.

Byl zaveden epidurélni katétr (dale EPI katétr) do v. portae k aplikaci Prostavasinu
a mrazen¢ plazmy, Penrose drén 2x.

Na séale podéana mraZena plazma a Thymoglobulin 2 mg/kg.

Laboratorni vysSetreni ze 13.12. 08 pred transplantaci

ASTRUP z artérie
Hodina 7:00 14:00
pO2 14,10 12,10
pH 7,43 7,47 1
BE +2,61 +531
pCO2 5,31 5,38
Na 148 1 149 1
K 4,0 4,5
Hb 91 | 102 |
Cl 110 1 109
Ca2+ 1,15 1,17
laktat 42 1 3.4 1
glykémie 6,2 5,9
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Biochemie Krevni obraz Koagulace

p-bil celk. 170,3 umol/l 7| Leukocyty 7,9 x 1079/1 | PT (QUICK) 28% |

p-bili prim 110,5 umol/l 7| Neutrolily 5,490 x 1079/1 | PT (QUICK) INR 2,5

p-AST 0,77 ukat/l Lymfocyty 1,130 x10"9/1 | APTT 1,4 rel.cas
p-ALT 0,59 ukat/I Monocyty 0,740 x 10791
p-ALP 1,38 ukat/l Eosinofily 0,480 x 10791
p-GMT 0,63 ukat/I Basofily 0,020 x 10791
p-CRP 65,5 mg/1 11 Erytrocyty 2,46 x 10"12/1

p-kreatinin 158,9 umol/l 1| Hemoglobin 80 g/l |

p-urea 7,6 nmol/l Hematokrit 0,236 |

Prokalcitonin > 100,00 ug/l 1| Trombocyty 61 x 10* 9/1]

P-amoniak 94,8 umol/l 1
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 14.12. 2008- 1.pooperacni den

Celkovy stav: v lizku tlumena, bez reakce, afebrilni, s podporou obéhu, UPV

Analgezie/sedace: intravendzné kontinudlné opioidy/ benzodiazepin, hluboka

sedace

Védomi: zornice izokorické, fotoreakce chybi, bulby ve sttednim postaveni

Hilava/krk: 1CP ¢idlo in situ, ICP/CPP 25/42

Dychani: hrudnik symetricky, ventilace objemové tizena, dechové frekvence 16/min.

PEEP 10, FiO2 0,6, SpO297 %

Obéh: nestabilni, obéhova podpora Noradrenalinem (4 ug/kg/min.)/Dobutaminem
(10 ug/kg/min) , akce srdecni pravidelna- sinusovy rytmus, periferie tepla, dobie
prokrvena, TK 110/50 Torr, TF 100/min.,

CVP +14 mmHg
TT 35,7°C

Bricho: peristaltika slabé, biicho nad niveau mekké, Redontv drén serd6zni odpad, rana

klidna, nesakne

Diuréza: spontanné via PMK, moc¢ ¢ird

Kontinudlni venoven6zni hemodiafiltrace (dale CVVHDF):
CiCa- substituce: 3000 ml

dialyzat: 2000 ml

prutok: 180 ml

ultrafiltrat: 400 ml

Koncetiny: DK proséklé, bez znamek TEN, teplé

Kiize: klidna, aniktericka, invaze klidné
Penrose drén, hrudni drén, Epikatétr do v.portae

Invaze: HDK VJI 1dx. 11.den, CZK v.subc. Ldx. 6.den, art.rad. 1.dx. 9.den- dnes EX-

zavedena nova, PMK 10.den, ETK 9.den, NGS, ICP

Ostatni:

- Penrose- zvySené mnozstvi ser6zniho odpadu

- hrudni drén vpravo na sani- odvadi minimalné

- ptechodné elevace ICP > 40cm H20, nejasné postizeni CNS
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- vysoké hodnoty prokalcitoninu (PCT) > 100, 00 ug/1

- 2x plazmaferéza pro vzestup titru izohemaglutinint

Bilance tekutin:

Celkova: + 2744 ml/24h.
Penrose: 1810 ml/24h.
Hrudni drén: 200 ml/24h.
NGS: 1180 ml/24h.

Terapeuticky plan:

- UPV, CVVHDF

Krevni derivaty: mrazend plazma

Vysledky vysetreni.:

Sono $tépu jater s Dopplerem:

Zavér: Sono obraz dif. hepatopatie dobie prokrveného §tépu jater, nevelka koagula

a tekutinové lozisko v okoli jater.
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Laboratorni vysledky:

Biochemie Krevni obraz Koagulace
p-bil celk. 124,4 umol/l 7| Leukocyty 8,8 x 10"9/1 | PT-ratio 1,26 rel.cas
p-bili prim 79,6 umol/l 1| Neutrolily 8,360 x 1079/17| PT (QUICK) 61% |
p-AST 10,87 ukat/l 1| Lymfocyty 0,130 x1079/1}| PT (QUICK) INR 1,3]
p-ALT 6,88 ukat/l 1| Monocyty 0,270 x 10791 | APTT 1,3 rel.cas
p-ALP 1,55 ukat/l | Eosinofily 0,040 x 10791 | ANTITROMBING63% |
p-GMT 0,65 ukat/l 1| Basofily 0,000 x 10791
p-CHE 123 ukat/l | Erytrocyty 3,26 x 10*12/1
p-AMS 5,67 ukat/l 1| Hemoglobin 100 g/1 |
p-albumin 35,3 g/l || Hematokrit 0,292 |
p-CRP 29,4 mg/1 1| Trombocyty 102 x 10~ 9/1]
p-kreatinin ~ 129,5 umol/l 1| MCV 89,5 1l
p-urea 9,0 nmol/l 1| MCH 30,6 pg
Prokalcitonin > 100,00 ug/l 1| MCHC 342 g/l
Amoniak 151,3 umol/l 1| RDW 16,4 %
ASTRUP z artérie
Hodina 7:00 14:00 22:00
pO2 16,4 1 10,90 | 10,80
pH 7,166 | 7,138 | 7,123
BE -1,7 -2,2 -1,0
pCO2 997 1 10,70 1 11,70
Na 154 1 151 1 146
K 5,8 1 5,3 1 4,2
Hb 103 ! 86 ! 79
Cl 105 107 100
Na2+ L,81 1 1,18 1,09
laktat 150 1 9,4 1 6,9
glykémie 2,6 ! 6,2 8,0
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 15.12. 2008- 2.pooperacni den

