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Souhrn

Véasna diagnostika a agresivni IéEba sepse snizuji morbiditu i mortalitu. Doporuéeni pro détsky vék jsou
vétSinou prebirana z dospélé mediciny. Pfredkladana prace pfinasi néktera sou¢asna doporuceni pro po-

stupy v diagnostice i Ié¢bé détské sepse.
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Abstract

Current treatment of sepsis in children

Sepsis requires prompt recognition and aggressive therapy: early goal-directed therapy decreases morbi-
dity and mortality. Recommendations for the specific management of paediatric sepsis have historically
been extrapolated from literature in adults and from expert consensus opinion. This review presents recent
recommendations for the management of paediatric sepsis.
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Uvod

Sepse byla jednou z nejcastéjSich pfic¢in umrti
v détském véku. Jesté v 60. letech minulého stoleti do-
sahovala mortalita podle nékterych praci az 97 % [1].
Incidence détské sepse se nyni pohybuje ve Spojenych
statech kolem 0,56/1 000 déti, s nejCastéjSim vysky-
tem v kojeneckém véku (5,6/1000). Mortalita je 10,6 %
v rozsahu od 2 % u déti bez komorbidity az 12 % a vice
u déti s chronickym onemocnénim. Cena |éCby se od-
haduje na 2 miliardy USD/rok [2]. Souhrnné udaje
o incidenci a mortalité v Evropé nejsou publikovany,
omezuji se jen na vysledky nékterych statl. Stejné tak
v Ceské republice nejsou validni tdaje k dispozici. Sni-
zeny vyskyt a mortalita na détskou sepsi jsou dusled-
kem rozS8ifeni ocCkovani, antibiotické terapie
a v neposledni fadé rozvoje intenzivni péce.

V roce 1992 byla konsensualni konferenci pfijata de-
finice sepse, tézké sepse a organového selhani
u dospélych pacientl [3]. Upfesnéna byla konferenci
v r. 2001, ktera zaroven pfinesla i definici pediatrické
systémové zanétlivé odpovédi (SIRS) [4].V roce 2005
byly publikovany zavéry skupiny odbornik( z oblasti dét-
ské sepse. Byla upfesnéna definice détského SIRS, in-
fekce, sepse, tézké sepse a septického Soku a definice
organového selhani [5].

Definice SIRS, sepse, tézké sepse,
septického Soku

SIRS v détském véku je charakterizovana pfitomnos-
ti nejméné 2 z nasledujicich 4 kritérii, z nichz jednim musi
byt abnormalni teplota (teplota jadra > 38,5 °C nebo < 36
°C) nebo pocet leukocyttl (zvySeni nebo snizeni poctu le-
ukocytl pro dany vék nebo pfitomnost vice nez 10 % ne-
zralych forem v diferencialnim rozpoctu bilych krvinek).

DalSimi pfiznaky jsou abnormalni tepova frekvence
(TF > 2 SD normy pro dany vék, perzistujici elevace TF
trvajici 0,5—4 hod a u déti pod 1 rok véku bradykardie
s hodnotami pod 10. percentilem vékové normy)
a dechova frekvence (DF) > 2 SD normy pro dany vék
nebo potfeba umélé plicni ventilace pro akutni respi-
racni selhani.

