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UvVOD

Téma ,,Tlakova poranéni v pfednemocni¢ni a nemocni¢ni neodkladné péci“ jsem si
vybral proto, Ze k takovymto poranénim nedochazi ¢asto a svoji komplexnosti zasahuji
do mnoha obori mediciny — traumatologie, ortopedie, chirurgie, neurologie,
anesteziologie a nefrologie. V souvislosti s narlstajicim rizikem teroristickych utoki,
rostoucim zalidnénim, pfitomnosti vice lidi na jednom misté a zvySenym vyskytem
piirodnich katastrof na naSem uzemi stoupad také pravdépodobnost vzniku udalosti
vedoucich k tlakovym poranénim.

Tato prace je rozdélena na dvé casti, na Cast teoretickou a na cast praktickou.
V teoretické ¢asti je prace zaméfena na problematiku crush syndromu a blast syndromu.
V oblasti problematiky crush syndromu je prace zamétena na patofyziologické pochody
probihajici pfi stlaceni tkani, popsdni zmén vnitiniho prostfedi, nejcastéjSich
komplikaci, diagnostiky, prevenci komplikaci a 1écby. Podrobnéji jsou popsany déje
probihajici na urovni bunky, které jsou zodpovédné za klinicky obraz a zavazné
komplikace. Cast prace zabyvajici se blast syndromem je zaméfena na dileZitost
stanoveni pfi¢iny poranéni, coz oSetfujicim zdravotnikim pomlze ve stanoveni
diagnoézy a efektivnim zahdjeni 1écby. V praktické casti prace jsou na zékladé
zpracovanych kazuistik ovéfovany teoretické poznatky v oblasti poskytnuté 1é¢by
a zamezeni rozvoje komplikaci u pacientii pfijatych na Emergency Anesteziologicko-
resuscitac¢ni kliniky FN Plzen.

Cilem této prace je stanovit jasné znamky tlakovych poranéni, nejzavaznéjsi
patofyziologické pochody, popsat vhodnou 1é¢bu, poukazat na dilezitost v€as zahajené
tekutinové terapie a véasného vyprosténi pti crush syndromu. Dale je nutné zdiraznit

navaznost nemocni¢ni neodkladné péce na prednemocnicni neodkladnou péci.
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1 CRUSH SYNDROM

Crush syndrom je charakterizovany delSim stlaéenim svalové masy nebo
ischemickym a mechanickym poskozenim svalovych bunék s vyplavenim jejich obsahu
do krve anaslednou poruchou funkce ledvin. Piedpoklada se, Ze po stlaceni del$im
nez 15 minut je jiz zavalena osoba ohroZena crush syndromem (CS). Syndrom
ze zavaleni je charakterizovan tfemi kritérii. Pfitomnost svalové masy, jeji dlouhodobé
stlaceni a sniZend cirkulace v misté¢ utlaku vedou k poSkozeni svalovych bunék,
naslednému vypusténi intracelularnich ionti a jinych endogennich chemickych latek
do organismu po reperfuzi ischemizovanych ¢asti svalstva. CS se v literatuie téZ nazyva
traumatickou rhabdomyolyzou. Rhabdomyolyza patii k dilezitym patofyziologickym
pochodim u CS, pii kterém dochdzi k poskozeni svalll s vyplavenim pigmentu
myoglobinu do cirkulace. Tento patofyziologicky proces zpusobi selhavani dalezitych
organovych soustav, dehydrataci a nevyhnutelnou smrt. Nejvice zasazenymi organy
jsou predevsim ledviny a srdce. Ke zvladnuti tohoto jisté akutniho stavu je potiebna
velka davka intuice, schopnosti pifedvidani a uméni se rychle a spravné rozhodovat.
V dnesni dob¢ miru se u nas CS moc ¢asto nevyskytuje, spiSe vzacné. Nejcastéji bude
ke vzniku CS v obdobi bez valky dochazet pii zemétiesenich, v naSich zemépisnych
Sitkach pti riznych zavalech délnikd, horniki nebo sesunuti budov. K rhabdomolyze
dochazi také pti nadmérné fyzické zatézi nebo dlouhodobém biti. Lécba zranénych byva
casove, financné a materidln€ naro¢nd, proto mivaji nemocnice praveé pii zemeétiesenich
problém zvladnout naval téchto pacientii. Nedostatek dialyzacnich pftistroji, které
mnohdy predstavuji posledni moznost zachrany zivota, vede zbyte¢né k timrti mnoha
zranénych. Proto by se dnesni moderni planovani vystavby budov mélo zabyvat
i otazkou dostupnosti zdravotnickych zatizeni a zdravotnické pomoci. Toho se vSak

dosahuje nanejvys ve méstech vyspélych svétovych velmocich.[4;7;16;19]

1.1 Historie

Zacatkem dvacatého stoleti nékteré zpravy popisovaly skupinu lidi zranénych béhem
ruznych katastrof, kteti méli zhmozdéné svaly, postihlo je renalni selhani nebo dokonce
zemieli. Mezi tyto katastrofy byly pocitany valky a zemétieseni. Pfi zemétiesenich
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dochazi k dlouhodobéjsimu zavaleni u 3 — 21 % zasazenych osob. Pti zticeni budov jde
az o 40 %. Tato ¢isla nabyvaji na dilezitosti v dneSni dobé teroristickych ttokt
a nartistajici hustoty osidleni ve velkych svétovych metropolich. Uplné prvni zpravy
0 rhabdomyolyze se v roce 1910 objevuji v némecké literatufe a také praveé tehdy je
poprvé popsana klasicka tridda symptomu — bolest svalt, slabost a tmava az hnéda moc.
Jako v mnoha jinych ptipadech k pochopeni CS ptispéla prvni svétova valka. Béhem ni
se v némeckych lékatrskych listech, riznych publikacich a zpravach objevovaly podobné
ptiznaky u némeckych vojakl vykopanych ze zakopu. [7]

Nejvice se o rozvoj porozuméni podstaty CS zaslouzil Dr. Bywaters v dobé
bombardovani Londyna b&hem druhé svétové valky. Tento lékat jako prvni pouzil
oznaceni ,,zranéni ze zhmozdéni“. Dr. Bywaters byl nefrolog a popsal ¢asto vidénou
kombinaci ptiznaki u lidi, ktefi pieZili po vyprosténi z trosek zticenych budov. On také
jako prvni objevil pfiCinu téchto zdravotnich problémii — rhabdomyolyzu. Béhem bitvy
o Britanii fidil Dr. Bywaters studii o ¢tyfech mladych lidech, ktefi byli zavaleni,
nasledné¢ vyprosténi a pfevezeni do nemocnice. U vSech vSak doslo k oligurii a Soku,
coZ bylo zpisobeno otokem koncetin nebo generalizovanym edémem a usazovanim
pigmenti v ledvinach. Pacienti dokonce jesté piezili inicidlni Sok, ale uz se nestihli
vyrovnat srenalnim selhanim, které u nich progredovalo. VSichni nakonec zemfeli
na urémii o n¢kolik dni pozdé¢ji. U vSech pacienti Dr. Bywaters natidil rendlni biopsii,
ktera prokazala hnédé pigmentové usazeniny. Tento nefrolog dokonce objasnil etiologii,
jiz byla nekroza svali. V roce 1943 Dr. Bywaters s Dr. Steadem provedli experiment,
pii kterém pouzili kralika. Diky tomuto experimentu objevili hlavniho vinika renalniho
selhani — myoglobin. Na zakladé identifikace této Skodliviny propagoval Dr. Bywaters
alkalickou rehydrataci jako prevenci rendlnich komplikaci. Zaméfoval se nejvice
na znovuobnoveni produkce moci. Za timto ucelem uzival zahtati ledvin, snizeni
hladiny soli, zvySeni krevniho tlaku a uZziti diuretik, tehdy kofeinu. Nebyl zastancem
amputaci na misté nehody nebo okamzité po pfevozu do nemocnice. [7]

Prilomem v 1é€bé CS se stal ptichod dialyzy. Pouziti dialyza¢nich pfistroji snizilo
pocet umrti vyprosténych lidi o tfetinu. Brzka rehydratace byla poprvé realizovana
a podporovana doktorem Betterem pii padech budov v Izraeli v letech 1979 — 1982,
Zpocatku byli zranéni nitroZilné (i.v.) hydratovani s primérnym zpozdénim 12 hodin

po vyproS§téni. Tato i.v. rehydratace nevedla k Zaddnému zlepSeni klinického stavu,
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postupnym snizovanim prodlevy mezi vznikem poranéni a podanim infuzi se snizovala
cetnost renalnich komplikaci. AZ nakonec v roce 1982 zacaly byt uvéznéné obéti i.v.
hydratovani jesté pred vysvobozenim z trosek. Tato procedura slavila uspéch, kdy se
rendlni selhani objevilo u 12% zivych vysvobozenych lidi. Takto byla dokdzana

dulezitost volumoterapie jiz na misté udalosti.[7]

1.2 Patofyziologie

K pochopeni celé problematiky CS je nutné podrobné poznat fyziologii a nasledné
I patofyziologii jednotlivych zasadné ovliviiovanych organovych systému. Pokud se
porozumi podstaté spravného fungovani vybranych struktur lidského téla, snaze se
pochopi patofyziologické procesy a zaklady lécebnych postupli. Crush syndrom je

zpusoben reperfuzi ischemizovanych a mechanicky stlacenych svalovych bunék.

1.2.1 Rhabdomyolyza

Pojem rhabdomyolyza oznacuje rozpusSténi pruhovaného svalu. K rhabdomyolyze
vede n€kolik pfi¢in. U CS jde o traumaticky pivod, kam jesté patii traz elektrickym
proudem, velké popaleniny nebo dlouhodoba imobilizace. ZvySena namaha
netrénovaného sportovce nebo u pacientd se status asthmaticus nebo epilepticus, poziti
toxickych latek jako alkohol, heroin, amfetamin nebo LSD, mohou zpiisobit rozpad
myocytu. Také metabolické abnormality zpusobi lyzu svalové buiiky. Jde o zvySeni
nebo snizeni koncentraci sodiku, drasliku a fosfati v krvi, diabetickou ketoacidézu
Dochdzi k tniku obsahu myocytu do krevniho ob&hu. Pfi poskozeni velkého poctu
svalovych bunék dochézi k filtraci myoglobinu uniklého z poSkozené svalové buiiky
do moc¢i. Tento pigment zbarvuje mo¢ do hnédé nebo Eervenohnédé barvy. Postupné
dochazi az k akutnimu renalnimu selhani (ARS). Pii kompresi bunék a jejich ischémii
dojde k wvniku volného ionizovaného véapniku do bunky uvolnéného
z endoplazmatického retikula a mitochondrii. Kalciova pumpa selhava kvili zvySené
extracelularni koncentraci adenosinu z rozpadlého AMP. Do butiky se také ve vEétsi mite

nasava voda a sodny kationt a také jeSté dalsi vapnik z cirkulace. Nasledkem toho se
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spusti kaskada efektli, které zplisobi zvySenou propustnost buiikky a zménu funkce
Na"K" ATPazy a produkce ATP. Buiika nasavanim vody stdle zvétSuje svilj objem
a dale prohlubuje ischémii okolnich bun¢k. Poklesem produkce ATP se porad dostava
do buiiky Ca®" a cely cyklus se opakuje. Extracelularni Ca** se do buiiky také dostava
ziejmé vyménou za piebyteény nitrobunéény Na® v poskozenych svalovych buiikach.
Nasledkem zniceni struktur bun€k se neustdle do cirkulace vyplavuji chemické latky
a ionty, které zptisobuji hyperurikémii, hyperfosfatémii, diseminovanou intravaskularni

koagulopatii (DIC) a metabolickou acidozu. [4;6;16;19]
1.2.2 Tontové kanaly

Pomoci iontovych kanali je bunka schopna fidit koncentraci iontl v intracelularni
tekuting (ICT) a extracelularni tekuting (ECT). Tyto kanaly ovliviiuji koncentraci K,
Na®, CI" a Ca**. Na'-K" ATP4za je iontovy kandl, kterym jsou transportovany ionty
drasliku a sodiku (v bunééné membrané jsou i takové iontové kandly, které zajist'uji
pienos pouze jednoho konkrétniho iontu). Tato sodiko-draslikova pumpa katalyzuje
hydrolyzu ATP na ADP. Z kazdé¢ hydrolyzy molekuly ATP vznikne energie, s jejiz
pomoci se transportuji tféi Na* z buiky a dvé K* do buiiky. Z tohoto mechanismu je
patrné, pro¢ se K* vyskytuje v daleko vétsi koncentraci v ICT a pro¢ je Na* hlavnim
iontem ECT. Tato pumpa se sklada ze dvou podjednotek — o a . Transport Na* a K* se
dgje pomoci a-podjednotky. Intracelularné jsou umisténa mista pro vazbu Na* a ATP
amisto pro fosforylaci. Na extracelularni ¢asti se na o-podjednotku navaze K.
Soudasné se intracelularné navaze Na* a ATP, které se méni na ADP, fosfat se pfenese
na misto fosforylace. Tim se zméni konfigurace proteinu a Na® se pienese do ECT.
Navazanim K* dojde k defosforylaci a-podjednotky, ta se vrati do ptivodniho stavu
a K" se dostane do ICT (Obrazek ¢. 1, ¢. 2). Z toho vyplyva, Ze je pro tento pochod
dilezity dostatek energie. Transport Na* a K" pomoci této pumpy spotiebuje az 24%

vesker¢é energie. [6;12;21]
1.2.3 Zdroj energie

Glukoza slouzi jako primdrni zdroj energie pro buiiky. Glykolyzou se v buiice
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dosdhne vzniku molekul ATP s tzv. makroergni vazbou, kterd zajiStuje energii napft.
pro pienos iontd na bunécné membrané. D¢j, pti kterém se slozité latky rozkladaji
na jednodussi za vzniku energie, se oznaCuje jako dé& katabolicky. Pocet vzniklych
molekul ATP z jednoho molu gluk6zy zavisi na pristupu kysliku. Pti glykolyze dojde
Vv deseti krocich k pfeméné Sestiuhlikové glukozy pres Sestiuhlikovou fruktozu-1,6-
bisfosfat az na dvé molekuly tiiuhlikového pyruvatu. Pii tomto procesu vzniknou
4 molekuly ATP, ale protoze v prvni poloviné glykolyzy jsou dodany dvé molekuly
ATP, Cistym ziskem v této fazi metabolismu glukézy jsou tedy dvé molekuly ATP.
Kdyz déale do procesu glykolyzy nevstupuje kyslik, anaerobnim S$tépenim vznikne
Kyselina mlééna a 2 ATP/mol glukozy. Za piisunu kysliku vstupuji dvé molekuly
pyruvatu do Krebsova cyklu a dychaciho fetézce. Z téchto slozitych biochemickych
procesu lze ziskat az 36 ATP/mol glukdzy. Je zcela jasné, Ze kyslik hraje v ziskavani

energie pro lidsky organismus dulezitou roli (Obrazek 3). [6;8;12;14]

1.2.4 Vnitini prostredi

Pti nedostatku energie dochazi k vyraznému naruseni iontové rovnovahy. Pii CS
dochazi k hyperkalémii, hyperurikémii, hyperfosfatémii, hypokalcémii a metabolické
laktatové acidoze. Piicin je vice. Selhani Na'-K' ATPazy a zvyseni propustnosti
bunééné membrany zpusobi unik kalia a fosforu do ob&éhu a vychytavani kalcia v buiice.
Unik myoglobinu z buiiky zptisobi ucpani tubulii v ledvinach. Ledviny ztraci schopnost
filtrace a dochazi ke zvySeni koncentrace urey v krvi. Hypoxie zpusobuje zvySenou
produkci laktatu, ktery jatra nestaci preménit na energeticky vyhodnéjsi latky.

