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ABSTRAKT

Kli¢ova slova:
Popaleninovy Sok; tekutinova vyzva; variace pulzové krivky; dynamické parametry

preloadu; hodinova diuréza

Uvod: Hlavni hypotézou studie je predpoklad, Ze substitu¢ni objemova terapie
v pribéhu popaleninového Soku korigovanda kombinaci dynamickych parametri
prealodu a hodinové diurézy, oproti standardni monitoraci hodinovou diurézou, vede k
redukci tekutinové naloZe v tomto obdobi bez negativnich projevii hypovolemie a
organové hypoperfuze. Dynamické parametry preloadu se zdaji byt nejspolehlivéjsimi

prediktory reakce obéhu na tekutinovou vyzvu.

Soubor a metody: V obdobi 2009 - 2011 byla skupina 21 pacienti, ktefi spliiovali
vstupni kritéria (vék 18 - 75 let s popdleninami II. - IIl. stupné, v¢etné inhala¢niho
traumatu) randomizovana do dvou skupin - kontrolni a LiDCO monitorované. Deset
pacientd bylo monitorovdno LiDCO Plus/Rapid (Lithium Dilution Cardiac Output)
monitorem, ktery kontinualné analyzoval variace pulzové krivky. Na zakladé variability
tlakové amplitudy, tepového objemu a systolického byly vyhodnocovany dynamické
parametry preloadu. Brooke formule, jakoZto startovaci objemova formule, balancované
krystaloidy jako inicidlni resuscita¢ni roztoky a hodinova diuréza 0,5 ml/kg/h jako
dostacujici, byly platnymi kritérii v obou skupinach. Pfi hemodynamické instabilité v
LiDCO skupiné byla objemova terapie a pripadna aplikace vazopresorti korigovana
dynamickymi parametry preloadu. Statistickd analyza byla provedena neparovym t-

testem.

Vysledky a zdvér: mezi obéma skupinami v t-testu pii Welchové korekci byl
zaznamenan signifikantni rozdil v mnoZstvi aplikovanych resuscita¢nich roztokd -
krystaloidii (p = 0,05) v priibéhu prvnich 24 pourazovych hodin ve prospéch LiDCO
monitorované skupiny bez negativnich projevli organové hypoperfuze. Kumulativni
bilance byla v LiDCO skupiné o 10 % nizsi, v této hodnoté nebylo dosaZeno hladiny

statistické vyznamnosti.



ABSTRACT

Keywords:
Burn shock; fluid therapy; arterial pulse contour analysis; dynamic preload parameters;

hourly urine output

Introduction: Our hypothesis is based on the assumption that the volume therapy in the
acute phase of burn shock corrected by a combination of dynamic preload parameters
and hourly diuresis is reduced compared to fluid therapy which is corrected only by
hourly diuresis. The dynamic preload parameters seem to be the most reliable

predictors of response to fluid challenge.

Materials and Methods: A group of 21 burned patients meeting preliminary criteria
(age range 18 - 75 years with 2nd - 3rd degree burns and TBSA = 10 - 75 %) was
randomized during 2009 - 2011 as follows. Hemodynamic monitoring through lithium
dilution cardiac output was used in 10 randomized patients (LiDCO group) while those
without LiDCO monitoring were defined as a control group. The modified Brooke
formula as a starting resuscitative formula, balanced crystalloids as initial solutions,
urine output of 0.5 ml/kg/h as a crucial value of adequate intravascular filling were used
in both groups. Additionally, the volume and vasopressor/inotropic supports were
based on dynamic preload parameters in the LiDCO group in the case of circulatory

instability. Statistical analysis was done using t-tests.

Results and Conclusion: Within the first 24 hours post burn, a significantly lower
consumption of crystalloids was registered in the LiDCO group (p = 0.05). The fluid
balance under the LiDCO control in combination with hourly diuresis contributed to
reducing the cumulative fluid balance approximately by 10 % compared to fluid

management based on standard monitoring parameters.
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1. UvoD
1.1 Popaleninova nemoc, jeji obdobi a faktory zavaznosti popaleninového

urazu

Popaleninovd nemoc je odpovéd organizmu na popaleninovy uraz a je
charakterizovana tremi obdobimi - popaleninovym Sokem, akutnim obdobim, po
kterém nasleduje obdobi rekonvalescence - rehabilitace. Obdobi popaleninového
Soku zacina inzultem a kon¢i stabilizaci obéhu a spontanni mobilizaci generalizovaného
edému, vétSinou v rozmezi 24 - 72 hodin. Akutni obdobi zahrnuje obdobi operacnich
vykont a kon¢i definitivnim uzavérem kozniho krytu, coz trva radoveé tydny az mésice.
Obdobi rekonstrukce a rekonvalescence - zacind kompletnim chirurgickym
uzavérem rannych ploch a konc¢i anatomickou, funk¢ni, kosmetickou, ale i socialni
reparaci nasledkd popaleninového traumatu. Z vyjmenovanych kritérii vyplyva, Ze tato
faze trva mésice, mlze vsak trvat i roky, u rozsahlych dekonfigurujicich poranéni trva
doZivotné [1, 2].

Mezi faktory urcujici zavaZnost popaleninového traumatu a jeho prognoézu patri
mechanizmus turazu, rozsah, hloubka a lokalizace postiZzeni, vék a pripadna
pacientova komorbidita. Tepelné poranéni kiize ma 3 zény - centralni zénu
koagulace, zonu méstnani a zonu hyperémie. Hloubka popaleni je primo imérna
intenzité a délce expozice termické noxy.

Pfi hodnoceni hloubky postiZzeni koZniho krytu jsou rozliSovany tii stupné.
I. stupen je charakterizovan zarudnutim, bez poruseni kozniho krytu. II. stupen délime
na II. a stupen povrchni, kdy je zachovan kapilarni navrat. Pri II. b stupni je spodina
bélava s drobnymi petechiemi a oblenénym kapilarnim navratem, bolestivost klesa,
jedna se o hlubsi postizeni s prechodem do dermis. Tento hlubSi stupen ma tendenci
konvertovat do III. stupné, kdy je dermis poskozena v celé své tloustce, véetné koznich
adnex. Pro zjednodusSeni se nékdy uziva déleni na povrchni postizeni (I. - II. a. - IL
stupenl), kdy dochazi ke spontannimu hojeni, a hluboké (II. b. - IIl. stupen), které
znamena ztratu kizZe v celé tloustce, event. i devitalizaci svaloviny a kosti, a tedy
chirurgické reSeni ztraty kozniho krytu. Promptni kapilarni navrat svédci pro povrchni
postiZeni.