Sepse je systémova zanétliva odpovéd na pfitomnost
infek&niho agens. TéZka sepse je provazena kardiovasku-
larni dysfunkci, ARDS nebo dysfunkci > 2 dalSich orga-
nu. Septicky Sok je definovan jako sepse provazena kar-
diovaskularni dysfunkci s hodnotou krevniho tlaku pod
5. percentilem nebo poklesem systolického TK < SD véko-
vé normy, potfeba podani dopaminu v davce > 5
mcg/kg/min nebo noradrenalinu, adrenalinu nebo dvou
z dalSich pfiznakl (metabolicka acidoza, hodnota lakta-
tu 2krat nad normu, kapilarni navrat > 5 s a teplotni di-
ference (jadro-periferie) > 3 °C, a to v&e pfi spravné pro-
vadéné objemové resuscitaci. Po¢inajici Sok by mél byt
rozpoznan v&as na zaklade klinické triady pfiznakd: zmény
teploty — hypotermie nebo horecky, alterovany stav
védomi a zmeény periferniho prokrveni v podobé vazodi-
latace (teply Sok) nebo vazokonstrikce (studeny Sok). Hy-
potenze neni nezbytna pro stanoveni diagnézy Soku
v détském veéku. Kritéria pro dysfunkci dalSich organu jsou
uvedena v tabulce 1. Z pohledu reakce organismu na 1é-
¢bu Soku je popisovan objem-refrakterni/dopamin rezi-
stentni Sok (pretrvavani Soku i pfes objemovou terapii >
60 ml’kg/v 1. hodiné 1é¢by a nutnost podavani dopami-
nu do davky 10 me/kg/min), katecholamin-rezistentni Sok
(pfetrvavani znamek Soku i pres [é¢bu katecholaminy véet-
né noradrenalinu) a refrakterni Sok (pretrvavajici Sok i pres
komplexni 1éCbu vazopresory, inotropiky, vazodilatancii
a udrzovani homeostazy v€etné hormonalini substituce).
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Tabulka 1. Kritéria pro organové dysfunkce

Systém PFiznaky

Plicni (kritéria plati PaO,/FiO, < 300 mm Hg

VCC nebo pfi plicnim

pfi absenci cyanotické | PaCO, > 65 mm Hg nebo zvySeni o 20 mm Hg nad vychozi hodnotu
potfeba FiO, > 0,5 k udrzeni SpO, > 92%

ALT > 2krat nad vékovy limit

onemocneéni) potfeba UPV

CNS Glasgow Coma Score (GCS) < 11
akutni pokles GCS o 3 body pod vychozi hodnotu

Hematologie trombocyty < 80 000/mm3 nebo snizeni o polovinu z nejvy$si hodnoty zaznamenané za posledni 3 dny
(pro chronické onkohematologické pacienty)
INR > 2

Ledviny kreatinin > 2krat nad vékovou normu nebo 2krat zvySeny nad vychozi hodnotu

Jaterni bilirubin > 70 mol/I (kromé& novorozeneckého véku)

Hemodynamické odliSnosti v détské sepsi

Odlisny prabéh septického Soku u dospélych a déti
z pohledu hemodynamiky vysvétluji nasledujici patofy-
ziologické poznamky. Pro normalni funkci organt a tkani
je dllezity pritok krve. Pritok je pfimo umérny perfuz-
nimu tlaku (AP) a nepfimo umérny odporu (R). Matema-
ticky vyjadfeno Q = AP/R. Interpolaci uvedeného vzor-
ce do podminek organismu Ize urcit, ze CO (srdecni vydej)
= stfedni arterialni tlak (MAP) — centralni zilni tlak
(CVP)/systémova vaskularni rezistence (SVR). Z toho vy-
plyva, ze CO bude stoupat se zvySuijici se tlakovou dife-
renci a klesajici SVR a naopak klesat se snizuijici se tla-
kovou diferenci a stoupajici SVR. Septicky Sok v dospélém
véku je charakterizovan snizenou SVR v dusledku alte-
race signalni transdukce o-adrenergnich receptord,
zvySenym srde¢nim indexem (Cl), zvySenou tepovou frek-
venci, zvySenou spotfebou kysliku (VO,). Onemocnéni
probiha v inicidlnim stadiu pod obrazem hyperdynamic-
ké cirkulace. Hlavnimi kompenzacénimi mechanismy
jsou zvysujici se TF a do urcité miry i zvySena compli-
ance srdecnich komor [6-8]. Pfi septickém Soku v détském
véku prevazuje snizeny Cl, zvySena SVR (muize byt
i snizend) a snizena dodavka kysliku (DO,). Kompenza-
¢ni mechanismy jsou u déti limitované. ZvySovani TF pfi
jiz tak vysokeé bazalni frekvenci je u€inné jen do urcité miry.
Pfi hodnotach TF nad 180/min se zkracuje ¢as pInéni ko-
mor, zmensuje se tepovy objem a srde¢ni vydej. Com-
pliance détského myokardu je ve srovnani s dospélymi
nizsi, proto i v tomto sméru jsou kompenzaéni moznos-
ti omezené [9]. Ceneviva et al. prokazali na souboru 50
détskych pacient(l, u nichz byla diagnostikovana tézka sep-
se, ze 58 % pacientd mélo nizky Cl a vysokou SVR, 22
% meélo zndmky snizeného Cl a cévni dysfunkce a 20 %
mélo vysoky Cl a nizkou SVR [10]. Pfevazoval tedy pribéh
s obrazem hypodynamické cirkulace.