Kalium hraje dulezitou roli pii kontrakci kosterniho a srde¢niho svalu. Fyziologicka
hodnota drasliku v krvi se pohybuje v rozmezi od 3,8 mmol/l do 5,2 mmol/l.
Pti ptekroceni horni mezni hranice dochazi k hyperkalémii. Ta je zpiisobena jednak
unikem z ICT do ECT, ale také metabolickou acidézou (MAC) a selhanim ledvin.
Srde¢ni buriky ztraceji s rGstem extracelularniho K klidové napéti, pii vysokych
hodnotéach kalémie se stanou nedrazdivymi a srdce se zastavi v diastole. Dochazi totiZ
ke zpomaleni depolarizace a ke zkraceni trvani repolarizace. Pfi hodnotach kalémie
kolem 6 mmol/l dojde na EKG k viditelné zméné tvaru viny T, pfedev§im ve svodech

V2 — V4. Vlna T je hrotnatd, vysokd, Uzka a symetrickd (Obrazek ¢. 4). Mize dojit
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k prodlouzeni intervalu QT. Kdyz koncentrace drasliku vystoupa na hodnoty kolem
7,5 mmol/l, na EKG se objevi dal§i zmény. Vina P se snizi a dojde k prodlouzeni PQ
intervalu, n€kdy k depresi ST segmentu. Pfi urovni koncentrace draselného kationtu
mezi 8 - 9 mmol/l se pfida zastava aktivity sini, QRS komplex se rozs§iii a rozstépi.
Pti koncentraci drasliku vyss$i nez 9 mmol/l dochazi k potencidlné letalnim arytmiim
typu komorové tachykardie, fibrilace komor nebo dokonce asystolie. [6;8;17]

Kalcium ma v téle n€kolik funkci. Mimo to, Ze je soucasti kosti a zubu, zajistuje
spravny chod pfevodniho systému srdce, neuromuskularniho pfenosu, sniZuje
nervosvalovou drazdivost a podili se na srazeni krve. Hladina vapniku v krvi se méfi
jako celkovy vapnik v krvi a také jako ionizovany vapnik. Biologicky aktivni je pouze
ca’*, protoze jen vapenaty kationt prochdzi buné¢nymi membranami a ovliviiuje rtizné
iontové pochody jako stazlivost svalu, véetné srdeCniho, a stabilitu ndboje membran.
Referen¢ni hodnota volného ionizovaného kalcia v plazmé je 1,15 — 1,25 mmol/l.
Pti poklesu pod 1 mmol/l stoupd nervosvalova drazdivost, ale snizuje se kontraktilita
srdecnitho  svalu. Na EKG je patrné prodlouzeni QT intervalu. Néboj
sarkoplazmatického retikula pficné pruhované svaloviny se zméni a dojde k uvolnéni
vapenatého kationtu. Tento proces vede ke svalové kontrakci. V myokardu naopak
vlivem intenzivni vymény s extracelularnim prostorem dojde k nedostatku Ca*'.
Vlivem zavaznéjsi hypokalcémie tudiz dochazi k parestéziim a spazmum. Spazmy
zpocatku postihuji drobné svaly ruky a svaly mimické. Akutni hypokalcémie vyzaduje
intervenci pro vysoké riziko laryngospazmu a generalizovanych tonickych kieci,
vyraznou hypotenzi a snizeni kontraktility myokardu. [6;8;17]

Fosfor je druhy hlavni anorganicky prvek v lidském téle, ktery je soucasti skeletu,
nukleovych kyselin, energetickych fosfati (ATP, kreatinfosfat), fosfolipidi a dalSich
latek. Tvoii zdklad pufru, fosforylaci katalytickych proteini zasadné ovliviiuje jejich
aktivitu. Fosfaty predstavuji hlavni intracelularni aniont. Ucastni se energetického
metabolismu. Je soucasti pufrovych systémi, v moci je dokonce hlavnim pufrovym
aniontem. Mezi intracelularnim a extracelularnim fosfatem je pomér 100:1.
Fyziologicky jsou nadmérné fosfaty vylu¢ovany moci. Jako hyperfosfatémie je brana
koncentrace fosfitu v plazmé nad 1,5 mmol/l. Vlivem lyzy buiky, rozvinuté
metabolické acidozy a selhanim exkre¢nich funkci ledvin dojde k navySeni hladiny

fosfati v cirkulaci. Hyperfosfatémie sama o sob& zpiisobuje precipitaci Ca®* v mékkych
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tkanich, tim umocnuje pfiznaky hypokalcémie a dochazi k vyrazné tetanii. [6;8;17]

Kyselina mocova je konecnym produktem purinii u clov€ka. Purin je dusikata
heterocyklickd sloucenina. Derivaty purinu jsou biologicky vyznamné slouceniny, které
se nachazeji ve vSech bunkach. Jsou zdkladem pro nukleové baze adenin a guanin,
pro ATP a NAD". Kyselina mocova je fyziologicky vylu¢ovana moéi a v mensi mife
také gastrointestinalnim traktem (GIT). Ke zvyseni hladiny kyseliny mo¢ové dojde tedy
nadmérnym rozpadem bunck, soutézenim kyseliny mocové s jinymi produkty
0 vyluovani (napf. kys. mlé¢na) a selhanim vylucovaci funkce ledvin. Hyperurikémie
pomaha v diagnostice, ale pacienta ohrozuje zvySovanim acidézy a moZnou
krystalizaci. Uratové krystalky pak mohou poSkozovat ledvinny parenchym a vyvodné
cesty mocové. Fyziologickd urikémie se uvadi v rozmezi 120 — 400 pmol/l. U CS se
hodnota urikémie muze nachazet nékde kolem 475 pmol/l. [6;8;17]

Mocovina je kone¢nym produktem metabolismu bilkovin v jatrech. Pii velkych
poranénich vlivem odbouravani tkdné dojde ke zvySeni sérové hladiny. Fyziologickeé
rozmezi se nachazi mezi 2,8 — 7,2 mmol/l. Pfi CS dojde k piekroceni této hranice
kviili prosakovani sarcolemmy a pozdéji dystfunkce ledvin. V této kombinaci se hladina
sérové urey muze vySplhat az na 50 mmol/l. Pii ARS dochazi k dennimu nartistu az
0 10 mmol/l. [6;8;17]

Acidobazicka rovnovaha je dilezitd pro spravny chod biochemickych reakci
v lidském téle. Hodnota pH ukazuje koncentraci H* v plazmé. Niz§i pH znadi vyssi
koncentraci H*. Aciddza nastava pti poklesu pH pod 7,36 a alkaléza pfi vzestupu pH
nad 7,44. Rozmezi pH slucitelné se zivotem je 6,80 — 7,70. Na udrzovani homeostazy se
podili mimo jiné tzv. pufry. Mezi hlavni pufry patii HCO3', proteiny, HPO,* (v ICT)
a plazmatické bilkoviny vcetné¢ velmi dilezit¢ého pufru hemoglobinu. Kyselost
hemoglobinu stoupa se zvySujici se vazbou kysliku. Nasledné se v plicich uvoliiuje vice
CO;. HCOs je pro télo velmi vyhodny, protoze s H" tvoii H,COs, ktery se rozpada
na vodu a CO,. Koncentrace oxidu uhli¢itého se da vcelku snadno Fidit respira¢nim
traktem. CO; se vaze na hemoglobin, ale v krvi potad zlstane takové mnozstvi volného
CO;, které stimuluje dychaci centrum. Pii MAC proto dojde ke zvySeni dechové
frekvence, kdy se Clovek snazi ,,vydychat* ptebytecny CO,. Hyperkalémie zpisobuje
snizeni chemického gradientu K' pres membranu buriky. Nasledna depolarizace

zplisobuje intraceluldrni alkalozu snizenym vypousténim HCOg3". Nasledné je jesté
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snizena sekrece H™ a produkce HCOj3™ ledvinami. Vyludovaci systém se z nejvétsi ¢asti
podili spolu s dychaci soustavou na udrzovani stalosti vnitiniho prostfedi. U CS vlivem
myoglobinu ledviny ztraceji svoji vylucovaci funkci, v téle se hromadi metabolity
a pacient je anuricky. U CS ale dochazi k MAC kvili prebytku kyseliny mlé¢né, ktera je
produktem anaerobniho metabolismu svalovych bunék, kterym se nedostava piimétené
mnozstvi kysliku. Hodnota pH laktatu se sice blizi 7,4, ale tato kyselina pomérné
snadno disociuje na laktatovy anion, uvolnény H® zplsobi pokles krevniho pH.
K posouzeni stavu vnitiniho prostfedi a zdvaznosti acidozy je nutné monitorovat pCOo,
pO, v krvi, koncentraci HCO3™ a odchylku bazi (BE). Referen¢ni hodnota pCO2 se
pohybuje v rozmezi 4,8 — 5,9 kPa, pO2 9,9 — 14,4 kPa a BE od + 2,5 do — 2,5 mmol/I.
Pii MAC v akutnim stadiu bude BE zaporny a koncentrace HCO3  pod 24 mmol/I.
Pti zapojeni respiracnich kompenza¢nich mechanismii dojde ke snizeni pCO2 pod 4,8

kPa. [6;8;17;19;21]

1.2.5 Hypoxie a ischémie

Hypoxie nastava pti nedostate¢ném piisunu kysliku do tkéni a postupem casu dojde
az k ischémii. Buiiky jsou poSkozeny, nedostatecné zasobeny energii, postupné ztraceji
svoje funkce a po urcité dob¢ dochazi k ireverzibilnim zménam bunky. V buice se
zméni aerobni metabolismus na anaerobni a dojde k produkci laktatu. Jatra nezvladaji
vysoky prisun kyseliny mlécné a nestihaji ji odbouravat. Laktat neni dostatecné
metabolizovan na znovu pouzitelné produkty v energetickém metabolismu. ZvySujici se
koncentrace kyseliny mlécné vede k laktatové acidéze. Myocyty podlehnou nekroze
zhruba za 2,5 hodiny bez pfisunu kysliku. [8;19]

K ischémii dochazi pfi CS hned z n€kolika diivodi. Samotné stlaceni svalové masy
zpusobuje hypoperfuzi, roztrhani nebo utla¢eni cév. Z poskozeného vaskularniho
systému vytéka krev do poSkozené oblasti a zpiisobuje otok. Edém utlacuje okolni do té
doby uspokojivé fungujici cévy. Ischémie se prohloubi, buiiky pfejdou na anaerobni
metabolismus a produkuji laktat. Po vyprosténi zavalené osoby nemusi byt nebezpecny
otok nijak ocividny. Napfiklad stehno pojme az jeden litr tekutiny a jeho obvod se
zvetsi pouze o 1 cm. Tento stav Casem progreduje a mize dojit aZz ke kompartment

syndromu. [6;14]
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1.3 Vliv na organové soustavy

Pfi crush syndromu je ovliviiovano mnoho orgdnovych systémil vice ¢i méng.
Nejzavaznéji jsou ohrozeny organy, které zajistuji zakladni zivotni funkce — srdce, plice
a organ, ktery zbavuje téla toxickych latek — ledviny. Vylucovaci systém byva nejvice
postizen a jako prvni ztraci svoji funkci a tim ohrozuje dal$i organy cloveéka. Akutni
renalni selhani je slozkou CS. Neschopnost ledvin vylucovat latky toxické pro myokard

ohrozuje pacienta piimo na zivot¢.

