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Predmluva

Predmluva

Monografie z oblasti détské chirurgie, détské traumatologie, détské anesteziologie
i détské intenzivni péce jsou v naSem pisemnictvi k dispozici. Problematika détského
polytraumatu vSak u nés v tak komplexni podobé dosud zpracovana nebyla.

Zacalo to celkem nenapadné. Néekteti z autort této knihy pod vedenim kolegy Jana
Divaka se pred péti lety v Ostravé pustili do poradani nejprve mezioborového setkani,
posléze kazdoro¢nich odbornych konferenci s nazvem Détské polytrauma. Hned od po-
Catku se jednalo o akce zamérené na posluchace SirSiho spektra lékarskych obort
i na nelékarské zdravotnické pracovniky. Posléze, jiz pod vedenim Michala Frelicha,
zacalo vznikat skriptum Dé&tské polytrauma, které vySlo v lonském roce v nakladatel-
stvi Ostravské univerzity.

Autortim to zjevn€ nestacilo. Vycitili §ifi a hloubku odborného potencialu, kte-
ry problematika polytraumat déti nabizi, a v dobé, kdy se prace na skriptech chylila
ke konci, zacali pfipravovat projekt objemnéjsi — rozsahlejsi monografii se zapojenim
vét§iho poctu autorl. Autorsky tym je multidisciplinarni, jak se na problematiku po-
lytraumat slusf, rekrutuje se ze dvou §pickovych nemocnic, ze dvou lékarskych fakult
a ze Zdravotnické zachranné sluzby Moravskoslezského kraje, zkratka ze zdravého
moravskoslezského prostredi.

Zabér knihy je tctyhodny. Prvni tfetina knihy se zabyva fyziologii détského veku,
patofyziologii, propedeutikou a terapii kritickych stavli u déti. Dalsi ¢ast knihy je vé-
novana vlastni problematice polytraumatizovaného pacienta z pohledu prednemoc-
ni¢ni péce, urgentniho prijmu, péce anesteziologické, operacéni a intenzivni.

V prehlednych kapitolach tak najdou na jednom misté souhrnné informace Iékari
urgentni mediciny a rady klinickych specializaci zamérenych na péci o zavazné pora-
néné dité i o kriticky nemocného pediatrického pacienta. Kniha predstavuje kvalitni
voditko i pro zdravotniky — nelékare, ktefi maji v popisu prace urgentni, anesteziolo-
gickou a intenzivni péc¢i o détska polytraumata.

Ctenarkam a étenartim predkladané souhrnné a velmi potiebné publikace preji
prijemné ¢teni a nabyvani dilezitych poznatkl a nejen détské populaci preji hodné
obezretnosti, aby k araziim, natoz zivot ohrozujicim, dochazelo v co nejmensi mire.
Presto, Ze mladé organismy se hoji velmi Gspésné, neblahé nasledky polytraumat by-
vaji v fadé pripadi celoZivotni, nezridka i fatalni.

prof. MUDr. Pavel Sevcik, CSc.
prednosta KARIM FN Ostrava a LF Ostravské univerzity
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Détské polytrauma
Uvod

Polytrauma definujeme jako sou¢asné poranéni dvou a vice té€lesnych systémd, z nichz
alespon jedno ohrozuje pacienta selhanim jeho vitalnich funkci. Polytrauma je nej-
Castcjsi pricinou smrti u déti od 1. do 19. roku Zivota. Kromé télesného poskozeni je
zavazny uraz spojen s psychickymi a socioekonomickymi nasledky. Zejména kranio-
cerebralni poranéni mohou vést k celé fadé mnohdy dozivotnich nasledkd: sekundarni
epilepsii, neurologickym deficitim az permanentnimu vegetativnimu stavu.

Cilem této knihy je poskytnout ¢tenari uceleny pohled na péci o zavazné zranéné
dité — od prfednemocni¢ni péce na misté drazu, diagnostiku a pokracujici stabilizaci
vitalnich funkci na urgentnim prijmu pres operacni sal az na jednotku intenzivni péce.
Jednotlivé kapitoly vychazeji z celosvétové uznavanych algoritmi EPALS, PHTLS
a ATLS, vzdy jsou v8ak doplnény o poznatky soucasnych védeckych studii a nezbytné
fyziologické souvislosti. Kazda kapitola klade ddraz na odliSnou anatomii a fyziologii
déti a na zpisob jak tato specifika reflektovat v klinické praxi. Rovnéz jsou popsany
klicové dovednosti na vSech trovnich péce: véasné rozpoznani Sokového stavu, sprav-
né oSetfeni rozsahlého zevniho krvacenti, zajisténi prichodnosti dychacich cest a vstu-
pu do cévniho recisté. Operacni 1é¢ba zavaznych trazi dle principti damage control
chirurgie a ortopedie je zpracovana prednimi odborniky détskych traumacenter.

Kniha je urcena predevsim Iékarim a dal§im zdravotnikiim, ktefi poskytuji péci
zavazneé zranénym détskym pacientdim. I pres to, ze vétsSina téchto pacientt je 1éCena
na specializovanych pracovistich, vérime, Ze kniha najde své misto u zajemct z rad
pediatri, anesteziolog(, intenzivistl a samoziejmeé chirurgl i mimo détska trauma-
centra.

MUDr. Michal Frelich, Ph.D.
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Specifika détského véku

1 Specifika détského véku

Vojtéch Vodicka, Adam Vopasek

Dité neni pouhou zmens$eninou dospélého, lisi se od n€j celou fadou anatomickych,
fyziologickych, patofyziologickych a metabolickych vlastnosti. Rozdily jsou tim mar-
blizovani se organismu dospé€lého ¢loveka, ¢ehozje z fyziologického pohledu dosazeno
mezi 8 a 10 lety véku ditéte. Znalost specifik détského veéku je zasadni pro poskytovani
jakékoli zdravotni péce détskému pacientovi, v prostiedi urgentni a intenzivni medici-
ny je vak tato potieba zvyraznéna nutnosti provedeni Zivot zachranujicich vykont pfi
zajiStovani dychacich cest, protektivni umélé plicni ventilaci, ob€hové resuscitaci atd.

1.1 Rozdéleni détského veku

Détstvi je velmi dynamické obdobi, kdy v relativné kratkém ¢asovém useku procha-
zi lidsky organismus explozivnim vyvojem ve fyzickém vzhledu, psychomotorickém
vyvoji i socialnich vztazich. V jednotlivych obdobich jsou mezi détmi podstatné vétsi
rozdily nez mezi dospélymi se stejnym vékovym rozestupem.