Terapeutické postupy

Vétsina lécebnych postupll byla prejata ze zkuSe-
nosti péce o dospélé pacienty. Chybi vysledky klinic-
kych pediatrickych studii, které by potvrdily nebo vy-
vratily dosud pouzivané postupy.

Stabilizace hemodynamiky
Rivers et al. [11] prokazali u dospélych pacientl
s téZkou sepsi vyznamneé snizeni mortality pfi véasné

a agresivni léEbé obé&hového selhani pomoci objemo-
vé resuscitace a vazoaktivni podpory v prvnich 6 ho-
dinach lécby. Stejné tak prace Cenevivy et al. demon-
strovala snizenou mortalitu détskych septickych paci-
entll, pokud se podafilo udrzet hodnoty Cl v rozmezi
3,3-6,0 I/min/m2 [9].

Objemova resuscitace je inicialnim krokem pfi sta-
bilizaci hemodynamiky v dusledku rozvijejici se rela-
tivni nebo absolutni hypovolémie. Casnym terapeutic-
kym cilem je prostfednictvim agresivni objemové resus-
citace doplnit chybéjici efektivné cirkulujici objem
a zlepsit tkariovou perfuzi. Inicialni bolusova davka se
pohybuje kolem 20 ml/kg/5—10 min pfi sou¢asném pe-
¢livém monitorovani TF, ¢asu kapilarniho navratu,
stavu védomi a diurézy [12]. Deficit cirkulujiciho obje-
mu mUze byt znacény, s nutnosti doplnit 40-60 ml/kg/
v prvni hodiné Ié¢by [13]. Rychlost a davka podavanych
tekutin je individualni, musi respektovat okamzity he-
modynamicky stav a potfebu pacienta a mdize byt i vétsi,
nez je uvedena hodnota. Cilem je dosahnout central-
ni Zilni tlak 8—12 mm Hg. Dosud neexistuje u dospélych
ani u détskych pacientll jednotny nazor na vybér
krystaloidd nebo koloidl pfi objemové resuscitaci. SAFE
studie provadéna u dospélych pacientl srovnavala po-
davani 4% albuminu a fyziologického roztoku ve vzta-
hu k mortalité, poctu dni stravenych na jednotce inten-
zivni péCe a ventilaénich dnll. Neprokazala vyznamné
rozdily v obou skupinach [14]. U déti byla publikovana
zatim pouze jedna randomizovana studie, ktera srov-
navala efekt pouziti krystaloidd a koloidG v Ié¢bé Soku
zplsobené Dengue horeckou. Ve skupiné Ié¢ené ko-
loidy doslo k rychlej§i normalizaci periferni perfuze, na-
opak ve skupiné lé¢ené Ringer laktatem byla doba nor-
malizace perfuze nejdelSi [15]. VSechny déti ve studii
prezily diky razantni objemové resuscitaci. Pfiznivé vy-
sledky pfinesla prace Pollarda et al., kde byl pfi 1é€bé
meningokokového septického Soku pouzit pouze 5%
abumin (20 mi/kg/5—10 min).Vysledky mortality byly vel-
mi nizké (5%) [16]. Diskuse o volbé krystaloidi nebo
koloid( v ramci objemové resuscitace u déti pokracu-
ji @ budou nutné dalsi studie v uvedené problematice.
Stejné tak predmétem diskuse zlstava pouziti $krobl
v détském véku. Indikace mrazené plazmy by méla byt
vyhrazena pouze pro lé¢bu koagulaénich poruch.