1.3.1 Vliv na renalni funkce

ARS pii CS se rozviji ze dvou pfiCin, renalnich a prerenalnich. Ledviny jsou
poskozeny myoglobinem vyplavenym po reperfuzi posSkozenych, rozruSenych
svalovych bun¢k. Myoglobin je bilkovina podobna hemoglobinu. Tyto dvé bilkoviny
maji 1 podobné funkce. Hemoglobin roznasi kyslik z plic do tkdni. Zatimco myoglobin
prenasi kyslik uvnitf tkani do mitochondrii, kde probihd aerobni metabolismus dulezity
pro zisk energie. Myoglobin je syntetizovan pouze v nékterych tkanich. Obzvlasté se
myoglobin nachéazi ve svalech vykonavajicich dlouhodobou praci, v€etné¢ myokardu.
Tato bilkovina na sebe vdze molekulu O, v prostiedi bohatém na kyslik a O, opét
uvoliuje pti nizsich koncentracich kysliku v butice. Takto se zajiStuje prisun dilezit¢ho
plynu pro pracujici svaly. KdyZz se svalova burika jakkoli narusi, myoglobin unikne
do obéhu. Myoglobin z téla eliminuji ledviny, dojde k myoglobinurii. K tniku
myoglobinu do obéhu dochazi také napft. pii infarktu myokardu, ne vSak v tak velkém
mnozstvi, aby doslo k ARS. Pokud jeho koncentrace v krvi vzroste tak vysoko, Ze se
s nim ledviny nesta¢i vypotadat, dojde k akutni tubularni nekréze (ATN) a u pacienta
dojde k velmi nizkému nebo Zddnému vydeji moci. Jesté nez dojde k Uplné zéastavé
moceni, produkovand mo¢ je zbarvend do hnéda. K ATN u CS nahrdva 1 fakt, ze
myoglobin se pfisnizujicim pH moc¢i méni v gel a ucpe distdlni nefron. Nejen Ze
myoglobin v kyselém prostiedi méni svoji strukturu, ale také pii pH moci pod 5,6
disociuje a uvoliuje se latka ferrihematin. Jakmile se dostane ferrihematin do bunky,
zacne se tento porfyrin metabolizovat a uvolni se volné Zelezo. To se okamZité pievede

do feritinu, zasobni latky zeleza. Pfi rhabdomyolyze je vSak nadmérné mnozstvi
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porfyrint transportovano do bun¢k proximalniho tubulu, které jiz nezvladnou prevadét
zelezo na feritin. Ferrihematin zistava v bunkach, protoze vyCerpani zasob ATP
nedovoluje aktivni transport ferrihematinu ven z bunky. Tento piebytek ni¢i bunky
a dochazi k ATN. K tomu ferrihematin tvofi volné hydroxylové radikaly, které jsou
ptfimo nefrotoxické. Je také mozné, ze ferrihematin prohlubuje vasokonstrikci
prostiednictvim interakce s NO v cévach. Do prerendlnich ptfi¢in patii hypovolémie
zpusobend bud’ krvacenim, v piipadé CS spise zadrzovanim krve poskozenymi
stlacenymi svaly. Po reperfuzi stlatené tkané dojde k vyplaveni fyziologicky
intracelularnich latek do ob&hu, tekutiny zadrZzované ve zhmozdénych castech téla se
vSak do cirkulace nevrati. SniZzenou perfuzi ledviny muze zpusobit 1 narlstajici
intraabdominalni tlak zptsobeny akutnim vnitinim krvacenim. K rozvoji abdomindlniho
kompartment syndromu mize pfispét napf. obezita, retroperitonealni hematom nebo
ascites. Kombinace snizeného cirkulujiciho objemu a vyplaveni toxint zptisobi rychlejsi
vzestup koncentraci téchto latek. Zranény se ocitne v ohroZeni Zivota rychleji
nez pii zachovaném volumu v cévach. Pokud dojde k pitvé ledvin, budou tézké, otekle,
s infarktovymi lozisky. Tubuly budou ucpany ¢asticemi myoglobinu. Proximalné&jsi
tubuly budou ukazovat razné stupné tubularniho poskozeni nebo dokonce nekrdzu.
[1;2;7;16;20]

1.3.2 Vliv na kardiovaskularni soustavu

Kardiovaskularni systém (KVS) ovliviluje hypovolémie a iontova dysbalance.
U nékterych zranénych bylo pozorovano timrti do 4 dnti po vyprosténi kviili nadsledktim
hypovolemického Soku. Hypovolemicky Sok musi byt Iéen brzy, jinak dojde k selhani
kompenzacnich mechanismi a Sok dojde do ireverzibilniho stadia. Hypovolemicky Sok
se muze dale délit podle pfi¢iny na hemoragicky, traumaticky nebo popaleninovy.
Pti hypovolémii dojde ke snizeni srde¢niho vydeje a krevniho tlaku. KVS se snazi
S timto problémem vyrovnat zvySenou tepovou frekvenci, vasokonstrikei perifernich
cév a dilataci koronarnich tepen. Tato kompenzace je usp&Sna pii nizSich ztratach
objemu nebo po kratkou dobu. Dochazi k neadekvatni perfuzi a tim hypoxii tkéni.
Nejcitliv€jsi na snizeni ptfivodu kysliku jsou mozkové a srdeni bunky. Nasleduji

ledviny, plice a GIT. Nasledkem hypoxie se v krvi zvySuje koncentrace laktatu. Dochazi
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k laktatové acidoze. Aciddza zplsobi utlum CNS, periferni dilataci a tim snizeni TK,
poruchy srde¢niho rytmu a snizeni srde¢niho vydeje. Jestli dojde k pfili§ rychlému
poklesu cirkulujictho objemu nebo k neposkytnuti vcasné 1€¢by, kompenzacni
mechanismy nezajisti adekvatni perfuzi tkani a ze stadia reverzibilniho Soku se pacient
dostane do faze ireverzibilniho (refrakterniho) Soku. Jde o stav, kdy uz cévni systém
neodpovida na katecholaminy a stav se neupravi ani po adekvatnim doplnéni obejmu.
Stagnujici krev v kapilarach zvySuje sviij tlak na cévni sténu, az cévni sténa zacne krev
propoustét. Granulocyty adheruji k poranéné cévni stén¢ a uvoliuji volné radikaly,
zvlasts 07, a ty dale posSkozuji tkdné. Nejvice se tak déje ve splanchnické oblasti.
Poskozend sliznice travici trubice méné odolava bakteriim a propousti je do krevniho
ob&hu. Dochazi k DIC. [3;6;7;10;18]

V ptipadé CS jde o kombinaci Sokli hemoragického a traumatického. Ke snizeni
cirkulujiciho objemu dochazi kviili vnitinimu nebo vnéj$imu krvaceni — hemoragicky
Sok. Zavaznéjsi pri¢inou poklesu krevniho tlaku byva tunik tekutin do intersrticia
zasazenych svalovych skupin kvili poSkozenym nebo paretickym cévam — traumaticky
Sok. Po uvolnéni tlaku na svalovou masu poskozené mekké tkané dale zadrzuji krev,
kterda potom chybi v KVS, adochazi k edémim. Oteklé Casti utlacuji okolni cévy
a zpusobuji hypoxii a ischémii distadlnich ¢asti téla. Tento stav miize vyustit az
v kompartment syndrom. Dale ovlivituje pfimo srde¢ni sval zvySena koncentrace
draslikového kationtu. Srde¢ni rytmus zacina byt ovliviiovan pii vzestupu kalémie
nad 6 mmol/l. Na EKG se hyperkalémie prezentuje hlavné hrotnatou vlnou T. Letalni
arytmie jako fibrilaci komor nebo asystolii zptsobi koncentrace K" nad 9 mmol/l.
Vapenaty kationt se v obéhu vyskytuje v nizs$i koncentraci. Hypokalcémie pod 1 mmol/1

zpusobi zavazné&jsi depresi kontraktility myokardu a tim pokles krevniho tlaku. [7;8;13]

1.3.3 Vliv na respiracni systém

Pti syndromu ze zhmozdéni tkani jde spiSe o sekundarni poskozeni nebo nasledky
traumatu. Také v pripadé vlivii na dychaci soustavu zranéného je nutné pomyslet
na komplikace, ackoli nejsou patrné symptomy. KdyZ se u pacienta rozvinou dychaci
obtiZze, nesmi to byt opomijeno jako béZnd komplikace. Pfi zrané€nich zhmozdénim

a zlomeninach dlouhych kosti byvd u pacienti pozorovana hypoxie, hyperkarbie,
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tachykardie, petechie na hrudniku nebo krku. Mezi traumatické pti¢iny poruch dychani
patii pneumotorax, hemotorax nebo fraktury zeber. Pokud dojde k vylomeni kosténé
¢asti hrudniku, dochazi k nestabilnimu vlajicimu hrudniku. Flail chest se manifestuje
paradoxnim dychénim a pulsus paradoxus. Pfi zasypani a stlateni hrudniku mize dojit
K Perthesové syndromu (také syndromu modré masky). Protoze je hrudnik stlacen,
omezi se dychaci pohyby hrudniku. Soucasné se u postizeného objevuji petechie
a cyanodza v obliceji a na krku. Nitrohrudni tlak a centralni venozni tlak masivné roste,
muze dojit k mé&stnani krve v povodi horni duté Zily. Pfi opravdu rozsahlém Perthesové
syndromu zvysSeny tlak krve zptisobi krvaceni do sitnice a sklivce. U pacienta se mohou
objevit obrny a prechodna ztrata védomi kviili nedokrveni michy. BéZnou, ale zavaznou
komplikaci u intenzivnich pacientl byva nastup pneumonie. Ta miize byt pficinou nebo
piiznakem sepse. Sepse vede k multiorgdnovému selhani (MOS), které byva
zodpoveédné za nejvetsi Cast umrti pacientdl po polytraumatu. MOS nejcastéji zahrnuje
selhavani srdce, ARDS, selhdvani ledvin a jater. Klinicky se MOS projevuje zvySenou
nebo snizenou aktivitou KVS nebo respiracniho systému. Ledviny ztraceji vylu¢ovaci
funkci a jatra prestavaji syntetizovat bilkoviny. Krevni ob&h proto trpi nedostatkem
srazecich faktoru. [3;5;7;10;]

Nejzavazng€jsi respiracni komplikaci je vSak rozvoj syndromu akutni dechové tisné
(ARDS). ARDS wvznika kvili poSkozeni surfaktantu v plicnich sklipcich z mnoha
amnoha pfi¢in. U CS pljde v akutnim stadiu hlavné o poskozeni vlivem o
hypovolémie, piimého traumatu plice, dlouhotrvajiciho tenzniho pneumotoraxu,
aspirace zaludecniho obsahu ¢i vody. Pozdéji mize k ARDS dojit béhem sepse,
kviili urémii nebo edému plic zptisobenym piechnanou hydrataci. Edém plic se vyskytuje
i pfirelativné adekvatni volumoterapii u starSich lidi nebo u lidi s anamnézou
méstnavého srdeniho selhdani. ARDS se 1é¢i neinvazivnim CPAP nebo u pacientl
se zajisténymi dychacimi cestami pomoci UPV. Nejvétsi Gsili se ale vynaklada
na prevenci vzniku ARDS. Tato opatieni zahrnuji prevenci atelektaz, dechovou
rehabilitaci, vykaslavani nebo odsavani z dychacich cest, CPAP, umélou plicni ventilaci
s PEEP. Osvédcilo se také podavani 6alfa-metylprednizolonu nebo kortizonoidu
k omezeni fibrozni premény plice. Pro podporu novotvorby surfaktantu se podava
Ambroxol. Zranéni dlouhych kosti mize vést k tniku tukovych kapének z kostni diené

nebo podkozi do krevniho obéhu a zpisobit tak syndrom tukové embolie. Klinicti

23



pracovnici maji dvé teorie o vzniku tukovych utvari v krvi — mechanické
a biochemické. Syndrom se manifestuje az po 12 — 24 hodinach. ,.,Pri zvyseni
nitrohrudniho tlaku (pouziti PEEP) a pridruzené systéemové hypotenzi se miize
pacientovi oteviit foramen ovale a tukové kapénky se dostanou pravolevym zkratem
do systémového reciste a jeho organi.” (Drabkova, 2002) Nejcastéji dochazi
k ischemické cévni mozkové piihodé nebo embolizaci plicnich tepen. Syndrom tukové
embolie byva asymptomaticky. V ¢asti ptipadi se syndrom muize projevit lehkymi
dychacimi potizemi, jen zfidka fatdlni dechovou nedostatecnosti, bolesti na hrudi,
vykaslavanim nariizovélého sptita nebo krve, tachykardii. V extrémnim ptipadé zptisobi
embolie pravostranné srde¢ni selhani a ARDS. Dechové selhani ndsledkem embolizace

do plicnich tepen mtize byt zptisobeno také DIC. [3;5;7;10;14]

1.4 Diagnéza a klinicky obraz

Diagnostikovat CS neni nijak slozité. Musi se vSak na tento chorobny stav myslet.
Pokud se dostane posadka ZZS na misto udalosti a vidi zavaleného ¢lovéka, musi se
thned zajimat o to, jak dlouho zavaleni trva. Pokud uz je pacient pti pfijezdu vyprostén,
posadka zjistuje, jak dlouhou dobu zavaleni trvalo. Doba stlac¢eni del$i nez 15 minut uz
miZe znamenat nebezpeéi vzniku CS. Pfi prvotnim vySetfeni se nejdiive postupuje
podle protokolu ABC (zajisténi prichodnosti dychacich cest, efektivniho dychani
a stabilizace krevniho ob¢hu). Pii stabilnich fyziologickych funkcich miize byt pacient
vySetien podrobnéji. Stlacené koncetiny mohou byt oteklé, necitlivé a s nehmatnym
tepem. Funkce sensitivnich a motorickych neurontt byvaji také casto narusené.
Poskozené koncetiny budou bledé, chladné a proséklé s petechiemi a exkoriacemi.
,,Koncetiny jsou slabé, neschopny pohybu, pasivni pohyb s nataZenim svalii vyvold
intenzivni bolest. (Drabkova, 2002) Témét jasnym dikazem piitomnosti CS je
oligurie, zbarveni moci pacienta do hnéda (myoglobinurie) nebo do cervena
(hematurie). Postizeny pii védomi si muze stéZovat na bolest v bedrech. Pacientovi
s podezienim na CS musi byt kontrolovana srde¢ni aktivita na EKG monitoru.
Vlivem zvysené koncentrace kalia totiz mize dochazet k arytmiim. Na EKG muize byt
pozorovano mnoho zmén v morfologii kiivky ¢i poruch srde¢niho rytmu. Jde zejména

o objevovani se hrotnatych vIin T, prodlouZzeni PQ intervalu a pii piekroceni
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koncentrace 9 mmol/l dochézi k fibrilaci komor nebo dokonce asystolii. Aktivita srdce
je také ovliviiovana hypokalcémii, kterd zpusobuje snizeni kontraktility myokardu.
Dalsi symptomy budou spojeny s hypovolémii zplsobenou zadrzovanim vody
VvV poskozenych svalovych skupinidch. Nedostatek cirkulujictho objemu se projevi
tachykardii, hypotenzi, tachypnoe, bledou, studenou, opocenou kuzi, anemickymi
spojivkami a prodlouzenym kapilarnim plnénim (nutnou méfit na neporanéné
konceting). [5;7;]