Lokalizace poranéni spoluurcuje zavaznost popaleninového traumatu, nutnost

hospitalizace, popfipadé transport na specializované popaleninové pracoviste.
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Nejzavaznéjsimi lokalizacemi nejen z hlediska kosmetického a funk¢niho, ale i z hlediska
mozné bakterialni kontaminace jsou oblicej, krk, ruce, plosky nohou, perineum a
genital. Velmi zavazné jsou cirkularni hluboké popaleniny krku, které mohou
komprimovat juguldrni zZily a vést ksyndromu horni duté Zily s intrakranialni
venostazou a naslednou ischemizaci mozku. LéCebnym opatfenim je zajiSténi dychacich
cest orotrachedlni intubaci a ¢asné provedeni uvoliiujicich narezi na krku. Cirkuldrni
popdleniny hrudniku a bficha mohou mit ze stejného divodu nepfiznivy vliv na

z

ventilaci, omezovat dechové exkurze. Rovnéz se provadéji uvolnujici narezy (obr. ¢. 1 -

z

ilustracni foto, archiv autora, uvoliujici narezy na trupu).

Obr. 1: Uvoliiujici ndrezy na trupu a hornich koncetindch

’

Dalsi velmi zavaznou, kritickou lokalitou je popaleni dychacich cest, tzv. inhala¢ni
trauma. Inhala¢ni trauma vznika jak diisledkem pitimého tepelného ucinku horkého
plynu nebo pary na sliznici hornich dychacich cest nad hlasovymi vazy, tak toxickym
ptisobenim zplodin horeni (jak systémové, tak na drovni alveolli). Dochazi ke zvySené
plicni vaskularni permeabilité, sniZené produkci surfaktantu. Inhalace exogenniho agens
santigenni povahou vramci inhalacniho traumatu vede kcasnému rozvoji
intersticidlniho plicntho procesu. Diagnéza inhala¢niho traumatu je zaloZena na
anamnéze, mechanizmu urazu, klinickém stavu pacienta a kombinaci vySetiovacich
metod (skiagramu plic, vySetfeni krevnich plynti, hladiny laktatu, hladiny

karbonylhemoglobinu, kontinudlni monitoraci pulzni oxymetrie a kapnometrie). Ze



skérovacich systémi je uZivano LIS skére (Lung Injury Score). Zlatym standardem
diagnostiky inhala¢niho traumatu je fibrobronchoskopie [3], ktera je provadéna u
orotrachealné intubovanych pacienti do dvou hodin od pfrijeti.

Progndza pacienta je dana predevsim rozsahem ploch II. b. - III. stupné. Rozsah
postiZzeni je s ohledem na vék zranéného z hlediska zahajeni protiSokové 1écby a z
povrchu (TBSA) II. - III. stupné u dospélych vyzaduje protiSokova opatreni,
kriticky rozsah popalenin u dospélych je postiZeni II. - III. stupné nad 40 % TBSA.

1.2 Patofyziologie popaleninového Soku

Popaleninovy Sok je komplexni proces, charakterizovany kombinaci
hypovolemické, distribu¢ni a kardiogenni formy Soku. Jedna se o vystupnovanou formu
poplachové adrenergni a zanétlivé reakce organizmu s naslednou alteraci homeostazy.
V inicialni fazi dominuje sloZka hypovolemicka se sniZenym srde¢nim vydejem, a to az o
70 %, a zvySenou periferni vaskularni rezistenci. SniZend kontraktilita myokardu je
predevSim zpusobend kardiodepresivnim faktorem, uvolnénym z pankreatu (MDF -
myocardial depressant factor), ten dale zvySuje cévni rezistenci ve splanchnické oblasti
a blokuje retikuloendotelovy systém. Aktivace sympatoadrendlni osy, renin -
angiotenzinového systému, vedouci k centralizaci obéhu s predilekénim zasobenim
vitalné dilezitych organt, zplisobuje vazokonstrikci kiiZe, s jeji ndslednou hypoperfuzi.
Kize, jakozto primarné poskozeny organ termickou noxou, je tak postizena druhym
inzultem.

Extrémni ztraty tekutin, plazmatickych bilkovin a iont vznikaji nejen rannymi
plochami, ale predevSim zvySenou kapilarni permeabilitou do intersticia. Zasadni
postaveni v patogenezi popdaleninového Soku zaujima endotel, tvorici bariéru mezi
intravaskularnim a intersticidlnim prostorem. Porusenim endotelidlni glykokalyx,
expresi adhezivnich molekul se stupniuje sekvestrace polymorfonukleari a desticek
v kapilarach. ZvySenda aktivace a agregace desticek vede k mikrotrombotizaci, zvySuje se
viskozita krve, dochazi k obstrukci lymfatickych cest. Prohlubuje se kapilarni stdza na
podkladé prekapilarni vazodilatace a postkapilarni vazokonstrikce.

Na distribuci tekutiny mezi intravaskuldrnim a extravaskularnim prostorem se

podileji Starlingovy sily, tedy rozdily mezi hydrostatickymi tlaky v intravaskularnim a



intersticidlnim prostoru, dale osmotické a onkotické gradienty. Rychlost ztraty tekutin
¢ini aZz 4 ml/kg/h, kulminuje v prvnich 8 az 48 hodindch. V jednotlivych
kompartmentech dojde k poklesu tekutin aZ o 10 %. Pri popaleninach II. stupné
akumuluje 1 % popaleného povrchu 125 ml edémové tekutiny, ktera obsahuje 3 %
proteint, takZe s kazdymi 100 ml tekutiny unika 3 - 5 g plazmatickych bilkovin. Z toho

rezultuje tézka hypovolemie a hypoproteinemie [1, 2].

1.3 Lécba popaleninového Soku

Intravenézni ndhrada tekutin je zdsadnim léCebnym opatifenim v casné fazi
popaleninového Soku. Jejim cilem je udrZet a obnovit perfuzi tkani, ale zaroven zajistit co
nejmensi  stupen  generalizovaného edému a  zabranit rozvoji  tzv.
»polykompartmentového syndromu“. Prvni systematické studie s izotopy, zabyvajici se
podstatou popaleninového Soku, kapilarniho leaku a redistribuci tekutin v priibéhu
prvnich 24 hodin od termického inzultu, provedl v 70. letech 20. stoleti Charles Baxter se
svymi spolupracovniky [4]. Vroce 1974 Baxter postuloval objemové resuscita¢ni
schéma pro obdobi prvnich 24 pourazovych hodin, tzv. Parklandskou formuli
(Parkland Hospital Dallas, Texas, 1974) v davce 4 ml/kg hmotnosti /% TBSA, ktera je
dosud zlatym standardem [5, 6]. Odvodil potfebné mnozstvi substitu¢nich roztokl -
krystaloidii na zakladé minimalni hodinové diurézy (0,5 ml/kg/h). Doporucil aplikovat
polovinu vypocteného mnozstvi v priibéhu prvnich 8 hodin. VtomtéZz roce byla
odvozena tzv. Brooke formule (Brooke Army Medical Center, San Antonio, Texas, 1974)
vdavce 3 ml/kg/% TBSA. Podle vysledkl studie organizované ABA/ISBI (American
Burn Association/International Society for Burn Injuries [7]) a prezentované
Greenhalghem v roce 2009 70 % vSech respondentli (jednotek intenzivni péce
popaleninovych center) uziva Parklandskou formuli jako inicidlni resuscita¢ni schéma
(z tohoto diivodu se této formuli rovnéz iika Consensus formule [6]), 90 %
popaleninovych pracovist aplikuje v prvnich 24 hodinach prevazné krystaloidni roztoky
a k hodnoceni dostatecné intravaskularni naplné uziva hodinovou diurézu.