Presné rozdéleni vazoaktivnich farmak na vazopre-
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sory nebo inotropika je obtizné, protoze u vétSiny z nich
jsou ucinky rizné vyjadfené a navic jsou dependent-
ni na velikosti davky.

Vazopresoricka lécba

Cilem lé¢by je dosazeni hodnot MAP minimalné 60
az 65 mm Hg bez vékové specifity (kromé novorozen-
cu). Dopamin je pfirozeny prekurzor noradrenalinu.
Plsobi prostfednictvim DA-1 receptor(i v renalnich, me-
zenterickych a koronarnich cévach, kde zplsobuije va-
zodilataci. Beta-adrenergni efekt se projevuje zvySenou
kontraktilitou myokardu a zvySenou TF, alfa-adrenergni
ucinek arterialni vazokonstrikci a zvySenym krevnim tla-
kem. Je tfeba pocitat s urcitou, vékové specifickou ne-
citlivosti na dopamin situovanou do ¢asného obdobi,
ktera je zpUsobena nedostateénym vyvojem nékterych
komponent sympatickych vezikul s naslednou nizsi pro-
dukci noradrenalinu [17, 18]. Dopamin muze ovlivio-
vat zanétlivou odpovéd organismu snizenim produkce
nékterych hormon( [19]. Je indikovan jako lék volby
v [é¢bé Soku rezistentniho na objemovou terapii pfi sou-
Casné nizké SVR. Terapeutické davkovaci rozmezi je
1-20 mcg/kg/min.

Noradrenalin je potentni alfa-adrenergni a ¢astec¢né
beta-adrenergni agonista. Vyraznou mérou zvySuje
SVR, a tim i TK, zvySuje koronarni perfuzni tlak
a zvysuje pratok renalnim fecistém [20, 21]. Ve srov-
nani s dopaminem je noradrenalin podstatné vice u¢in-
ny v 1é€bé hypotenze u septického Soku. Martin et al.
prokazali u dospélych pacient( vyssi preziti ve skupi-
né lé¢enych noradrenalinem nez u pacientt Ié¢enych
dopaminem (noradrenalin 59 %, dopamin 17 %) [22].

Noradrenalin je indikovan u déti v [é¢bé septického
Soku provazeného nizkou SVR rezistentniho na I1é¢bu
dopaminem. Vzhledem k &asté dysregulaci adrenergnich
receptor(l v ramci sepse je tfeba pamatovat na nutnost
vys8ich davek noradrenalinu [23]. Pocinajici davka je
0,05 mcg/kg/min, s maximem do 1-2 mcg/kg/min.

Adrenalin vyrazné zvySuje srde¢ni vydej. Je potent-
nim alfa-adrenergnim a beta-1-adrenergnim agonistou.
K nezadoucim U¢inkim patfi: tachyarytmie, zvySena
spotfeba kysliku myokardem, proarytmogenni Ucinky.
Dal$i nevyhodou je variabilni efekt na perfuzi splanch-
niku, ktery muize vést az k mezenterické ischémii [24].
Néktefi autofi indikuji adrenalin jako Iék prvni volby
v |é¢bé septického Soku u déti. Terapeutické davkova-
ci rozmezi se pohybuje od 0,02—2 mcg/kg/min.

Vazopresin je velmi ucinny arteriolarni vazokonstrik-
tor plisobici prostrednictvim vaskularnich V-1a a rendlnich
tubularnich V-2 receptord. Vyrazné zvysuje dotizeni, za-
roven vSak miize do znacné miry kompromitovat srde-
¢ni vydej. Nékteré prace prokazaly zlepSeni gastrické sliz-
niéni perfuze a diurézy [25]. V sepsi je endogenni pro-
dukce vazopresinu snizena [26]. V sou¢asné dobé je do-
porucovan v 1éCbé septického Soku rezistentniho na Ié-
¢bu noradrenalinem. Studie v détském véku chybi, jsou
publikovany zatim jen kazuistiky [27, 28]. V 1é¢bé je pou-
Zivan analog vazopresinu terlipressin. V literatufe je
v détském véku nejcastéji uvadéné davkovani v rozmezi
0,002-0,0003 U/kg/min.

Inhibitory fosfodiesterazy typ lll zplsobuji zvyse-
ni intracelularniho cAMP s naslednym vzestupem Ca
uvniti buriky. Zvy8uji systolicky tepovy objem a Cl, sni-
zuji SVR, zlep&uji tkanovou perfuzi [29]. Milrinon, jeden
z predstaviteld této skupiny, byl zatim pouzit v [é¢bé sep-
tického Soku u déti pouze v jedné studii. Bylo prokaza-
no zvySeni Cl, systolického tepového objemu a DO,,
snizeni SVR [30]. Nevyhodou této skupiny Iéku je dlou-
hy polo¢as ucinku (2— 3 hod), a tim i obtizna titrovatel-
nost davky v inicidlni fazi 1éCby Soku. Doporucené dav-
kovani je 0,25-0,75 mcg/kg/min.

Kalciové senzitizéry

Predstavitelem této skupiny je levosimendan. Zvy-
Suje citlivost kontraktilnich proteinli myokardu ke kal-
ciovym iontllim bez zvyS$eni intracelularni koncentrace
vapniku. ZvySuje kontraktilitu, avSak nezhorSuje rela-
xaci komor. Kromé toho otvira ATP senzitivni drasliko-
vé kanaly v hladké svaloviné cév, a tim navozuje vazo-
dilataci odporovych systémovych cév, koronarnich ar-
térii a kapacitnich zil. Ma tedy pozitivné inotropni ucin-
ky a snizuje SVR. Podle nékterych autor(i by se mohl
levosimendan uplatnit rozhodujici mérou pfi Ié¢bé
septického Soku u déti. ZkuSenosti v 16€bé dospélych
pacientd byly publikovany [31], u déti jsou zatim pre-
zentovany jednotlivé kazuistiky [32, 33, 34].

Inotropni Ié€ba

Dobutamin je neselektivni beta-adrenergni agonis-
ta s pozitivnim inotropnim, chronotropnim a lusitropnim
ucinkem. Jeho beta-2-adrenergni u€inek vede k mirné
vazodilataci. Je indikovan ve stavech myokardialni dys-
funkce, zhorSené periferni perfuze pfi normalnim
nebo zvySeném CVP. Pfi hypotenzi je vhodna kombi-
nace s vazopresory. Davkovaci rozmezi se pohybuje
v rozmezi 2—20 mcg/kg/min.

Vazodilataéni IéEba

Je indikovana pfi vysoké SVR a pfi normotenzi. Ci-
lem je snizit dotizeni a zlepSit periferniho prokrveni. Po-
uzivaji se léky s velmi kratkym poloCasem (nitroprus-
sid sodny) v davkovacim rozmezi 0,5—-10 mcg/kg/min.
Postup pfi [é¢bé septického Soku u déti — viz obr. 1.

Zajisténi cévniho vstupu

V prvnich minutach rozvijejiciho se septického
Soku je nezbytna kanylace nékolika perifernich zil ka-
nylami umoznujici dostateény pritok. V pfipadé, kdy je
kanylace periferniho fecisté nemozna, je indikovano za-
vedeni intraosealni jehly, ktera pfedstavuje stejny pfi-
stup jako centralni Zilni katétr.

Monitorovani détskych pacienti v sepsi

V inicialnim stavu onemocnéni je kompletni neinva-
zivni monitorovani dostacujici. PFi rozvijejicich se
znamkach obé&hového selhani se zavadi arterialni ka-
tétr a invazivni monitorovani krevniho tlaku. Nasleduje
kanylace centralniho zilniho systému k monitorovani CVP
a méfeni saturace v horni duté Zile (SV:0,). SV:0; je
nepfimym ukazatelem CO a utilizace kysliku. Cilem je
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neinvazivni 0-5 min

diagnostika Soku, zajisténi dychacich cest a cévniho vstupu

monitorovani

v/

objemova resuscitace 20 ml/kg/10min a do davky 60 ml/kg/hod
korekce hypoglykémie a hypokalcémie