K diagnostikovani CS dale pomahaji laboratorni vySetfeni. Hlavnimi markery
poskozeni svalové tkané jsou zvySené hladiny myoglobinu a kreatinkinazy (katalyzuje
pfeménu ATP na ADP a naopak). Myoglobin se méfi spiSe v moci, kde se normalné
nevyskytuje. Velkym piinosem je vySetfeni mocového sedimentu, kdy se pfi vySetieni
testacnim prouzkem prokadze v moci pritomnost krve. V moci nejsou obsaZeny
erytrocyty, ale testacni prouzek reaguje s hemem, ktery je soucasti ¢ervenych krvinek
i myoglobinu. Koncentrace kreatinkinazy piesahuje 5 pkat/l . Hodnoty AST (ref.
hodnota [RH] do 0,7 pkat/lI), ALT (RH do 0,7 ukat/l) a LDH (RH pod 8 pkat/l) jsou
také zvySené, protoze tyto enzymy jsou do krve obecné uvoliiovany pii nekrdzach
bunky. Dale budou dilezit¢é hladiny elektrolyti, zejména sérového drasliku.
Koncentrace K* pievysi 6 mmol/l, koncentrace anorganického fosforu vystoupa nad 2,6
mmol/l a hladina ionizovaného véapniku klesne pod 1 mmol/l. Elevovany jsou také
hodnoty urey, kreatininu (nad 200 pmol/1), kyseliny mo¢ové a laktatu. Koncentrace urey

a kreatininu bude v krvi v prabéhu dnti stoupat kvili ARS. [7;9;17]

1.5 Lécba

Lécba CS se nejvice zaméfuje na prevenci ARS, terapii hypovolemického Soku
a zabranéni vzniku malignich arytmii vlivem rozvratu vnitiniho prostifedi. Dale se bude
lécba lisit u pacienta, ktery bude mit pfidruZzend poranéni od pacienta bez dalSich
znamek zranéni. Béhem prvniho kontaktu s pacientem je nutné nejdiive zhodnotit
zakladni Zivotni funkce. Pokud jsou vitdlni funkce zajiStény, je pozornost zamétfena
na terapii crush syndromu. V prvé fadé je zasazenému monitorovana srde¢ni aktivita

pomoci EKG; SpO2, pacientovi se poda kyslik maskou k dosazeni SpO2 96 — 98%.
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Oxygenoterapie se na misté poskytuje, pouze pokud neni ohroZen zivot zachranovaného

nebo zachranujicich, napt. kvili spadlym dratim elektrického vedenti atp.

1.5.1 Volumoterapie

V PNP je pacientovi poskytnuta rychla a agresivni volumoterapie, jelikoz
u rozsahlého CS se da predpokladat, ze poskozené svaly zadrzuji zna¢né mnozstvi
tekutin. Hyperhydratace slouzi jako prevence ARS a snizuje fosfatémii. Snizenim
koncentrace fosforu v Kkrvi se dosahne sniZzovani intracelularni hyperkalcémie.
U zranéného je nutné zajistit Zilni linku, nejlépe dvé. Pokud je velmi komplikovany
piistup k Zzilam na hornich koncetinach, snazi se zasahujici posadka zakanylovat
V. jugularis externa nebo je wvyuzito intraosealniho pfistupu. Zajisténi pristupu
do krevniho fecisté a podani roztoki musi prob&éhnout idealné jesté pred vyprosténim
zavalen¢ho, protoze po uvolnéni tlaku na svalovou masu dojde k prudkému poklesu
tlaku a pacient by mohl velmi rychle upadnout do Soku. ,,Akceptovany ,,crush injury
cocktail “ behem vyprostovani je 1,5 | FR/h, ktery obsahuje 1 ampuli 8,4% bikarbondtu
a 10 mg manitolu v kazdém litru. “ (Gonzalez, 2005) Tato kombinace je vSak piijimana
a pouzivana jen v nékolika zemich svéta. [5;7;15;18]

Uvolnénim tlaku se také docili navratu krevniho toku do poSkozenych svalt.
Reperfuze zptisobi vyplaveni toxickych latek véetné myoglobinu a drasliku do krevniho
ob¢hu a jsou roznaSeny cévami po celém téle. Zvysenim objemu v cévnim systému se
také ,nafedi“ koncentrace myoglobinu a ledviny se s nim snadnéji vyrovnaji.
Pii podavani roztoki se musi k pacientovi pristupovat individualné. Pacient
bez ptidruzenych poranéni bude dostavat tak velky objem, dokud se stiedni arterialni
tlak (MAP) nebude pohybovat kolem 90 mmHg. Pacient s pfidruzenymi zranénimi bude
vyzadovat volumoterapii adekvétni ke svému zranéni. Napf. u poranéni panve bude
idedIni udrzet systolicky tlak kolem 70 mmHg, kdy je zajiSténa dostatecna perfuze
nizsiho krevniho tlaku se nazyva permisivni hypotenze. Naopak pti kraniocerebralnim
poranéni a mozném edému mozku se mé udrZzovat MAP nad 90 mmHg kvtli zajiSténi
dostatecné perfuze, protoze mezinarodni doporuceni urcuji cerebralni perfuzni tlak

minimaln¢ 70 mmHg. [5;7]
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Pfirozhodovani, jaky roztok se pacientovi podd, je nutné mit na paméti, Ze
u pacienta s CS dochazi k hyperkalémii a acidéze (nejen laktatové). Nejvhodnéjsi je
podani krystaloidnich roztokid spolu s koloidnimi. Dosahne se tak rychlého zvyseni
tlaku a udrzeni tekutin v intravasalnim prostoru.

Krystaloidy v ob&éhu zistanou zhruba 20 — 30 minut a kvili své nizké molekulové
hmotnosti rychle pfestupuji do intersticia. .,V pripadé hypoxie, pri zvySené
myoglobinémii, pri predpokladané hyperkalémii (...) ddavame prednost izotonickému
roztoku natrium chloridu. Roztoky glukozy se v akutni fazi nepodavaji. Nesetrvaji
V Fecisti, jsou lehce hypoosmolarni, zvysuji pourazovou hyperglykémii a jsou vhodnym
zdrojem pro hyperlaktatémii. *“ (Drabkova, 2002) [5;10]

Koloidy maji vysokou molekulovou hmotnost, a proto v ob¢hu ztistavaji 2 — 8 hodin.
Jejich nejvétsi vyhoda spociva ve schopnosti k sobé nasavat tekutiny z okolniho
prostoru. Podavéani koloidd je vSak indikovano pouze v pocatcich volumoterapie
a soucasn¢ nebo po infuzi krystaloidi. Pokud se nejdiive podaji koloidy i.v., dojde
k prohloubeni dehydratace buné¢k. Mohlo by také dojit k rozpadu erytrocytu. [5;10]

V uvodu terapie v NNP je vhodné infuzemi dosahnout diurézy o hodnoté 100 — 200
ml/h. Pokracuje lé¢ba zvySenym obratem tekutin. Volumoterapie vSak nesmi byt az
prilis agresivni a rychld, béhem 48 hodin mize dojit k uniku az 12 litrG z cévniho
systému, coz mize vyustit v kompartment syndrom nebo edém plic. Z tohoto diivodu je
vhodné podavat po tUpravé tlaku bolusy o objemu 250 ml roztoku po ptil hodiné.
Po odeznéni akutni faze a lehké népraveé vnitiniho prostiedi budou pacientovi podavany
infuze Hartmannovym roztokem. Kviili zadrzovani krve v poskozenych svalech je
nékdy vhodné podani krevni nahrady a Cerstvé mrazené plazmy pro doplnéni

koagulacnich faktort. Mnozstvi podanych nahrad zalezi na vysledcich krevniho obrazu.

[5:7]

1.5.2 Farmakoterapie

Pokud pacient trpi bolestmi, jsou mu jiz v PNP podana analgetika. Blokovanim
vnimani bolesti se pacient do jisté miry uklidni a pfedejde se nezadouci vegetativni
rekci (Obrazek 5). Dale se v PNP jesté mize podat furosemid. Dal$i podani 1€kt neni

vhodné, jelikoZ nejsou znamy laboratorni vysledky vnitiniho prostiedi.
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V NNP ptijde nejvice o upravu vnitiniho prostfedi k fyziologickym hodnotam.
Hlavni usili by mélo byt zaméfeno na 1écbu acidozy a hyperkalémie. Acidéza zptiisobuje
daleko wvétsi skodlivost myoglobinu. Podand farmaka alkalizuji mo¢ a zvysuji
pH nad 6,5. Hyperkalémie muze zpusobit maligni arytmie. Naprava acidozy se fesi
pridanim 8,4% NaHCOj3; (mize se podat také 4,2%, zalezi na laboratornich vysledcich)
do infuzniho roztoku. Dale se do nahradniho roztoku piiddva 20% manitol. Tato
nej¢astéji uzivand kombinace se nazyva jako manitol-bikarbonatovy roztok. Osmotické
diuretikum manitol zptisobi snizovani extracelularniho objemu a zvySuje exkreci vody
aNa’. Manitol zmensuje otoky a zvysuje diurézu, jeho uziti je tedy velmi vyhodné.
Diurézu podporuje jesté podany furosemid. Ten sice mirné acidifikuje moc, ale to je
vykoupeno velkym diuretickym Gfinkem. Dodavanim tekutin intravendzné
a podavanim diuretik je provadéna forsirovana diuréza. Pokud pietrvava acidurie
i po obnoveni fyziologického pH krve nebo dokonce alkalémie, mize byt vhodné
podéni acetazolamidu. Acetazolamid inhibuje reabsorpci bikarbonatl, zplsobi
fosfaturii, zvySuje vylucovani draselného kationtu, ale zaroven také vapenatého.
,Obecné uznavanym kritériem je objem hodinové diurézy 0,5 — 1,0 ml/kg t.hm./hod.
Nicméné tento udaj je nutno vyznamné zvysit u pacientii s objemnym depot kalia,
zejména u svalnatych muzii. *“ (Drabkova, 2002) [5;7;9]

Béhem hospitalizace je vhodné dosahnout vydeje moci alesponn 200 — 300 mli/h.
V piipadé¢ pretrvavajicich otokli se u pacienta maze ptistoupit k dosahovani negativni
vodni bilance. Negativni bilance se ale v zddném piipadé nesmi dosahovat na ukor
snizeni krevniho tlaku nebo dehydratace tkani. Ke sledovani urovné hydratace se
vyuziva monitorace centralniho Zilniho tlaku. [7]

U pacientl s hyperkalémii se ke snizeni koncentrace drasliku bézné pouziva infuze
glukézy s inzulinem. Inzulin zpisobi vstup gluk6ézy do bunék, kterd doda dostatek
energie Na'-K" ATP4zam a tim zajisti vstup K* do buiiky a snizeni kalémie. Vzhledem
Kk rozsahu poskozeni svalovych bun€k by tato terapic neméla velky vyznam. Terapie
hyperkalémie u pacienta s CS se provadi i.v. podanim CaCl, nebo calcium gluconicum.
K eliminaci K" z t&la také ptispiva ndprava renalnich funkci. [3;8;20]

Kalcium Kk terapii hypokalcémie se pacientovi podava jen pii zavaznych poruchach
srdecniho rytmu vazanych na nedostatek vapniku.

Pacientovi s CS je vhodné podani anatoxinu tetanu a hyperimunniho séra TEGA
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stejné jako polytraumatizovanym pacientim. Zvlasté pfi CS je nutné také podéani séra

proti vzniku plynaté snéti — GASEA. [5]

1.5.3 Chirurgicka terapie

Mezi tyto procedury patii nekrektomie, fasciotomie a amputace. Polni chirurgicka
terapie je az posledni volbou zéachrany. Neni dokdzdno, Zze by chirurgicka terapie
na misté udalosti snizila vyskyt komplikaci. Pokud musi byt pacientovi amputovana
koncetina v PNP, aby mohl byt vyprostén nebo zachranén, svédci to bud’ o selhani
zachranného systému nebo vycerpani vSech dostupnych materidlnich nebo personédlnich
prostredkii. K polni amputaci se ptistupuje pii t€zkych dlouhodobych ischémiich nebo
devastujicich poranénich koncetin, kdy je koncetina rozdrcena, cévni zasobeni rozsahle
naruseno, nebo v pfipadé nutnosti rychlého transportu do zdravotnického zatizeni, kdy
by vyproStovani kvili uvéznéné koncetiné trvalo pfili§ dlouho. Na misté vzniku
udéalosti bude sneseni konCetiny nebo jeji ¢asti provedeno v nejkrajnéjSim
a nejakutnéjSim pripadé formou gilotinové amputace (Obrazek ¢. 6), kdy se
po zaskrceni koncetiny nad urovni amputace protnou vrstvy klize, fascie a svalu v jedné
rovin¢ az ke kosti. Rana ziistava oteviena a po piijeti do zdravotnického zatizeni musi
dojit k reamputaci, tzn. zkraceni a upravé pahylu, aby byl pacient schopen uzivat
protetické pomucky. Vice se vSak doporuCuje amputace propichova (Obrazek ¢. 7),
ktera v sob¢ snoubi gilotinovou amputaci a vhodné uzavieni rany pomoci dvou
muskulokutannich lalokd. K této radikalni procedufe se pfistupuje v piipadé nutnosti
rychlého ptfevozu do nemocnice, napt. pti sou¢asném masivnim vnitinim krvaceni, nebo
pfi vysokém poctu zranénych. K amputaci se v NNP pfistoupi, pokud vySetfeni
prokazou nezvratnou ischemizaci koncetiny nebo pokud jsou na koncetindch rozsahlé
hluboké nekrézy. Na operacnich salech maji 1ékafi vice ¢asu a prostiedku k amputaci,
a proto mohou zvolit vhodné&jsi zptsoby. Pii sneseni koncetin musi byt zaroven mySleno
na kvalitu Zivota pacienta po vykonu. ,K provedeni amputace se musi u pacienta
pristupovat individudlné vzhledem k véku, zdravotnimu stavu a pracovnimu zarazeni
pacienta. “ (Zeman, 2000) Proto je snaha zachovat co nejvice nepoSkozené tkane¢, co

nejvhodnéji zformovat pahyl a prfedejit fantomovym bolestem vhodnym pierusenim
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nervu a jeho zanofenim hluboko do svalu nebo kosti. [11;23]