V disledku nitroZilni nahrady v terénu zvysené kapildrni permeability dochazi k
vzestupu celkové télesné vody o 20 %, a to predevSim na vrub intersticialni,
transcelularni tekutiny a tekutiny v preformovanych prostorech, coz miiZe vyustit

v polykompartmentovy syndrom. Vyrazny intersticialni edém prohlubuje poruchu
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mikrocirkulace a snizuje dodavku kysliku do tkani. Pruit [8] a Saffle [9, 10] uvedli do
praxe termin ,fluid creep“ fenomén, znacici objemové pretiZeni pri aplikaci objemu
tekutin, které prevysSuje Parklandskou formuli. P¥i mensSich objemech, mensich neZ
vypoCtené mnozstvi tekutin podle Parklandské formule se hovofi o tzv. permisivni
hypovolemii. Podle vyse zminénych studii mnozstvi tekutin prevysujici 4 ml/kg/h vede
k rozvoji nadmérného intersticialniho edému s objemovym pretiZenim, které prohlubuje
poruchu mikrocirkulace a sniZzuje dodavku kysliku do tkani. Jinymi slovy toto objemové
pretizeni vede ke konverzi ploch z povrchniho stupné na hluboky, tudiz dochazi ke
zvétSeni rozsahu hlubokych ploch, coz ma primy negativni vliv na prognézu pacienta.
Adekvatni doplnéni intravaskularniho volumu na zakladé individualnich hodnot
dynamickych parametrii preloadu by meélo zabranit jak tkanové hypoperfuzi, tak
nadmérnému rozvoji generalizovaného edému, vcetné alveoldrniho. V kontrastu se
studiemi Pruita a Saffleho jsou prace Blumettiho [11], Wanka [12], Cartotta [13], Mitry
[14] publikované v letech 2002 - 2008. Tyto prace poukazaly na fakt, Ze Parklandska
formule spiSe podhodnocuje a Ze ve skutecnosti je tifeba aplikovat mnoZstvi
substitu¢nich roztokil presahujicich 4 ml/kg/h bez signifikantniho negativniho vlivu na

prognozu pacienta.

1.4 Monitorace v obdobi popaleninového Soku

MoZnosti monitorovani adekvatnosti tekutinové nahrady u rozsahle popdalenych
pacientl jsou limitovany piitomnosti popalenych ploch. Zakladni klinicky a laboratorni
monitoring, v némz je klicovy hodinovy vydej moci, se v praxi kombinuje s neinvazivni

kardiopulmonalni monitoraci, véetné méreni nitrobrisniho tlaku [6].

1.4.1 Méreni srdecniho vydeje, statické a dynamické parametry preloadu,
interakce srdce - plice

Ahrns [15], Imm [16], Czermak [17] ve svych pracech zminuji nutnost adekvatni

monitorace v priibéhu popaleninového Soku. Méfeni srde¢niho vydeje, jakoZto zakladni

charakteristiky organové perfuze, se v poslednich dvaceti letech stalo nedilnou soucasti

péce o kriticky nemocné pacienty. K dispozici je cela fada technik umoznujicich srde¢ni

vydej mérit. Tyto metody lze rozdélit na invazivni, méné invazivni a neinvazivni

(predevsim ultrazvukové metody). Zlatym standardem méreni srdecniho vydeje
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termodilu¢ni metodou je pravostrannd srdecni Kkatetrizace pomoci Swan-Ganzova
katetru [18]. Jeho prednosti je primé méreni intrakardidlnich tlak, tlakli v plicnici a
v zaklinéni, véetné méreni saturace smiSené Zilni krve kyslikem. Z dlivodu invazivity
neni tato metoda u popalenych pacientli rutinné provadéna. Jsou voleny méné invazivni
metody, u kterych se vyuziva stavajicich vstupti do cévniho recisté, centralniho zilniho a
intraarterialniho katetru. Tyto méné invazivni metody jsou zaloZené na principu
transpulmonalni indikatorové diluce nebo kalkulace plochy pod arterialni kiivkou (tzv.
pulse-contour analyza), ktera je umérna tepovému objemu. Do vypoctu je také zahrnuta
impedance aorty.

Zakladnimi determinantami srdec¢niho vydeje je preload (predtiZeni),
afterload (dotiZeni), kontraktilita a tepova frekvence. Na zakladé statickych a
dynamickych parametrt prealodu lze odvodit reakci obéhu na tekutinovou vyzvu. Mezi
statické parametry prealodu se iadi plnici srde¢ni tlaky, napt. centralni Zilni tlak a tlak
v zaklinéni. Dynamické parametry prealodu, variace toku krve vtepnach (stroke
volume variation - SVV - variace tepového objemu, pulse pressure variation - PPV
- variace pulzniho tlaku, systolic pressure variation - SPV - variace systolického
tlaku) a v Zilach (zmény priisvitu horni a dolni duté Zily) oznacil Michard ve své praci
,Predicting fluid responssiveness in ICU patients: a critical analysis of the evidence® [19,

PredtiZeni neboli preload (tedy délka vlaken myokardu komor na konci diastoly
vyjadrena jako end-diastolicky objem, EDV, v praxi ¢astéji pouZivan end-diastolicky tlak,
EDP) je urceno kapacitou a naplni cévniho recisté, poddajnosti komor. Vztah mezi end-
diastolickym tlakem a tepovym objemem vyjadruje klasicka Frank-Starlingova krivka.
Ke klinickému hodnoceni preloadu u spontanné ventilujicich pacientl lze uZit
algoritmus reakce na tekutinovou vyzvu. Pozitivni test (fluid responsiveness) predikuje
priznivy efekt podani tekutiny [19, 22, 23].

Klidovy tepovy objem zavisi rovnéZ na fazi dechového cyklu, protoze cyklické
variace intrathorakalniho tlaku béhem respirace ovliviiuji vendézni navrat a preload.
Této interakce srdce - plice [22, 24, 25, 26, 27, 28] je moZno pouzit k predikci reakce
obéhu na tekutinovou naloZ [19, 22, 29, 30]. Zmény preloadu indukované mechanickou
ventilaci vedou ke zménam tepového objemu, tyto zmény jsou zavislé na individualni
Frank-Starlingové krivce. Pacient, vykazujici velké oscilace tepového objemu (vzestupna

cast Frank-Starlingovy krivky), profituje z podani tekutin (tzv. volume respondent).
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Naopak pacient, jehoz tepovy objem nevykazuje velké variace a nachazi se v ploché casti
Frank-Starlingovy krivky, z aplikace tekutin neprofituje, nedokaze jizZ zvysit sviij srde¢ni
vydej a je tekutinami pretiZen. Na zakladé reakce obéhu na podani tekutiny byl odvozen
zprace Pinského [31] ,Functional hemodynamic monitoring. Protocolized
cardiovascular management based on ventricular-arterial coupling® (obr. ¢ 2)
algoritmus vazopresorické podpory. Z algoritmu je patrné, kdy lze u pacientii obéhové
nestabilnich indikovat vazopresory, tedy na zakladé jejich reakce na tekutinovou vyzvu

a na zakladé vypoctenych hodnot periferni vaskularni rezistence.