Celkovy stav: v lizku tlumena, bez reakce, afebrilni, s podporou obéhu, UPV
Analgezie/sedace: sufenta + dormicum
Vedomi: zornice izokorické, fotoreakce chybi, bulby ve stiednim postavent,
kontrola zornic: -5/-5
Hilava/krk: 1CP ¢idlo in situ, ICP/CPP=14/62
Dychani: UPV, objemov¢ tizena ventilace, Fi02: 0,45, PEEP 14, dech. frekvence
16/min., Sp0O298 %
Hrudni drén: 200 ml ser6zni tekutiny/ 24h.
Obéh: nestabilni, ob€hova podpora Noradrenalinem (1,8 ug/kg/min.), Dobutaminem
(10 ug/kg/min.), akce srdecni pravidelnd, TK 110/50 torr, TF 108/min.
CVP + 18 mmHg
TT 353°C
Bricho: mirn€ nad niveau, hiife prohmatné, operac¢ni rana mirn¢ prosakuje.
Diuréza: via PMK, anurie
CVVHDEF- dialyzat: 2500 ml/h.
substrat: 3000 ml/h.
prutok : 180 ml/min.
Koncetiny: mirné otoky hornich koncetin
Kiize: klidna, aniktericka, invaze klidné
Penrose drén, hrudni drén, Epikatétr do v.portae
Invaze: viz. ptedchozi den
Ostatni:

- ptechodné elevace ICP

Bilance tekutin:

Celkova: + 1287 ml/24h.
Penrose: 1880 ml/24h.
Hrudni drén: 200 ml/24h.
NGS: 860 ml/24h.
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Terapeuticky plan:

- zavedena terapie, sonografie, sniZovani inotropni podpory

Vysledky vysetreni.:
Sono §tépu jater s Dopplerem:
Zavér: Jatra jsou homogenni jen slehce vyS$i echogenitou, zluCovody
nedilatované, za jatry a podél pravého laloku jsou nehomogenni loziska- koagula, bez

progrese. AH 1 jaterni Zily s normalnim pritokem.
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 17.12. 2008- 4.pooperacni den

Celkovy stav: kont. analgezovana sufentou, sedace cca 20h. EX, UPV, ETK,
ob¢h na kombinované inotropni podpofe ve snizujici se davce
Analgezie/sedace: sufenta v nizkych davkach/sine
Védomi: bez tlumeni, bez reakce na osloveni, na algicky podnét ndznak
vegetativni reakce a reaktivni mydriazy, fotoreakce vybaveny jasné,
bulby ve stiednim postaveni bez nystagmu, ciliar NE, korneal NE,
koncetinovy reflex na HK ano, na DK nevybaven, spojivky bledé,
skléry iktericke
Hlava/krk: 1CP ¢idlo EX, okoli s podkoZnim hematomem, kryto novikovem
Dychani: via ETK, podptrna ventilace s tlakovou kontrolou (SIMV PC),
DF 14/min., FiO2 0,4, PEEP 6, SpO2 97 %,
poslechové bilat. sklipkové, vlevo mirné zaostiené, vpravo oslabené,
stav po zavedeni hrudniho drénu vpravo pro iatrogeni pneumothorax ,
dnes RTG kontrola drénu bez zndmek pneumothoraxu, drén zastipnut,
odsava se min. Zlutobilého sputa s ptimési krve
Obéh: kontinualn€ inotropni podpora Noradrenalinem (0,05 uq/kg/min),
Dobutaminem (do 2 ug/kg/min), TK 110/60 Torr, TF 90/min.
CVP +10 mmHg
TT 35,5°C
Bricho: mékké, prohmatné
penrose s vysokymi odpady
kombinovana vyziva s omezenou toleranci via NGS
Diuréza: oligurie 40 ml/24h., CVVHDF s ultrafiltraci 600 ml/h.
Koncetiny: mirn€ difuzné prosaklé, akra tepld, trofické defekty bércti
KiiZze: odezniva icterus,
nekr6za na sacru- Suprasorb Ag + Replicare
Invaze: ETK 12.den, NGS, CZK v.sub.Ldx. 9.den, HDK v jug.lsin. 12.den-
nyni EX, zaveden novy, a.rad.l. 4.den, EpiK- portkatetr, PMK
Ostatni:
- trvale vysoké hodnoty PCT > 100,00 ug/I
114



- mikrobiologie bez nalezu

Tekutinova bilance:
Celkova: - 600 ml/24h.
Penrose: 1000 ml/24h.
NGS: 670 ml/24h.

Terapeuticky plan:

- zavedena terapie, dnes CVVHDF ex, neurologické konzilium

Vysledky vysetreni.:

RTG srdce + plic:
Casteéné ubylo tekutiny v levé pleuralni duting. Pietrvava zastfeni v pravém plicnim
ktidle naléhajicim proximalné na vedlejsi interlobicum.
Stin srde¢ni nezvétSen. Plicni parenchym je nadale piekrven.
Zietelné PNO neni prokazatelné.
Ponechan pleuralni drén vpravo, tfi 1.v. katétry, ET kanyla.
CT mozku nativné:
Zavér: Hemorhagicka loZiska T-P vpravo a T vlevo. Hematocefalus v dilatovaném

T rohu a min. 1 O roh levy. Prokrvacené mékké patro. Lehky edém mozku.
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 18.12. 2008- 5.pooperacni den

Celkovy stav: bez sedace, analgezie, UPV, ETK, ob&h na vasopresorické podpote,
snizené davky
Analgezie/sedace: sine
Védomi: bez tlumeni, bez reakce na osloveni, na algické podnéty
Hlava/krk: stav po vysazeni ICP cidla, okoli s podkoZznim hematomem, kryto
Novikovem
Dychani: SIMV PC, dech.frekvence 14/min., Fi02 0,40, PEEP 8, SpO2 98 %,
hrudni drén EX
Obéh: vasopresoricka podpora, Noradrenalinem (0,03 ug/kg/min), TK 110/60 Torr,
TF 90/min.,
CVP +10 mmHg
TT 36,2°C
Bricho: mékké, prohmatné
Diuréza: anurie, kontinudlni venoven6zni hemofiltrace (ddle CVVHF) s ultrafiltraci
600 ml/h.
Koncetiny: mirn€ difuzné prosaklé, akra tepld, trofické defekty bércti
KiiZe: odezniva icterus
Invaze: ETK 13.den, NGS, CZK v sub.l.dx. 10.den, HDK v jug.l.dx. 2.den,
a.rad.l. 5.den, EpiK-port, PMK
Ostatni:
- dnes hlaSena pozitivni hemokultura KI-pnESBL, vyména antibiotik- Biseptol EX,
Meronem 3g/50

- progrese jaterni encefalopatie

Tekutinova bilance:

Celkova: -190 ml/24h.
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Terapeuticky plan:

- neurologické konzilium
Vysledky vysetreni:

CT mozku:

Zavér: difizni edém hemisfér, prokrvaceni v temporalnich lalocich bilateralné

Neurologické vySetieni:

Zavér: areaktivni koma, kmenov4 areflexie, prokrvacena malaticka loziska

mozku

Klinicky obraz: odpovida smrti mozkového kmene

Prognoza: infaustni

Pacientka pfevedena na basélni terapii.