objem refrakterni Sok

CVP, ABP ‘ 15 min

dopamin nebo dobutamin |

objem refrakterni —dopamin/dobutamin rezistentni ok

CVP, ABP,

‘ 60 min
svco,

katecholamin rezistentni ok |

4,7

—>

‘ riziko adrenalniinsuficience

‘ ‘ bez rizika adrenalniinsuficience |

‘ kortisol — hydrokortison ano ‘ ‘ normalni kortisol hydrokortison ne |

normalni TK, studeny Sok
SVCO2 < 70%

nizky TK, studeny Sok
SVCO2 <70%

nizky TK, teply $ok
SVCO:2 > 70%

vazodilatatory nebo PDE IlI
inhibitory, objemova resucitace

adrenalin, objemova
resuscitace

noradrenalin, objemova
resuscitace

\

v a—

CVP, ABP,
SVCO,, PA

objemova resuscitace,inotropni, vazopresorickd, vazodilataéni, hormonalini
terapie — udrzeni Cl 3,3-6,0 I/min/m 2

Refrakterni $ok —e—————f>

extrakorporalni membranova oxygenace

Obr. 1. Postup pfi [éEbé a monitorovani détského septického Soku (volné podle [54]) (PA — méfeny tlak v plicnici)

dosazeni hodnot > 70 %. Stale se diskutuje o méfeni
tlaku v plicnici u déti s ohledem na pfinos metody a jeji
invazivitu. Na pracovisti, kde jsou zkuSenosti s uvedenou
metodou, je indikovana ve fazi refrakterniho Soku.

Glykemicka kontrola

Castou komplikaci septického $oku je rozvoj hyper-
glykémie v diisledku zvySené rezistence tkani k inzulinu
a vystupriované glukoneogenézi. Hyperglykémie plso-
bi imunosupresivné a protromboticky [34]. Terapie in-
zulinem je nezbytnosti. Randomizovana studie Van den
Berghové prokazala snizenou mortalitu u dospélych pa-
cient(l pfi diisledném udrzovani hodnot glykémie ve fy-
ziologickém rozmezi. Kromé toho se zkratil pobyt ne-
mocnych na jednotce intenzivni péce a snizila se po-
tfeba pouziti eliminaénich metod [35]. LéEba inzulinem
pfinasi riziko hypoglykémii s naslednym neurologickym
postizenim, proto je nezbytné frekventni monitorova-
ni hladin glykémie.

Udrzeni normokalcémie

Hypokalcémie je Castym nalezem pfi septickém Soku
a mGze byt jednou z pfi¢in dysfunkce myokardu. Sub-
stituce by méla vést k normalizaci hodnot ionizované-
ho kalcia.

Kortikosteroidy
Lécba hydrokortisonem je indikovana u pacientl
s Sokem rezistentnim na katecholaminy nebo v pfipadé

suspektni &i potvrzené adrenalni insuficience. Byly pub-
likovany 2 srovnavaci kontrolované studie s pouzitim
Sokové davky hydrokortisonu u déti s Dengue horeckou.
Vysledky v8ak byly kontroverzni [36, 37]. Jako streso-
va davka se doporucuje 1-2 mg/kg/6 hod, Sokova dav-
ka je 50 mg/kg/24 hod v kontinualni infuzi [38]. Podob-
né jako u problematiky glykémie se i u hydrokortisonu
pfipravuje randomizovana kontrolovana studie [34].

Tyreoidealni dysfunkce

Snizena produkce tyroidealnich hormont byva ¢as-
to pfitomna u trizomie 21 chromozomu, pfi onemocnéni
CNS a u panhypopituitarismu. Tyreoidealni hormony by
mély byt pfedmétem vysSetfovani u katecholamin-re-
zistentniho Soku. P¥i priikazu nizkych hodnot je nezbyt-
na substituce [38].

Uméla plicni ventilace

Znamky zvySsujici se dechove prace, porucha védo-
mi a nutnost objemové resuscitace jsou indikaci
k intubaci a zahajeni umélé plicni ventilace. Pfi tézkeé
sepsi nebo pfi rozvoji septického Soku Ize oéekavat Cas-
ny rozvoj ALI/ARDS. V |é¢bé je jednoznacné prefero-
van protektivni zpusob ventilace s nizkymi dechovymi
objemy.V zavaznych stavech ventilacniho selhani, kdy
je stav komplikovan rozvojem plicni hypertenze, je in-
dikovana selektivni plicni vazodilatace pomoci inhalo-
vaného oxidu dusnatého (iNO). Tam, kde selhava
konvencni mechanicka ventilace, je indikovana vyso-
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kofrekvenéni oscilaéni ventilace (HFOV). Jak pouziti iNO,
tak i HFOV podle nékterych studii zlepSilo oxygenaci,
umoznilo snizit FiO,, avSak nesnizilo mortalitu a nemeélo
vliv ani na dal$i dulezité udaje (délka umélé plicni ven-
tilace, délka hospitalizace) [39, 40].

Surfaktant

Pouziti surfaktantu v 1é¢bé ALI/ARDS u déti a dospélych
bylo v minulych letech neluspésné [41, 42, 43]. Zménu
predstavuje publikovana multicentrickd randomizovana
zaslepena studie provedena u 153 déti a dospivajicich,
ve které byl v 1é¢bé pouzit exogenni surfaktant (calfac-
tant). Jde o modifikovany pfirozeny surfaktant obsahuiji-
ci vysoké mnozstvi surfaktantového hydrofobniho apo-
proteinu — specifického proteinu B. Biofyzikalni a biologické
testy ukazuji vétsi rezistenci k inaktivaci nez dosud pou-
Zivané surfaktanty. Studie prokazala vyznamné snizenou
mortalitu a zlepSeni oxygenace. Nevyznamné se snizil
pocet ventilacnich dnd, po¢et dnu stravenych na jedno-
tce intenzivni péce a pocet hospitaliza¢nich dn(i [44].

Anémie

Anémie v sepsi zhorSuje mortalitu [45]. V détské po-
pulaci chybéji studie, které by stanovily jednoznaéna
kritéria pro indikaci transfuze erytrocytarniho kon-
centratu. V soucasné dobé se doporucuje udrzovat hod-
noty hemoglobinu v ramci vékového fyziologického roz-
mezi, vzdy vSak nad 100 g/l [38].

Protein C

Protein C je K vitamin-dependentni serinova prote-
aza cirkulujici ve formé zymogenu s vyznamnym an-
titrombotickym, profibrinolytickym a protizanétlivym
ucinkem. Pro jeho normalni funkci je nezbytna pfitom-
nost trombinu, trombomodulinu, proteinu S a endote-
lidlniho receptoru proteinu C. Nizké hodnoty proteinu
C koreluji s vy§8i mortalitou [46]. Terapeuticky se pou-
ziva ve dvou formach. Rekombinantni drotrecogin
alfa (aktivovany) a neaktivovany koncentrat proteinu C.
Drotrecogin alfa (aktivovany) byl pouzit ve studii PRO-
WESS. Ve skupiné dospélych nemocnych s hodnocenim
APACHE Il > 25 doSlo ke snizeni mortality 0 6 % [47].
Naopak ve studii s drotrecoginem alfa u détskych pa-
cientll nebyla prokazana snizena mortalita, ani vliv na
pocet dnl s trvajici dysfunkei vitalnich organ(. Byla zji-
Sténa vySsi incidence intrakranialniho krvaceni [48].
V sougasné dobé neni v Ceské republice podavani drot-
recoginu alfa (aktivovaného) détem do 18 let doporu-
¢eno. BéZzné davkovani je 24 mcg/kg/hod ve formé kon-
tinualni infuze po dobu 96 hodin.

Koncentrat proteinu C je v neaktivni formé a je pri-
marné urcen k lé¢bé hereditarni deficience proteinu C.
Jeho pouziti v 1é¢bé t&Zké sepse je stale povazovano
jako off-labelindikace. V publikovanych studiich, kdy byl
C protein koncentrat pouZzit v 1é¢bé téZkych meningo-
kokovych infekci, se prokazala nizSi mortalita a menSi
pocet mutilujicich nasledkd [49]. Studie Kleijna et al. pro-
kazala u déti s meningokokovou sepsi suficientni ak-
tivaci dodavaného proteinu C [50]. Nej¢astéji pouziva-
né davkovaci schéma je 100 Ul/kg/6 hod.