Hemodynamicka
stabilita

1
1 Ne Ano \‘
_ | J -

[ h 1
Pozitivni Negativni
reak_ce na reakce na

tekutflnovou tekutinovou
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[

‘ SVR snizena w {E
|
‘ ‘ Ne
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- _/ , J

Objem +
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Obr. 2: Algoritmus indikace vazopresorické podpory,
modifikovdno dle prdce Pinského ,,Functional hemodynamic monitoring. Protocolized
cardiovascular management based on ventricular-arterial coupling”
(Update in Intensive Care Med. 2005, 42(6): 381-395)

1.4.2 Kontinualni monitorace hemodynamiky diluci lithia

Srdec¢ni vydej lze mérit dilu¢ni Fickovou metodou, jejiZ variantou je transpulmondalni
diluce chloridu lithia. K méreni srde¢niho vydeje u ventilovanych pacientt, zarazenych
do studie, byla pouZita metoda diluce chloridu lithia [32, 33, 34, 35, 36, 37, 38, 39, 40].
Monitor LiDCO Plus/Rapid (Lithium Dilution Cardiac Output, LiDCO Ltd, United
Kingdom) kontinudlné analyzuje variace pulzové Kkrivky. Srde¢ni vydej je roven

mnozstvi indikatoru délenému plochou pod krivkou koncentrace indikatoru v ¢ase. Na

12



zakladé variability tlakové amplitudy, tepového objemu a systolického tlaku Ize
vyhodnotit dynamické parametry preloadu.

Tento monitor vyuZiva unikatni algoritmus nezavisly na morfologii tlakové krivky,
s vrazenou korekci aortalni rezistence/compliance (poddajnosti) do konverze tlakové
krivky na krivku objemovou. Tato autokorelace se pouziva ke stanoveni tepového
objemu. Variace pulzniho tlaku (pulse pressure variation - PPV) = 15 % (pulse
pressure = diference mezi systolickym a diastolickym tlakem v priibéhu dechového
cyklu), variace tepového objemu (stroke volume variation - SVV) = 15 % a variace
SPV (AUp + ADown) 2 10 mmHg (systolic pressure variation - SPV - rozdil mezi
maximalnim a minimalnim systolickym tlakem v pribéhu dechového cykluy,
AUp/ADown vzestup/pokles systolického tlaku v inspiriu/expiriu oproti bazalni linii
v postexpiracni apnoické pauze) predikuji schopnost pozitivné reagovat na tekutinovou
naloZ se sensitivitou a specificitou > 85 % a AUC (area under the receiver operating

curve) > 0,90 (v pripadé PPV je sensitivita/specificita 94 % / 96 %, AUC = 0,98).

2. HYPOTEZA STUDIE

Hlavnim podnétem k tématu dizertacni prace byla studie Davida Bennetta ,Early
goal-directed therapy after major surgery reduces complications and duration of
hospital stay“ [41]. V této randomizované studii se poprvé prokazal pozitivni efekt
zaclenéni dynamickych parametrii prealodu do peroperacéni péce.

Hlavni hypotézou studie je piedpoklad, Ze substitu¢ni objemova terapie
v pribéhu popaleninového Soku korigovana kombinaci dynamickych parametrit
prealodu a hodinové diurézy, oproti standardni monitoraci hodinovou diurézou,
vede k redukci tekutinové naloze v tomto obdobi bez negativnich projevi
hypovolemie a organové hypoperfuze.

Nulovou hypotézou studie je predpoklad, Ze dynamické parametry preloadu
v kombinaci s hodinovou diurézou nevedou kredukci objemu substitu¢nich roztoki
v pribéhu popaleninového Soku. Alternativni hypotézou je predpoklad, Ze mnozstvi
substitu¢nich roztoki, korigovanych pomoci dynamickych parametri prealodu a
hodinové diurézy, je mensi oproti objemové terapii, korigované jen hodinovou diurézou.
V pripadé potvrzeni alternativni hypotézy se lze priklonit k nazoru, Ze Parklandska

formule spiSe nadhodnocuje objemovou terapii v pocatecni fazi popaleninového Soku.
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3.

KLINICKA CAST

3.1 Cile studie

3.1.1 Primarni cile studie

Primarnim cilem studie je porovnat v pribéhu prvnich 24 potrazovych hodin

substitu¢ni objemovou terapii korigovanou pomoci dynamickych parametrii prealoadu a

hodinové diurézy se standardni terapii, ktera je korigovana pouze hodinovou diurézou.

K dosaZenti tohoto cile je nutné porovnat nasledujici parametry:

kumulativni tekutinovou bilanci (rozdil mezi méritelnym prijmem a vydejem);
mnozstvi aplikovanych resuscita¢nich roztokd;

organovou dysfunkci podle SOFA skoére (The Sequential Organ Failure Assessment
score);

Cetnost indikace vazopresorické podpory;

vyvoj deficitu bazi a CRP/albuminového indexu (tzv. indexu kapilarniho aniku)
hodnoty intraabdominalniho tlaku (korelatu intraabdominalniho
kompartmentového syndromu) mezi kontrolni, standardné monitorovanou
skupinou podle hodinové diurézy a testovanou (tzv. LiDCO) skupinou (u které je
objemova terapie korigovana na zakladé kombinace dynamickych parametri

prealodu a hodinové diurézy).

3.1.2 Sekundarni cile studie

e

Sekundarnimi cili studie je porovnani niZe zminénych veli¢in mezi obéma vySe

zminénymi skupinami:

pocet dni invazivni ventilace;

délku hospitalizace na jednotce intenzivni péce;

pocCet provedenych excizi - nekrektomii (coZ je korelat hlubokych, event.
prohloubenych ploch, které je nutno resit chirurgickou cestou);

mortalitu béhem hospitalizace;

a zaclenéni algoritmu vazopresorické podpory do 1é¢by popaleninového Soku.
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3.2 Soubor a metodika

3.2.1 Misto a cas realizace studie

Sbér a analyza dat probihala na Klinice popalenin, vyukovém pracovisti 3. 1ékarské
fakulty Univerzity Karlovy v Praze a Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady v obdobi
od 1. 9. 2009 do 31. 12. 2011. Do studie bylo zarazeno 21 pacientd, spliiujicich vstupni
kritéria. Etickd komise Fakultni nemocnice Kralovské Vinohrady udélila souhlas

s provadénou studii.

3.2.2 Vstupni a vylucovaci Kkritéria

Vstupni kritéria zarazeni do studie:

- vék pacientli od 18 do 75 let;

- pacienti s popaleninami II. - III. stupné s rozsahem popalenin v rozmezi 10 - 75 %;

- pritomnost ¢i nepritomnost inhalacniho traumatu na zdkladé vstupni

bronchoskopie, provedené do 2 hodin od prijeti na jednotku intenzivni péce.