Léky EX

Hrudni drén- EX, CVVHD- EX

Laboratorni vysledky:

Biochemie

Krevni obraz

Koagulace

p-bil celk. 140,2 umol/l1 1

Leukocyty 8,2 x 1079/1

PT-ratio 1,20 rel.cas

p-bili prim 107,3 umol/l 1

Neutrolily 7,862 x 10*9/17

PT (QUICK) 71% |

p-AST 3,65 ukat/1 1 Lymfocyty 0,164 x1079/1]| PT (QUICK) INR 1,2]
p-ALT 4,75 ukat/l 1 Monocyty 0,164 x 10"91 | APTT 0,9 rel.cas
p-ALP 1,81 ukat/l 1 Eosinofily 0,000 x 10791 | ANTITROMBIN60% |
p-GMT 0,70 ukat/l 1 Basofily 0,000 x 10 "91

p-CHE 125 ukat/l Erytrocyty 3,49 x 10*12/1]

p-AMS 4,87 ukat/l 1 Hemoglobin 106 g/1 !

p-albumin 28,3 g/l ! Hematokrit 0,310 !

p-CRP 65,5 mg/1 1 Trombocyty 37 x 10 9/1 |
p-kreatinin 113,4 umol/1 7 | MCV 88,9 fl
p-urea 23,0 nmol/l1 1t | MCH 30,2 pg
Prokalcitonin > 100,00 ug/l 1| MCHC 340 g/l

RDW 17,9 % 1
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ASTRUP z artérie

Hodina 7:00 14:00
pO2 18,60 17,20 1
pH 7,44 7,44
BE +3,7 +4,1
pCO2 5,44 5,51
Na 148 149 1
K 4,4 4,6
Hb 109 112 ]
Cl 113 113 1
Ca2+ 1,08 1,08 |
laktat 2,2 1,8
glykémie 7,6 9,6 1
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Pooperacni a resuscitaéni ziznam ze dne 20.12. 2008- 7.pooperacni den

Celkovy stav: v lizku, analgezie morfin kontinualn¢, UPV
Analgezie: morfin 100 mg/ 50, 10 amp. i.v.
Vedomi: zornice anizokoricke, fotoreakce chybi, bulby ve stfednim postaveni,
kmenova areflexie
Dychani: objemové fizena ventilace, FiO2 0,2, dech. frekvence 14/min., SpO2 92 %
Obéh: sklon k hypotenzi, TK 70/40 Torr, TF 60/min., periferie chladna
CVP +9 mmHg
TT 36,5°C
Bricho: Penrose drén 190 ml/24h.
Diuréza: sine
Koncetiny: otoky
Kiize: subiktericka
Invaze: HDK v.jug.l.dx. 4.den, CZK v. subc.l.dx. 12.den, art.rad.L.sin. 7.den,
PMK, EPI katétr, ETK

Tekutinova bilance:

Celkova: - 610 ml/24h.

- Infuze: hrazeni- Plasmalyte

Terapeuticky plan: basalni terapie

Vysledky vysetreni.:

RTG hrudniku:

Plicni parenchym bez cerstvych loziskovych zmén. PNO neprokazana.

Plicni kresba je difuzn€ vyraznéjsi. Srdecni stin nezvétSen, s napfimenou levou
konturou.Vypotky bilateralné neprokézany.Branice hladka.

ET kanyla, 2 1.v. katétry zprava do VCS, pleuralni drén vpravo basalné.

Cas 23: 15 h. EXITUS LETALIS. Prvotni pfi¢ina smrti: anoxické poskozeni mozku
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10.4. Piehled farmak pouzitych pri 1é¢bé pacientky

Infuze: KC1 7,45 %
NaCl 10%

Humulin R

Noradrenalin

Dobutamin

Analgezie: Sufentanyl inj.

Sedace:

Imunosuprese: CellCept tbl.

Kortikoidy:

Antibiotika: Amphotericin B inhala¢né

Medikace:

Dormicum inj.

Thiopental inj.

Prograf tbl.

Thymoglobulin inj.
Metylprednisolon in;.
Prostavasin inj.

Solu-Medrol in;.

Biseptol tbl.
Mycomax inj.

Normix tbl.

Sulperazon 1nj.

Tazocin inj.
Valcyte tbl.
ACC in;j.
Agapurin 1inj.
Cerucal 1nj.
Ganaton tbl.
Helicid in;.
Kanavit in;.

Ulcogant tbl.

chlorid draselny- roztok
chorid sodny- roztok
lidsky inzulin
sympatomimetikum

sympatomimetikum

opiatove analgetikum
benzodiazepinové sedativum

barbituratové anestetikum

imunosupresivum
imunosupresivum
imunosupresivum
kortikoid
kortikoid
korktikoid

antimykotikum
chemoterapeutikum
systémové antimykotikum
Sirokospektré antibiotikum
Sirokospektré antibiotikum
Sirokospektré antibiotikum
virostatikum proti cytomegaloviru
mukolytikum

vasodilatans

prokinetikum, antiemetikum
prokinetikum

antiulcerosum

vitamin K

antiulceréosum
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10.5. OSetrovatelska cast

Zde uvadim oSetfovatelskou anamnézu dle Virginie Hendersonové, oSetiovatelské

intervence v prubehu hospitalizace pani M.B. a ptehled oSetfovatelskych diagnoz.
Zakladni udaje:

Jméno a pfijmeni: R. H.

Rok narozeni: 1972

Pohlavi: zena

Bydlisté: Kosicky, okres Hradec Kralové

Fyziologické funkce:

Vyska: 175 cm
Vaha: 70 kg
TK:  130/70 mmHg
Puls: 70/min.

10.5.1. OSetfovatelska anamnéza, oSetiovatelské intervence

K vypracovani oSetfovatelské anamnézy jsem zvolila model dle Virginie
Hendersonové, ktery nejvice vyhovuje k ziskani anamnestickych dat o pacientovi na
resuscitacnim oddéleni.

Osetfovatelskou anamnézu jsem vypracovala ke dni 14.12. 2008- 1.pooperacni den.
Vzhledem ke zménénému stavu védomi nebylo mozné ziskat idaje od pacientky, proto
jsem vychazela z aktudlniho stavu a z aktudlnich potteb pacientky.

Osettovatelské intervence, které nize uvadim se vztahuji k celému priabéhu
hospitalize pani R. H. na resuscita¢nim odd¢leni.
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1. pomoc pacientovi s dychanim

Po piijezdu ze salu je pacientka napojena na umelou plicni ventilaci pfes endotracheélni
kanylu, jsou nastaveny vhodné ventilaéni reZzimy. Pro perioperaéni komplikaci
pneumotoraxu a fluidothoraxu ma pacientka zaveden hrudni drén. Pani R. H. je zcela
zavisld na oSetfovatelské péc€i zdravotnického personalu pii udrZeni priichodnosti

dychacich cest a pfti toaleté dychacich cest.