Novorozenecké obdobi (0—28 dni)

Hlavni charakteristikou ditéte po porodu je prechod z intrauterinniho zivota. Kli¢o-
vé jsou adaptace kardiovaskularniho a respira¢niho systému na nové prostredi, osa-
mostatnéni se v zakladnich Zivotnich funkcich. Dité je v§ak zcela odkazano na péci
dospélého jedince. V prvnich hodinach po porodu a prvnim tydnu Zivota probihaji
nejvyraznéjsi adaptacni zmény, pohybové je novorozenec velmi nezraly, dobie ovla-
da pouze pohyby mimického svalstva a pohyby hlavou. DonoSeny novorozenec ma
hmotnost pramérné 3400 g, novorozenci s porodni hmotnosti nizs$i nez stanoveny
5. percentil pro dany gestacni vék jsou klasifikovani jako hypotrofi¢ti; s porodni
hmotnosti vy$si nez stanoveny 95. percentil pro dany gestacni vék jako hypertroficti.
Na zaklad¢ terminu porodu se rozd€luji na narozené v terminu (38. az 42. gestacni
tyden), prenasené (po 42. gestaénim tydnu) a nedonosené, nezralé (pred dokonéenym
37. gestatnim tydnem). Dale se jesté rozliSuje nezralost lehka (32. aZ 36. gestacni ty-
den), stfedni (28. az 32. gesta¢ni tyden), t€zka (26. az 28. gestacni tyden) a extrémni
(pod 26 tydnii gestace). VSeobecna hranice viability plodu je stanovena na 24. gestac-
ni tyden, avSak s pokrokem moderni mediciny je i tato hranice postupné posouvana.
Po porodu dochézi k prechodnému fyziologickému ubytku hmotnosti (asi 5—10 % po-
rodni hmotnosti, tj. 100-300 g), nejniz§i hmotnost mé novorozenec 4. den po porodu
a porodni hmotnosti dosahne opét do 14. dne zivota. Délka donoseného novorozence
je 48-53 cm, obvod hrudniku primérné 33 cm a obvod hlavy 34 cm. Zatimco velikost
hlavy novorozence tvoii asi jednu ¢tvrtinu celého téla, hlava dosp€lého tvori jen jednu
osminu. Lebka novorozence oproti dospélému ma vyrazné vétsi neurokranium nez
splanchnokranium, nebot nema jesté dostatecné vyvinuty zvykaci aparat. Povrch téla
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v poméru ke hmotnosti je relativné vétsi neZ u dospélého, orientacné u novorozence
0,25 m?2. Novorozenec je nejéastéji ohrozen nésledky perinatalni patologie (porodni
asfyxie a infekce), dale nerozpoznanymi vrozenymi vyvojovymi vadami (srdce, plic,
gastrointestinalniho traktu) a nezralosti imunitniho systému. Infekce maji tendenci
ke generalizaci a mnohdy probihaji pod obrazem sepse.

Kojenecké obdobi (1 mésic az 1 rok)

Dominantnim prvkem je prudky rdst a vyvoj motoriky, dochazi ke zna¢nému roz-
voji pohybovych schopnosti, z leZiciho novorozence je na konci obdobi chodici batole,
schopné slozitych pohybt ruky, ovladajici jednoduché slova a zakladni socialni inter-
akce. Pri adekvatni vyzive, ktera by mela byt v pribéhu prvnich 6 mésic dodavana
vyhradné kojenim, v nésledujicich 6 mésicich jiz v kombinaci s jednotlivymi prikrmy,
kojenec svou porodni hmotnost béhem prvniho ptlroku zdvojnasobi, v jednom roce
véku ztrojnasobi. Behem prvniho roku dit¢ vyroste asi o 25 cm (ptiblizné o 50 % po-
rodni délky), v jednom roce méfi priblizné 75 cm, povrch téla ¢ini orienta¢né 0,45 m2.
Pri adekvatnim prospivani je odolnost kojencti vii¢i infekcim relativné dobra, v prv-
nim pulroce jsou chranéni materskymi protilatkami ziskanymi transplacentarné,
v druhém pulroce dochazi k postupnému budovani imunity s infekty probihajicimi
inaparentné ¢i symptomaticky (respiracni, gastrointestinalni, urogenitalni a jiné).
Pretrvava riziko nerozpoznanych vrozenych vyvojovych vad, rozvoje nasledkd peri-
partalni patologie (asfyxie, UPV, adnatni infekce) nebo projevi dédi¢nych poruch
metabolismu. Vzhledem k rychlému riistu a relativnimu nedostatku Zeleza v potravé
¢asto dochazi k rozvoji sideropenické anemie.

Batoleci obdobi (1-3 roky)

Batole se postupné osamostatnuje, usiluje o svou nezavislost. U¢i se spravné chiizi
bez pomoci, sebeobsluze ve stravovacich a hygienickych navycich. S okolim se doro-
zumiva postupné se zdokonalujici fe¢i a zkouma okolni svét. Mnohdy reaguje vzdo-
rovitosti pfi omezovani svobody ¢i snahou vse zvladnout sdm. Dochézi ke zpomaleni
riistu, hmotnostni prirtistek je 2—3 kg za rok, ve druhém roce dochazi k ristu priblizné
0 12cm, dale priblizn€ o 8 cm za rok, na konci 2. roku dité dosahuje 50 % vysky do-
spelého clovéka. Dale dochazi k budovani imunity vici béznym patogentim, celkova
nemocnost je pomérné nizka. Toto je prvni obdobi, kdy dochazi k nardstu rizika trau-
matickych postizeni, predev§im nahodnymi Grazy pii nedostatecném dohledu (pady
z vy$Ky, popaleniny, opateni, otrava 1éky ¢i vdechnuti cizich téles).

Predskolni obdobi (3—6 let)

V tomto obdobi probihé socializace ditéte, jeho zapojeni do spole¢nosti, kontakt
s vrstevniky a moznost navazat vztahy s ostatnimi détmi, nej¢astéji probiha zaclenéni
do kolektivni vychovy. Dochdazi k podpofte a rozvoji mysleni, dité je mimoradné aktivni
a zvidavé, klade velké mnozstvi otazek. Zdokonaluje se koordinace pohybd a motori-
k postupnému nartistu nemocnosti, arazli je vsak méné nez v batolecim ¢i Skolnim
obdobi. Tempo riistu se zietelné zpomaluje, dite roste 4—5 cm ro¢né a hmotnostni pri-
ristek je asi 1kg za rok.

14



Specifika détského véku

Skolni obdobi (6-15 let)

Dochazi k prudkému rozvoji intelektu a formovani osobnosti ditéte s prechodem
k soustavné a usmeérnované ¢innosti ditéte — uceni. Zvyraznuje se individualita kaz-
dého jedince, rozdily mezi jednotlivymi détmi jsou vyraznéjsi. V mladSim Skolnim
veéku (do 12 let) déti mnohdy rady spolupracuji s dospélymi, jsou méné negativistické,
abstraktné mysli a uméji originalné resit riizné problémy. Nemocnost je nizka, trau-
mata naopak bézna. Zacinaji se objevovat riizné funkéni poruchy (psychosomaticka
onemocnéni), vétSinou se jedna o bolesti hlavy, bricha, nevolnost, inava. Dité pred
problémem (nejcastéji vychovnym ¢i socialnim) ,,utika“ do nemoci a snazi se na sebe
nepiimo upozornit. Ve star§im Skolnim véku (od 12 do 15 let) dochdazi k rozvoji pu-
berty. Ta je podminéna hormonalné, u divek za¢ind mezi 9. a 12. rokem, u chlapcti
mezi 10. a 14. rokem a trva 4-5 let. Jedna se o obdobi prudkych somatickych i psy-
chickych zmén a patii mezi nejbourlivejsi obdobi lidského Zivota. Urychluje se rast
na 12—15cm za rok, dochazi ke zméné¢ télesnych proporci, rozvoji sekundarnich po-
hlavnich znakd, s tim spojenym sexualnim chovanim a rozdilnym prozivanim. Hor-
monalni nerovnovaha ma za nasledek sniZenou odolnost viici infekcim a dysbalanci
neurovegetativniho systému. Projevuji se poruchy koncentrace, emocni a psychické
nevyvazenost, kriticnost vi¢i svému okoli. VSechny tyto zmény mohou mit za nasle-
dek rozvoj skute¢nych psychickych problémd, parasuicidialni az suicidialni tendence,
navyk nikotinismu a abuzu drog.

Obdobi adolescence (15-18 let)

V adolescenci se dokoncuje psychické i sexualni zrani, dochazi ke zpomaleni az za-
staveni ristového tempa, ustupuje emocni nevyvazenost. Adolescent se snazi o nale-
zeni svého mista ve spolec¢nosti, plné osamostatnéni se a navazani novych zivotnich
vztahd, které mohou byt silnéjsi nez rodinné. Dochazi k vyraznéjsi orientaci smérem
k profesi a kariére. Trva nebezpeci tirazii a spole¢né s nenaplnénim riznych ocekavani
trvai sklon k zavislostem na nikotinu a jinych navykovych latkach.

1.2 Specifika organovych systémii

Nasledujici text je vénovan odliSnostem v anatomii, fyziologii a patofyziologii jednot-
livych organovych soustav se zietelem na klicové systémy a s relevanci k patofyziologii
zavazného zranéni.

1.2.1  Kardiovaskularni systém a krev

Kardiovaskularni systém je tvoren srdcem a souborem cév — arterii, vén a kapilar,
usporadanych v postnatalnim obdobi do dvou sériové zapojenych obéht. Maly (plicni)
obéh zajistuje cirkulaci krve po trase srdce — plice — srdce. Naproti tomu velky (t€lni)
obéh zajistuje transport okysli¢ené krve z levostrannych srde¢nich oddilti do perifer-
nich organt a tkani a nasledny tok odkysli¢ené krve zpét do pravostrannych srde¢nich
oddild. Srdce v tomto systému predstavuje pumpu generujici tlakovy gradient a s tim
souvisejici pritok krve cévnim recistém.
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Poporodni adaptace

Kardiovaskularni systém prodelava bezprostiedné v poporodnim obdobi dynamic-
ké zmény spojené s prechodem fetalni cirkulace na cirkulaci novorozeneckou. Zasad-
nim pielomem je porod a zména tlakovych poméri v plicnim a systémovém fecisti,
vazana na provzdusnéni plic a jejich funkéni zapojeni do ob€hu jako mista vymény
dychacich plynt. Prerusenim pupecéniku dochazi k zastavé prisunu placentarni krve,
nasleduji zmény funkéni a se zpozdénim i anatomicka prestavba obéhového systému
s uzaveérem foramen ovale (komunikace mezi pravostrannymi a levostrannymi srdec-
nimi oddily) a ductus arteriosus (Botallova ducej, komunikace mezi plicnici a aortou),
které zapojenim malého a velkého krevniho ob¢hu do série ztraceji funkéni vyznam.
Po rozepjeti plicniho parenchymu dochazi k poklesu vaskularni rezistence v plicnim
recisti, krev dosud z dominantni ¢asti vedena vySe zminénymi zkraty po porodu pro-
chazi plicnim recistém a v radu hodin (zpravidla do 24 hodin od porodu) dochazi
k funkénimu uzavéru jak foramen ovale, tak i ductus arteriosus. Oproti poklesu rezis-
tence plicniho fecis$t€ pozorujeme v systémovém recisti jev prave opacny, dochazi tak
ke zvyraznéni tlakové diference mezi levostrannymi oddily se systémovym feci§tém
a oddily pravostrannymi s feciStém plicnim. Traumata a polytraumata nejen détského
véku jsou spjata s rizikem hypotermie, acidozy a hypoxie, které mohou vést ke zvyseni
cévni rezistence v plicnim recisti. Takto indukovana plicni hypertenze pak mtize speci-
ficky v novorozeneckém véku zptsobit znovuotevieni Botallovy duceje a foramen ovale,
coZz m4 za nasledek pravolevy zkrat s prohlubujici se hypoxii tkani a rozvojem multi-
organového selhani — v souhrnu hovorime o tzv. fetalnim zvratu cirkulace. Po dovr-
Seni novorozeneckého véku jiz nejsou anatomické rozdily mezi kardiovaskularnim
systémem déti a dospélych.

Kardiovaskularni systém

Kardiomyocyty pracovniho myokardu ditéte obsahuji méné kontraktilnich vlaken
ve srovnani se srdcem dosp€lého (cca 30 % u novorozence vs. 60 % u dospélého),
a generuji tak niz8i inotropii. Cim nizsi je vék ditéte, tim jsou mensi moznosti zmé-
ny kontraktility myokardu (kromé méné rozvinutého kontraktilniho aparatu také vliv
nedostatku a funkéni nezralosti B-adrenergnich receptort a niz§i vykonnost sarko-
plazmatického retikula) a zaroven je tim vyssi klidova tepova frekvence. Z uvedeného
vyplyva, Ze mladsi déti jsou znacné limitovany pri potrebé zvysSeni srdecniho vydeje —
ke zméné kontraktility nedochazi, ¢i jen velmi omezené, a tak k tpravé srdecniho vy-
deje dochazi zvysenim tepové frekvence. Ta je vSak i za klidovych podminek signifi-
kantné vyssi nez u dospélych a neni mozna jeji neustala eskalace, pfi hodnotach nad
200-220 tept za minutu jiz dochazi k limitaci zejména v diastolickém plnéni. Pokles
tepové frekvence (stimulace n. vagus, hypoxie, hypotermie nebo podani bradykardi-
zujicich farmak) vyzaduje zejména u novorozencti a kojencti véasnou a adekvatni 1é¢-
bu, protoze dochazi k vyznamnému poklesu srde¢niho vydeje. Fyziologické hodnoty
srde¢niho indexu (srde¢ni vydej vztazeny k télesnému povrchu) jsou uvedeny v ta-
bulce 1. 1.

V novorozeneckém véku je normalni vyssi periferni cévni rezistence a vzhledem
k relativné men$imu zastoupeni svalové hmoty je cirkulujici objem vyraznéji distribu-
ovan k zivotné dilezitym organtim nez u starsich déti a dosp€lych. Krevni obéh novo-
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rozence je tak i za klidovych podminek do urcité miry centralizovan, coZ také vysveét-
luje redukované moznosti adaptace détského kardiovaskularniho aparatu pti ztraté
cirkulujiciho objemu.

Tab. 1.1 Hodnoty srdecniho indexu v détském véku

Vék (roky) | &1 (rmin/m?)

0-4 415+1,17

5-10 3,48+0,72

11-20 3,1+0,86
Krev

V pribéhu rastu ditéte dochazi k fyziologickym zménam krevniho objemu vzta-
zeného na télesnou hmotnost. S tim souviseji i zmény v krevnim obraze. Vzhledem
ke spojitosti traumat a krevnich ztrat je pro ¢asnou fazi poskytovani zdravotni péce za-
sadni znalost objemu krve, a to jak relativniho — vztazeného na té€lesnou hmotnost, tak
i absolutniho a normalniho mnozstvi erytrocytd, resp. hladiny hemoglobinu pro dany
vek. Ve fazi pozdni (intenzivni péce na JIP) je nutna také znalost normy poctu leuko-
cytli a zastoupeni jednotlivych typt bilych krvinek. V pribéhu détského véku dochazi
k postupnému setrvalému poklesu relativniho objemu krve. U novorozenct je normal-
ni mnozstvi 80—85 ml krve na 1 kilogram télesné hmotnosti, u nedono$encti hodnoty
blizké 90 ml/kg. Béhem kojeneckého a batoleciho obdobi dochazi k poklesu objemu
krve na primérné¢ 75 ml/kg, ve Skolnim obdobi klesa k 70 ml/kg. V obdobi puberty se
jiz relativni objem krve postupné priblizuje k hodnotam normalnim pro dosp€ly vék,
tedy okolo 60 ml/kg. V prvnich hodinach a dnech po narozeni je zcela ptirozenym je-
vem kratkodoba polyglobulie s koncentracemi hemoglobinu 140 az 240 g/1 a hematokri-
tem okolo 60 %, zptlisobena redukci objemu krve (snizeni objemu plazmy). Na konci
novorozeneckého obdobi vlivem zvySené oxemie klesa produkce erytropoetinu a zaro-
ven dochazi k rozpadu fetalniho hemoglobinu. Vlivem obou jevii nastupuje postupny
pokles poctu erytrocytli a hladin hemoglobinu s dosazenim minima nejcastéji okolo
10. tydne véku ditéte (Hb 100-130 g/1, Het 0,3-0,35) — v odborné literature oznaco-
van jako anemie tfimési¢niho obdobi ditéte. Poté dochazi k plynulému vzestupu az
do obdobi puberty a dosazeni hodnot shodnych s dospelym vékem. Vyse popsana ane-
mizace v pozdnim novorozeneckém a ¢asném kojeneckém obdobi je ¢asnéjsi a vyraz-
néjsi u nedonosencti vlivem nedostate¢né produkce erytropoetinu. Vyvoj v krevnim
obraze ditéte je uveden v tabulce 1.2.

Soucasné se vzestupem poctu erytrocytll pozorujeme v prvnich dnech po narozeni
razantni zvyseni po¢tu leukocytii az k hodnotam 20 x 10%/1 (leukocytdza se vzestupem
mnozstvi granulocytll). Na konci prvniho tydne zivota ditéte dochazi k poklesu celko-
vého poctu bilych krvinek a relativni prevaze lymfocytl (,,prvni prekiizeni®), trvajici az
do 4 let. Poté dochazi k vyrovnani zastoupeni granulocytt a lymfocytd a od 5. roku ditéte
k postupné prevaze granulocytt, trvajici po cely zbytek Zivota (,,druhé prekrizeni®).
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Tab. 1.2 Vyvoj krevniho obrazu v détském véku

Hb (g/l) Hct (%) Ercs (x 10'2/l) | Retikulocyty | MCV (um3)
(%o0)
1den 140-240 58-62 4,5-6,5 15-65 106 +7
1 mésic 110-170 30-37 3,9-5,3 3-13 100+ 6
3 mésice 100-130 30-37 3,2-4,3 10-35 88+6
1 rok 110-150 33-40 4,2-5,5 3-13 738
puberta muzi | 130-160 39-47 4,8-5,7 1-13 78+8
puberta zeny | 110-160 36-44 4,3-5,5 I=115 788

1.2.2  Respiracni systém

Respiracni systém je v uzsim slova smyslu tvofen dychacimi cestami a plicemi, v Sir-
§im pojeti také hrudnikem/hrudni sténou, dychacimi svaly a ridici strukturou — de-
chovym centrem v mozku.

Vyvoj a poporodni adaptace

Plicni tkan funkéné dozrava okolo 24. tydne gestace v souvislosti se zahajenim tvor-
by surfaktantu. Tato ¢asova hranice spojena nejen se zlomem ve vyvoji respiracniho
aparatu, ale i fady dalSich organd a organovych soustav, proto ziskala oznaceni hra-
nice viability plodu.

Po porodu dochazi v dasledku preruseni pupec¢niku k zastavé pritoku okysli¢ené
krve z materského organismu. Takto navozena nahla hypoxie a hyperkapnie vede
k intenzivni stimulaci dechového centra novorozence a k prvnim aktivnim dechiim
ditéte. Dochazi k rozepjeti plicniho parenchymu, dosud kolabovaného a vyplnéného
tekutinou, ta je v pripadé vaginalniho porodu ¢aste¢né ,,vymasirovana“ z plic ditéte
pfi prichodu porodnimi cestami, zbytek se vstieba do krevnich a lymfatickych kapi-
lar. V pripadé porodu cisarskym fezem je adaptace prodlouzena v disledku nadbytku
tekutiny pritomné v alveolech. V souvislosti s provzdusnénim plicniho parenchymu
a zahajenim vymény plynt na alveolokapilarni membrané dochazi k poklesu cévni re-
zistence v plicnim fecisti a obéhovym zménam popsanym vyse.

Vrozené vyvojové vady

Vrozené vyvojové vady respirac¢niho traktu jsou vyznamnym zptisobem asociova-
ny se zvySenym rizikem recidivujicich a chronickych zanétt, maligniho zvratu bunék,
gastroezofagealniho refluxu atd. V pripadech détskych traumat a polytraumat mohou
komplikovat péci, pripadné zhorsovat outcome détského pacienta, nicméné klinicky
vyznamné vady jsou odhaleny a reSeny v casném novorozeneckém obdobi, a tak pro
dalsi periody (nejen détského véku) jiz riziko nepredstavuji. Mezi nejcastéjsi patii vro-
zené vady rozstépové, které kromé kosmetického defektu mohou ¢init obtize pii zajis-
tovani dychacich cest. Klinicky vyznamnymi vadami, které mohou jiz v prvnich dnech
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zZivota vést k respira¢ni insuficienci, jsou atrézie choan, kongenitalni laryngo- ¢i tra-
cheomalacie, vrozena subgloticka stendza a atrézie jicnu s tracheoezofagealni pistéli.

Dychaci cesty

Znalost rozdilli mezi respira¢nim systémem ditéte a dospélého je zdsadni zejména
pro zajisténi dychacich cest a umélou plicni ventilaci. Hlava mensSich déti je relativné
vétSiv pomeru k velikosti t€la s vyraznym zahlavim. Pro optimalizaci polohy téla a hla-
vy priventilaci oblicejovou maskou a pfi zajisténi dychacich cest je nevhodny excesivni
zaklon hlavy. Naopak podlozeni ramen, pfipadné horni poloviny zad malého ditcte
usnadnuje bezpecné zajisténi dychacich cest.

Uzké nosni priiduchy, nevelk4 dutina nosni, mnohdy hypertroficka lymfaticka
tkan hltanu, relativné velky jazyk, volné mekké patro ¢i vySe uloZena epiglottis mohou
zpusobovat komplikace pri snaze udrzet prichodné dychaci cesty a ventilaci obli¢ejo-
vou maskou. Relativné vetsi jazyk v pomeru k velikosti dutiny tstni, vySe postavena
epiglottis, ve spojitosti s celkové kranialn€jsi polohou hrtanu (trovent C3—4) a jeho
mirnou antepozici mohou Cinit obtiZe také pti pfimé laryngoskopii a endotrachealni
intubaci. Epiglottis je u mladsich déti dlouha, Uzka, tvarem pripominajici pismeno
,U“ ¢i fecké pismeno ,,omega“. I s ohledem na jeji polohu tésnéji pti koreni jazyka
provadime pfimou laryngoskopii u novorozenct priloZzenim laryngoskopické 1Zice
na laryngealni plochu epiglottis; nikoli do oblasti valleculae epiglotticae jako u starSich
deti a dospélych.

Dychaci cesty jsou obecné uzsi, zejména v kranidlnim aseku, sliznice je kiehka,
snadno krvaci a otéka, jakakoli neSetrnd manipulace tak muize vést k iplné obstrukci.
Nejuzsim mistem dychacich cest je subgloticky prostor, nikoli oblast glotické §térbiny
jako u dospélych — pri vhodné zvolené velikosti endotrachealni rourky neni nutné vy-
uzivat obturacni manzetu. V souc¢asné dobé se vsak doporucuje uziti orotracheélnich
rourek s vysokoobjemovym nizkotlakym obtura¢nim baldnkem u vSech téZce zrané-
nych déti, které vyzaduji zajisténi dychacich cest a umélou plicni ventilaci. Zaroven
je doporuceno umistit obtura¢ni manzetu mimo subgloticky prostor, a to do poloviny
¢i az do distalni ¢asti trachey z divodu minimalizace rizika vzniku postintubacni ste-
nézy. K prestavbé hrtanu dochazi v puberté, kdy se nejuzsim mistem stava hlasova
Stérbina.

Trachea je u malych déti kratka, z ¢ehoZ vyplyva zvysené riziko malpozice i dis-
lokace kanyly — at uz nad hlasovou $térbinu, nebo endobronchialné. Levy i pravy
bronchus odstupuji z trachey pod obdobnym tihlem cca 55 °, jednostrannd intubace je
srovnatelné cetna doprava i doleva. A obdobna je i ¢etnost nlezi aspirovanych cizich
téles v obou bronsich. Bronchialni strom je v pomeéru k velikosti téla relativné Sirsi nez
u dospélych, nicméné v absolutnich rozmérech je Gizky a vysoce nachylny k obstrukci
i pfi minimalnim otoku sliznice, stagnaci sekretu ¢i pritomnosti ciziho télesa.

Plice a hrudnik

Plice jsou parovy organ tvoreny drobnymi dychacimi cestami vyustujicimi v plicni
sklipky (alveoly), které jsou opredené siti krevnich kapilar. V pribéhu détského véku
dochazi k postupnému naristu poctu alveolt z ptvodnich 20 milionti u donoseného
novorozence az po finalni pocet cca 300 miliont, kterého je dosazeno okolo 8. roku

19




Détské polytrauma

véku, proces je oznacovany jako alveolarizace plic. Kromé niz§iho poctu alveolt je
vymeéna plynt ztizena také delsi difuzni drahou vlivem vétsi tloustky alveolokapilarni
membrany. Rozdily v zakladnich ventilaénich parametrech mezi ditétem a dosp€lym
jsouuvedeny v tabulce 1.3.

U malych déti je fyziologickou normou horizontalnéjsi prabéeh zeber, jsou tedy trva-
le v urcitém stupni inspira¢niho postaveni. Stejné tak v novorozeneckém a kojenec-
kém véku dosud nejsou plné vyvinuty interkostalni svaly, je proto zvyraznéna dtleZi-
tost branice jako hlavniho dychaciho svalu, prevladajicim typem dychani je dychani
brisni.

Regulace dychani

Dechova aktivita déti je rizena stejn€ jako u dosp€lych dechovym centrem v pro-
dlouzené mise. Toto dechové centrum prijima signaly z centralnich a perifernich
receptorq, a reaguje tak zejména na parcidlni tlak oxidu uhli¢itého, kysliku a pH.
Specifikem novorozeneckého veku je vsak reakce na hypoxii, kterd je podminéna nor-
motermii. Pri hypotermii adekvatni reakce na hypoxii vyhasina. Vysoké koncentrace
kysliku mohou u malych déti vést k signifikantnimu tlumu ventilace, stejné tak vedou
ik dechovému atlumu a zastavé ob¢hu hypoxie.

Spotieba kysliku vztazena na télesnou hmotnost je u novorozence 2—3krat vétsi nez
u dospélého, cemuz odpovida objem minutové ventilace. Pti obdobné velikosti FRC
dochazi u novorozence k rychlému rozvoji kritické hypoxemie v pripadé preruseni do-
davky kysliku — v klinické praxi jak v urgentnich stavech s neprtichodnosti dychacich
cest, tak i pri avodu do celkové anestezie.

Tab. 1.3 Parametry respiracniho systému u novorozence a dospélého

Parametr | Novorozenec | Dospély
VT (ml/kg) 5-7 5-7

MV (ml/min) 400 4200

MV (ml/m?2/min) 23 23
anatomicky mrtvy prostor (ml) 7 150
anatomicky mrtvy prostor (ml/kg) 2,5 2,0
spotfeba O, (ml/min) 18 250
spotfeba O, (ml/kg/min) 6 35

FRC (ml) 90 2400
FRC (ml/kg) 30 34
plocha plic (m?) 2,8 65-75
plocha plic (m%/kg) 1 1

pocet alveold 24 x 106 290-375 x 106
DF 40-60 12-14
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1.2.3  Gastrointestinalni systém

Hlavnimi funkcemi gastrointestinalniho systému jsou piijem, vstrebani a utilizace 14-
tek prijatych z potravy k uspokojeni energetickych potreb organismu a jeho riistu a dale
vylouceni nevstiebatelnych sloZek potravy a zplodin metabolismu. Ptiznaky poruch tra-
viciho traktu jsou rozmanité a vyznamn¢ promeénlivé v zavislosti na veéku ditéte. U no-
vorozencd a kojenct se projevuji nejcasteji neklidem, meteorismem, intoleranci stravy,
zvracenim, vahovym ubytkem ¢i pfimeési krve ve stolici, ve starSim veku pfi moznosti jiz
udat své potiZe dominuji symptomatickeé bolesti bricha, zvraceni a prjmy.

Dutina ustni u novorozence je kratka, mala a je z relativne vétsi ¢asti vyplnéna jazy-
kem. Celisti jsou po narozeni nizké a bezzubé. Od 6. mésice pak dochazi k profezavani
mlécného chrupu a mezi 6. a 7. rokem byva zahajena nahrada za chrup trvaly. Krat-
kym hltanem prechazi travici trubice v jicen, ktery plivodné usti do Zaludku primo,
pozdéji se diky ristové rychlosti prohyba dopredu, nejuzs$im mistem jicnu je u déti
oblast za prstencovou chrupavkou. Zaludek novorozence ma fyziologickou kapacitu
okolo 7 ml, dalsi rtst je vSak velmi rychly (zhruba 20 ml za mésic). Dolni jicnovy svéraé¢
novorozence a kojence neni jesté dostate¢né vyvinuty, proto je zpétny prichod trave-
niny velmi Casty a predisponuje k regurgitaci a tzv. ublinkavani ditéte. V ¢asném det-
ském véku je normou vyssi pH Zaludeéni $tavy (3,0-3,6 oproti 1,2—2,0 u dospélych),
coz muze ovliviiovat vstiebavani nékterych 1é¢iv. Tenkeé stievo novorozence je dlouhé
35-45 cm, tlusté stfevo okolo 65 cm, k nejrychlej§imu rstu dochazi ve dvou perio-
dach —mezi 1. a 3. rokem a nasledné 13. a 15. rokem veku. Tlusté stfevo novorozence
ma obloukovité prohnuti pri¢ného tra¢niku, pomérné délky a tvar jeho oddili se usta-
luji az okolo 7 let. Nema vytvorené haustrace, ty se tvori az v 6 mésicich. Slepé strevo
je uloZeno vysoko v kontaktu s jatry, pozice cervovitého vybézku v kojeneckém véku
¢asto naléha na pravou ledvinu, do pozice dospélé se ustanovuje okolo 2—3 let. Sliz-
nice tlustého stieva plodu je sterilni, ke kolonizaci bakteriemi dochazi béhem porodu
nebo bezprostiedné po ném (porod cisatskym fezem). Jatra novorozence jsou velka,
tvori 5-5,5 % hmotnosti celého téla, dosahuji od pravého az do levého hypochondria.
Béhem dalsiho vyvoje se stahuji do pravého hypochondria, kde se nachazeji okolo 3 let
veéku. Slinivka bri$ni u novorozence nema patrné déleni na jednotlivé ¢asti, avsak
rychle roste, plné délky dosahuje okolo 15 let.

1.2.4  Urogenitélni systém

Ve fetalnim obdobi nahrazuje placenta funkci vyvijejicich se ledvin. Fetalni ledviny
tedy nepredstavuji klicovy organ pro udrzovani homeostazy plodu na rozdil od obdobi
poporodniho. V ledvinach dochazi k postupnému nartstu poctu glomerult az do po-
rodu, po narozeni donoSeného novorozence se uz nové nefrony netvori. U vyznam-
né nezralych novorozenct je proto predpoklad niz§iho poc¢tu glomeruldi v ledvinach,
a tedy nizsi glomerularni filtrace se zvySenym rizikem nefropatie v budoucnosti.
Velikost glomeruld novorozence je mensi nez u dospélych, bazalni membrana je
tenci a ma jen 1/5 tloustky dospélého, proximalni kanalky ledvin novorozencti jsou
v poméru ke glomerulim malé. Po porodu dochazi k rychlému rastu jednotlivych glo-

meruld, ledviny histologicky vyzravaji ve 2. roce Zivota.
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Ledviny novorozence maji hmotnost 26-28 g, dospélého 280-300 g. Jejich povrch
je rozdeélen na 10-20 laltickd, renkuld, a maji vyrazné vétsi tukovy obal nez ledviny
dospélého. Béhem 1-2 let dochazi k vymizeni renkulizace a ledviny nabyvaji dospélé
podoby. Mocovy méchyt novorozence ma kapacitu 50—-100 ml, v dal$ich letech docha-
zikjeho narastu. Do 13 let Ize orienta¢né ke zhodnoceni velikosti mo¢ového méchyre
vyuzit vzorce (vék + 1) x 30. Moceni je nepodminény reflex probihajici po naplnéni
mocového méchyre, k podminovani tohoto reflexu dochazi az mezi 1,5-3 lety, avsak
nejprve se dit€ uci vypuzovani stolice, teprve poté moci.

Po narozeni je pratok ledvinami nizky, je uptednostriovana perfuze juxtamedular-
nich nefront, nizka je glomerularni filtrace a koncentra¢ni schopnost ledvin. Na z4-
kladé rdzného funkéniho a anatomického vyvoje jednotlivych glomerulli dochézi
ke sniZeni hranice vyluc¢ovani pro glukézu, aminokyseliny a bikarbonaty. Glomerular-
ni filtrace novorozence dosahuje hodnot 10-40 ml/min/1,73 m2, v dalsich mésicich
dochézi k prudkému nardstu (ve 2 mésicich az 65 ml/min/1,73 m2). V batolecim véku
glomerularnifiltrace v prepoctunapovrchtéladosahuje dospélych hodnot (min. 90 ml/
min/1,73 m?), avSak v absolutnich hodnotéch 30—40 ml/min. Je tedy nutné disledné
ji prepocitavat na idealni télesny povrch (tab. 1.4).

Tab. 1.4 Primérné hodnoty GFR v zdvislosti na véku

vék | GFR (ml/min/1,73 m?)
2-8dni 17-60

4-28 dni 26-68

37-95 dni 30-86

1-6 mésicl 39-114

6-12 mésicl 49-157

12-19 mésict 62-191

2-12let 89-165

Urogenitalni systém je vzhledem ke sloZitému vyvoji ¢asto postizen rGznymi vro-
zenymi malformacemi, které mohou vzdy zhorSovat jiny akutni stav. Jedna se o ano-
malie poctu (ageneze Ci aplazie ledvin, solitarni ¢i zdvojena ledvina), anomalie polohy
(dystopicka ledvina, ren migrans), anomalie tvaru (podkovovita ¢i kolacovita ledvi-
na), dale cévni ¢i cystické anomalie. V pripadé mocovodu je tieba myslet na nadpocet-
né mocovody (ureter duplex), dilataci kalichopanvickového systému a hydronefrdzu,
ektopické vyusténi mocovodu ¢i megaureter komplikovany vezikoureteralnim reflu-
xem. Na zevnich pohlavnich organech mohou byt anomalni vyasténi moc¢ové trubice
(hypospadie, epispadie), u chlapcti fimdza prepucia komplikovana pripadné parafi-
mozou, pri preruseni sestupu varlat béhem ontogenetického vyvoje dochazi ke kryp-
torchismu. U dospivajicich divek mize atrézie hymen zptsobit rozvoj hematokolpos.

V akutni mediciné vSechny stavy, které vedou ke snizeni perfuze ledvin (snizeni
mnozstvi extracelularni tekutiny, sniZeni srde¢niho vydeje ¢i vazodilatace a vazokon-
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strikce renalnich cév), mohou vést k prerenalnimu a pri pretrvavani stavu az renal-
nimu selhani ledvin. Pfi rendlnim selhani dochézi ke snizeni glomerularni filtrace,
retenci dusikatych latek a poruSe acidobazické rovnovahy a regulace tekutin a elektro-
lytt. Ke zhodnoceni rizika jiz diskrétnich zmén a rizika rozvoje renalniho selhani se
vyuziva klasifika¢ni systém RIFLE (Risk, Injury, Failure, Loss, End-stage), spiSe tedy
jeho pediatricka varianta pRIFLE. Na zaklad¢ zhodnoceni dynamiky hladiny sérové-
ho kreatininu a poklesu diurézy v ¢ase je mozné zhodnotit miru postiZeni ledvin. Prvni
tfi stupné predstavuji akutni poskozeni, dalsi dva stupné chronické zmény. U prvniho

v v

Tab. 1.5 RIFLE kritéria modifikovand pro déti (pRIFLE)

| Odhadovana CCI | Diuréza |

(R) RISK eCCl snizeni 0 25% <0,5ml/kg’/hza8h | akutni zmény
(I) INJURY eCCl snizeni 0 50 % <0,5ml/kg/hza 16 h
(F) FAILURE eCCl snizeni 0 50 % < 0,3 ml/kg/h za 24 h

eCCl < 35 ml/min/1,73 m? nebo anurie v délce

12h

(L) LOSS trvajici selhdni > 4 tydny chronické
(E) END STAGE | end-stage renal disease zmeny

(perzistujici selhani > 3 mésice)

eCCl (Estimated Creatinine Clearance) = 0,4 x vyska (cm)/S-kreatinin (umol/l)

1.2.5 Vnitini prostredi a termoregulace

Télesné tekutiny

Celkova télesna voda (CTV) se zpravidla vyjadiuje jako procento télesné hmot-
nosti a vyznamne¢ se méni s vékem. U plodu je procento celkové télesné vody vysoké,
75-80 %, u donoSeného novorozence ¢ini CTV 75 % porodni hmotnosti. V pribéhu
prvnich 12 mésict procento télesné vody postupné klesa k 60 % a blizké této hodnoté
zustava po celé détstvi az do obdobi puberty. Poté procento celkové télesné vody zavisi
na zastoupeni svalové a tukové tkané u kazdého konkrétniho jedince — u muz, kde
zpravidla prevazuje tkan svalova, predstavuje CTV 55-60 % hmotnosti, u Zen s fyzio-
logicky vy$§im procentem tkané tukové predstavuje voda 50-55 % hmotnosti.

Termoregulace

T¢lesna teplota je urcena rozdilem mezi pfijmem, produkci a vydejem/ztratami
tepla. Rovnovahu mezi témito procesy zajistuje termoregulace, tedy schopnost orga-
nismu udrzovat télesnou teplotu v izkém rozmezi teplotniho optima (36,0-37,5 °C
v télesném jadre), pii kterém metabolické a enzymatické procesy lidského organismu
spolehlivé funguji. Lidské télo v§ak vykazuje ve vztahu k teploté urcity stupen hete-
rogenity — télesné jadro se chova homoiotermné¢ a je zde udrzovana pomérné stabilni
teplota, naproti tomu periferie se jevi poikilotermni a ¢aste¢n¢ svou teplotu prizpiso-
buje okolnimu prostiedi.
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Produkce tepla je v organismu zajisténa jako vedlejsi efekt metabolické premény

a svalové prace, ktera je za klidovych podminek zdrojem cca 20 % tepla, avSak pfi na-
maze muZze stoupnout az k 90 %. Mezi hlavni zplisoby produkce tepla v organismu
patii bazalni metabolismus vSech bun€k organismu, termicky efekt potravy, meta-
bolismus bun¢k potencovany stresovymi hormony, svalovou ndmahou ¢i chladovym
tiesem, ale také netiesava termogeneze.
Vydej tepla lidskym organismem je redukovan termoizola¢nimi vlastnostmi jednot-
livych tkani. Zasadnim faktorem distribuce tepla je cévni systém a jeho napln, a je to
praveé regulace pritoku krve periferii, ktera je hlavnim regula¢nim a potazmo izolac-
nim mechanismem. Jako pasivni izolace pak v periferii slouzi kiize, podkozi a tukova
tkan. Nadmeérnym ztratam tepla brani také protiproudovy systém vymeny tepla mezi
arteridlni a venozni krvi. K tepelnym ztratdm dochazi nékolika mechanismy:

e Radiaci (vyzarovanim): vyzarovani elektromagnetické energie do okoli kazdym
objektem s teplotou vyS$si nez absolutni nula. V naSich klimatickych podminkach
predstavuje asi 60 % tepelnych ztrat.

e Kondukei (vedenim): prechod tepelné energie z mista o vyssi teploté¢ do mis-
ta s teplotou nizsi predavanim kinetické energie Castic. Teplo je takto predavano
do vzduchu a do téles, které jsou v primém kontaktu s télesnym povrchem.

e Konvekci (proudénim): Gzce souvisi s vedenim, teplo je nejdiive predano okolni
latce a nasledné proudénim odvedeno do okoli.

e Evaporaci (vyparovanim): odparovani vody z povrchu téla i jako soucast vymeény
plyni v plicich tvori za normalnich podminek asi 25 % tepelnych ztrat.

Déti mladsiho véku, zejména novorozenci a kojenci, maji v porovnani s dospélymi
relativné velky télesny povrch s jemnou kizi a bohatou kapilarni siti a zaroven nedo-
statecné vyvinutou vrstvu podkozniho tuku. Tyto faktory v kombinaci s nezralosti ter-
moregulacnich mechanismi vedou u téchto déti k rychlym tepelnym ztratam a ¢asné
a zavazné hypotermii. Pfestoze i u malych déti dochazi k vazokonstrikci periferniho
cévniho recisté, neni jesté vyvinut i¢inny mechanismus svalového tiesu jako zpiso-
bu produkce tepla (tfesava termogeneze). V porovnani se star$imi détmi a dospélymi
vsak dochazi k rychlé metabolizaci hnédé tukové tkané spojené se zvySenou spotirebou
kysliku a produkci oxidu uhli¢itého a zpravidla také acidézou; tento mechanismus ne-
tfesavé termogeneze ma stézejni vyznam u déti do 6 meésic.

1.2.6  Nervovy systém

Jiz od pozdniho prenatalniho obdobi dochazi k dozravani centralni nervové sousta-
vy, pri¢emz tento vyvoj, nadale podléhajici intenzivnimu vyzkumu, je nejbourlivejsi
do dovrseni 3. roku zivota ditéte. Tento komplexni proces oznac¢ovany jako neuroge-
neze zahrnuje fyziologickou apoptézu ¢asti neuronti, diferenciaci a migraci urcitych
neuronalnich populaci, tvorbu dendritd, myelinizaci axont a zejména jejich hojné
propojovani v neuronalni sit. Ke spravnému prabehu dozravani CNS je nutna trvala
interneuronalni signalizace a zpétna vazba uskutec¢iiovana do zna¢né miry kyselinou
v-aminomaselnou (GABA) a N-methyl-D-aspartatem (NMDA) a jejich receptory.
JelikoZ se jedna o cilové struktury bézné pouzivanych anestetik, je v souc¢asné dobé
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predmétem vyzkumu mozny vliv téchto farmak v raném détstvi na proces neuroge-
neze.

S dozravanim CNS souvisi také osifikace lebky, k uzaveru velké fontanely dochazi
pomérné variabilné mezi 12. a 24. mésicem. Fontanely predstavuji pro rany détsky vék
specifickou cestu ztrat tepla a vody vlivem vyznamného odparovani. Neosifikované
lebec¢ni $vy a fontanely umoznuji do urcité miry zvétSeni objemu neurokrania (moz-
kové tkan€, krve ¢i mozkomiSniho moku), nicméné pri vyklenuti fontanel je tieba
maximalni pozornosti a sledovani vyvoje nitrolebniho tlaku. Po dokonceni osifikace
lebky plati Monroeova-Kellyho doktrina vychazejici z predpokladu lebky jako rigidni
schranky obsahujici tfi prakticky nestlacitelné kompartmenty (mozkova tkan, krev,
mozkomisni mok). Expanze jednoho z kompartmentd pak musi byt kompenzovéana
redukei objemu kompartmentu jiného k udrzeni fyziologického intrakranialniho tla-
ku. Po prekonani znaén¢€ omezenych kompenzac¢nich mechanisma dochazi k vzestu-
pu ICP a imérn¢ k poklesu mozkové perfuze dle vztahu:

CPP=MAP-ICP.

Mozkovy perfuzni tlak (CPP) je parametrem vytvarejicim tlakovy gradient pro
pratok krve mozkem, a zajistujicim tak dostatecné zasobeni mozkové tkan¢ arterial-
ni krvi. Je definovan jako rozdil stfedniho arteridlniho tlaku a intrakranialniho tlaku.
Jeho odchyleni od fyziologickych hodnot, v praxi détskych traumat vyvolané ponejvice
vzestupem ICP u kraniocerebralnich poranéni nebo poklesem MAP u Sokovych stavii,
byva spojeno se sekundarnim poskozenim CNS.

Nervové buriky jsou neustale aktivni, vyzaduji velké mnozstvi energie k uspokoje-

ni bazalnich biologickych potreb a procesd. K zajisténi nezbytné produkce energie

ve formé ATP vyzaduji dostatecny a relativné konstantni prisun kysliku a energetic-
kych substratt. Ukazatelem zasobeni mozkové tkan¢ arterialni krvi je mozkovy krev-

ni pritok CBF (Cerebral Blood Flow) vyjadieny jako mnozstvi krve protékajici 100 g

mozkové tkané za minutu. V primeéru je normou CBF okolo 50 ml/100 g/min (u men-

Sich déti az 70 ml/100 g/min), nicméné jednotlivé ¢asti mozku vykazuji znacné rozdily

v mozkovém pritoku. Obecné lze fici, Ze Seda hmota mozkova obsahujici z velké ¢asti

vou (obsahujici spise myelinizované axony). K zajisténi adekvatniho zasobeni CNS

okyslicenou krvi slouzi autoregulace mozkového krevniho priitoku:

e Tlakova autoregulace zajistuje adekvatni pritok krve mozkem pti zménach stred-
niho arterialniho tlaku. Zatimco v dospélém véku je stalost CBF zajisténa v rozmezi
MAP 60-150 mmHg, u détskych pacientl neni toto rozmezi piesné znamo a v ra-
ném détstvi je tento mechanismus pravdépodobné znaéné nezraly, CBF pak primo
zavisi na MAP.

e Metabolickd autoregulace zajistuje distribuci krevniho pratoku do jednotlivych
oblasti mozku v zavislosti na jejich metabolické aktivité. ZvySeni parcidlniho tla-
ku CO, jako klicové zplodiny aerobniho metabolismu vede k vazodilataci a zvySe-
ni lokalniho CBF, coz je adekvatni odezvou na vy$$i metabolickou aktivitu dané-
ho okrsku tkané. Pouze v omezené mire vykazuje regulacni funkci také parcilni
tlak O,.
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V pribéhu dospivani dochazi k diskrepanci v rychlosti ristu michy a patere (micha
roste pomaleji), v dsledku ¢ehoz se méni troven konce michy — v novorozeneckém
véku dosahuje az k L3, v pribéhu kojeneckého véku pouze k L2, ve véku predskolnim
dosahuje jiz zhruba trovné obvyklé u dospélych v etazi L1.
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2 Obecna cast — péce o détské trauma

2.1 Zajisténi vstupu do krevniho fecisté
Michal Frelich

Kli¢covou dovednosti zdravotnikd, ktefi pecuji o zavazné poranéné dite, je zajistit rych-
ly a spolehlivy vstup do cévniho feciste. Kriticky nemocné dit€ vyzaduje dostatecné
agresivni terapii, nez dojde k vyCerpani kompenzacénich mechanismi a progresi Soku
do ireverzibilniho stadia. Indikace k zajiSténi vstupu do Zilniho systému:

e diagnostické — odber vzorku krve k laboratornimu vySetfeni

e terapeutické — aplikace tekutin, transfuznich pripravkd, 1é¢iv, parenteralni vy-

Zivy

Formy pristupu do krevniho ob&hu:

e piimé — punkce piislusné Zily a zavedeni periferniho Zilniho katétru (PZK) nebo
centralniho Zilniho katétru (CZK), chirurgicka (oteviena) preparace zily

e neprimé — intraosealni vstup

e mén¢ obvyklé — intranazalni, bukalni, intratrachealni vstup

2.1.1  Prutok katétrem

Polytrauma je obvykle spojeno s velkou krevni ztratou, jednim z prvnich terapeutic-
kych opatreni je v€asné doplnéni intravaskularni naplné balancovanymi infuznimi
roztoky a transfuznimi pripravky. Priitok katétrem (Q) je klicovym parametrem pro
dosazeni adekvatni tekutinové resuscitace. Q udava objem tekutiny, ktery lze za jed-
notku ¢asu (obvykle ml/min) aplikovat katétrem o piislusné délce a kalibru podle
Hagenova-Poiseuilleova zakona:

O =nr*x AR
Sul

Ze vztahu vyplyva, Ze pritok katétrem je pfimo umérny ¢tvrté mocniné jeho polo-
méru (r) a neptimo umérny jeho délce (/). Pritok rovnéz zavisi na viskozité podava-
né tekutiny (u) a tlakovém gradientu AP na zacatku a konci katétru. Prakticky dopad
Hagenova-Poiseuilleova zadkona spociva v tom, Ze podani vysokého objemu tekutin
dosahneme rychleji prostrednictvim dvou a vice PZK (délka katétru 3—4 cm) nez CZK
o stejném primeéru, ale nékolikanasobné délce. Vybrané parametry periferniho a cen-
tralniho zilniho katétru jsou uvedeny v tabulkach 2.1 a 2.2.

2.1.2  Periferni Zilni katétr

Zajisténi periferniho Zilniho katétru nebo kanyly (PZK) je nejb&znéjsim piistupem
do cévniho recisté. Kanylace periferni zily se provadi tzv. bezdotykovou technikou,
misto vpichu se dezinfikuje antiseptickym roztokem. Ke kanylaci neni potreba ste-
rilnich rukavic, v tomto pripadé slouzi vyhradné k ochrané personalu, nikoli pacien-
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Tab. 2.1 Velikost a dalsi vybrané parametry PZK

Velikost (G gauge) 24 22 20 18 17 16 14
Barva zlutd modra | rdZova |zelena |bila Sedd oranzova
Zevni pramér (mm) 0,7 0,9 1,1 1,3 1,5 1,7 2,2
Vnitini pramér (mm) g 0,6 0,8 1,0 1,1 1,3 1,7
Pratok (ml/min) 22 36 61 103/96 | 128 196 343
Délka vpichu (mm) 19 25 33 33/45 |45 50 50

Tab. 2.2 Volba velikosti a hloubky zavedeni CZK dle hmotnosti ditéte

Hmotnost
(kg)

velikost pocet délka (cm) | velikost pocet délka (cm)

(French) vstupt (French) vstupt

lumen lumen

<10 4 2 8 4 2 12
10-30 4 2 12 4 2 12-15
30-50 5 2 12-15 5 2 15
50-70 7 2 15 7 2 20
>70 8 2 16 8 2 20

ta. Preferen¢né se snazime o kanylaci zily na horni konéetin€, optimalné zac¢iname
distalné a smétujeme proximalné: hbet ruky, kubitalni jamka. U malych déti se 1ze
pokusit o kanylaci zily na dolni koncetiné (dorzalni ¢ast chodidla, za medialnim kot-
nikem atd.). U déti do 1 roku je piipustné kanylace Zily na hlave. U hypovolemickych
pacientd se lze pokusit o punkci v. jugularis externa. U malych déti (zejména kojenct
a batolat) je kanylace Zily mnohdy velmi obtizn4, i pres pouziti turniketu, klepani prstem
na predpokladany prabéh Zily ¢i lokalni zahrati koncetiny (venodilatace) nemusi byt
uspesna. Nékdy pomuze otoceni kanyly o 180° po navratu krve, ¢imz dosdhneme
hladsiho zasunuti plastové ¢asti PZK do Zily, nebo si mizeme pomoci aplikaci fyziolo-
gického roztoku a pomalym zasouvanim do infuzi dilatované Zily. Ve zdravotnickém
zarizeni si miiZzeme pomoci ultrazvukem navigovanou punkci.

U ditéte v kritickém stavu je nutné zajistit vstup do zily a zah4jit 1é¢bu co nejdiive.
Nejsme-li schopni zajistit dvéma pokusy spolehlivy Zilni pfistup, nebo presahne-li dél-
ka kanylace 1 minutu, je indikovano zajisténi intraosealniho vstupu. Dle recentnich
resuscitacnich guidelines se u ditéte se srdec¢ni zastavou ¢i v dekompenzovaném obé-
hovém selhani o zajisténi PZK ani nepokousime, ale rovnou piistupujeme k zavedeni
kanyly do dienové dutiny kosti. V praxi se miizeme orientovat podle algoritmu zajisté-
nivstupu do cévniho fecisté (obr. 2.1).
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