V NNP budou lékatfi nuceni pfistoupit jeSté k nekrektomiim nebo fasciotomiim.
Mensi nekrdézy se odstranuji. Nekrektomie mohou zarucit lepsi hojeni ran. K odstranéni
nekrdz se pristupuje nejdiive po tiech dnech od vzniku zranéni, kdy se nekrozy zacinaji
ohranicovat. Fasciotomie je indikovana u pacienta s kompartment syndromem, kdyz
intrafascidlni tlak piekro¢i hranici 30 mmHg. Nejcastéji dochazi k fasciotomiim
na bérci a piedlokti. Techniky a lokalizace provedeni fasciotomii jsou znazornény
a popsany na obrazcich ¢. 9 - 15. Do chirurgické ¢asti 1écby lze také zatadit terapii

jednotlivych poranéni pii polytraumatu. [7;11]

1.5.4 Hemodialyza

Hemodialyza slouzi jako mimotéIni ndhrada vylucovacich funkei ledvin. Pi1 CS se
pouziva v akutni fazi, dokud se neupravi funkce ledvin a napomaha pacientovi vratit se
do stavu Uplného =zdravi. U ATN zpusobenych myoglobinem bude pacient
hemodialyzovan kontinudlné nékolik dnli. Pomoci dialyzy lze také pacienta zbavit
piebyte¢nych tekutin a snizit tak otoky koncetin. K této proceduie se vSak musi
piistupovat s velkou opatrnosti a neustalym sledovanim hemodynamické stability, vodni
bilance a vnitfniho prostiedi. Jednim ze zékladt uspéchu dialyzacni 1écby je kvalitni
piistup do Zilniho fecist¢ pomoci dialyzacnich kanyl. NejCastéji se vyuzivaji velké zily
v. femoralis, v. subclavia nebo v. jugularis interna. Dal§imi ¢astmi, pomoci kterych se
dialyza uskutecnuje, jsou samotny dialyza¢ni piistroj s monitorem. Ktery umoziuje
nastaveni a sledovani parametrti dialyzy, set vedouci krev a dialyzani roztok
a dialyzacni kapsle (dialyzator), ve které se odehrava samotné ocisténi krve. OcCisténi
krve probiha pomoci difiize na zdklad¢ rozdilnosti koncentra¢niho gradientu, kdy soluty
prestupuji z mista s vyssi koncentraci do mista s niz§i koncentraci. [1;16;20]

Dialyzator je dnes nejcastéji tvoren tisici kapildrami o priméru 200 pum. Kapilarami
protéka krev a na vngjsi strané kapildr proudi protismérné dialyzacni roztok, ¢imz je
zajistén lepsi prestup latek z krve do dialyzacniho roztoku. Prestup latek neni selektivni,
pacient tak muiZe ztracet ipotfebné slouceniny, které se mu musi dodavat. Naopak
z dialyza¢niho roztoku miiZze do krve prostupovat bikarbonat, ktery napomaha korigovat

acidozu, jeZ se Casto objevuje u pacientll s rendlnim selhanim. Béhem ocisty krve je
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nutnd profylaxe vzniku trombdz — regiondlni (citrat a kalcium) nebo celkové (heparin).

K hemodialyze se bézné pfistupuje az pii prekroceni vS§eobecné piijimanych kritérii:
oligurie, akutni ledvinné selhéni, hyperkalémie nad 6,5 mmol/l, pH pod 7,1, urea v séru
nad 30 mmol/l, Na" v séru nad 160 mmol/l. K dialyze se vSak miize ptistoupit i dfive,
kdy nejde o nahradu funkce ledvin, ale spiSe o podporu jejich funkce. Vzdy zalezi
na stavu pacienta a jeho dalSich poranénich. Pfi polytraumatech souvisejicich s CS je
vhodné ledvinam ,uleh¢it™ praci, aby télo nemocného mélo vice energie na zotaveni.

Pti CS se pristupuje ke kontinualni venovenozni hemodialyze (CVVHD). [20]

1.6 Kompartment syndrom

Kompartment syndrom (KS) je zvyseni intersticialniho tlaku v uzavieném fascialnim
prostoru, ktery vede k naruSeni mikrovaskuldrni cirkulace, myoneurdlni dysfunkci
a sekundarné hypoxii tkané. Kompartmentovy syndrom byva slozkou CS a svou
patofyziologickou podstatou také CS piipomina. Ischemie v tomto piipadé¢ nevznika
primarné pusobenim tlaku vnéjSiho prostiedi, ale nariastem tlaku uvnitf anatomicky
ohranic¢eného prostoru napft. fascii nebo kosti. Zvysujici se tlak mé za nasledek naruSeni
perfuze tkéni a ischémii nervi. Intrafascidlni tlak postupné roste, az prevysi tlak krve
v kapilarach. Tento nepomér vede k hypoxii tkédni, ischemii a po 6 hodinach
bez ptivodu krve dojde k nekrdze svali. Pokud dojde k reperfuzi zasaZzenych oblasti,
muze za jistych okolnosti dojit k selhani ledvin a celkové se KS mlize zménit v CS.
[7;13;22]

Pri¢inou KS byva traz, kompresivni poskozeni svall, cirkularni popaleniny,
dlouhodobé¢ uziti pneumatickych dlah, intenzivni trénink, kieCe, ale mize ho zplisobit
také napt. tésny obvaz (sadrovy). Nejcastéji dochdzi k pfednimu bércovému,
flexorovému predlokti nebo abdomindlnimu KS. Jako KS lze také oznacit stav, kdy
dojde k otoku mozku, nartistu ICP, snizeni ptivodu krve, hypoxii, ischémii a nakonec

smrti mozku. [13]

1.6.1 Koncetinovy kompartmentovy syndrom

Pokud jsou koncetiny delsi dobu stlaceny, dojde k zadrzovani tekutin
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V intersticidlnim  prostoru nebo neporuSenych svalovych bunkach. Nartst
intrafascidlniho tlaku miZze zplsobit krvaceni z porusené¢ho cévniho svazku
do morfologicky ohrani¢eného prostoru. Krvaceni byva zpisobeno pietétim artérii nebo
vén zlomenymi kostmi. Nejcastéji dojde k poruseni a. poplitea kvuli dislokaci nebo
luxaci kolene, a. tibialis anterior, posterior nebo a. fibularis pfi pfimém a hrubém nasili
zaméfeném na bércové kosti, a. brachialis vlivem suprakondylické zlomeniny humeru.
Zlomeniny kosti ptfedlokti mohou zplsobit poranéni a. ulnaris nebo a. radialis.
Diagnostika KS je zalozena na pfitomnosti kombinace systémové hypotenze (nemusi
byt nutné piitomna), traumatu koncetin (nemusi byt vzdy) a intersticialniho tlaku
nad 30 mmHg. Nad 60 mmHg je jiz stav vazny. Koncetina bude viditelné otekla
a prosakla s moznou mramorazi. Dale napomaha pomicka popsani 5 P, pokud je
pacient pii védomi, neni analgosedovan nebo nema poranénou patef s misni lézi. Pain
(bolest) koncetin, ktera je ke zranéni neumérné velka a vyskytuje se 1 mimo lokalizaci
traumatu. Bolest se zvySuje pii pasivhim pohybu nebo zatlaCenim na koncetinu.
U pacientti s KS predlokti bude typické flexni postaveni, aby co nejvice zrelaxovali
fascii a tim si ptisobili nejmensi bolest. Dale jsou pfitomny Pallor (bledost) a Paralysis
(ochrnuti) koncetiny. Zpocatku Paraesthesia (mravenceni, paleni, brnéni) koncetiny,
pozdéji nehmatny Puls. Pfitomnost pulsu vSak KS nevylucuje. Pomocny vyznam
v diagnostice maji vySetfovaci metody elektromyografie, méfeni svalového prokrveni,
angiografie, ultrazvukové vySetfeni perifernich cév a laboratorni vysetieni. [13;14]
Lécba KS zalezi na hodnoté tkanového tlaku. Intersticidlni tlak miize byt métfen
napiiklad jehlovymi metodami nebo specidlnimi katétry. Pifi meétfeni tohoto tlaku
U pacientt s frakturami se ¢idla zavadéji co nejblize k mistu zlomeniny, protoze v této
oblasti bude tlak nejvy$si. V 1avodnim stadiu KS posta¢i koncetinu ulozit
do horizontalni urovné srdce, aby se upravil stfedni arterialni tlak, ledovani a uvolnéni
obvazli. Pozd¢ji mohou byt pacientovi podény vasodilatancia. Pokud hodnota
intrafascidlniho tlaku ptfekro¢i hranici 30 mmHg, je indikovana fasciotomie.
Fasciotomie mlze byt provedena i pfi nizS§im intrafascidlnim tlaku v ptipadé, Ze je
pfitomnd systémova hypotenze. Vlivem KS lokalizovaném na piedlokti mize dojit
K Volkmannové ischemické kontraktuie — drapovitému postaveni ruky. V piipadé

rozsahlych hlubokych nekréz je indikovana amputace. [3;5;13]
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1.6.2 Brisni kompartment syndrom.

Vznik bifiSntho kompartment syndromu (BKS) je velmi zavaznou komplikaci
pri 1éCbe pacientll v intenzivni péci. O tom, ze BKS vyznamné komplikuje hospitalizaci
pacientti v intenzivni pééi, svéd¢i i zalozeni Svétové spolecnosti pro abdominalni
kompartment syndrom (WSACS) v roce 2004. Intraabdominalni hypertenze zptusobuje
BKS a méfenim nitrobtisniho tlaku (IAP), které je relativné levné a snadno dostupné,
Ize této zdvazné komplikaci pourazovych a pooperacnich stavii predejit.

IAP lze métit pomoci ¢idla zafazeného do okruhu permanentniho mocového katétru,
ktery méfi nitrobfiSni tlak pfenaSeny na st€énu mocCového méchyre. Fyziologické
hodnoty se pohybuji v rozmezi 0 — 10 mmHg, rGznd onemocnéni a operacni vykony
mohou zpulsobit kratkodobé zvySeni IAP az na hodnoty 25 — 40 mmHg. Dlouhodobé
vystaveni bfiSni dutiny IAP nad 12 mmHg jiZ 1ze povazovat za nitrobfiSni hypertenzi.
IAP nad 20 mmHg ohrozuje perfuzi bfiSnich, ale také mimobfiSnich organt. Hlavnim
ukazatelem prokrveni organt je jako u jinych télesnych soustav perfuzni tlak, v tomto
pfipadé abdominalni perfuzni tlak (APP = MAP — IAP). APP nesmi klesnout
pod 60 mmHg, coZ je hranice rizika poskozeni organt. K BKS vede neadekvatni uméla
plicni ventilace, poloha vsed¢ a polosed€, pronacni poloha, snizeni elasticity bii$ni
stény nebo zvysSeni obsahu dutiny btiSni vlivem krvaceni, zvySené propustnosti kapilar,
ruptury stifevnich klicek, jaterniho selhani, pfiliSnou tekutinovou resuscitaci, ileu,
pankreatitidy, peritonitidy a mnoha dalSich. Pii polytraumatech casto dochazi
ke zvySeni IAP vlivem retroperitonealniho hematomu. [2;5]

Nebezpecim zvyseni IAP je riziko zvyseni ICP, ischémie btiSnich orgédnd, zvysSeni
nitrohrudniho tlaku se snizenim zilniho ndvratu a srde¢niho vydeje. Vyklenuti branice
omezi ventilaéni pohyby a tim mlze dojit ke vzniku atelektaz v bazalnich partiich plic.
BKS nejvice ohrozuje prokrveni ledvin a GIT. IAP 15 — 25 mmHg zptsobuje oligurii az
anurii. Snizeni perfuze GIT po prodélaném a neadekvétné 1é€eném hypovolemickém
Soku miize hrdt vyznamnou roli v rozvoji multiorgdnového selhani a systémové
zanétlivé odpovedi. [2]

Lécba BKS je zpravidla kauzdlni, mezi néZz patii napf. podani myorelaxans,
zprichodnéni GIT, zastaveni krvaceni, uvedeni do polohy vleze, chirurgickd operacni

terapie vCetné zaloZeni laparostomie, Gprava ventila¢niho rezimu, atd. [2]
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2 BLAST SYNDROM

Blast syndrom (BS), nebo také syndrom poranéni tlakovou vinou, patii mezi typicka
valena poranéni zptisobend explozi. Casto vznikaji druhotna poranéni stfepinami, ktera
mohou byt zavaznéjsi nez samotna tlakova vina. V dobach miru je vyskyt BS relativné
Cast€j$i nez CS. K témto situacim dochazi typicky pti vybuchu kotle, kdy je efekt
umocnén malym uzkym okolnim prostorem. K barotraumatu (poskozeni organismu
nahlymi zménami atmosférického tlaku) mize prekvapiveé dojit pfi autonehod¢, kdy se
rozvinou vSechny airbagy, tim v automobilu dojde k dysbarismu. Dalsi pficiny BS jsou
padd na vodni hladinu z vysky nebo pii vodnim lyZovéni, natlaceni lidi na sténu
pi1 davovém Silenstvi a panice, exploze plynového nebo jinak nebezpecného potrubi,
v prumyslu, v dolech, exploze béhem prevozu hotlavych kapalin. V dnesni dob¢ je stale
aktudlni nebezpeci teroristického bombového utoku. Vzhledem k vyctu né€kolika
rizikovych faktori lze ptedpokladat, Ze tlakova vina porani vice lidi najednou a bude
dochazet k hromadnému postizeni zdravi a budou potieba znalosti z mediciny katastrof

a hromadnych nestésti ke zvladnuti situace. [4;5;11;22]