OSetrovatelské intervence:

Sestra pecovala o toaletu dychacich cest pravidelnym aseptickym odsavanim
z endotrachealni  kanyly  uzavifenym  systémem,  inhalaénim  podavanim
bronchodilatancii a mukolytik (Mucosolvan, Ventolin). Dale zvlh¢ovanim a ohiivanim
vdechované smési plynli z ventilatoru s pouzitim bakteridlniho filtru s boosterem
k zabranéni infekci.. Zaznamenavala nastavené ventilatni parametry a hodnoty
oxygenace pomoci pulzniho oxymetru a z hodnot Astrupa odebran¢ho z arterialni krve.
Odebrala vzorek sputa na bakteriologické vySetteni.

KaZzdych 24 hodin sestra ménila ventila¢ni okruhy, bakterialni filtr, systém na odsavani
1 nebulizator.

Hrudni drén byl ponechan na aktivni sani. Sestra zajistila spravné umisténi drendzni
soupravy pod uroven pacientova hrudniku- na zem, pravidelné kontrolovala zda
nedoslo k uvolnéni, zaskrceni ¢i povytazeni drénu a zda je vhodny tlak systému- nizky
asi 10-25 cm H2O. Dale sestra sledovala rychlost drendze a zaznamenavala mnozstvi
vypusténé tekutiny.

V pribéhu hospitalizace se sestra podilela na dechové rehabilitaci.

Po prevedeni na basalni terapii byl hrudni drén odstranén, endotrachealni kanyla byla

ponechéna.

2. pomoc pii pfijmu potravy

Pacientka méa zavedenou nasogastrickou sondu z divodu poruchy védomi, invazivniho
zajisténi dychacich cest, k prevenci aspirace a nemoznosti piijmu potravy a léku per os.
Déle je vzhledem k diagnéze pacientky enterdlni vyziva kombinovana s totalni
parenteralni vyzivou, kterd je i soucasti terapie. I v této potiebé je plna zavislost na
oSetrovatelské péci.
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OSetrovatelska intervence:

Sestra podavala vyzivu kazdé tti hodiny do NGS bolusové pomoci Jannettovy
stiikacky, po té vzdy sondu proplachovala. Sonda byla ponechdna na samospad.
Sledovala a zaznamenavala toleranci vyzivy, odpady zNGS, jejich mnoZstvi a
zabarveni a prichodnost sondy.

Déle piipravovala vaky pro parenteralni vyzivu, ktera byla poddvana kontinualn¢ na 24
hodin.

Po prevedeni pacientky na basalni terapii sestra vyndala nasogastrickou sondu a vyziva

byla podavéna parenteralni cestou.

3. pomoc pfi vymeéSovani

Pacientka ma zavedeny permanentni mocovy katétr zdlvodu rizika mocové
inkontinence a retence pfi zménéném védomi a k moznosti stanoveni presné tekutinové
bilance. Z disledku hepatorenalniho selhani a rozvratu vnitfniho prostfedi je pacientka
napojena na kontinualni hemoelimina¢ni metodu- CVVHD (kontinualni veno-vendzni
hemodialyza), CVVHDF (kontinudlni veno-venézni hemodiafiltrace), CVVHF
(kontinudlni hemofiltrace). Stfevni peristaltika je po operaci oblenéna, proto zatim

stolice neodchazi.

OSetrovatelska intervence:

Sestra sledovala a zaznamenavala hodinovou diurézu, piijem tekutin, krystaloidnich a
koloidnich roztokti a odpady z NGS a krve z drénu. Pocitala celkovou tekutinou bilanci
za 24h., aby nedoSlo k hypovolemii ani k pfetizeni pacientky tekutinami. Monitorovala
vitalni funkce, centralni zilni tlak a sledovala vnitini prosttedi dle hodnot Astrupa.

Déle sestra obsluhovala dialyza¢ni pfistroj, ménila vaky sroztoky, podavala
protisrazlivé léky-heparin. Zaznamendavala mnozstvi dialyzatu, ultrafiltratu a substituce.
Pecovala o mocovy a dialyzacni katétr, kontrolovala jejich okoli. Sledovala
vyprazdiovani stolice.

Po pfevedeni na basdlni terapii byla pacientka od dialyzacniho pftistroje odpojena.

Permanentni mocovy katétr byl ponechan.
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4. pomoc pii udrzeni zadouci polohy

Pacientka je z divodu zakédzaného polohovani ptfi zavedeném intrakranialnim cidlu a
hrozicimu edému mozku uloZena na vzdusné liZko do polohy na zadech v mirném
polosedu. Lizko je zajiSt€no postranicemi, které zabrani padu pacientky. Pacientka je

z&visla na pomoci sestry.

Osetrovatelské intervence:

Vzhledem k zakdzanému polohovani pacientky sestra ponechala pacientku v lizku na
zéddech v mirném polosedu-asi 45 °, lizko zajistila postranicemi. K udrzeni vhodné
polohy a prevenci dekubiti pouzila rehabilitaéni pomuicky- molitanové podlozky,
polstate, boticky. Hygienu a vyménu lizkovin provadéla pomoci zvedaciho zatizeni a
za asistence dalsi sestry.

Po pfevedeni na basalni terapii je pacientka v [iZku ponechana na zadech.

5. pomoc pii odpocinku a spanku

Pacientka je po operaci hluboce sedovana a jsou podavany kontinualn¢ opioidy.

Osetrovatelské intervence:

V prvnich dnech po operaci sestra poddvala dostate¢nou davku analgosedace k tlumeni
védomi a bolesti.

V dalSich dnech byla pacientka bez tlumeni pouze analgezovéna, nereagovala na
osloveni, na algicky podnét a 1ékat nevybavil zadné¢ kmenové reflexi, bylo prokazano
areaktivni koma a pani R. H. byla pfevedena na basalni terapii. V ramci basalni terapie

byly pacientce naddle podavany opiody.

6. pomoc pii oblékani, svlékani a pouzivani vhodného odévu

Pacientka je obleCena vnemocni¢nim pradle pro lezici pacienty a je piikryta

termopoduskou k udrzeni optimalni télesné teploty.

Osetrovatelské intervence:
Sestra za pomoci jiné sestry pacientce ménila pradlo vzdy pii celkové hygiené a v

ptipadé zaspinéni. 124



7. pomoc piiudrzovani télesné teploty v normalnim rozmezi

Pacientce je pravidelné métena télesnd teplota z rekta, z diivodu lehké hypotermie byla
k lazku ptipojena vzduchova tepelna poduska Worm Touch, které piivadi teply vzduch

na cely povrch téla.