VSichni zarazeni pacienti byli prijati na Kliniku popalenin do tfi hodin od vzniku
termického urazu. Béhem této doby byli adekvatné 1éceni integrovanym zachrannym
systémem a po prijeti na jednotku intenzivni péce jejich stav vyzadoval substitu¢ni
terapii roztoky. U Zadného pacienta nebyla diuréza béhem prvnich 24 hodin forsirovana
diuretiky.

Vylucovaci kritéria:

- rozsah popalenin nad 75 %, Bulliv index (soucet véku a rozsahu popalenin) = 100;

- renalné selhavajici pacienti;

- pacienti léceni lithiem;

- gravidni Zeny.
Podminkou pro zarazeni do studie byl sinusovy rytmus, zavedeny arteridlni katétr,

hmotnost nad 40 kg, v pripadé umélé plicni vylouceni kontinudlni svalové relaxace.

3.2.3 Soubor

Pacienti, spliiujici vstupni kritéria, byli randomizovani na zakladé nahodné
vygenerovaného kodu do dvou skupin. Pacienti v kontrolni skupiné 1 (pocet pacientii
11) byli standardné monitorovani hodinovou diurézou a MAP. Pacienti ve skupiné 2

LiDCO (pocet pacientii 10) byli navic monitorovani dynamickymi parametry prealodu.
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3.2.4 Metodika

VSichni pacienti, zarazeni do studie, byli standardné monitorovani pomoci MAP a
hodinové diurézy (obr. ¢. 3 - protokol studie). Objemova resuscitace byla u vSech
pacienti zahdjena podle modifikované Brooke formule v davce 3 ml/kg/% TBSA.
Substitu¢nimi roztoky byly zvoleny balancované krystaloidy, izotonické, mirné
alkalizujici roztoky, svym sloZenim nejvice odpovidajici krevni plazmé (Ringerfundin, B.
Braun, Germany, Isolyte, Fresenius Kabi, Germany). Hodnoty hodinové diurézy = 0,5
ml/kg/h a MAP > 65 mmHg byly hodnoceny jako dostate¢né v obou skupinach.

V pripadé nedostatecné diurézy (< 0,5 ml/kg/h) a obéhové nestability (MAP < 65
mmHg) byla ve skupiné 2 na zakladé analyzy dynamickych parametr preloadu (pti PPV
> 15 %, SVV 2 15 %, SPV = 10 mmHg) plynule navySena tekutinova naloz krystaloidy o
100 ml/h. V pripadé negativni reakce na volumovou naloz (pii PPV < 15 %, SVV < 15 %,
SPV < 10 mmHg) a za soucasné obéhové nestability, byly indikovany vazopresory.
Algoritmus vazopresorické podpory byl odvozen z prace Pinského ,Functional
hemodynamic monitoring. Protocolized cardiovascular management based on

ventricular-arterial coupling“[31].

3.2.5 Statisticka analyza
Data byla prezentovana jako primér (* SD) nebo median a jako 25/75 nebo 10/90
percentil. Srovnani mezi skupinami bylo provedeno pomoci neparového t-testu nebo

Fischera testu. VSechny testy byly povaZovany za statisticky vyznamné na hladiné

pravdépodobnosti p < 0,05.

Fluid Therapy LiDCO Controlled Trial - FACT in BURNS Protocol

Vstupni kritéria:

vék pacientii od 18 do 75 let; pacienti s popaleninami II. - III. stupné s rozsahem popalenin = 10
- 75 %; pritomnost ¢i nepfitomnost inhala¢niho traumatu na zakladé vstupni bronchoskopie,
provedené do 2 hodin od prijeti na jednotku intenzivni péce*

Vylucovaci kritéria:
rozsah popalenin nad 75 %; Bulliv index (soucet véku a rozsahu popalenin) = 100; renalné
selhavajici pacienti; pacienti 1é¢eni lithiem; gravidni Zeny**

Skupina 1 - kontrolnt: Skupina 2 - LiDCO:
tekutinova terapie rizena standardnim tekutinova terapie rizena standardnim
protokolem?, v pripadé obéhové nestability protokolem?, v pripadé obéhové nestability

(MAP < 65 mmHg) a oligurie (< 0,5 ml/kg/h) | (MAP < 65 mmHg) a oligurie (< 0,5 ml/kg/h)
tekutinova vyzva ¢i indikace vazopresorické | tekutinova vyzva podle LiDCO protokolu?
podpory podle aktualni rozvahy 1ékate
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Fluid Therapy LiDCO Controlled Trial - FACT in BURNS Protocol

iStandardni protokol: 2LiDCO guided protocol:

objemova resuscitace zahajena podle v pfipadé obéhové instability (MAP < 65
modifikované Brooke formule v davce mmHg), oligurie (< 0,5 ml/kg/h) a na zakladé
3 ml/kg/% TBSA, inicidlné aplikovany analyzy dynamickych parametrd preloadu (pii
krystaloidy. Cilovy MAP = 65 - 90 mmHg, PPV =15 %, SVV = 15 %, SPV = 10 mmHg)
hodinova diuréza minimalné 0,5 ml/kg/h plynule navySena tekutinova naloz***,

krystaloidy o 100 ml/h. V pripadé negativni

reakce na volumovou naloz (pri PPV < 15 %, SVV
<15 %, SPV < 10 mmHg) a za soucasné obéhové
nestability, byly indikovany vazopresory (Obr. 3)

Primdrni cile:

behem prvnich 24 pourazovych hodin - kumulativni tekutinova bilance****; mnozstvi
aplikovanych resuscitacnich roztok(; organova dysfunkce podle SOFA skdre; Cetnost indikace
vazopresorické podpory; vyvoj deficitu bazi a CRP/albuminového indexu; hodnoty
intraabdominalniho tlaku

Sekunddrni cile:
pocet dni invazivni ventilace®****; délka hospitalizace na jednotce intenzivni péce; pocet
provedenych excizi; mortalita béhem hospitalizace

Obr. 3: Protokol studie

Poznamky:

* VSichni zarazeni pacienti byli prijati na Kliniku popalenin do tfi hodin od vzniku termického
urazu. Béhem této doby byli adekvatné 1éceni integrovanym zachrannym systémem a po
prijeti na jednotku intenzivni péce jejich stav vyzadoval substitu¢ni terapii resuscitacnimi
roztoky. U Zzadného pacienta nebyla diuréza béhem prvnich 24 hodin forsirovana diuretiky.
Diagnostika inhala¢niho traumatu grade 1-3 byla stanovena bronchoskopicky do dvou hodin
od prijeti na jednotku intenzivni péce (tab. ¢. 1).

** Podminkou pro zarazeni do studie byl sinusovy rytmus, zavedeny arterialni katétr, hmotnost
nad 40 kg, v pripadé umélé plicni vylouceni kontinualni svalové relaxace, sedace kombinaci
midazolam + fentanyl/sufentanil + propofol 1 %, PEEP < 15 c¢cmH;0, PIP < 35 cmH-O0,
protektivni ventila¢ni reZimy s fyziologickymi dechovymi objemy

*#* Tekutinova naloz - krystaloidy navySeny o 100 ml/h

*x Kumulativni bilance - rozdil mezi méritelnym prijmem a vydejem

*kkxk PoCet dni invazivni ventilace - poCet dni stravenych na jakékoliv ventila¢ni podpofte
(odpojeni od ventilacni podpory znamena odpojeni od ventilatoru na dobu delsi nez 24

hodin, pacient miize byt na neinvazivni ventila¢ni podpofte ¢i oxygenoterapii)

17




3.3 Vysledky

3.3.1 Demograficka data

Do studie bylo celkem randomizovano 21 pacienti (v kontrolni skupiné bylo 11
pacienti, vLiDCO skupiné 10 pacienti). Zeny tvotily 13 % pacienti. Mezi obéma
skupinami nebyl zaznamenan signifikantni rozdil v distribuci pohlavi, ve véku, rozsahu
popalenin, incidenci inhala¢niho traumatu ani ve vstupnim APACHE II skére (Acute

Physiology and Chronic Health Evaluation), tab. ¢. 1.

LiDCO Kontrolni skupina p (t test)
Vék 49,8 +12,7 48,2 + 13,4 0,78
TBSA (%) 31,1+15,1 354+17,5 0,56
APACHE skore 19,8+5,4 209+9,8 0,75
Inhala¢ni trauma 0,64
(pocet pacientii) 7 ? Fischer p bilateral (%?)

Tab. 1: t-test — vék, TBSA, APACHE II skére, vyskyt inhalacniho traumatu (priimer + SD)

3.3.2 Vysledky klinické casti

Pét pacienti (22 %) z celkového mnoZstvi 21 pacientti exitovalo. Jednalo se o pacienty s
primérnym rozsahem popalenin celkového télesného povrchu 55 % II. b. - III. stupné
(35 - 88 % TBSA) s nalezem inhala¢niho traumatu grade 3. VSichni pacienti exitovali
pod obrazem multiorgdnového selhani v ramci septického Soku. V mortalité nebyl mezi
obéma skupinami zaznamenan rozdil. Vyskyt inhala¢niho traumatu grade 2-3 byl
zaznamenan u 76 % pacientd. Mezi obéma skupinami v t-testu pti Welchové korekci byl
zaznamenan signifikantni rozdil v mnoZstvi aplikovanych substitucnich roztoki (p =
0,05, tab. ¢. 2, graf €. 1) v pribéhu prvnich 24 poudrazovych hodin ve prospéch LiDCO
monitorované skupiny. V této skupiné se mnozstvi krystaloidd vice bliZilo Brooke
formuli. Kumulativni bilance v LiDCO skupiné byla o 10 % nizsi, tato hodnota vsak
nedosahla hladiny statické vyznamnosti, p = 0,49 (tab. €. 2, graf ¢. 2). Trend kapilarniho
leaku i hodnoty intraabdomindlniho tlaku byly v této skupiné také piiznivéjsi. Nicméné
v téchto parametrech nebylo dosaZeno signifikantniho rozdilu. Pocet pacienti, u kterych
byly indikovany vazopresory, resp. noradrenalin do maximalni davky 20 pg/min, se
vobou skupinach neliSil. Sledované a zhodnocené primarni a sekundarni cile jsou
zobrazeny v tabulce ¢. 2, 3 (graf ¢. 1, 2, 3). Primérnd délka umélé plicni ventilace

pacientd LiDCO monitorovanych byla 12,1 + 13,2 dny (standardné monitorovanych 12,2
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+ 13,7 dny) a délka hospitalizace na jednotce intenzivni péce byla u LiDCO skupiny 24,5
+ 10,3 dny (standardné monitorované skupiny 24,6 + 11,6 dny), p = 0,99, resp. 0,98 (tab.
C. 4, graf ¢. 3). Rovnéz srovnatelné, bez signifikantniho rozdilu, bylo skére organového
selhavani, vyvoje deficitu bazi i pocet provedenych excizi. Primérné hodnoty srde¢niho
indexu a periferni vaskularni rezistence v priibéhu prvnich 72 potrazovych hodin jsou

zachyceny v tabulce ¢. 4.

LiDCO Kontrolni skupina p (t-test)
Kumulativni bilance (ml) 6320,0 +973,7 7668,0 + 1577,0 0,49
Krystaloidy (ml) 5085,0 + 682,5 7823,0 + 1045,0 0,05
Diuréza ml/kg/h 08+0,1 09+0,1 0,94
Brooke formule 3,005 3,2+04 0,74
SOFA skoére 5020 50+3,6 0,73

- + - +

_B 55(52121?1//2131- hodin -2,66 ;1(,),68/ -2',51 ;1é,61/ 0,64/0,81
CLI 7,4 +1,6 10,4+ 2,2 0,28
Noradrenalin (do 20 pg/min) 1,0+0,7 1,0+0,8 0,85
IAP (mmHg) 11,204 13,4+0,5 0,4

Tab. 2: t-test - primdrni cile (v prvnich 24 potirazovych hodindch)

- kumulativni bilance a mnoZstvi substitucnich roztoki, hodinovd diuréza, mnoZzstvi substitucnich
roztokii ve vztahu k Brooke formuli, SOFA skére, vyvoj deficitu bazi a kapildrniho leaku (CLI),

indikace noradrenalinu v ddvce do 20 ug/min - pocet pacientt, IAP (priimér + SD)
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Graf 1: MnoZstvi aplikovanych substitucnich roztokii v priibéhu prvnich 24 hodin

(median; 25/75 a 10/90 percentil), p = 0,05
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Graf 2: Kumulativni bilance v priitbéhu prvnich 24 hodin

LiDCO Control

(median; 25/75 a 10/90 percentil), p =0,49

LiDCO Kontrolni skupina P
Délka UPV (dny) 12,1 £ 13,2 12,2 £ 13,7 0,99
Délka JIP (dny) 24,5+10,3 24,6 £11,6 0,98
Pocet excizi 1,8+04 2,5+0,6 0,34
Mortalita 1 3 0,59
Fischer p bilateral (2)

Tab. 3 : t-test - sekunddrni cile - délka umélé plicni ventilace a délka hospitalizace na jednotce
intenzivni péce (dny), pocet excizi a mortalita béhem hospitalizace (priimér + SD)

5 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45 -5 0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
Group: LIDCO

Group: Control

Graf 3: Histogram délky umélé plicni ventilace
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LiDCO
24 h 72 h
CI (1/min/m?) 3,1+£0,6 6,2+0,8
SVRI (dynesec/cm5/m?2) 2340 £ 146 1760 + 172

Tab. 5: Dynamické parametry preloadu - CI, SVRI (priimér + SD)

3.4 Diskuse

V poslednich 10 letech v problematice intenzivni péce o popalené pacienty vznikla
fada kontroverznich studii. Podle vysledki studie organizované ABA/ISBI [7] a
prezentované Greenhalghem v roce 2009 70 % vSech respondentii (jednotek intenzivni
péce popaleninovych center) uZziva Parklandskou formuli jako inicidlni resuscitani
schéma, 90 % pracovist aplikuje v prvnich 24 hodinach prevazné krystaloidni roztoky a
k hodnoceni dostate¢né intravaskularni naplné uzivd hodinovou diurézu. V této studii
soucasné zaznélo, Ze 55 % respondentli se domniva, Ze Parklandskda formule
podhodnocuje, 33 % respondentii uvedlo, Ze Parklandska formule je adekvatni,
zbyvajicich 12 % respondentii odpovédélo, Ze nadhodnocuje. Parklandskou formuli
postuloval v roce 1974 Baxter [4, 5], prestoZe byla uvedena do praxe pred témér 40 lety,
je dosud zlatym standardem. Studie Blumettiho [11], Wanka [12], Cartotta [13], Mitry
[14] publikované v letech 2002 - 2008 poukazaly spiSe na fakt, Ze Parklandska formule
podhodnocuje a Ze ve skuteCnosti je aplikovdno mnoZstvi substitu¢nich roztoki
presahujici 4 ml/kg/% TBSA bez signifikantniho negativniho vlivu na prognézu
pacienta. Tyto vysledky jsou v kontrastu s vySe jmenovanymi studiemi Pruita [8] a Saffla
[9, 10], ktef{ uvedli do praxe termin ,fluid creep” fenomén, znacici objemové pretizeni
pri aplikaci objemu tekutin, které prevySuje Parklandskou formuli, coZz vede ke
generalizovanému edému s rozvojem polykompartmentového syndromu a ke zhorSeni
prognézy. Na zakladé nasSich zkusenosti se domnivame, Ze Parklandska formule spise
nadhodnocuje tekutinovou bilanci, coZ jsme chtéli prokazat v této studii [42].

Samostatnou Kkapitolou je problematika inhala¢niho traumatu a mnoZstvi
aplikovanych resuscitacnich roztokdi v pribéhu popaleninového Soku u pacienti
sinhalacnim traumatem. Mnozstvi aplikovanych resuscita¢nich roztokd je u téchto
pacientli aZ o 50 % vyssi [6, 43, 44, 45, 46, 47], a to nejen z diivodu zvySené kapilarni

permeability v plicnim parenchymu. Rada faktor{i ziistava je$té neobjasnénych, jednim
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z moznych se uvadi tzv. ,opioid creep” fenomén [48]. V zavislosti na ddvce opiatli mohou
byt hemodynamické parametry zkreslené. Zrovna tak interakce srdce - plice pri
mechanické ventilaci s pozitivnim pretlakem, véetné hodnoty pretlaku na konci exspiria
ma vliv na hodnoceni dynamickych parametri prealoadu [49]. Diagnéza inhala¢niho
traumatu podstatné zhorSuje progndzu pacienta, coZ odrazeji prognostické skorovaci
systémy - ABSI, Baux index.

V publikaci Natriuretic peptide proANP (1-98), a biomarker of ALI/ARDS in burns
[50] se nam podarilo prokazat, Ze hladina ANP koreluje se SOFA skore, je velmi dobrym
prediktorem rozvoje komplikaci v podobé ALI/ARDS, nekoreluje vSak s tizi inicialniho
bronchoskopického nalezu.

Hlavnim podnétem k dizertacni praci byla prace Davida Bennetta ,Early goal-
directed therapy after major surgery reduces complications and duration of hospital
stay“ [41]. V této studii byla ve skupiné GDT (Goal Directed Therapy) nahrada tekutin v
prvnich 8 pooperacnich hodinach korigovdna variacemi tepového objemu, v kontrolni
skupiné hodnotou centralniho Zilniho tlaku. Ve skupiné GDT byl signifikantné nizsi
vyskyt pooperacnich komplikaci i délka hospitalizace (p = 0,007, resp. 0,001).

Vyuziti tepového objemu, ziskaného dilu¢ni metodou zkoumal ve svych studiich
2000 - 2004 Holm [51, 52, 53]. Holm se svymi spolupracovniky pouZzil metodu
transpulmonalni termodiluce systémem PiCCO (pulse-induced continuous cardiac
output) k ziskani ITBV (intrathoracic blood volume - nitrohrudni objem krve). Korigoval
objemovou resuscitaci kriticky popalenych pacientli v priibéhu popaleninového Soku na
zakladé hodnot ITBV (ITBV - guided resuscitation). Celkové mnoZstvi tekutin
aplikovanych pacientim v této Holmové studii ,Intrathoracic blood volume as an end
point in resuscitation of the severely burned: an observational study of 24 patients” [51]
vSak bylo vys$si nezZ mnoZstvi odpovidajici Parklandské formuli. Vysledek lze zdivodnit
tim, Ze ITBV je staticky objemovy parametr preloadu, a tyto objemové parametry (GEDV,
RVEDV/LVEDV), zrovna tak jako statické tlakové parametry prealodu (RAP/CVP, PAOP)
nejsou spolehlivymi prediktory reakce obéhu na tekutinovou vyzvu, jak dolozili ve svych
studiich Michard, Osman, Cavallaro a Marik [19, 54, 55, 56].

Spolehlivost ziskanych dynamickych parametri prealodu pomoci diluce lithia
monitorem LiDCO Plus/Rapid obhajuje ve své praci Pinsky [57, 58]. Dle jeho nazoru je
tato metoda komparabilni svysledky dynamickych parametri prealodu, ziskanych

plovoucim plicnicovym katétrem, ktery je dosud uznavanym zlatym standardem.

22


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23006832
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23006832
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23006832
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23006832
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23006832

Konsenzus 16 renomovanych intenzivisti v ,Update on hemodynamic monitoring - a
consensus of 16“ [59] porovnaval jednotlivé metody, kalibrovatelné i nekalibrovatelné.
Dospél k nazoru, Ze tyto metody nejsou ve svych vysledcich srovnatelné a je doporuceno
pouzivat v ramci jedné studie pouze jednu z metod a nekombinovat je.

Do projektu byli zarazeni kriticky popaleni pacienti. Délka umélé plicni ventilace a
délka hospitalizace na jednotce intenzivni péce, pocet chirurgickych vykont je u téchto
pacientd s termickym trazem velmi individudlni. Vyznamnou roli hraje rada nezavislych
faktorti, vcetné posloupnosti operacnich vykont, slozeni operatniho a
anesteziologického tymu. Cilem monitorace nebylo normalizovat hodnoty srdecniho
vydeje ani periferni vaskularni rezistence ¢i pracovat s faktickymi Cisly, nybrz s
trendovymi hodnotami. Tekutinovd ndaloZ byla navySovdna kontinudlné, nikoliv
bolusové, aby kopirovala kapilarni tinik do intersticia.

Nase studie kombinuje dvé modality monitorace pacientii - hodinovou diurézu
s dynamickymi parametry preloadu. Multimodalni monitorace obéhu umoZiiuje
posoudit vice parametrli a terapii individualizovat [60]. Hodinovy vydej moci odrazi
perfuzni tlak vledvinach, vorganu vitalné dtlezitém, nikoliv vSak predilek¢né krvi
zasobeném, ale s velkou mirou autoregulace krevniho priitoku. Dynamické parametry
preloadu vypovidaji o intravaskularni naplni centralniho reciSté. Kombinace téchto dvou
modalit pfinasi do monitorace kriticky popalenych pacientii v pribéhu popaleninového
Soku individudlni pristup a novy pohled. Pacient, vykazujici velké oscilace tepového
objemu (vzestupna cast Frank-Starlingovy krivky), profituje zpodani tekutin (tzv.
volume respondent). Naopak pacient, jehoZ tepovy objem nevykazuje velké variace a
nachazi se vploché casti Frank-Starlingovy krivky, zaplikace tekutin neprofituje,
nedokaze jiz zvysit sviij srde¢ni vydej a je tekutinami pretiZen. Na zakladé reakce obéhu
na podani tekutiny byl odvozen zprace Pinského [31] algoritmus vazopresorické
podpory. Z algoritmu je patrné, kdy lze u pacientii obéhové nestabilnich indikovat
vazopresory, tedy na zakladé jejich reakce na tekutinovou vyzvu a podle vypoctenych
hodnot periferni vaskularni rezistence. Vazopresorickd podpora vinicidlni fazi
popaleninového Soku nema jasna indika¢ni kritéria. PfevaZuji obavy z centralizace
obéhu, vazokonstrikce kiize a prohloubeni popalenych ploch. Zaclenéni algoritmu pro
indikaci vazopresorické podpory v kontextu permisivni hypovolemie prinasi do

monitorace kriticky popalenych novy pristup.
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4. ZAVER

Ve studii byla potvrzena hlavni (alternativni) hypotéza, Ze mnozstvi
aplikovanych substituc¢nich roztokii v pocatecni fazi popaleninového Soku, které
bylo korigovano pomoci dynamickych parametru preloadu a hodinové diurézy je
nizsi oproti terapii, ktera byla korigovana jen hodinovou diurézou. Signifikantné
nizsi mnozstvi aplikovanych krystaloidi a kumulativni bilance o 10 % nizsi v LiDCO
skupiné, toto tvrzeni podporuje. Ostatni sledované parametry (jako deficit vyvoje bazi,
SOFA skore, pocet provedenych excizi, délka hospitalizace na jednotce intenzivni péce ci
délka umeélé plicni ventilace, mortalita) byly vobou skupindch srovnatelné, bez
signifikantniho rozdilu. Toto zjiSténi Ize interpretovat, Ze permisivni hypovolémie,
resp. nizsi mnozstvi aplikovanych resuscitacnich roztokii, nema negativni vliv na
organovou perfuzi ¢i prognozu pacienta.

U zadného z pacientl nebyl podstatné piekrocen rozpocet tekutin podle Brooke
formule na prvnich 24 hodin (LiDCO - 3 ml/kg/% TBSA, kontrolni skupina 3,2/kg/%
TBSA pri diuréze 0,8 ml/kg/h), z Cehoz vyplyva, Ze na zakladé nasi studie Parklandska
formule spise nadhodnocuje tekutinovou bilanci béhem prvnich 24 hodin. V LiDCO
skupiné byl trend vyvoje kapilarniho uniku i hodnot intraabdominalniho tlaku

Cilem dizertacni prace bylo prokazat prospésnost implementace
dynamickych parametri preloadu (v kombinaci s hodinovou diurézou) do rutinni
monitorace v inicialni fazi popaleninového soku u Kkriticky popalenych pacientii a
zaclenéni algoritmu vazopresorické podpory, a timto individualizovat péci o

kriticky popalené pacienty v priibéhu popaleninového Soku.

Vysledky studie byly prezentovany na XIV. kongresu Evropské popaleninové
asociace v Den Haag vroce 2011 pod ndazvem The optimization of volume resuscitation
of extensively burned patients through non-invasive continuous real-time hemodynamic

monitoring LiDCOplus/rapid.
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7. POUZITE ZKRATKY

ABA - American Burn Association (Americka popaleninova spolecnost)

ABSI - Abbreviated Burn Severity Index

ALI - acute lung injury

ARDS - acute respiratoty distress syndrome

ANP - atrial natriuretic peptide

APACHE - Acute Physiology and Chronic Health Evaluation

AUC - area under the curve, plocha pod ktivkou

BSA - body surface area, télesny povrch

BE - base excess, deficit bazi

CLI index - capillary leak index, kreatinin/albumin index, index kapilarniho leaku

CI - cardiac index, srde¢ni index

CO - cardiac output, srde¢ni vydej

CVP - central venous pressure, centralni Ziln{ tlak

DO2(I) - oxygen delivery (index), dodavka kysliku (index)

EBA - European Burns Association (Evropska popaleninova spole¢nost)

EDP - end-diastolic pressure, end-diastolicky tlak

EDRF - endothelium - derived relaxing factor, endotelidlni relaxac¢ni faktor

EDV - end-diastolic volume, end-diastolicky objem

EF - ejection fraction, ejek¢ni frakce

(E)GDT - (Early) Goal Directed Therapy

FACT - Fluid Therapy LiDCO Controlled Trial

FFP - fresh frozen plasma, ¢erstvé zmraZena plazma

GEDV - global end-diastolic volume, celkovy end-diastolicky objem

IAP - intraabdominal pressure, intraabdominalni tlak

ISBI - International Society for Burn Injuries

ITBV - intrathoracic blood volume, nitrohrudni krevni objem

LiDCO - Lithium Dilution Cardiac Output

LIS - Lung Injury Score

LVEDV - left ventricular end-diastolic volume, end-diastolicky objem levé komory

LVESV - left ventricular end-systolic volume, end-systolicky objem levé komory

MAP - mean arterial pressure, stfedn{ arterialni tlak

MDF - myocardial depressant factor, kardiodepresivni faktor

MOFS - Multiple Organ Failure Syndrome, syndrom multiorgdnového selhani

NF-xB - nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, transkrip¢ni nuklearni
faktor xB

NO - nitric oxide, oxid dusnaty

PAOP - pulmonary artery occlusion pressure, zaklinény tlak v a. pulmonalis

PCWP - pulmonary capillary wedge pressure, tlak v zaklinéni

PiCCO - Pulse Contour Cardiac Output

PIP - peak inspiratory pressure, vrcholovy tlak v inspiriu

PEEP - positive end-expiratory pressure, pozitivni tlak na konci vydechu

PPV - pulse pressure variation, variace pulzniho tlaku

RAP - right atrial pressure, tlak v pravé sini

ROC - Receiver Operating Characteristic, operacni kirivka ROC
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RVEDYV - right ventricular end-diastolic volume, end-diastolicky objem pravé komory
SOFA - Sequential Organ Failure Assessment score

SPV - systolic pressure variation, variace systolického tlaku

SV(I) - stroke volume (index), tepovy objem (index)

Sv02 - venous oxygen saturation, saturace smiSené Zilni krve kyslikem

SVR(I) - systemic vascular resistence (index), systémova vaskularni rezistence (index)
SVV - stroke volume variation, variace tepového objemu

TBSA - total body surface area, celkovy télesny povrch

TNF o - tumour necrosis factor a, faktor nadorové nekrézy a

VO2(I) - oxygen consumption, spotieba kysliku

UPV - uméla plicni ventilace
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