2.1 Druhy blast syndromu

Tab. 1 Rozdéleni blast syndromu podle mechanismu trazu

Druh BS a poranéni | Pfi¢ina Typicky poskozené Casti téla
, any obsahujici vzduch a plyny:
Primérni tlakova vina Organy © SSafIc] vZeuen @ pmny
plice, zazivaci trakt, stfedni ucho
Sekundarni predméty a stfepiny bricho, hrudnik, hlava, koncetiny
i1 naraz téla po odmrsténi, Amputace distalnich ¢asti koncetin,
Tercidlni , : e “ 1x.1
prudky tok vzduchu zlomeniny koncetin, zhmoZzdéni
v avaly, ziicené budovy, , <
Neptima zavaly, zricene budovy crush syndrom, tupa poranéni
panika
gl ozeh (qdhalené) cast téla privracena k
vybuchu

BS se da rozdélit do n€kolika skupin podle mechanismu urazu, vzdalenosti a lokalizace

vyvolavajici udélosti. Druhy zranéni podle mechanismu urazu jsou shrnuty a popsany
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v tabulce 1. Podle vyse uvedené tabulky je ziejmé, ze kazdy druh BS ma sva typicka
poranéni. Proto je velmi dillezité zjistit mechanismus Urazu a podle né€j uzpusobit lécbu
a oSetfovani pacienta. Pfi¢iny a tim i poranéni se Casto kombinuji. V absolutni vét§ing
pfevazuji poranéni primarni, kdy ma pacient pfi nejmensim praskly usni bubinek, to se
muize manifestovat krvacenim ze zvukovodu. Pfi krvaceni ze zvukovodu je nutné mit
na pameéti také moznost poranéni spodiny lebni, zejména pokud jsou na pacientovi
viditelna poranéni, pfedevsim na hlavé. [4;5;11]

Dalsi podminkou pro moznost stanoveni zavaznosti BS je zjisténi vzdalenosti
pacienta od mista vybuchu. Pokud je ¢lovék v epicentru vybuchu, prakticky nemé Sanci
na preziti kvlili fatdlnim, znicujicim a smrtelnym poranénim. V primarni zoné, nékolik
metrt od vybuchu, dochazi k plicnimu barotraumatu a poranéni uSniho bubinku.
Sekundarni zona je charakteristicka vznikem poranéni vymr§ténymi predméty
a stfepinami. V tercialni zoné€ jsou poranéni zpisobena narazem c¢loveéka vlivem tlakoveé
vlny na tvrdou podloZku. Souhrnné lze fici, ze smérem od centra vybuchu ubyva
popalenin, primarnich poranéni a ztratovych poranéni koncetin. Poslednim podstatnym
faktorem rozsahu poskozeni je prostfedi, kterym se tlakova vlna §ifi. Na otevieném
prostranstvi bude poSkozeni organismu podstatné mensi, protoze se tlakova vlna Sifi
vSemi sméry a béhem milisekund dochazi k normalizaci tlaku. Obét’ vSak neni nijak
ochranéna zejména pred sekundarnim traumatem. V uzkém prostoru, napi. v mistnosti,
ruznych prillezech nebo diilnich chodbach, se tlakova vlna §ifi jednim smérem, pietlak
trva delsi dobu a sila razové viny klesd pomaleji. Pokud se tlak $ifi vodou nebo
jakoukoli jinou kapalinou, dochazi k wvnitfnim poranénim bficha, kdyz se sila
po vybuchu $ifi pevnymi materialy (solidni BS), trpi pacienti frakturami koncetin

(pokud v dob¢ zasazeni stali), panve a patefe (pokud v dobé zasaZeni sed¢li). [4;11]

2.2 Nejcastéjsi poranéni vznikla nasledkem tlakové viny

Pfi BS dochazi k typickym poranénim bubinku, hrudnich a bfiSnich organt
a koncetin. Kazdé postizeni organti ma také sviij specificky patofyziologicky podklad
Vv zavislosti na okolnostech vybuchu a polohy obéti. Stejné tak zalezi na charakteru
okoli.

UsSni bubinek byva nejcastéji postizenou c¢asti lidského téla pti BS. K rupture
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dochazi jiz pti prekroceni tlaku 15 kPa (jiny zdroj uvadi 40 kPa), pfi vyssi energii
exploze dokaze razova vlna dokonce dislokovat nebo az zlomit sluchové kustky.
Naruseni bubinku se projevi krvacenim ze zvukovodu. [4;11]

Plice a srdce jsou dalS$imi Casto zasazenymi organy. Nejhuie pietlak snéaseji plice,
které jsou napInéné vzduchem. Podle jednoho zdroje dochazi k poskozeni plic jiz
pti pekroceni pietlaku 100 kPa. Pretlak 500 kPa znamena u pacienta 50% Sanci
na preziti. Dochazi ke kontuzim plic, pneumotoraxu, hemotoraxu, plicnimu edému nebo
vzduchové embolii. ,.,Kontuze plic byva casto spojena s poranénim velkych dychacich
cest, kontuzi myokardu, velkych nitrohrudnich cév. Casté jsou trhliny v oblasti hilii.
(Drabkova, 2002) V ptipad¢ uzaviené hlasivkové Stérbiny v dob& narazu se u zranéné¢ho
vyvine tzv. zranéni papirového sa¢ku — ruptura plice se vznikem pneumotoraxu, napf.
pi1 leknuti se pied ndrazem apod. U zranénych se rozvijeji dechové obtize, kaSel,
cyan6za, hemoptyza piiprokrvaceni kontuzniho loZiska nebo vzniku edému plic.
wEdéem plic se rozviji pri vdechnuti toxickych par nebo prachu.” (Dobias, 2007)
»Vzduchova embolie koronarnich nebo mozkovych tepen je nejcastéjsi pricinou umrti
na miste.”“ (Klein, Ferko, 2006) Kontuze myokardu byva spojena se zavaznymi
arytmiemi. Stimulace vagu zpusobi hypotenzi a bradykardii. [4;5;11]

Duté briSni organy, predevSim stfeva, jsou poskozeny tlakovou vlnou Sifici se
vodou. Poranéni parenchymat6znich organti jsou u piezivSich pacientli vzacna.
U poranéni stiev jsou popisovany primarni ruptury, kontuze a krvaceni do stény stieva,
které mohou vést az k perforaci a rozvoji peritonitidy. Poranéni kli¢ek stfeva ma svij
charakteristicky priubéh. Po explozi ve vodé nebo uzavieném prostoru trpi zranéni
kolikovitymi bolestmi bficha, zvracenim, zrychlenym odchodem stolice. Pti vysSetieni je
napadné napéti biiSni stény. Akutni pfiznaky po nékolika hodinach odezni a dojde
K bezptiznakovému obdobi. Béhem této doby se mulize sttevo perforovat a symptomy
nastoupi znovu, nékdy v daleko vétsi mife az do piiznakut peritonitidy. [4;11]

Koncetiny jsou nejcastéji postizeny amputacemi pii tercidlnim poranéni
vlivem prudkého toku vzduchu a zlomeninami kvuli odhozeni proti tvrdému podkladu
tlakovou vlnou. ,,Typicky jde o amputace perifernich casti koncetin, napriklad prsti
nebo bérci. Toto je typické pro poranéni protipéchotnimi minami.” (Klein, Ferko, 2006)
Vybuch o vy$§i energii zplsobi amputace proximaln&jSich casti, predev§im vSak

okamzitou smrt. [11]
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2.3 Klinické vySetreni

Je velky rozdil ve sbéru anamnézy a poskytovani 1écby u jednotlivce, napf.
pfi vybuchu kotle v rodinném domé, nebo u skupiny osob pii hromadném postizeni
zdravi. Kratce po vzniku mimofadné udélosti je prvotnim ukolem tfidéni ranénych.
Ktomu se pfistupuje az po zajisténi bezpecnosti. Na komplexni 1é¢bu ptijde fada
Vv pfipadé dostatku personalu a prostiedki nebo az ve zdravotnickém zafizeni.
O mozném BS u jednotlivého pacienta miize vypovidat zjisténi mechanismu urazu. Je
vhodné patrat, v jaké poloze, v jakém prostiedi a v jaké vzdalenosti se pacient nachazel
v dobé vybuchu. Tato nashromazdéna data pomahaji pti odhadovani rozsahu poranéni.
Podezieni na pfitomnost BS mohou podpofit zjisténa typicka izolovand nebo
kombinovana poranéni jako krvavy vytok ze zevniho zvukovodu, pneumotorax,

krvaceni do dutiny bii$ni, popaleniny, amputace, jakakoli poranéni koncetin. [4;5;11]

2.4 Lécba

Pfi hromadném nestésti zahaji 1ékatské tfidéni ranénych prvni lékar na misté
udalosti. V piipadé ohrozeni Clenii zdravotnické zachranné sluzby provadéji tridéni
Clenové hasi¢ského zachranného sboru pomoci tiidiciho algoritmu START. Hasié¢i poté
podle STARTu vynaseji ranéné na bezpeéné misto, kde jsou ranéni 1ékatsky pretiidéni.
Prvni ukony 1é¢by spocivaji ve stavéni viditeIného krvéaceni a zprichodnéni dychacich
cest zaklonem hlavy.

Pti zasazeni jednotlivce nebo mensSiho poctu osob, jejichz oSetieni je zvladnutelné
béZnym provozem, je prvni ukon zaméten na klasicky protokol ABC. Dychani a krevni
ob¢h miiZe byt ohrozen pneumotoraxem. V piipad€ tenzniho pneumotoraxu bude nutna
pii nejmensim punkce hrudniku. Stavi se krvaceni a oSetfuji se amputaty. Po zajisténi
vitalnich funkci se sterilné kryji popaleniny a jind rizna povrchova poranéni. Pfedméty
se ponechédvaji v ranach, rany se pouze kryji sterilnim materialem. VSem pacientiim se
poskytuji protiSokova opatteni. Po zajisténi Zilnich vstupl se podavaji infuzni roztoky.
Je vhodné branit ztratam tepla. Pokud to stav vyZaduje, je vhodna analgetickd lécba.
K tlumeni bolesti ptispiva také imobilizace zranéného. K zajisténi dostatecné oxygenace

je pacientovi podavan kyslik. Kazdy pacient s rupturou bubinku nebo dychacimi ¢i
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zazivacimi potizemi by m¢l byt pfevezen k podrobnéjSimu vySetieni do nemocnice
a byt ptijat k pozorovani bud’ na intermedidlni pokoj standardniho oddé¢leni, nebo
na oddéleni intenzivni péce. V nemocnici nasleduje chirurgickd, konzervativni nebo
kombinovana 1é¢ba. K chirurgické 1é¢bé se pristupuje v piipadé poranéni stiev (ruptura,
vyhtfeznuti), traumatickych amputaci, popalenin, poranéni cizimi piedméty nebo pfti

komplikovanych frakturach. [11]
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PRAKTICKA CAST
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3 FORMULACE PROBLEMU

V praci jsou uvedeny kazuistiky, které se zaméfuji na problematiku crush syndromu
a kompartment syndromu v pfednemocni¢ni a navazujici nemocni¢ni neodkladné péci.
Potencidlni riziko vyskytu crush syndromu se zvySuje se stale nartistajici hustotou
zalidnéni mést, rizikem teroristickych utokti a nedodrzovanim BOZP kvili stale se
zvySujicim naroktim na rychlost a nizkou cenu provedené prace. Kompartment syndrom

nebyva vyjimec¢nou diagndzou pii polytraumatu.

3.1 Cil

Hlavnim cilem je poukézat na nutnost a nezbytnost zapoceti v€asné volumoterapie,
idealn¢ jeste¢ pred vyprosténim zavaleného, ktera slouzi jako prevence akutniho

renalniho selhani.

3.2 OSetirovatelské kazuistiky

3.2.1 KAZUISITKA ¢islo 1

Muz, 27 let, byl zavalen ve vykopu po pas. Doba zavaleni trvala cca jednu hodinu,
nez byl kolegy vyhraban. Spolupracovniky byl pfivezen do mistni nemocnice, kde byl
primarn¢ oSetfen a nasledn¢ byl prelozen do FN Plzen prfes Emergency
Anesteziologicko-resuscita¢ni kliniky (dale jen Emergency), kde byl pacient piijat ¢tyfi
hodiny po urazu. V bezvédomi nebyl, na iraz si pamatuje. VySetfeni na Emergency
dopadlo nasledovné: GCS 15, TK 120/70, df 12/min, SpO, 98%, hlava a krk
bez patologického nalezu, dychani sklipkové cCisté, AS pravidelna, biicho mekké,
prohmatné, neslySitelnd peristaltika, horni koncetiny soumérné hybné, pacient udava
bolest v oblasti symfyzy, levd dolni koncetina v zevni rotaci v ky€li a v semiflexi
v koleni, ¢iti a pulsace v periferii zachovano. Pacientovi byla podana 1 amp. Rapifenu,
zavedena mocova cévka, nabrana krev na laboratorni vySetfeni a byl indikovan k CT

vySetteni biicha, hrudni a bederni patefe a panve. Pfedan do péce ortopeda.
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Na CT byla aplikovani kontrastni latka i.v. CT bficha neprokédzalo hemoperitoneum
nebo traumata biisnich organu, Th a L patef bez kostnich zmén. CT panve ukazalo
luxaci v pravém sakroiliakdlnim kloubu s abrupci €asti kloubni plosky ze strany kosti
kycelni, symphyseolyzu s posunem levé ¢asti spony o §ifi raménka kaudalng, frakturu
dolnitho a horniho raménka stydké kosti vlevo, hematom v pravé polovin¢ panve
ovelikosti 7 x 3 cm s dislokaci intaktniho mocového méchyie (MM) doleva,
prokrvacena dolni ¢ast pravého ileopsoatu. Kvili posunu MM byla u pacienta
provedena cystografie, ktera prokazala deformaci, posun a celistvost MM. U pacienta
byly stanoveny zakladni diagndzy: fractura pelvis typu C a crush syndrom. Byla
zahajena infuzni 1écba, podavani bikarbonatu, ATB a analgetik, indikovana
osteosyntéza panve. Laboratorni vysledky béhem hospitalizace ukazaly vyssi hladinu
myoglobinu v krvi (Graf 1), kreatinkinazy (25,30 pkat/l , pozdé€ji 37,38 pkat/l),
koncentrace AST a ALT byly také mirné zvySeny, hladina kreatininu se pfii pfijmu
pohybovala v horni hranici referenéni hodnoty (97 pumol/l). Krevni obraz ukazal
leukocytoézu (17,40 x 109/1), ktera se béhem hospitalizace rychle upravila. Dale byl
u pacienta sledovan pokles obsahu erytrocytt (1. den 4,59 x 10*%/1, 9. den 3,56 x 10'/1),
koncentrace hemoglobinu (1. den 134 g/1, 9. den 104 g/1) a snizoval se také hematokrit
(1. den 0,394, 9. den 0,315). Glomerularni filtrace (GF) byla v prvnim dnu stanovena
na 1,33 ml/s, 3. den hospitalizace se jiz GF stabilizovala nad hodnotu 1,50 ml/s. Dalsi

laboratorni vysledky byly v normé.