OSetfovatelské intervence:
Sestra pravidelné¢ méfila a zaznamenavala télesnou teplotu. V piipad€ hypotermie
pacientku ptikryla termopoduskou a zapnula vzduchovou tepelnou podusku. Krevni

derivaty a koloidni roztoky pted podanim predehtala v termostatu na télesnou teplotu.

8. pomoc prii udrzeni istoty a ochrany kiize

U pacientky byla provedena celkova toaleta na lizku. Pacientka je bez cyandzy,
ikterickd, ma trofické defekty na bércich a dekubitus III. stupné na sacru. Na biiSe ma
operacni ranu, Penrose drén a drenaZ ascitu. Operacni rdna neprosakuje. Dale ma
zavedeny hrudni drén, intrakranialni cidlo, Epikatétr-port, arteridlni kanylu, CZK,
HDK, NGS, PMK a ETK. Pacientka je pfi udrzovani Cistoty a ochrany klize zcela

z4visla na oSettujicim personalu.

OSetfovatelské intervence:

Sestra vykonavala celkovou toaletu pacientky na lizku pomoci zvedaciho zafizeni a za
asistence dalsi sestry.

Pti celkové toaleté sestra vymeénila lizkoviny a pradlo, dale péfovala o o¢i- omyla a
odstranila zbytky staré masti ¢tvereCkem mulu smocenym v borové vodé, aplikovala
umélé ocni slzy (Lacrisyn gtt.), poté ocni mast (O Azulen) a pfikladala vlhké obklady.
Usi vycistila sterilni zvlhéenou StétiCkou 1x tydné. Nos ocistila od naplasti pomoci
benzinu, pielepila nasogastrickou sondu, vhodné fixovala, tak aby nedoSlo k vytazeni a
zaroven k otlaceni. Odsala sekrety z dutiny tstni odsavaci cévkou, vyttela tsta a rty
pomoci tampont navlhéenych v Boraxglycerinu, Stopanginu. Pfevazala endotrachedlni
rourku, vhodné ji fixovala a pravidelné polohovala z jednoho koutku do druhého, aby
nedoslo k otlateni. Kiazi omyla zinkou s mydlem, disledné osuSila, promazala
ochranym télovym mlékem a zdda promasirovala Francovkovou pénou.
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Diikladné provedla hygienu genitdlu, omyla a dezinfikovala (Skinsept Mucosa) zevni
genital a Gisti moCové trubice s moc¢ovym katétrem.

Vlasy sestra pacientce umyla 1x tydné, denné je Cesala a svazala do culiku.

Dekubitus sestra oSetfovala suprasorbem Ag + Replicarem.

Ascités sestra vypoustéla postupné 2x denné.

Péce o operacni ranu a invazivni vstupu viz. niZe- ochrana nemocného pied nebezpecim

z okoli.

9. ochrana nemocného pred nebezpecim z okoli

U pani R.H. je riziko padu z lizka a poranéni, proto je lizku opatfeno postranicemi a
sestra nenechava pacientku bez dozoru. DalSim velkym rizikem je u imunosuprimované
pacientky nozokomindlni infekce, zde je zcela zavisla na spravném zachazeni

zdravotnického persondlu.

OSetrovatelské intervence:

Pacientka byla umisténa do aseptick¢ho boxu a sestra pouzivala individualizované
pomtcky pro hygienickou péci i pro veskeré vykony.

Invazivni vstupy sestra kazdych 48 hodin asepticky pfevazovala s pouzitim
jednorazovych pomticek predem pfipravenych na sterilnim stolku. Pti pievazu
pouzivala jednorazové sterilni rukavice a ustenku. Okoli vstupu pomoci Stéticek
oCistila, dezinfikovala Betadinem a sterilné kryla (Tegaderm). Dale sestra sledovala
znamky infekce (zarudnuti, bolestivost, sekreci), prichodnost katétru, fixaci a tésnost
celé soupravy. Infuzni linky, rampy, kohouty ménila dle zvyklosti odd€leni.

Dle potteby byla odstranéna a zavedend nova arteridlni kanyla-9.den a novy
hemodializa¢ni katétr-12.den k zabranéni infekce.

Pti pfevazu operacni rany sestra postupovala taktéz asepticky, pouzivala jednorazove
pomiicky, sterilni rukavice, rouSku. Ranu ocistila Stétickami od krevnich koagul, okoli
dezinfikovala jodovym pfipravkem Betadine a sterilné¢ kryla. TaktéZ bylo oSetfeno
okoli drénu.

Po vyndani intrakranidlniho ¢idla bylo jeho okoli kryto novikovem.

Sestra pravidelné provadéla odbéry na mikrobiologii a Iékati hlédsila pozitivni
hemokulturu.
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10. pomoc pii komunikaci nemocného

Pacientka je hluboce sedovdna tudiZ neni schopna komunikace. Pfesto sestra na
pacientku pti kazdém vykonu promlouvé a informuje ji o tom, co praveé déla. Vyuziva

pfi tom jak verbalni tak nonverbalni predevsim dotykovou komunikaci.
OSetrovatelska intervence:
I po té co bylo u pacientky potvrzeno areaktivni koma, sestra vzdy na pani R. H.

promlouva, dotyka se ji a tim ji dava najevo sviij zajem a to, ze je ji na blizku.

11. pomoc pii vyznani viry

Dle informaci z ptfedchozi anamnézy neni pacientka vétici.

12. pomoc pii produktivni-pracovni ¢innosti

Vzhledem ke kritickému stavu pacientky tato potieba neni aktudlni.

13. pomoc v odpoc¢inkovych aktivitach

Pacientka je v klidu na iZku, hluboce tlumena. Tato potieba neni aktualni.

14. pomoc pii uceni

Tato potfeba neni vzhledem ke kritickému stavu pacientky aktualni.
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10.5.2. Prehled oSetfovatelskych diagnoz

Zde uvadim oSetfovatelské diagnozy stanovené v pribéhu hospitalizace pani R.H.