Granulocytarni rlistovy faktor

Neexistuji studie pro zhodnoceni u€inku granulocy-
tarniho rastového faktoru u détskych neutropenickych
pacientll. Podavani uvedeného rustového faktoru no-
vorozenclm pfi absolutnich hodnotach granulocytli <
1500/l po dobu 7 dni vedlo ke zlepSeni vysledkd [51].

Analgosedace

Uginna analgosedace je nezbytna u véech pacien-
tl 1é¢enych pro tézkou sepsi. Pro volbu Iékl neexistu-
je jednotné doporuceni. Varovani se tyka pouziti pro-
pofolu pro jeho inhibi¢ni vliv na komplex Il dychaciho
fetézce. Byla popsana umrti jak pfi bolusovém, tak
i kontinualnim podani.

Eliminaéni metody

Castou komplikaci t&Zké sepse nebo septického Soku
je akutni ledvinné selhani. Z diivod(i obéhové nestabi-
lity je v Ié¢bé indikovana jednozna&né metoda mimo-
téIni eliminace (RRT — renal replacement therapy). Pres-
toze klinické zkusenosti vedou spiSe k ¢asné indikaci
RRT [52, 53], neexistuje zatim zadna studie, ktera by
tuto domnénku potvrdila.

Zaver

Pres velké pokroky v diagnostice i IéCbé détské sep-
se v poslednich letech zlstava stale jesté hodné pro-
blém, které budou muset vyresit planované i zamyslené
studie. Diky o¢kovacimu programu jsme svédky toho,
Ze ubyva téZzkych sepsi u jinak zdravych déti zplsobe-
nych napf. meningokoky, hemofily a pneumokoky; pfi-
byva a zfejmé bude pfibyvat sepsi jako komplikaci
u chronicky probihajicich chorob. Péce o détského pa-
cienta v t&Zké sepsi nebo septickém Soku vyzaduje kom-
plexni intenzivni pé¢i na odpovidajicim zpisobem vy-
bavené détské jednotce intenzivni péce.
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Vzpominka na prim. MUDr. Miroslava Klice

Dne 25. fijna 2007 zemfel po dlouhé tézké ne-
moci ve véku 54 let MUDr. Miroslav KIi¢, primaf
ARO v Nemocnici Boskovice, s. r. 0.

Boskovicim zGstal vérny po cely sv(j Zivot. Zis-
kal zde zakladni a stfedni vzdélani, LF UJEP do-
kongil v roce 1977 v Brné.V Praze absolvoval obé
atestace z oboru anesteziologie a resuscitace,
zajimal se téz o akupunkturu, tropické lékarstvi,
vypocetni techniku a bronchoskopii. Ctyfi roky pra-
coval jako anesteziolog v Alziru, jeden rok
v Kambodzi.

V roce 1996 se stal primafem ARO v Nemoc-
nici Boskovice. Z novych metod zavedl CRRT
a v roce 1999 rozsifil pocet llizek s resuscitaéni
péci z 5 na 7. Vtiskl svému oddéleni multidisci-
plinarni charakter. Blizkost Brna a jeho velkych
nemocnic mu organizacni a zdravotni péci nik-
terak neulehCovala. Nekompromisnim jedna-

nim s nadfizenymi a cennymi radami a pfi-
pominkami ve vSech pohledech pro mladé spo-
lupracovniky se stal dokonalym odbornikem
naseho oboru na okresni urovni.

Byl &lenem nasi odborné spoleénosti, Ceské
lékaFské spole¢nosti akupunktury a Ceské Iékar-
ské spole¢nosti JEP. Dlouha léta pusobil
v nejriiznéjsich funkcich v CLK.

Byl dobrym spole¢nikem se smyslem pro ironicky a suchy humor, jeho ,Stfelecké dny*, které poradal
od roku 1997, byly ur€eny nejen pro boskovické, ale i kolegy z jinych lokalit.
Nas obor v ném ztraci dlstojného predstavitele.

Cest jeho pamatce.

Kolegové z Boskovic, Blanska a odjinud
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