Graf 1 Hladina sérového myoglobinu v pg/lv zavisloti na dnu hospitalizace
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Kratce po inicidlni fazi lécby se moc¢ pftili§ zalkalizovala, infuzni 1écba a 1écba
bikarbonatem byla upravena podle vysledkii laboratofe. Méteni pH moci probihalo
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trikrat denng.

4. den hospitalizace bylo u pacienta provedeno interni predoperacni vySetfeni.
Vysetfujici Iékaf u pacienta diagnostikoval subakutni bronchitidu s pocinajici
expektoraci bez spastického poslechového nalezu, jinak pacient kompenzovany.
Vzhledem Kk infektu hornich cest dychacich 1ékat uvedl zvySené riziko vykonu
Vv celkové anestezii. Lékai doporucil nasadit antibiotickou 1é¢bu, ackoli je bronchitida
suspektné virového puvodu, mukolytika, bronchodilatancia — Atrovent nebo Berodual.
Déle byla doporucenad dechova rehabilitace a analgeticka 1écba.

6. den hospitalizace byla provedena osteosyntéza fraktur panve, ukoncena lécba
zvySenym obratem tekutin a bikarbonatem.
12. den hospitalizace byl pacient pielozen do okresni nemocnice v misté bydlisté

k doléceni v celkovém dobrém stavu na chirurgické oddé€leni.

Osetrovatelské diagndzy:

1. AKkutni bolest z divodu fraktury panve projevujici se:
Subjektivné — stiznosti pacienta na bolest v oblasti symfyzy

Objektivné — ulevovou polohou levé dolni koncetiny

Cile oSetfovatelské péce:

Dodrzovani predepsaného farmakologického rezimu, zmirnéni a zvladnuti bolesti

pomoci ulevovych poloh.

Osetrovatelské intervence:

Proved’ posouzeni bolesti, jeji lokalizaci, charakter, intenzitu a zhorSujici faktory!
Pecuj o pohodli nemocného!

Sleduj vegetativni ptiznaky bolesti!

Podavej analgetika dle ordinace 1¢ékare!

Informuj Iékate v ptipadé nedostate¢né analgetické 1écby!

Realizace:

Pacient udava zmirnéni bolesti po podéani analgetik
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2. Porucha moceni v souvislosti s deformaci mo¢ového méchyre projevujici se:
Subjektivné — CastéjSim mocenim

Objektivné — inkontinenci

Cile oSetfovatelské péce:

Osvoijit si techniky k prevenci moc¢ové infekce

Zvladnout péci o mocovy katétr

Osetrovatelské intervence:

Seznam se s pri¢inou poruchy moceni!

Sleduj okoli zavedeni permanentniho mocového katétru!
Makroskopicky kontroluj odvedenou moc!

Asepticky oSetfuj okoli zavedeni permanentniho mocového katétru!

UdrZuj priichodnost permanentniho mocového katétru!
Realizace:

U pacienta se nerozvinula infekce mocovych cest

3. Zhors$ena prichodnost dychacich cest zpusobena infekci HCD projevujici se:
Subjektivné — dusnosti

Objektivné — produktivnim kaslem, zastfenym hlasem

Clile oSetfovatelské péce:

Snadné vykaslavani

Ptredchazet komplikacim

Osetfovatelské intervence:

Meéi polohu pacienta na lizku kazdé dvé hodiny za t¢elem efektivni drendZe plic!

Provad¢j s pacientem hluboké dychani a nacvik kasle!
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Podévej Iéky dle ordinace l¢kare!
Pravideln¢ kontroluj a zaznamenavej télesnou teplotu!

Nauc¢ pacienta dychat proti odporu, brani¢cnimu dychani!

Realizace:

Pacient dostate¢né odkaslava

v v

4. Riziko porusSeni koZni integrity z divodu fyzické imobilizace

Cile oSetfovatelské péce:

Ptedejit poruseni koZni integrity

Osetrovatelské intervence:

Zhodnot’ stav pacienta podle Sskaly Nortonové!
Pecuj o hygienu kiize!

Udrzuj izko ¢isté a suché!

Uzivej antidekubitarni pomicky!

Pravideln¢ kontroluj integritu kiize!
Realizace:

U pacienta nedoSlo k poruseni kozni integrity z ditvodu fyzické imobilizace

5. Nedostatek zabavy kviili nedostate¢né smyslové stimulaci projevujici se:
Subjektivné — pranim néco délat

Objektivné — oplosténym afektem, nezdjmem

Cile oSetfovatelské péce:

Nalézt a rozvijet uspokojivou ¢innost
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Osetiovatelské intervence:

Posud’, jakym ¢innostem se miiZze pacient vénovat!
Zjisti diiveéjsi zajmy!

Navrhni a zajisti pacientovi riizné zdroje zabavy!
Postarej se o dusevni i télesné rozptyleni pacienta!

Uprav denni rezim pacienta tak, aby se mohl vénovat oblibenym ¢innostem!

Realizace:

Pacient neciti nedostatek rozptyleni
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3.2.2 KAZUSITIKA ¢islo 2

Muz, 53 let, spadl do vykopu, nasledné byl zavalen az po pas, po celou dobu byl plné
pfi védomi, po vyprosténi byl zajistén pfivolanou zachrannou sluzbou a piivezen
na Emergency hodinu po zavaleni. Pacient si stézoval na bolest hrudni patefe, pravé
nohy alevé strany hrudniku, nejvice v oblasti lopatky. Pti pfijeti na Emergency si
stézoval na bolesti bederni patete, pravého kolene a bolesti v zadech na levé strané
hrudniku. Hlava a krk byly bez patologického nalezu, hrudnik bez krepitace, dychani
¢isté sklipkoveé, sporna pohmatova bolestivost na hrudniku vlevo. V misté vyzatovani
bolesti se nachazely petechie. Krevni tlak byl naméfen 130/70 mmHg, srde¢ni
frekvence 70/min, SpO2 na polomasce 100%, TT 37°C. Bficho mirné¢ nad Urovni,
mekké, prohmatné, nebolestivé, bolestivost na ptechodu Th a L patefe. Dale byla
vySetiena panev — pevnd, nebolestiva. Koncetiny nejevily zndmky traumatu. Pacientovi
byla nabrana krev na laboratorni vySetfeni véetné myoglobinu, provedeno CT hrudniku,
bficha, panve, Th, L a S patefe. Na CT byla prokdzdna kompresivni zlomenina téla
Th 12 se snizenim o 1/3 vySky s odlomenim horni pfedni hrany napravo, kanal byl
volny. Laboratorni vySetieni prokazalo zvySenou hladinu myoglobinu v krvi (591 ug/l),
ostatni vysledky relativné v normé. GF stanovena na 1,29 ml/s. Bylo podano 1500 ml
HRS, 100 ml 4,2% NaHCO3;, zaveden PMK. S doporuc¢enim vyssiho obratu tekutin,
alkalizace moci a sledovani hladiny myoglobinu kvili susp. zhmozdéni mékkych tkani,
byl pacient pifelozen na Jednotku intenzivni péce Kliniky ortopedie a traumatologie
pohybového ustroji (JIP KOTPU) kvili kompresivni fraktufe Th 12. Neurochirurg
po vySetfeni pacienta neindikoval neurochirurgickou lécbu. Z interniho hlediska byl
pacient bez zasadniho komplikujiciho onemocnéni, schopen opera¢niho vykonu, jen
na plicich byla zjiSténa omezena vzduSnost dorzalné¢ bilaterdlné. Interni lékar dale
doporucil RTG snimek plic s odstupem.
patologii.

3. den hospitalizace byla pacientovi operané oSetena zlomenina Th 12. Pooperaéni
komplikace se u pacienta nevyvinuly.

7. den byl pacient v Jewettove ortéze propustén do domaciho oSetfovani.
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Osetiovatelské diagnozy:

1. Akutni bolest z diivodu padu projevujici se:
Subjektivné — stiznosti pacienta na bolesti bederni patete a levé strany hrudniku

Objektivné — obrannym chovanim a bolestivym vyrazem v obliceji

Cile oSetfovatelské péce:

Dosazeni u¢inné farmakologické analgetické terapie a piesné interpretace bolesti

pacientem

Osetrovatelské intervence:

Psychicky podpof pacienta!

Asistuj pti urovani diagnozy!

Posuzuj bolest vzdy znovu, kdykoli se objevi!
Pobizej pacienta k vyjadieni bolesti!

Upravuj davku analgetik dle potieby pacienta!

Realizace:

Pacient se podili na efektivni analgetické terapii

2. Poruseni integrity kiiZe v souvislosti se zavedenim periferniho Zilniho katétru
projevujici se:
Subjektivné — pocitem naruseni kozni integrity

Objektivné — zavedenym perifernim zilnim katétrem

Cile oSetfovatelské péce:

Piedejit a zamezit vzniku infekce v okoli PZK po dobu jeho zavedeni

Osetfovatelské intervence:

Zavadéj PZK asepticky!

Pravidelné kontroluj okoli mista vpichu!
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Mgéi mista inserce PZK kazdych 48 hodin!
Vymén soupravu pro infuzni 1é¢bu alespon kazdych 72 hodin!

Zaznamenej do dokumentace projevy zanétu zil podle Maddonovy Skaly tize flebitid!

Realizace:
Pacientovi byly PZK zavadény a oSetfovany asepticky a nevyvinuly se u néj

komplikace v podob¢ infekce nebo zanétu zil

3. Poruseny obraz vlastniho téla z diivodu zavedeni PMK projevujici se:
Subjektivné — vyslovenim pfani odstranéni PMK

Objektivné — zavedenym PMK

Cile oSetfovatelské intervence:

Akceptovani sebe sama v dané situaci

Osetrovatelské intervence:

Posud’ psychicky a fyzicky vliv zavedeného PMK na pacientiv emoc¢ni stav!
Vysvétli pacientovi dilezitost zavedeni PMK!

Ptfim¢;j pacienta, aby o svém problému otevien¢ mluvil!

Na PMK se pfi oSetfovani zaméiuj pouze v nutné mite!

Ubezpec pacienta, ze PMK bude zaveden pouze po nezbytné nutnou dobu!

Realizace:

Pacient akceptoval zavedeni PMK a nevnimal obraz svého téla negativné

4. Potencionalni riziko vzniku infekce v souvislosti se zavedenim PZK

Cile oSetfovatelské péce:

U pacienta nevznikne infekce do 7 dnii od zavedeni PZK
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Osetiovatelské intervence:

Osvoj si bezpe&né techniky zavadéni PZK!
Vyber vhodny katétr!

Zavadgj a osetfuj PZK asepticky!

Vyber vhodné misto inserce PZK!

Pouzivej transparentni kryti!

5. Potencionalni riziko vzniku infekce v dasledku zavedeni PMK

Cile oSetfovatelské péce:

U pacienta nedojde ke vzniku infekce po dobu zavedeni PMK

Osetrovatelské intervence:

Posud’ rizikové faktory!

Pravidelné kontroluj vysledky laboratornich rozbora krve!
Pravideln¢ odebirej a posilej mo€ na vySetfeni!

Asepticky oSetiuj okoli zavedeni PMK dvakrat denn¢!

Pravideln¢ sleduj a zaznamenavej té€lesnou teplotu pacienta!
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3.2.3 KAZUISITKA ¢islo 3

Muz, 59 let, byl transportovan LZS na Emergency poté, co byl zavalen stromem,
ktery saim porazel. Celou dobu byl pacient pIn¢ pti védomi, stézuje si na bolesti pravého
hemitoraxu a pravého bérce. Pfi pfijeti na Emergency byl pacient pii védomi,
orientovany, s normalnim neurologickym nalezem. Bylo viditelné oplosténi pravého
hemitoraxu, pacient udaval silné bolesti pfi pokusu o kompresi pravé poloviny
hrudniku. Dychani bylo sklipkové, vpravo znamky kondenzace, saturace pomalu
klesala, bficho klidné, volna recidiva pravé tiiselné kyly, peristaltika ale chybéla.
Koncetiny byly prokrvené, nalezeny klinické znamky fraktury pravého bérce.
Pacientovi byla odebrana krev k laboratornimu vySetfeni a byl odeslan na CT vySetfeni.
Vysledky laboratornich testii ukazaly zvySenou hladinu AST (4,65 pkat/l) a ostatnich
jaternich enzymt, myoglobinu (1090 pg/1), sledovana nizs$i hodnota hemoglobinu v krvi
(123 g/1), pokles hematokritu (0,365). Hodnota GF se nachazela pod hladinou 1 ml/s.
CT mozku bez patologického nalezu. CT hrudniku ukazalo rozsahlé kontuzni zmény
pravé plice, drobny hemotorax, nevelky podkoZni emfyzém v oblasti nasledné
popsanych fraktur: nedislokovana fraktura 1. Zebra bilatelarné a 2. Zebra paravertebralné
vpravo, sériova fraktura 3. - 12. Zebra vpravo dorsalné v dislokaci vétSinou o vice jak
Sif1 kosti, z toho fraktura 3. - 10. zebra dvojitd (dorsidlné¢ a axilarne, axilarné
bez vyznamnéjsi dislokace). Na CT bficha bylo patrné prokrvaceni pravého psoatu
a zadovych svali vpravo. CT patefe prokazalo fraktury pti¢nych vybézka L 1 — 5
vpravo, abrupci spindzniho vybézku Th 4 — 6 bez vétsi dislokace a nedislokovanou
frakturu pficného vybézku C 7 vpravo. RTG snimek pravého bérce prokazal tiiStivou
zlomeninu, pacient byl indikovan k osteosyntéze. Po téchto vySetfenich byl pacient
ihned zaintubovan a napojen na UPV. Byl doporucen vyssi obrat tekutin. Pacient byl
po oSetfeni trzné rany na hlavé poslan na operacni sél, kde byla provedena ostesyntéza
bérce zevnim fixatorem a fasciotomie bérce. Po operaci byl nemocny piijat na ARK,
kde byla zpocatku nutnd farmakologickd podpora obéhu noradrenalinem. Dale byl
zaveden epidurdlni katétr v oblasti Th 11 — 12.

2. den hospitalizace klesly hodnoty hemoglobinu na 116 g/l, hematokritu na 0,351,
myoglobinu na 1008 pg/l, GF byla stale mensi nez 1 ml/s. Hodnoty jaternich enzymu
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byly vyssi, nez predesly den. Krevni ob¢h se stabilizoval a nebyla nutna dal$i ob&hova
podpora.

Od 3. dne hospitalizace byla pacientovi postupné snizovani farmakologické sedace.
Pacient se vSak probouzel do stavii zmatenosti.

5. den hospitalizace byl pacientovi brochoskopicky pies ETK odsat hlen smiSeny
skrvi, vice vpravo. Opticky nebyly nalezeny znadmky posSkozeni viditelné Ccasti
bronchidlniho stromu.

6. den hospitalizace byl u pacienta prokazan pneumokok prostiednictvim BAL
a thned byla zahajena lécba K-PNC. Stav védomi pacienta a komunikativnost se
postupné zlepSovaly.

7. den hospitalizace bylo mozZné pacienta extubovat a byla zahdjena intenzivni
dechova rehabilitace, kterd byla komplikovdna stavy zmatenosti pacienta. Po podéani
neuroleptik tyto stavy vymizely.

8. den hospitalizace bylo pro pfetrvavajici snizenou transparentnost pravého
hemitoraxu provedeno USG pravé pleurdlni dutiny, kde byl prokdzan hydrotorax
oobjemu 300-400 ml nevhodny k punkci, bylo postupovano konzervativné.
Fasciotomie na pravém bérci byly pravidelné pievazovany ortopedem.

11. den hospitalizace doslo k vyrazné elevaci jaternich testt nejasné etiologie.

12. den hospitalizace vysoké hodnoty jaternich testii pfetrvavaji, proto bylo
provedeno USG vySetieni bficha, jez prokazalo steatézu jater. Davky K-PNC byly
snizeny a byla zahajena 1écba hepatoprotektivy. Epidurdlni katétr byl zrusen.

13. den hospitalizace na ARK byl nemocny plné pii védomi, orientovany,
subfebrilni, obé¢hové 1 ventilacné stabilni, dechové¢ rehabilitoval, pfijimal peroralné,
diuréza bez podpory dostatecna, prokrveni PDK dobré, hybnost prsti PDK ptitomna.
Kontrolni RTG snimek plic neukazal progresi fluidotoraxu. Ortopedem byla

naplanovana sutura fasciotomie. Po domluvé byl pacient pielozen na JIP KOTPU.
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Osetiovatelské diagnozy:

1. Neschopnost dostateéné efektivni ventilace z diivodu sériové fraktury Zeber
projevujici se:
Subjektivné — pocitem nedostatku vzduchu, slabosti

Objektivné — nezvedajicim se pravym hemitoraxem

Osetrovatelské cile:

Vymizeni piiznakii hypoxie, stabilizace krevni plyna v pfijatelném rozmezi

Osetfovatelské intervence:

Ptiprav pomiticky k zajiSténi dychacich cest!

Asistuj pti zajisténi dychacich cest!

UdrZuj prichodné dychaci cesty véetné odsavani sekretti!
Kontroluj tésnost a prichodnost dychaciho okruhu!

Sleduj laboratorni vysledky krevnich plyna!

Realizace:

U pacienta doslo k normalizaci krevnich plynt

2. Nedostatecna sebepéce v oblasti hygieny v disledku hluboké analgosedace
projevujici se:
Subjektivné — nelze uvést, pacient analgosedovan

Objektivné — neschopnosti samostatné provést hygienu

Cile oSetfovatelské péce:

Pacient je umyty a Cisty, nedojde k poruseni kozni integrity

Osetfovatelské intervence:

Provad¢j pravidelné hygienu pacienta na lizku!

Peclive se starej o hygienu dutiny ustni, o¢i, nosu, genitalu!
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Pravideln¢ kontroluj stav ktize!
Béhem provadéni hygieny pacientovi fikej, co se chystas udélat!

Dbej na intimitu paciental
Realizace:

Pacient byl Cisty a umyty, nedoslo k poruSeni kozni integrity

3. Porucha prijmu potravy z diivodu hluboké analgosedace projevujici se:
Subjektivné — nelze uvést, pacient analgosedovan

Objektivné — pacient neni schopen sam pfijimat potravu

Cile oSettovatelské péce:

Pacient nebude trpét malnutrici

Osetrovatelské intervence:

Ptiprav pomticky k zavedeni NGS!

Zaved NGS!

Podavej vyzivu do NGS dle ordinace I€¢kare!
Kontroluj priichodnost NGS!

Kontroluj laboratorni vysledky krve!

Pecuj o NGS tak, aby nedoslo k dekubittim!

Realizace:

U pacienta nedoslo k malnutrici

4. Potencionalni riziko vzniku infekce v dusledku orotrachealni intubace:

Cile oSetfovatelské péce:

U pacienta nedojde ke vzniku infekce v souvislosti se zavedenou ETK
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Osetfovatelské intervence:

Odsavej z dychacich cest pravidelné a asepticky!
Ptevazuj ETK!

Kontroluj tlak v tésnici manzet¢!

Sleduj charakter a barvu odsavaného sekretu!

Vyménuj dychaci okruh a odsavaci soupravu dle standardi oddéleni!
Realizace:

U pacienta nedoslo ke vzniku infekce v souvislosti se zavedenim ETK

5. Riziko vzniku dekubiti z divodu hluboké analgosedace projevujici se:
Subjektivné — pacient hluboce analgosedovan

Objektivné — pacient neni schopen sdm ménit polohy na lizku

Cile oSetfovatelské péce:

Pacientovi nevzniknou dekubity

Osetfovatelské intervence:

Zhodnot’ riziko vzniku dekubitt podle skaly Nortonové!

Pravideln¢ polohuj pacienta!

Pouzivej antidekubitarni pomucky!

Sleduj predilekéni mista pro vznik dekubiti!

Jemn¢ promasiruj mista kostnich prominenci!

Jakoukoli zménu na kizi zapi$ do dokumentace a ihned zahaj 1é¢bu!

Udrzuj [izko suché a Cisté!

Realizace:

U pacienta nedoslo ke vzniku dekubitti
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4 DISKUZE

V této kapitole se prace zabyva rozborem jednotlivych kazuistik. Ukazuje, jak je
dilezité¢ provadét jednotliva laboratorni vySetfeni, spravné je interpretovat a podle nich
zahajit efektivni lé¢bu. Dale zaznamendva Casovou posloupnost poskytované péce.
Praktickd cast bakalafské prace potvrzuje, ze CS byva spojen s traumaty
a polytraumaty. Z nasledujicich vyhodnoceni Kkazuistik se lze domnivat, ze vCasné
vyprosténi a zvySeny obrat tekutin poslouzil jako G€innd prevence akutniho rendlniho

selhani.

Kazuistika ¢islo 1 popisuje prabeh lécby 27letého pacienta, ktery byl zavalen
ve vykopu po pas, coz vedlo k uvolnéni myoglobinu do ob&hu. U pacienta nedoslo
k ARS kviili vyplavenému myoglobinu, ac¢koli byla 1é¢ba zahajena s prodlevou, pouze
byla zpoc¢atku lehce snizend GF. Dlvodem byl ziejmé maly rozsah poranéni svali.
Pozd¢jsi nasazeni bikarbonatu a indikovani zvySeného tekutinového obratu poslouzilo
jako dostatecna prevence ARS. Pro diagnéozu CS svéd¢i mimo zvySenou hladinu
myoglobinu také zvySené hladiny AST a kreatinkindzy. Podil na leukocytoze mél
ziejmé také infekt HCD. Zna¢nou komplikaci zdravotniho stavu byla fraktura panve
S prerusenym panevnim kruhem vptedu 1 vzadu. K tomuto poranéni typicky dochazi pti
piedozadnim tlaku. Vybrané klesajici hodnoty krevniho obrazu byly nejspise odpovédi
na zranéni panve, zvyseny obrat tekutin a pozd€ji nakrevni ztratu v souvislosti
s opera¢nim vykonem. Drobné loZiskové atelektazy vznikly podle vSeho v souvislosti

S imobilizaci pacienta na lizku a infektem HCD.

Kazuistika ¢islo 2 popisuje 1é¢bu 57letého muze, ktery byl zavalen zeminou po padu
do vykopu. Doba zavaleni nebyla pfimo uvedena, ale podle dostupnych informaci
nez samotné zasypani. Bolestivost levé strany hrudniku byla nejspiSe zplsobena
zhmozdénim pfii padu, protoZe na CT nebyl nalezen patologicky nalez. Diky v€asnému
vyprosténi a zajiSténi pacienta nedoslo k markantnimu uvolnéni myoglobinu do krve.
Nasledna 1é¢ba vysokym obratem tekutin a alkalizaci moci poslouzilo jako U¢inna

prevence ARS. Zpocatku byla mirn€é snizena GF. Toto snizeni mohlo byt nasledkem
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postizeni zlomku tubuli vyplavenym myoglobinem. Zdravotni stav pacienta nebyl
ni¢im komplikovan, proto mohl byt pacient tyden od udalosti propustén do doméciho

oSetfovani.

Kazuistika cislo 3 studuje 1é¢bu 59letého muze, ktery byl zavalen stromem, ktery
sam porazel. Doba zavaleni nebyla vdokumentaci uvedena. Pacient byl
polytraumatizovan padajicim stromem, kdy byl ohroZen na Zivoté sériovymi frakturami
zeber. Tyto fraktury mély za nasledek neefektivni dychaci pohyby hrudniku, proto byl
pacient zaintubovan. Jesté v den ptijeti bylo pfistoupeno k operacnimu feseni fraktury
bérce. Jako prevence vzniku kompartment syndromu, ktery by zkomplikoval 1é¢bu, byla
u pacienta provedena fasciotomie a fixace pravého bérce zevnim fixatorem. Vstupni
vysoké hodnoty AST nemusely nutné¢ znamenat cCetnou nekrozu bunck, vzhledem
k pozd€ji objevené steatdze jater. Pocatecni nizka GF nejspiSe svédéila o mirném
poskozeni ledvin vyplavenym myoglobinem a na snizené GF se mohla také podilet
ztrata krve a zvySeni nitrohrudniho tlaku s néaslednym omezenim zilniho navratu

a navazujiciho snizeného srde¢niho vydeje.

Kazdy pacient byl pfevezen do traumacentra. Jakykoli pacient s podezienim na CS
by mél byt prevezen do spadového zdravotnického zatizeni disponujici pracovistém
S oznacenim ,,Traumacentrum®, kde mize byt poskytnuta komplexni péce a zajiSténa
navaznost NNP na PNP. Tato pracovisté také disponuji diagnostickymi piistroji — CT,
MR, RTG, USG. Navaznost téchto vySetfeni zajisti véasné stanoveni diagndzy a tim se

urychli nasazeni vhodné I€Cby.
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ZAVER

Crush syndrom a blast syndrom zahrnuji takovou Skdlu poranéni, ze zasahuji
do mnoha oborti mediciny. Velmi dulezita je prace posadky ZZS na misté vzniku
poranéni. Pokud nashromazdi dostatek informaci o mechanismu poranéni, mohou tyto
udaje pomoci ve stanoveni diagnozy a v€asném zahajeni vhodné terapie. Lécba by méla
byt poskytovana na specializovanych pracovistich, kterd disponuji vSemi dostupnymi
diagnostickymi a  terapeutickymi prostiedky. Toto pracovist€ se nazyva
,,]raumacentrum-®.

Hlavnim ukolem terapie zvySenym obratem tekutin pfi crush syndromu je zamezeni
vzniku akutniho rendlniho selhani, které by mohlo pacienta ohrozit na Zivoté.

Bakalatska prace je rozdélena na ¢ast teoretickou a cast praktickou. Teoreticka ¢ast
prace se hloubg&ji zajima patofyziologickymi déji na urovni bun€k. Tyto pochody jsou
zodpovédné za klinicky obraz a nékdy 1 smrtelné komplikace. Dale teoreticka Cast prace
ukazuje, jaké organové soustavy jsou nejvice ovlivnény latkami vypuSténym
do krevniho ob&hu po reperfuzi ischemizovanych svalovych tkani. Popisuje vhodnou
1é¢bu a prevenci komplikaci. Cést o problematice blast syndromu popisuje nejéastéjsi
poranéni vznikla piisobenim tlakové viny a obecnou lécbu.

V praktické c¢asti jsou zpracovany 3 kazuistiky zaméfené na prevenci vzniku
akutniho renalniho selhani u zavalenych osob. Zdiraznuje dualezitost rychlého
vyprosténi a okamzitého zahajeni terapie.

V diskuzi je proveden rozbor zpracovanych kazuistik.

Hlavnim cilem prace je poukdzat na diilezitost zjiSténi mechanismu urazu, pochopeni
patofyziologickych pochodii na trovni buné¢k. V pfipadé crush syndromu je nutné
zjisténi doby zavaleni pacienta, co nejrychlejsi vyprosténi a vcasné zahijeni
volumoterapie K prevenci akutniho renalniho selhani. U pacienta s blast syndromem je
kladen diiraz na zjiSténi okolnosti vybuchu nebo narazu — vzdalenost od epicentra,

okoli, jakou latkou se tlakova vina §itila (pevna, kapalna nebo plynnd).
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