Alterace kognitivnich funkci z divodu hromadéni toxickych produkti a poruse
mozkového prokrveni

Bolest akutni z divodu kozni a tkanové afekce, z draZzdéni tkani zavedenymi drény,
cévkami, kanylami

Duseni, rizikovy faktor z divodu kognitivnich poruch, ztrat¢ obrannych reflexii a
cilevédomych pohybii pti bezvédomi

Hypotermie z diivodu dlouhého opera¢niho vykonu v oteviené duting btisSni a velkych
objemovych ndhrad

Infekce, rizikovy faktor z ditvodu koznich 1€zi, traumatizovanych tkani, staze télesnych
tekutin, naro¢nych diagnostickych a lécebnych vykontl, poruchy vyzivy, zavedenych
invazivnich vstupt

Neschopnost prijimat potravu a tekutiny z davodu poruchy védomi

Neschopnost udrzet spontanni ventilaci plic z divodu zdkladni diagnozy, nutnost
zajisténi dychacich cest endotrachealni kanylou zdavodu nedostatecné hygieny
dychacich cest, oxygenace a aplikace ohfaté a zvlhené smési

Objem telesnych tekutin- snizeni z divodu nadmérnych ztrat tekutin a krve, pfi
piesunech tekutin ultrafiltraci, pfi projevech krvacivosti a nasledkem omezeni ptijmu
tekutin

Objem télesnych tekutin-zvySeni z divodu nadmérné¢ho piijmu tekutin, pfi rychlych
intraven6znich transfuzich krve, infuzi krevni plazmy a nahradnich roztoki elektrolyta
podévanych béhem hemodialyzy

Porucha komunikace z divodu poruchy védomi

Poruchy kozni integrity z divodu mechanického posSkozeni tkéani, poruse prokrveni,
hromadéni sekretu, podrazdéni klGze sekrety, poruchy vyzivy a slozeni télesnych
tekutin, poruchy télesné hybnosti a poruchy védomi

Poruchy sobéstacnosti z divodu kognitivnich poruch a nemoznosti vykonu jakékoliv
¢inosti
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Snizena obranyschopnost organismu z divodu zadkladni diagnézy, velkych krevnich

nahrad a podavani imunosupresivnich léki

10.5.3. Hodnoceni oSetiovatelské péce

Osettovatelska péce byla velice narocna. Kladla velké naroky na sestru pfedevsim
v oblasti hygienické péce zdavodu =zakédzaného polohovani pi1 zavedeném
intrakranialnim ¢idlu a hrozicim edému mozku, péfe o invazivni vstupy a operacni
ranu, kde hrozilo velké riziko infekce. Dale piiobsluze dialyzacniho pfistroje,
plazmaferézy a pii podavani velkého mnoZstvi krevnich derivath, vysokych davek
kortikoidii a imunosupresivnich 1ékii. V neposledni fad¢ je oSetfovani takto tézke
pacientky naro¢né 1 z psychického hlediska, obzvlasté je-1i prognoza infaustni.

Po umrti pacientky byla provedena kompletni péce o zemielou.
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11 Shrnuti hospitalizace

Pani R.H. byla s akutnim selhanim jater na podkladé m. Wilson a pro progresi
jaterni encephalopatie 6.12.08 pielozena z KH IKEM na KARIP IKEM. Pacientka byla
zaintubovana, napojena na umélou plicni ventilaci, invazivni monitoraci. Bylo
zavedeno intrakranidlni ¢idlo k méfeni nitrolebniho tlaku. Dale byla nutnd ob&hova
podpora, antibioticka profylaxe a napojeni na kontinualni elimina¢ni metodu pro akutni
selhavani ledvin. Byla zahdjena terapie nitrolebni hypertenze, korekce vnitiniho
prostfedi a mohutna suplementace krevnimi derivaty.

Dne 13.12. 2008 byla provedena po piipravé plazmaferézou transplantace
nestejnoskupinového jaterniho Stépu. Vykon byl s velkou krevni ztratou a ob€hovou
nestabilitou. Peroperacné vznikl pneumotorax s revizi plice vpravo a suturou branice.
Byl zaveden hrudni drén, epidurdlni katétr do v.portae k aplikaci Prostavasinu a dva
Penrose drény. Jesté na sale byla zahdjena imunosuprese podanim Thymoglobulinu.

Po vykonu doslo k rozvoji funkce $tépu, byla poddna dalS$i imunosuprese, dvakrat
byla provedena plazmaferéza pro vzestup titru izohemaglutininti. Stale vysoké hodnoty
PCT> 100,00 ug/l a pfechodné¢ zvysené hodnoty ICP> 40 cm H20. Pacientka byla na
ob¢hové podpoie, umélé plicni ventilaci a kontinudlni eliminacni metodé.

Po vysazeni sedace pacientka nereaguje na osloveni, na algicky podnét, kmenové
reflexy lékat nevybavuje. Doslo k areaktivnimu komatu s prognosticky neptiznivym
nalezem na CT vySetfeni mozku- difizni edém hemisfér, prokrvaceni v temporalnich
lalocich bilateralng. Po té byla pacientka pfevedena na basalni terapii.

Dne 20.12. 2008- 7.pooperacni den exitus letalis.
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1V. Zavér

Cile mé diplomovée prace bylo zpracovani dvou kasuistik pritbéhti hospitalizaci a
péce o pacienty na resuscitacnim oddéleni po transplantaci jater s odliSnym jaternim
onemocnénim a poukazat tak, jak rozdilné mohou byt pribehy z hlediska intenzivni
péce po transplantaci jater pii akutnim selhanim jater a u chronického jaterniho
onemocnéni a jak ndrocnd tato péce je.

Ke zpracovani teoretick¢ casti jsem nejprve nastudovala potfebné mnozstvi
literatury. Poté jsem se snazila stru¢né¢ postihnout celou problematiku tykajici se
onemocnéni jater a transplantace jater, ktera je diilezitd pro pochopeni 1é€by pacienta,
jeho potieb a pro poskytnuti kvalitni péce.

V praktické ¢asti jsem se zpracovala kasuistiky u pacientek po transplantaci jater,
které¢ byly hospitalizované na Klinice anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce.
Informace o pritbéhu hospitalizace pacientek jsem ziskala ze zdravotnické dokumentace
a od oSetfujiciho persondlu. Vypracovala jsem oSetfovatelskou anamnézu a stanovila
potieby pacientek. Popsala jsem jednotlivé oSetfovatelské intervence a v ptehledu jsem
uvedla oSetfovatelské diagndzy. OSetifovatelskou péci jsem zhodnotila a cely prabch
hospitalizace shrnula.

V prvni kasuistice popisuji pribéh hospitalizace u pacientky po transplantaci jater,
ktera byla indikovéna z divodu jaterni cirhdzy. Pooperacni pritbéh byl zkomplikovan
alergickou reakci na mraZzenou plazmu, ale dale se pacientku podafilo ventilacné 1
ob¢hoveé stabilizovat. V priitbéh hospitalizace doSlo z jedné castych komplikaci po
transplantaci a to k dilataci choledochu a sten6ze v misté anastomozy, proto byl
zaveden stent do Zlucovych cest. Pacientku bylo moZno Sesty pooperacni den ve
stabilizovaném stavu, pti védomi, spontdnné ventilujici, sobé&statnou, chodici, bez
znamek infekce a klidnou operacni ranou pieloZit na chirurgické oddéleni k dalsi
rehabilitaci a Gpravé davek imunosupresiv.

Ve druhé kasuistice popisuji pribéh hospitalizace u pacientky po urgentni
transplantaci jater nestejnoskupinového §tépu pfiakutnim selhanim jater na podkladé

Wilsonovy nemoci.
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U pacientky doslo k progresi jaterni encephalopatie, byla zahajena uméla plicni
ventilace, invazivni monitorace v€etné monitorace nitrolebniho tlaku, obéhova podpora,
kontinualni elimina¢ni metoda, totalni parenterdlni vyziva, mohutnd suplementace
krevnimi derivaty a terapie nitrolebni hypertenze. Po vykonu doSlo k rozvoji funkce
Stépu, byly poddvany vysoké davky imunosuprese a opét provedena plazmaferéza.
Pacientka se dostala do arekativniho komatu s prognosticky nepfiznivym ndlezem na
CT mozku. Dale pfevedena na basalni terapii a sedmy pooperacni den doslo k exitu.

P11 takto téZkém pribéhu je lekatska 1 oSetfovatelska péce nesmirné narocna a klade
vysoké naroky na oSetiujici personal pfedevSim u specifickych vykonti jakymi jsou
kontinualni elimina¢ni metody, plazmaferéza, monitorace nitrolebniho tlaku, podavani
krevnich transfuzi, ale 1 hygienickd péce pifi zakdzaném polohovani a ochrana pted
infekci u imunosuprimovaného pacienta.. Nesmim opomenout velkou psychickou zatéz
zvlasté, jde-li o infaustni prognézu. A vneposledni fad¢ je tato péCe narocnd i
z ekonomického hlediska. U transplantace jako takové jsou velmi vysoké finanéni

naklady, dojde-li k takto komplikovanému pribéhu, tyto naklady se i mnohondsobné

Zvysi.
Nesmirné si cenim toho, Ze jsem mohla byt soucasti zdravotnick€ého tymu Kliniky
anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce. Za kratkou dobu mého pusobeni jsem se

nauc¢ila mnoho nového. Byla to pro mé velikd zkuSenost a uvédomila jsem si, co

intenzivni péce, nejen o pacienty po transplantaci, obnasi, a jak naro¢na miize byt.
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V. Seznam zkratek

ADH
AFP
AlIO
AK
ALP
ALT
AMP
ANF
APTT
AR

AS
AST
ATB
BE
CEA
CK
CK-MB
CMV
CNS
CPAP PS
CPP
CRP
CT
CVP
CVVHD
CVVHDF
CZK
DF
DIK
DV
ECHO
EEG
EKG
EPI
ERCP
ETI
ETK
Fi02
FR
FSM
GIT
GLD
GMT
HBcAg
HBsAg
HBV

antidureticky hormon

alfal- fetoprotein

all in one

aminokyseliny

alkalicka fosfataza
alaninaminotransferaza
antimitochondridlni protilatky
antinuklearni faktor

aktivovany parcidlni tromboplastinovy Cas
akutni rejekce

akce srde¢ni

asparataminotransferaza

antibiotika

base excess

karcinoembryonalni antigen

kreatinkindza

izoenzym kreatinkynazy

cytomegalovirus

centrdlni nervova soustava

continue positive airway pressure, pressure support
mozkovy perfuzni tlak

C reaktivni protein

pocitacova tomografie

centralni zilni tlak

kontinualni venoven6zni hemodialyza
kontinualni venoven6zni hemodiafiltrace
centralni zilni katétr

dechova frekvence

diseminovana intravaskularni koagulopatie
dechovy objem

echokardiograf

elektroencefalograf

elektrokardiograf

epiduralni katétr

endoskopicka retrogradni cholangiopankreatografie
endotrachedlni inkubace

endotrachealni kanyla

inspiracni frakce kysliku

fyziologicky roztok

furosemid

gastrointestindlni trakt
glutamatdehydrogenaza
gama-glutamyltranspeptidaza

hepatitis B core antigen

hepatitis B surface antigen

virus hepatitidy B 133



HBV DNA
HCV
HDK
HK
ICP
Ig
IKEM
INR
110

LV.
KARIP
MP
MR
NGS
NO
NoA
PBC
pCO2
PCV
PD
PEEP
pH
PMK
PNC
PNO
p.o.
pO2
PRVC
p.s.
PSC
PTC
PZK
RD
RHB
RNA
RTG
SIMV/PC
SpO2
TEN
TF
TIPS
TJ
TK
TPV
TSK
TT
TV
UPV
USG
VII

nukleova kyselinu viru B

virus hepatitidy C

hemodializa¢ni kanyla

horni koncetina

intrakranialni tlak

imunoglobulin

Institut klinické a experimentalni mediciny
international ratio

inzulinova jednotka

intravenozné

klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce
mrazena plazma

magnetickd rezonance

nasogastricka sonda

oxid dusnaty

noradrenalin

primarni bilidrni cirh6za

parcialni tlak oxidu uhli¢itého

pressure kontrol ventilation

Penrose drén

positive end-exspiratory pressure

zaporny dekadicky logaritmus aktivity vodikovych iontl
permanenti mocovy katétr

penicilin

pneumotorax

per os

parcialni tlak kysliku

pressure control ratio ventilation

per sondam

primarni sklerotizujici cholangitida

perkutanni transhepaticka cholangiografie
periferni Zilni katétr

Redontliv drén

rehabilitace

ribonukleova aminokyselina

rentgen

synchronized intermittent mandatory ventilation/pressure kontrol
saturace kysliku hemoglobinem

tromboembolick4 nemoc

tepova frekvence

transjugularni intrahepatalni portosystémovy shunt
transplantace jater

krevni tlak

totalni parenteralni vyziva

tracheostomicka kanyla

télesna teplota

objem jednoho dechu

umeéla plicni ventilace

ultrasonografie

vena jugularis interna 134
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VII. Piehled ptiloh

V ptiloze pfikladam tématické obrazky a zdravotnickou dokumentaci.

Obrazek ¢.1:

Jatra- dolni, orgédnova plocha jater, facies visceralis.

Extrahepatélni Zlu¢ové cesty

Pouzita literatura:

PETROVICKY, P. a spolupracovnici. Systematické, topograficka a klinicka
anatomie, [V. Zazivaci ustroji.
Praha: Karolinum, 1997. ISBN 80-7184-108-0

Obrazek ¢.2:
Jatra- ilustraéni foto

Zdroj:
<http://www.beltina.cz>

Obrazek ¢.3:
Zrdava jatra, cirhoticka jatra

Zdroj:
<http://www.stefajir.cz>

Obrazek ¢.4:
Ascites- ilustracni foto

Zdroj:
<http://www.stefajir.cz>
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Obrazek ¢.5:
Jatra darce pfipravené k transplantaci

Zdroj:
<http://www.pomoooc.estranky.cz>

Obrazek ¢.6:
Napojeni jater darce na krevni ob&h piijemce

Zdroj:
<http://www.pomoooc.estranky.cz>

Obrazek €. 7:
Institut klinické a experimentalni mediciny

Zdroj:
<http://www.pomoooc.estranky.cz>

Ptiloha ¢.1
Pooperacni a resuscitaéni zdznam

Zdroj:

Zdravotnickd dokumentace Kliniky anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce

IKEM
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OBRAZEK C.1 Jatra- Facies visceralis hepatis

17

Extrahepatalni Zlucové cesty

Facies visceralis hepatis



apendix fibrosa

upon lig. triangulace sin.

lobus sinister

lobus caudatus

impressio gastrica

v. porta, a. hepatica, ductus choledochu
lig. teres hepatis

lobus quadratus

Extrahepatalni Zlucové vesty

1-
2.
3-
4-
5.

ductus cysticus

collum vesicae feleae
corpus vesicae feleae
pars descendens duodeni
ampula hepatopancreatica

OBRAZEK C. 2 Jatra-ilustraéni foto

9. vesica fellea
10. impressio colica
11. impressio duodenalis
12. okraj peritonea
13. impressio renalis
14. lig. triangulare dx.
15. area nuda
16. lig. venae cavae inf.
17. ¢ast lig. falciforme hepatis

6. plica longitudinalis duodeni
7. caput pancreatis
8. ductus pancreaticus
9. ductus choledochus
10. ductus hepaticus communis




OBRAZEK C.3 Zdrava jatra, cirhoticka jatra

Cirrhosis

OBRAZEK C. 4 Ascites- ilustraéni foto




OBRAZEK C.5 Jatra darce pripravené k transplantaci

Priloha €. 1 Pooperacni a resuscita¢ni ziznam



L Pooperaéni a resuscitacéni zaznam

~

Prijmeni: I IQ-E
TC - Klinika anesteziologie, resuscitace a intenzivni péce

R.6.: Videriska 1958/9, 140 21 Praha 4 - Krg

Datum: Pooperacni den: Zaznam C¢islo:

Diagnéza/operace: Alergie:

e e T P A
SEZNAM POQUZITYCH PRISTROJU NA KARIP dle vyhlasky 11/2005

TRANSFUZNI PRIPRAVKY (kde a kolik)

monitor

ventilator

inf. pumpa

lineérni davkovaé

ent. pumpa

eliminacni pfistroj

62860 vzdusné itizko

Zaznam o transfizi
Dne: od: do:
Podéano: '
Konzerva ¢.:
Orientaéni vySetfeni
Darce: PFijiemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis |ékare:

Zaznam o transfizi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢&.:
Orientaéni vySetfeni
Darce: Pfijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis Iékare:

Dne:
Podano:
Konzerva ¢.:

Darce:
Biologicky po
Reakce:

Zaznam o transfizi
od: de:

Orientaéni vySetfeni

Pfijemce:
kus:

| Podpis Iekare:

Zaznam o transflzi
Dne: od: du:
Podano:
Konzerva ¢&.:
Orientacni vySetreni
Darce: Pfijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis Iékarfe:

Zaznam o transfizi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢.:
Orientacni vySetfeni
Darce: Prijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis Iékafe:

Dne:
Podano:
Konzerva ¢.:

Darce:
Biologicky po
Reakce:

Zaznam o transfuzi
od: do:

Orienta¢ni vySetfeni

Prijemce:
kus:

Podpis lékafe:

Zaznam o transflizi
Dne: od: do:
Podéano:
Konzerva ¢€.:
Orientacni vySetfeni
Darce: Pfflemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis Iékafe:

Zaznam o transflzi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢.:
Orientaéni vySetreni
Darce: Ptijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis lékare:

Dne:
Podano:
Konzerva €.:

Darce:
Biologicky po
Reakce:

Zaznam o transfuzi
od: do:

Orientaéni vySetfeni

Piijemce:
kus:

Podpis Iékare:

Zéznam o transfizi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva &.:
Orientaénl vySetfeni
Darce: Pfijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis Iékare:

Zaznam o transfuzi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢&.:
Orientacni vySetfeni
Darce: Pfilemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis lékaie:

Dne:
Podano:
Konzerva ¢.:

Darce:
Biologicky po
Reakce:

Zaznam o transfizi
od: do:

Orientaéni vySetfeni

Pfijemce:
kus:

_| Podpis lekare:

Zaznam o transfizi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢.:
Orientacni vySetfeni
Dérce: Prijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis lékare:

Zaznam o transfazi
Dne: od: do:
Podano:
Konzerva ¢.:
Orientacni vysetreni
Darce: Pfijemce:
Biologicky pokus:
Reakce:
Podpis lékare:

Dne;
Podéno:
Konzerva €.:

Darce:
Biologicky po
Reakce:

Zaznam o transfazi
od: do:

Orientaéni vySetfeni

Pfijemce:
kus:

Podpis Iékare:

E=95
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Bilanéni list

Celkova ,krystaloidni“ bilance

Planovana krystaloidni® bilance

CAS

PRIJEM

VYDEJ

BILANCE PRIJEM

VYDEJ

BILANCE

p.o.
sonda)

mo¢ | sonda

hod

celkova krev koloidy

celkova




Realizace 1écebné péce

Prjment;

Jméno:

KREVNI DERIVATY

INFUZE

LEKY V INFUZI

LEKY

hmotnost:
vyska:

VYKONY

Teplota

Cco

Cl

SVRI

PVRI

PAP

PCWP

ETCO:.

CVP

Respirace rezim

FiQ./fr/TV/PEEP/PPS

Saturace Pox

Saturace A/P/Z

PO,

pH

BE

PCO:.

Na

K

Hb

Hmt

Cl

Cax+

laktat

glykémie

INZ j/h

ODSAVAN| O INHALACE @




Realizace oSetrovatelské péce/hodnoceni

Védomi k

zajisténi DC kanyla : ¢.:  cmuzubl: od: koutek:

odsavani z DC

aplikace O, — zplisob podani
péde o zajisténi DC (ETK, TSK, minitrach)

Dychaci cesty

péce o arterialni katétr
péce o CZK (HD - katétr)
péée 0 PZK

péce o epiduraini katétr

péce o drény

Invazivni vstupy

péce o rany

monitorovacf linky

eliminaéni metody

pfijem p.o./vyZiva

sobéstacnost pfi vyzivé
péce o NGS (JS)

stolice / klyzma

Vyziva

mocova cévka

pece o stomii

dechava rehabilitace

poklepova masaz

Pohybova aklivita| Vylucovani

posazovani a polohovani

celkova toaleta na ltzku

dopomoc pfi hygiené

hygiena dutiny Gstni

péce o oci, usi, nos

holenf

Osobni hygiena

stfihani neht(l, myti vias(

celkova Uprava llzka

bandaz DK

pfiprava na vysetieni

Jiné




péée (zaznamenava se kazda zména béhem sluzby)

lodnoceni

den intubace

Stuperi poskozeni kiiZe:
1. zCervenani

2. tvorba puchyfl

3. hluboke poskozeni kiize a tkané
4. dekubis na kost — nekroza

Komentar k rané:







