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Uvod

Nozokomialni infekce na jednotkach intenzivni a resuscitani péce pro
novorozence tvori velké riziko pro vSechny hospitalizované novorozence.
V dnesSni dobé je rozvoj medicinskych technologii, oSetfovatelskych a
lékafskych postupl velice rozsahly. Dlouhodobym uzivanim antibiotické |éCby
se nozokomialni nakazy dostavaji do popredi s obtizné feSitelnym celkem. At
uz je to celek klinicky, epidemiologicky, mikrobiologicky nebo hygienicky.
O problematiku nozokomialnich nakaz je v souvislosti s rostoucim vyskytem
téchto infekci veliky zajem. A to nejen ze strany |ékafu, ale i ze strany
oSetfovatelského personalu a managamentu nemocnice. Je to nejen proto, ze
nozokomialni nakazy jsou indikatorem kvality poskytované zdravotni péce, ale
jsou také spojovany s moralné-etickym pfistupem k péci o novorozence.
Na téchto specializovanych jednotkach jsou novorozenci ve vétSiné ohrozeny
na Zzivoté at uz z pri€iny pfed€asného narozeni, popfipadé z podezieni na
mozné selhani vitalnich funkci apod.
Tudiz nejvétsi roli vtomto objektu hraji tfi zakladni faktory, jez ovliviuji cely
fetézec nozokomialnich nakaz. Je to predevsim organismus novorozence, ktery
je oslabeny nemoci a jejich imunitnim systémem, ktery neni doposud
uspokojivé vyzraly. Déale jsou to invazivni vykony a jiné vstupy do téla. V
neposledni fadé pfitomna mikrobialni fléra, ktera vytvari pfedpoklady pro vznik
infek&niho procesu a to bud' v souvislosti s terapeutickym, diagnostickym nebo
oSetfovatelskym postupem pfi hospitalizaci.
Teoreticka c¢ast je odbornym souhrnem kvelmi rozSifené problematice
nozokomialnich nakaz, zaméfenych na infekci novorozence a komplikaci
spojené s nimi.
V praktické Casti jsou uvedeny kazuistiky, jeZ jsou zaméfeny na nozokomialni
infekci Serratia marcescens, ktera se vyskytla vroce 2009 na oddéleni
intenzivni a resuscitacni péce pro novorozence ve Fakultni nemocnici Olomouc.
Tato Cast ma také slouzit pro zpfehlednéni rozvoje infekce a v pripadé

opakovani nozokomialnich nakaz k rychlému rozpoznani infekce.



TEORETICKA CAST
1 NOZOKOMIALNI INFEKCE
1.1 Definice

»~Je nakaza vnitiniho (endogenniho) nebo vnéjsiho (exogenniho) ptivodu,
ktera vznika v pricinné souvislosti s pobytem ¢i s vykony provadénymi
v zafizenich lé¢ebné preventivni péce nebo v ustavu socialni péce v pfislusné
inkubacni dobé*.

(Veleminsky, 2005, s. 141)

»,INozokomialni infekce jsou infekce, které vznikaji ve spojitosti s pobytem
nemocného ve zdravotnickych zarizenich. Vznikaji pri diagnostickych nebo
terapeutickych zasazich, pfi poruseni zasad asepse a sterility.“

(Hendrychova, 2007, s. 296)

1.2 Frekvence nozokomialnich nakaz u novorozenctu na JIRP

Vyskyt nozokomialnich nakaz vyrazné ovliviiuje mortalitu a morbiditu
novorozencl. Frekvence vyskytu nozokomialnich infekci je zavisla na fadé
faktorl, jako je doba a polet zavedenych centralnich katétrl, pocet
novorozencl, kterym je aplikovana uméla plicni ventilace, dodrzovani
protiepidemiologického rezimu apod.
yHarris et al. uvadi frekvenci nozokomialnich nakaz na JIRP podle let a mista
vzniku od 7, 7 % do 39, 8%."

(Veleminsky, 2005, s. 17)
Mortalita novorozencu s nozokomialni infekci se zvySuje umérné s klesajici

porodni hmotnosti. (12)



1.3 Aspekty nozokomialnich nakaz

Mg wivs

je jeho aktualni zdravotni stav. Ve vétSiné pfipadu jsou na jednotkach intenzivni
a resuscitacni péce nezrali novorozenci, ktefi jsou jiz oslabeni svym zakladnim
onemocnénim. V dalSi fadé je nutné si vSimat nékolika pfedpokladl, které
mohou vést ke vzniku této nakazy a které maji souvislost s léCebnym,
oSetfovacim nebo vySetfovacim rezimem.

Rozvoj infekéniho procesu je dynamicky déj s dvéma odliSnymi systémy a to
makroorganismus a pomnozujici se mikroorganismus s ruznym stupném

invazivity a patogenni aktivity. (2, 11, 12)

1.4 Déleni nozokomialnich nakaz

Nozokomialni nakazy délime do 4 skupin a to:

1. Specifické nakazy- tyka se predevsim specificity pdvodc. Radime sem
kmeny zlatého stafylokoka Meticilin rezistentni nebo stafylokokové
kmeny koaguldézy negativni. Tyto infekce nejCastéji pochazi
z diagnostickych  vySetfeni, kdy souCastné nebyl dodrZzovan
protiepidemiologicky rezim.

2. Nespecifické nakazy- jejich vyvolani neni zplsobeno typickymi nakazami
pro nemocni¢ni péc¢i jako jsou napfiklad infekce kmeny Salmonella
agona.

3. Exogenni nakaza- zdrojem nakazy je jina osoba, kdy infekce pfichazi ze
zevniho prostredi.

4. Endogenni nakaza- zde pusobi pacientova vlastni mikrofléra, kdy
puvodcem je mikroorganismus, ktery je soucasti jednoho ze Ctyr
moznych systémua s vlastni mikroflérou, tedy GIT systém, respiracni,
kozni a urogenitalni trakt. (11, 12)



1.5 Cesty prenosu

Rozeznavame dvé cesty pfenosu nozokomialnich nakaz. Jednak je to
cesta pfimym pfenosem, tudiz v procesu Sifeni nozokomialnich nakaz je
pfitomen zdroj a vnimavy jedinec. K pfenosu dochazi kontaktem. Je to
prfedevSim kontakt prostfednictvim rukou personalu, jez jsou mikrobialné
kontaminovany. V neonatologii jsou pro pfiklad pfimého kontaktu uvadéné
neonatalni o¢ni infekce, které vznikaji za porodu pfi prichodu pochvou.

Druhy a castéjSi zplsob pfenosu probiha nepfimou cestou. Zdroj vétSinou
nelze urcit nebo neni pfitomny. Pravdépodobnost pfenosu nozokomialni nakazy
touto cestou je zavisla pfedevsim na dvou faktorech:
¢ Na schopnosti pfeziti mikroorganismu mimo télo hostitele
e Na existenci vhodného prostfedku, vnémz dojde k pomnozZeni
etiologického agens a naslednému pfenosu plvodce nakazy na

vnimaveého jedince. (11, 12)

1.5.1 Ovzdusi nemocnicniho prostredi

,Ma sva specifika a je ovlivhéno odbornou ¢innosti tstavu, skladbou
pacientu prichazejicich do nemocnic a dodrzovani protiepidemiologického
reZimu daného ustavu”

(Veleminsky, 2005, s. 147)

PFfi vzniku nozokomidlnich nakaz jsou v uCinnosti dvé slozky a to:
prostfedi nemocnice s charakteristickou mikrobialni flérou a novy klienti se svoji
patogenni infekci. Cesta pfenosu vznika tak, ze v prvnich hodinach nastane
vyména mikrobialni fléry mezi prostfedim a novorozencem, popf. rodi¢kou.
Jsou-li novorozenec nebo rodi¢ka =z né&jaké pfiCiny oslabeni, dochazi
k manifestaci nozokomialni nakazy.

Nedojde-li pfimo k vzplanuti nakazy, dojde pfinejmensim k obohaceni ovzdusi o

dalSi mikroorganismy. (8, 12)



1.5.2 Voda jako cesta prenosu

Do této kategorie jsou fazeny nejbéznéjSi hydrofilni mikroby, tedy
pseudomonadové bakterie. Rezervoarem jsou pro tyto infekce sifony
v umyvadlech, inhalatorech, nebulizatorech a to pfedevsim na novorozeneckém
oddéleni. (8, 12)

2 PROTIEPIDEMICKY BARIEROVY REZIM

Vyskyt nozokomialnich nakaz souvisi s protiepidemickym rezimem na
porodnicich. PfedevSim tyto infekce negativné ovliviuji mortalitu a morbiditu

novorozence.

2.1 Bariérovy protiepidemicky systém

Na novorozeneckych usecich lze rozdélit bariérovy protiepidemicky

systém do nasledujicich rezimu:

1. pfijimani a hospitalizace matek a novorozenctl
dezinfekce a sterilizace (prostfedky a zpUsoby)
dezinfekce a sterilizace pomucek (instrumenty a pfistroje)
dezinfekce a ulozeni pradla
oCista rukou
pouZziti ochranného odévu a obuvi
pfiprava a podani stravy

koupani a oblékani

© © N o o0 b 0N

oSetfovatelska péce standardni a specialni
10. personalni obsazeni a prostorove vybaveni
11.uklid a bakteriologické monitorovani
12.rezim navstév

13. opatfeni pfi vyskytu a ohrozeni infekci
14.indikace a taktika léCeni ATB (3, 12)
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2.2 Prijimani a hospitalizace matek a novorozenctu

Pl pfimu  je nutné ziskat co nejpfesnéjSi epidemiologické a
anamnestické udaje, a to ze strany matky i novorozence. Zvlast dulezZita je
epidemiologicka a anamnesticka anamnéza matky (event. novorozence), kteri
Jsou prelozZeni z jinych oddéleni.”

(Veleminsky, 2005, s. 149)
Dulezité je prfedevSim propojeni porodniho salu s Sestinedélim a

novorozeneckym oddélenim a jejimi specifiky v mikrobialnim osidleni. (12)

2.3 Dezinfekce a sterilizace (prostredky a zpusoby)

Na kazdém oddéleni, zvlasté novorozeneckém jsou urcité zasady, které
je nutno respektovat. Sem fadime pouzivani dezinfek&nich prostfedkd podle
urCitych zasad, které jsou dany standardem ustavu, dale pravidelné
obménovani dezinfekci a jeji kontrola.

Za nejCastéjSi chyby pfi nedodrzovani zasad dezinfekce a sterilizace jsou
napfiklad dlouhodobé pouZivani téhoz dezinfekéniho prostfedku bez ohledu na
zmény jeho ucinnosti, prosla expirace daného prostfedku, Spatné provedena

mechanicka ocista pfed dezinfekci apod. (3, 8, 12)

2.4 Novorozenecké inkubatory, ventilatory a odsavacky

Inkubatory je nutné omyvat a dezinfikovat kazdy den. Vyménuji se
dvakrat tydné a po kazdém novorozenci, kdy se inkubator rozebere a fadné
dezinfikuje.

Dychaci okruh u ventilatord se méni jednou za 24 hodin. Po pouziti a vyméné
se vSe dekontaminuje, dezinfikuje a sterilizuje. Manipulace s dychacimi okruhy
se provadi za pfisné aseptickych podminek. (9, 11, 12)

Pfi uzivani odsavacek je nutné dodrzovat urcité zasady jako napf. na trachealni
aspiraci pouzivat sterilni jednorazové pomucky, zachovavat zasady asepse,
kontrolovat hladinu odsavané tekutiny, likvidovat obsah separacnich lahvi jako

infek&ni odpad, pfi kazdé manipulaci pouzivat jednorazové rukavice. Zvlasté
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bych zduraznila pouzivani vhodného odsavaciho tlaku, aby nedochazelo

k mikrotraumatizaci dychacich cest. (9, 12)

2.5 Uméla plicni ventilace a inkubace

~Exogenni kolonizace orofaryngu vznikne zavleCenim mikroorganizmu
z prostfedi do respiracniho traktu ventilovaného novorozence, aspiraci
infekéniho aerosolu, aspiraci obsahu z kontaminovanych pristroji a nastroju,
kontaktem rukama personalu, kontaminovanym hlenem a sputem
z endotrachealni rourky, aspiraci potravy, ale i hematogenné.“ (Veleminsky,
2005, s. 158)

U novorozence na UPV klademe duraz na prevenci pfenosu nakazy,
sledujeme jeho fyziologické funkce, dbame na pruchodnost dychacich cest
(indikované odsavani) a spravnou polohu kanyly. Apelujeme na prevenci
mikrobarotraumat.

Pfi intubaci novorozence dochazi ke ztraté fyziologického mechanizmu
dychaciho traktu a tim je novorozenec vystaven vySSimu riziku vzniku
nozokomialni nakazy.

Nasledné dochazi k mechanickému drazdéni, pfi kterém muze dojit k drobnému
poranéni sliznice dychaciho traktu, diky ¢emuz je dan jisty pfedpoklad pro

kolonizaci bakterialnimi kmeny.

2.6 Intravenézni katétry jako pri¢ina vzniku nozokomialnich
nakaz

LZavadeéni a uZivani centralnich katétri v sobé skryva velké nebezpedi,
spocivajici ve vzniku katétrovych sepsi.*”
(Veleminsky, 2005, s. 160)

Cévni katétry jsou pouzivany pfi zavodnéni organismu, obnové Zivotnich
funkci, pro lékové aplikace, kardiovaskularni monitoraci nebo také pro
parenteralni vyzivu.

Riziko zavleCeni infekce stoupa s poltem dnu, jez je katétr zaveden. Vétsi

nebezpeéni pro vznik infekce je vZdy u katétru centralniho.
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Kanyly, které jsou vyrobeny z polyvinylchloridu, mohou zplsobovat vétsi
adheraci koagulazy negativnich stafylokokt nez napfiklad pouzivané teflonové
nebo silikonové kanyly. Katétry, které jsou vyrobené z polymeru, obsahuiji latky
s mikrobialnim ucinkem, které redukuji moznost vzniku nozokomialni nakazy.
Potencionalni pfenos infekce spociva v celé fadé podminek, které souvisi se
zplsobem zavedeni katétru, s misty, v kterych katétr probiha, profylaxi

antibiotik, trvani katetrizace, jeho polohou a kvalitou obvazu. (11, 12)
2.7 Infazni roztok
Muze sehrat velmi dulezitou roli pfi pfenosu nozokomialnich infekci.

Zpusob kontaminace infuzniho roztoku

pri vyrobg, skiadavan( (nesterfiita)

inflznf roztok

A

pred a béhem aplikace u ltzka
KONTAMINACE KONTAMINACE
zdravotnického ruce
personaly zdravotnického
personalu

! pil vyrobé, skladovén(

katetr pred aplikacf u luzka

béhem aplikace
(pacientova kozn! mikrofidra, bakteriémia)

(Veleminsky, 2005, s. 160)

Obrazek 1 ZpUsob kontaminace infuzniho roztoku
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2.8 Opatreni pri vyskytu a ohrozeni infekci

,Dojde-li k vyskytu nozokomialnich infekci na pfislusném oddéleni, je
nutno odhalit zdroj, ptuvodce a cesty pfenosu. Opatreni vyhledava prislusny
hygienik a epidemiolog.“

(Veleminsky, 2005, s. 162)

3. SERRATIA MARCESCENS
Serratia marcescens je gramnegativni bakterie, fadici se do Celedi

Enterobacteriaecae. Jsou to rovné tyCinky v priméru 0, 5- 0, 8 um a jsou
dlouhé 0, 9-20 uym. Jejich zbarveni zavisi na véku kolonii. Kolonie jsou
neprthledné, ve vétSiné maiji bily, rGzovy nebo &erveny pigment. Tato bakterie
roste pfi teploté 5-40 °C a pfi pH 5-9.
V nynéjSi dobé jsou nejCastéji plvodci septickych komplikaci, a to nejcastéji u
pacientd se zavedenymi permanentnim katétrem, napfiklad u CZK.
Nalezy Serratii jsou Casto spojovany s pouzitim nevhodnych dezinfekCnich
prostfedkl, které jsou na bazi kvarternich amonnych soli a halogenovych
fenoll, na jez jsou cela rezistentni. (13, 14)

~Kmeny izolované v poslednich letech se vyznacuji vysokou rezistenci
k celé fadé antimikrobnich latek, jako jsou laktamova antibiotika, kanamycin,
gentamicin, cotrimoxazol aj.)“
(Sramova, 1995, s. 35)
Serratie marcescens se bézné vyskytuji v koupelnach, zejména ve sparovacich

hmotach, umyvadlech, kde se nalézaji jako rizové zbarveni, slizky film.(13)

Serratia marcescens

Obrazek 2 Serratia marcescens (www.wikipedia.cz)
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4. TAKTIKA LECBY ANTIBIOTIKY

PFfi indikaci ATB novorozencim je dllezité si uvédomit nékolik
skutecnosti. Jsou to pfevazné zmény ve farmakokinetice jednotlivych ATB. Tata
skuteCnost je dana predevsim ne plné fungujicimi organy, a to ledvinami a jatry.
U jater se jedna pfedevSim o vyzravani enzymatickych systému, které se
podileji na detoxikaci ATB a dalSi exkreci. (12)

Nasledovné tak vrista i ¢innost ledvin, i kdyZ jsou zde €etné individualni
rozdily. Tuto skuteCnost je dllezité mit na paméti pfi podavani ATB, jez jsou
vyluCovany moci.

»,Méni se i distribucni prostory. Postupné klesa celkové mnoZzstvi télesné vody a
dochazi ke zmenam v pomeéru mezi infra- a extracelularni tekutinou. VeSkeré
tyto odlisnosti jsou vyjadfeny v extrémni mife u nedonoSenych novorozenci.”
(Veleminsky, 2005, s. 201)

V tomto pripadé je nutné se fidit pfedevsim spravnosti klinické diagnézy.
Je nutno zachovat vSechny obecné principy pfi Ié€bé ATB, jelikoz narust
rezistence vyvolany nadmérnym a neucelnym podavanim ATB predstavuje
zavazny problém, pfedevSim na novorozeneckych jednotkach intenzivni a

resuscitacni péce.

,V neonatalnim obdobi dochazi k vyraznym zménam absorpce, distribuce,
metabolizmu a exkrece.”
(Veleminsky, 2005, s. 201)

U nedonoSenych novorozencl je hodnocena absorpce IékU jako vyrazné
nestandardni a velmi tézko odhadnutelna. Na absorpci zavisi mnoho faktor,
jako jsou napfiklad zmény acidity zaludeCniho obsahu, rozdilna exkrece ZIuci a
pankratickych enzymu, opozdéna evakuace zalude¢niho obsahu a jiné.

Dale je tfeba zdlraznit, Ze zejména u neodno$eného novorozence je celkové
shizena vazebna kapacita bilkovin krevni plazmy, a to jednoznaéné z davodu
jejich nizSich koncentraci a dalSich pfitomnych latek, které maji vySSi

koncentraci (bilirubin, volné mastné kyseliny).
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4.1 Renalni prestavba novorozence po porodu a antibioticka
terapie

Zmény renalnich funkci v asném postnatalnim obdobi Ize rozdélit do tfi
etap.
,1. etapa probiha nékolik hodin po porodu a souvisi s celkovou
kardiopulnomalni prestavbou a nardstem toku krve ledvinami.
2. etapa probiha pfiblizné v prabéhu druhé poloviny prvniho tydne Zivota, kdy
dochazi k vyraznému zvySeni glomeluralni filtrace.
Ve 3. etapé se postupné zacina ustavovat rovnovaha mezi glomerularni filtraci
a tabularni reabsorpci.”
(Velemisnky, 2005, s. 201)

Pravé ztéchto divodl je nutné v neonatologii davkovaci schéma
antimikrobialnich latek vzdy peclivé uvazit. Antibiotika jako jsou napfiklad
sulfonamidy, kotrimoxazol, nitrofurantoin a tetracykliny jsou z téchto divodu

v neonatologii pfisné kontraindikovany. (6, 12)

4.2 Potencialni problemy podani ATB v neonatologii

Jedna se predevSim o vCasnost podani ATB. Je znamo, ze
novorozenecka sepse probiha velice €asto bez klinickych pfiznakd, popfipadé
jejich nastup i pribéh muze byt perakutni a to ¢asto bez varovnych pfiznaka.
OvS8em tzv. preventivni, neindikovana lé¢ba ATB muzZe v negativhim smyslu
ovlivnit novorozence tim, Ze snizuje imunitni odpovéd, ale i selekénim tlakem
muze ovlivnit prostfedi neontologického oddéleni.

(12)

4.3 Prehled ATB se zamérenim na neontologickou jednotku

1. B-laktamova ATB- ucCinek je primarné baktericidni, jsou relativné malo

toxicka a v neonatologii jsou tato ATB nejpouzivanégjsi. Mezi nezadouci ucinky
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ATB patfi mozny vyskyt alergickych reakci rliznych stupnd. Tyto reakce mizou
byt mirné, ale mohou vést az k anafylaktickému Soku. OvSem u novorozencu je

vyskyt alergickych reakci nizSi nez napfiklad u starSich déti a to predevsSim

,Rezitence na tento druh ATB je dana pfedevsim produkci bakterialnich
enzymu, které jsou schopny S$tépit B-laktamovy okruh, a tim tato ATB
inaktivovat.*”

(Veleminsky, 2005, s. 204)

2. Penicilinova ATB- v neonatologii se nejCastéji pouziva krystalicky
G penicilin a Prokain penicilin G. ,Nevyhodou infravenozni aplikace
krystalického PNC G je relativné vysoky aplikacni objem a vysoky obsah kalia.
Antimikrobialni spektrum zahrnuje gram + koky mimo Enterococcus faecalis,
kmeny Staphylococcus aureus a epidermis neprodukujici B- laktaminazu.”
(Veleminsky, 2005, s. 204)
Z hlediska farmakokinetiky dochazi k vrcholové sérové koncentraci v prubéhu
14 dnu zivota a predevSim nezavisi na porodni hmotnosti ani na postnatalnim
véku. PNC je stale Iékem prvni volby u infekci vyvolanych kmeny Streptococcus
B, Pneumococcus, Meningococcus, Naisseria gonorrhoe, Treponema palidium.
V praxi je nejpouzivanéjSi Ampicilin, kdy se obvykle podava 30 mg. V prvnim
tydnu Zivota se aplikuji ATB po dvanacti hodinach, v obdobi 2-4. tydne po 8
hodinach. Doba lé¢by se uvadi 7-10 dnu. ( 6, 12)

3. Aminoglykosidy patfi v neonatologii mezi nejCastéji pouzivana ATB,
pfedevSim u novorozencl s podezienim nebo prokazanou teézsi
bakterialni infekci.
,Jejich antimikrobialni  spektrum pokryva vyznamnou cast nejcastéjSich
gramnegativnich vyvolavateltl neonatalnich infekci.“
(Veleminsky, 2005, s. 225)

AvSak po pouzivani téchto ATB bylo popsano mnoho komplikaci, které
Ovsem nebyla jasné prokazana souvislost komplikaci s aminoglykosidy, jelikoz

se na stejném postizeni mohou podilet i dalSi pFiCiny jako hyperbilirubinémie,
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hypoxie, asfyxie, pouziti dalSich ototoxickych latek, jako napfiklad Furosemid,
vCetné pFicin genetickych. Zastupci necastéji pouzivanych aminoglykosidl jsou

gentamicin, amikacin, tobramycin a netylmicin. (12)

5. SEPSE NOVOROZENCE

5.1 Definice

~,Pojem sepse je oznacovana jako systémova zanétliva reakce organismu
na pritomnost infekce.”
(Cerny, 2002, s. 13)

»,INovorozenecka sepse je klinicky syndrom systémového onemocnéni,
které je doprovazené bakteriemii, vyskytujici se v prvnim mésici Zivota. ,,
(Cunningham, 1988, s. 276)

,Sepsi Ize charakterizovat jako syndrom systémoveé zanétlivé odpovédi
organizmu (SIRS) se soucasné dokumentovanou nebo velmi suspektni
bakterialni infekci.“

(Kolar, 2000, s. 125)

~Sepsi Ize rovnéz charakterizovat jako generalizovanou bakterialni infekci
S kontinuélnim nebo intermitentnim uvolriovanim bakterii do cirkulujici krve
z primarniho infekéniho loZiska.”

(Kolar, 2000, s. 125)

Obecné je sepse velmi zavazny stav, ktery ohroZuje samotny zivot
pocinajici sepse, jelikoZ na tom vzdy zavisi dalSi osud novorozence. (3)
Zahajeni vCasné |éCby muze velkym vyznamem ovliviiovat jak mortalitu, tak i
morbiditu novorozence.

Zvlasté u novorozencl dochazi k pfechodu infekce do septického stavu velice
rychle. Mnohdy zacCina nenapadnymi pfiznaky infekce a k plnému rozvoji

septického stavu dochazi do desitek minut, az hodin. (2, 12)
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5.2 Klinickeé priznaky

Klinicka diagnostika je ve vétSiné pfipadl velice obtizna. Sepse se
diagnostikuje jednak na zakladé laboratornich vySetfeni a predevSim dle
klinickych pfiznakd.

Z hlediska klinického posuzujeme celkovy stav novorozence a pfipadnou

progresi pfiznaku. ( 12)

Tabulka 1-Nejcastéjsi pfiznaky neonatalni sepse

Klinicky pfiznak: % vyskytu pfi
novorozenecké sepsi
Hypertermie 51
Hypotermie 15
Respiracni poruchy 33
Apnoické pauzy 22
Cyanéza 24
Ikterus 35
Hepatomegalie 33
Letargie 25
Drazdivost 16

Poruchy pfijmu stravy 28

Zvraceni 25
Distenze bficha 17
Prdjem 11

(Veleminsky, 2005, s. 110)
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5.3 Teplota

Jednim ze zasadnich pfiznakd maze byt teplotni nestabilita. NedonoSeni
novorozenci reaguji febriliemi velice zfidka. SpiSe nez febrilie se vyskytuje jiz
zminovana teplotni nestabilita, kdy jsou zvySené naroky na teplotu okolniho
prostfedi (inkubatoru), jez je velice nutna k udrzeni fyziologické télesné teploty.
(12)

5.4 Respiracni poruchy

NejCastéjSim pfiznakem je tachypnoe, dyspone, apnoické pauzy,
grunting nebo alarni souhyb. Z téchto vyjmenovanych jsou nejCastéjSim
pfiznakem apnoické pauzy. Mohou jiz svédCit pro pozdni pfiznak bakterialni
sepse. (7, 12)

5.5 Kardialni dysfunkce

Mezi nejCastéjSi pfiznaky sepse z pohledu kardialniho patfi tachypnoe,
poruchy srde¢niho rytmu, poruchy periferniho prokrveni, jako napf. hypotenze,
jez jsou velice kvalitnim pfiznakem sepse.

Pfi hypotenzi poklesne stfedni arterialni tlak, ktery se nejCastéji projevi jiz
zmifiovanou poruchou perfuze, jako napf. oligurii, zpomalenim kapilarniho
navratu nebo alteraci mentalniho stavu. Prvnim krokem k feSeni hypotenze je
substituce tekutin volumexpandery. NejCastéji je podavan FR 1/1 nebo Ringer-
laktat.

K ukazatelim poruchy funkce jednotlivych organu popf. systému patfi poruchy
koagulace, jiz zmifovana porucha védomi, zvySené hodnoty urey a kreatininu,
vzestup jaternich testl, poruchou GIT, nékdy spojenou s iledznim stavem. (2,
12)
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5.6 Ikterus a hepatomegalie

Vyskyt ikteru v souvislosti s novorozeneckou sepsi je udavano asi ve
30%.
Ikterus byva nejCastéji spojovan s jaternim selhanim. Jeho vznik miaze byt na
jedné strané prolongovany normalni novorozenecky prubéh nebo pozvolny.
Hepatomegalie se mize nékdy vyskytovat i u fyziologickych novorozencu.
VétSinou byvaji jatra hmatna 1-2 cm pod Zebernim obloukem. Vyraznéjsi
presahnuti pfes Zeberni oblouk musi byt povazovano za patologicke.
Dal$i pfiC¢inou hepatomegalie je prfedevsim infekce in utero €i multiorganové
poskozeni novorozence.
Neinfekéni pfi€¢ina hepatomegalie muze byt z kardialni nebo metabolické

insuficience, hemolytické poruchy a izoimunizace. (12)

5.7 Gastrointestinalni priznaky

Jsou velmi Castym pfiznakem novorozenecké sepse. Jedna se
pfedevSim o zmény charakteru stolice, které jsou velmi Casto vodnaté. Mezi
dalSi pfiznaky radime poruchy evakuace Zalude¢ného obsahu, dispenze bficha,

zvraceni. (12)
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6. LABORATORNI DIAGNOSTIKA SEPSE

6.1 Klinicky screening
V problematice neonatalniho screeningu diagnostiky sepse byla vyvinuta

nékolik skérovacich systémua a tabulek, diky kterym se v praxi mize Casné
diagnostikovat sepse a zahgjit tak terapie. NejCastéji je to na zakladé
laboratornich znamek a znamek klinickych. Sepse je nejCastéji diagnostikovana
z plivodu respiracni infekce, popfipadé z krevniho obéhu nebo z dutiny bfisni.
(2,12)

V neonatlogii je pfi€ina vzniku sepse vétSinou spojena s nékterym z vySe
zminovanym zjisténim infekce. A to pfedevSim ve spojitosti s nékterymi
rizikovymi faktory, jako jsou napfiklad nedonoSenost, choriioamnitis, pfed¢asny
odtok plodové vody (kolonizace GBS).

Jestlize je zjistén jeden nebo vice rizikovych faktorli, povazujeme takového

novorozence za rizikového z divodu potencionalniho rozvoje sepse. (12)

Tabulka 2 Septické skoére

Vysetfeni Body
Absolutni poc€et neutrofill < 1750/ | 1 bod
mm?

Celkovy pocet leukocytt < 7500, | 1 bod
nebo > 40 000 mm/ ®

L/T pomér =0, 20 1 bod
LT pomér =0, 40 2 body
CRP =10 mg/I 1 bod

(Veleminsky, 2005, s. 112)

22



6.2 Laboratorni metody k vysetreni sepse

6.2.1 Mikrobiologické vysetreni

U novorozencu se ihned po porodu vySetfuji jednak stéry z axil a
zvukovodU, ale taky zaludec¢ni obsah a stolice, popf. vytér z rekta.
Odbér krve na hemokultivaci se provadi metodou, jejiz pozitivni vysledek je
kritériem novorozenecké sepse.
Pfi jednom pozitivnim vysledku hemokultur z pupecnikove krve staci k diagnéze

adnatni sepse. Vzdy jsou ale spolehlivéjSi dva pozitivni vzorky. Pfi odbéru

hemokultur je nevyhoda zjisténi vysledkl az za nékolik dni. (2, 12)

6.2.2 Vysetreni hematologické

6.2.2.1 Leukocyty

Pfi stanovené hodnoté leukocytd v krevnim obraze novorozence ma
pocCet leukocytl omezeny vyznam. Existuji mnohé stavy, které mohou pocet
leukocytl ovlivnit, aniz by Slo o infekci. ,Popisuje se napriklad leukocytéza pri
asfyxii, pfi prenatalni aplikaci kortikosteroidd. Naopak leukopenie je varovnéjsim
pfiznakem rozvijejici se sepse, i kdyZz toto snizeni muze mit jiné pFiciny*.
(Veleminsky, 2005, s. 170)

K diagndze sepse se spiSe vyuziva celkovy pocet neutrofili. Daraz je
kladen také na tvrzeni, Ze pfitomnost mladych forem neutrofild se muze rovnéz

objevit u zdravych novorozencu. (12)

6.2.2.2 Trombocyty
»,U novorozencu, bez ohledu na gestacni stafi, klesaji hodnoty celkového

podtu trombocytti v prvnim tydnu Zivota pouze vzécné pod 100 000/mm? a pod
150 000/mm? v prvnich 3 tydnech postnatalniho Zivota.*
(Veleminsky, 2005, s. 171)
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Trombocytopenie z divodu infekce se projevuje az po 24 hodinach.
Hodnota trombocytopenie urCuje nejen sepsi, ale i jeji zavaznost. Davod je

spojovana s fagocytézou pfi DIC, ktery je dan z utlumu kostni diené. (12)
6.2.2.3 Erytrocyty

Novorozenec v septickém stavu je ve vétSiné pfipadl anemicky. Anemie

vrwvse

kostni dren. (12)

6.2.3 Biochemickeé vysetreni

6.2.3.1 Reaktanty akutni faze

Pfi infekci, tkanovém poskozeni nebo pfi bunééné destrukci jsou uvolhovany
tzv. reaktanty akutni faze. NejCastéji jsou bilkovinné povahy. Produkce

reaktantl je tvofena cytokiny, tedy interleukinem 1 (IL-1). (2, 12)

6.2.3.1.1 C-reaktivni protein (CRP)

CRP je vyplavovan do krve pfredevSim v souvislosti s tkafiovym
poskozenim. Tento globulin je v pupecnikové krvi novorozencl elevovan u
matek s prokazanou chorioamnitidou nebo z neinfekéni pri€iny, jako je hypoxie,

asfyxie nebo aspirace mekonia. (2, 12)

6.2.3.1.2 Fibrinogen

Vyuziti fibrinogenu v praxi, jako markeru infekce, jsou stale omezené.
Mnozstvi fibrinogenu v krvi neni zavislé na porodni hmotnosti, gestacnim stafi
ani na pohlavi.

(2,12)
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6.2.3.1.3 Prokalcitonin (PCT)

Za normalnich okolnosti je v plazmé jeho mnozZstvi neméfitelné. PFi
zavazné bakterialni infekci se jeho mnozstvi zvySi. U virovych infekci se
mnozstvi PCT nezvySuje. Sériové hladiny stoupaji velice rychle. Jiz za tfi dny
od zacatku infekce maze dojit k elevaci PCT.

v

s cytokiny je PCT indikator infekce pozdéjsi. (12)

6.2.3.1.4 Cytokiny

Pfi stanoveni hladiny cytokind z pupecnikové nebo z vendzni krve je
vhodna kombinace vySetfeni. Zaroven by mél byt odebrat krevni obraz a
hladina CRP.

e Interleukin-6 (IL-6) je Casny mediator zanétu. Zodpovida za
zvySeni reaktantl akutni faze zanétu. K elevace IL-6 mUze ovSem
dochazet i u neinfekénich pficin.

¢ Interleukin-8 (IL-8) jeho podil je v migraci neutrofill a jejich
aktivaci. V klinické praxi se nepouzZiva a je stale ve stadiu

zkoumani. (12)

6.2.3.1.5 Laktat

L,Laktat neni mediatorem zanétu, ale narist jeho koncentrace
v organizmu je duasledkem patofyziologickych procest probihajicich béhem
septického stavu.*

(Veleminsky, 2005, s. 174)

Laktat neni markerem infekce. PfedevSim pojednava o buné&tném
poSkozeni organizmu. Jeho hodnoty koreluji na zakladé poruchy tkanové
perfuze ve stadiu septického stavu. Pfi jeho monitoraci zjiStujeme prubéh
septického stavu a ucinnost terapie.

Velice nepfizniva pro novorozence je laktatova acidéza, ktera trva-li déle nez 24

hodin. Ta zpusobi ireverzibilni poSkozeni energetickych metabolismd bunék.
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ZvySena hladina laktatu byva predevSim u novorozencu, ktefi béhem porodu

prodéli asfyxi. (4, 12)
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7 PRAKTICKA CAST
7. 1 EPIDEMIOLOGICKE SETRENI

HLAVNI CILE:
1. Odhalit zdroj ndkazy u novorozencul na jednotce intenzivni a resuscitacni
péce FN Olomouc.
2. Zprehlednit Casové obdobi, které by vedlo k odhaleni vstupu nakazy do
organizmu novorozence.
3. P¥fi zjisténi zdroje nozokomialni nakazy na této jednotce predejit dalSimu

Sifeni této infekce.

7. 2 Metodika epidemiologického Setreni

7.2.1 Metody ziskavani a zpracovani dat

Epidemiologické Setfeni bylo sepsano po fadném studiu dané
problematiky. Po ziskani veSkerych dokumentaci byly vytvofeny pfilozené

kazuistiky.

7.2.2 Popis epidemiologického Setreni

Zkoumané epidemiologické Setfeni bylo sepsano z divodu vyskytlé
nozokomialni infekce, ktera byla zjiSténa na oddéleni intenzivni a resuscitacni
péfe pro novorozence Vv pribéhu obdobi od 12.1.2009 do 24.10.2009 ve
Fakultni nemocnici Olomouc. Do epidemiologického Setfeni bylo zafazeno
celkem 6 pfipadd, kde nozokomialni infekce byla potvrzena na podkladé
dolozenych hemokultur s pozitivnim vysledkem bakterie Serratia marcescens.

Vysledné Setfeni ma zprehlednit faze probihajici infekce a zabranit tak
dal$im mozZnostem vzniku nozokomialnich ndkaz na novorozeneckém oddéleni.
Kazuistiky byly sepsany a do epidemiologického Setfeni zafazeny pod inicialami

jmen novorozencd, a jejich dat narozeni.
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7.2.3 Zkoumaneé kazuistiky epidemiologického Setreni
nozokomialni infekce Serratia marcescens

7.2.3.1 Kazuistika 1
P.D. 12. 1. 2009

Porod per S.C. ve 27+ 1.grav. heb. Matka |. gravida/ |. para pfichazi do
porodnice pro porod vchodu. Pozdni zachyt gravidity, SA nevySetfeno,
protilatky nevySetfeny, kortikoidy nedostala.

Vrodiné ani okoli neudava zadné infekéni onemocnéni, anamnéza
bezvyznamna.

Dité velmi rychle vybaveno. Bradykardie, zahajena KPR, intubace ETK. ¢. 3.
Lapavé dycha, hypotonicky a promodraly pfi porodni hmotnosti 920 gr.
Napojen na UPV. Agar score 5-8. Podan surfaktant.

Po pfijeti na JIP NOV ulozen do inkubatoru, rezim SIPPV+ VG. Objektivné
rizovy, pohmozdéniny na hlavicce a nozi¢kach, hlava mezocephalicka, VF
Vv niveu, ocni Sterbiny rozeviené, patro plné, klicky pevné. Dychani poslechové
symetrické, bez patologickych fenoménd, bficho mékké, prohmatné. Testes
nesestouplé, anus prichodny, bez zjevné VVV. Trocha smolky odesla.

pH pupecni krve 7. 13, Lac 2. 9, BE — 13. 2 mmol /I.

Na oddéleni laboratorné:Astrup : pH 7. 25, pCO, 7. 7, p O, 6. 0, Na 133 mmol/l,
K 4.4 mmol/l, Ca 1. 10 mmol/l, Gluk. 6. 6 mmol/l, Lac 1. 3 mmol/l.

Stér/vytér: nos+ucho+axila negativni.

Po stabilizaci ditéte jsou zajistény pupecénikové katétry. Nutna sedace. Pro
hrani¢ni hodnoty TK podany katecholaminy. V pribéhu dne je chlapecek bez
poklesu saturace, AS v normé, nemoci-podan Furosemid, hufe prokrveny, proto
podany ERY masy po kterych zrizovél. Ve 22. 20 opétovna uprava
ventilaéniho reZzimu z HFV na SIPPV, dodychava k nastavenému ventilaCnimu

rezimu. Pfetrvava oligurie.

2. den-obéhové stabilizovan, podporu katecholamini nevyzaduje. Je ruzovy,
dobfe prokrveny. Saturace je uspokojiva. Astrup je hraniéni, mirna
kombinovana acidéza, podan bikarbonat.

Je afebrilni, kfeCe nemél, sedace vysazena. Zatim nekrmeny.

V pribéhu dne se zacina s krmenim & 6 hod., coz toleruje.
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Laboratorné: IL6 4.5, Urea 7. 8 ummol/ |, Bili 68 ymmol/ I, Albumin 25 g/ |,
CRP 1,0 mg/ I

KO: Leu 8. 23* 10% |, Ery 4. 16* 10'%/ |, HGB 144g/ |, hematorit 0, 430, Tromb.
160* 10°/ 1.

3 den-odpojovaci ventilaéni rezim, astrup uspokojivy, TK v normé&, diuréza
pfiméfena. Bez otoku, prokrveny dobfe. Je lehce iktericky (bilirubin 126 umol/ ),

zahajena intermitentné fototerapie.

4. den- extubace a napojeni na IF. TK bez podpory normailni, diuréza
pfiméfena, otoky nema, dobfe prokrveny, stolicku nemél, stravu toleruje,
fototerapie i nadale intermitentni.

Stér/vytér nos+krk: Staphylococcus saprophyticus a Escherichia coli.

6. den- suspektni rozvoj sepse- IL 6 13, CRP 1. Omg/ |, Leu 4. 9*10% |, proto
podany ATB. TK kolisavy. Za den 2 x bradykardie s poklesy saturace. Po
stimulaci a odsati z DU uprava (zelenobilé hleny). Krmeni sondou & 6 hod. po 1

ml, rezidua do 1ml.

7. den- chlapec je na nCPAP, pro zarudnuti v okoli pupku katétry ex. AS
pravidelna, ozvy ohrani¢ené. V KO znamky animizace (Ery 2. 93 * 10'%/ |, HGB
97¢/ I, Hematokrit 0. 290), proto podany ERY masy. Zaveden CZK. Saturace
v normé, bez pokles, diuréza dostatecna.

Kultivace z konce cévni kanyly: Staphylococcus epidermidis

9. den- nCPAP, ojedinéle nizké saturace, Astrup hrani¢ni, hodnoty TK jsou
vyrovnané, ojedinéle bradykardie. lktericky-fototerapie. Afebrilni. Krmeni pfilis
netoleruje, diuréza v normé, stolicka odchazi. Objevuje se systolicky Selest,
diagnostikovana perzistujici tepenna ducej a tudiz zahajena farmakologicka
terapie.

Laboratorné: Bili 179ummol/l, CRP 1. 0 mg/ |, Leu 8. 08 *10% |, Ery 3. 98 *10'%/
l, HGB 130g/ |, Hematokrit 0. 370, Tromb. 251* 10% I.

29



10. den- ukonena ATB terapie. Objektivné je ruzovy, dobfe prokrveny,
obCasné bradykardie s poklesem saturace. BfiSko meteoristické , ale mékké,
prohmatné, vysazeno krmeni. Diuréza je hojna, stoliCka odchazi. Subiktericky,
zatim bez FT.

Laboratorné: Bili 170 ymmo/ |, Alkalicka fosfataza 5. 34, CRP 1. 0 mg/ |, Leu 9.
8*10% |,

Ery 3. 97 *10%%/ |, HGB 127g/ |, hematokrit 0. 370, Tromb. 261* 10 I.

11. den-ukonena distan¢ni terapie, dale kyslikova |éCba. Pretrvavaji potize
s travenim. Saturace vyrovnané, bez poklesl. 2x kratka bradykardie se spont.
upravou. Pfi neklidu dyspnoe.

Pfi kontrolnim astrupu zjisténa respiracni acidéza (pH 7. 22, pCO, 9. 6 kPa,
pO, 4. 7 kPa) -zpét na nCPAP.

Poté ABR zlepSeno, ale respiraCni acidoza pretrvava, obéhové kompenzovany.

Po 3. davce Indometacinu se PDA uzavira. Krmeni nadale netoleruje

18. den-chlapec€ek ruzoveé-iktericky. Saturace uspokojivé, miva bradykardie se
spont. upravou, ale i s nutnosti stimulace. Klinicky stav vyraznéji alterovan.
Vysoké CRP (52, Omg/ I)-podany ATB, zatim CZK ponechano, odebrana
hemokultura- staphylocccus aureus.

V pribé&hu dne zrusen CZK a zavede art. katétr. Drobna nekréza v oblasti nosu.

23. den- afebrilni, poklesy saturace s nutnosti taktilni stimulace, hodnoty TK
vyrovnané. Laboratorné pokles CRP, pokraCovani v zavedené ATB terapii.

Stravu toleruje do 7 ml, nezvraci, ma ale vétsi bfisko.

26. den-minulé dny bez distenCi terapie. Po té ale nakupeni bradykardie
s poklesy saturace, proto opét zaveden nCPAP. V astrupu vyssi pCO,, acidéza
je chronicky kompenzovana. Obéhové je stabilizovany, hodnoty TK v normé.
CRP 10. Omg/ I, ATB zatim ponechany. Diuréza dostatecna.

Laboratorné: Bilirubin konjugovany: 32. 0 ymmol/ |, Bili novor. 63. 0 pmmol/ |,
Alkalicka fosfataza 6.82, CRP 6. 0 mg/ |, Leu 13. 29* 10% |, Ery 3. 68* 10 2/,
HGB 110 g/ |, Hematokrit 0. 320, Tromb. 258 *10 %/ |.
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27. den-dochazi k zhorSeni stavu v laboratofi. | pfes zavedenou ATB terapii
elevace IL 6. proto upravena ATB th. V 19. 30 pro opakované poklesy saturace
zaintubovan, SIPPV rezim. Poté bez poklesu saturace. Diuréza 4, 4 ml/kg/hod.
Laboratorné: CRP 30, 0 mg/ |, Leu 19. 7* 10% |, Ery 3. 19* 10%¥/ |, HGB 92 ¢/ |,
Hematokrit 0. 270, tromb. 261* 10% |.

28. den- stav se stabilizuje, dochazi k poklesim zanétlivych markert, pro
animizaci podana EM. Pfijem p.o. toleruje, davka zvySovana na 20 ml. V oblasti
zavedeni CZK zarudnuti proto ex. V hemokultufe hlaseny positivni G+ koky,

ponechana zavedena ATB th.

29. -30. den- pobihajici sepse, rozvinuty DIC, je v kritickém stavu, v noci
opakované EM, dopinén AT lll., podpora TK. Je anuricky.

Ma kompletni nekrozy na téle. HKK od poloviny pazi doll, dale od kolen doll a
na obou DKK kompletni nekréza, nekréza scréta a penisu, usni lalicky, nos.
Zada a trup nepostizen.

Nyni akra tepla, zdaji se prokrvena. Dité sedovano, na UPV, saturace vcCera
neméfitelné, nyni ale 93 %.

Ma zajisténo nékolik perifernich Zil, CZK nemozno kanylovat. TK nepfimo 32
mmHg. Je anuricky-diuréza 0, 25 ml/kg/hod.

Afebrilni, tonus snizeny, furosemid kontinualné, stolicka nebyla.

Laboratorné: Urea 12. 4ummol/ |, kreatinin 130. O ymmol/ |, ALT 1. 18, AST 3.
23, CRP 177mg/ |, Na 126, K 3. 8mmol/ |, Ca 1. 18mmol/ |, Glu 6. 2 mmol/l , Lac
8. 6,

Leu 13. 26 *10% |, Ery 3. 68* 10'%/| , HGB 110g/ |, Hematokrit 0. 320, Tromb. 8*
10 %/ , neutrofilni ty8e 32, Qiucklv test 34, aPTT 44. 8, Fibrinogen 2. 1, INR 2.
42,

Antitrombin 1l 55. 0.

Kultivace: Konec CZK-negativni, stolice-Staphylococcus sp., endosekret-

staphylococcus sp.-negat., hemokultura-Serratia mercescens.

Ve 13:00 hod. dochazi k dalSimu zhorSeni stavu, periferie likvidni, chlapecek

bledy, saturace obtizné méfitelné, hodnoty TK ale uspokojivé. Oligurie, dochazi
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k poklesu TK-nasazeny katecholaminy, podan bulus volumexpadneru,

upravovan ventilacni rezim. Podan hydrocortison, opakované EM, AT Ill., TAD.

31. den- nekrésa tkani kompletni. Konzilium plastického chirurga- hodnoti stav
jako infaustni, dité nadale v kritickém stavu. Vysoké CRP pfetrvava-nasazen
gantamicin z vitalni indikace. PokracCuje rozvoj DIC, septicka embolizace do
periferie. Dité anurické, obéhové nestabilnim, TK na podpofe.
18.00-19.45hod.-klinicky stav se stale zhorSuje, postupné krvaci za vSech
vpich, podana CMP, TAD, EM. Postupné bradykardie, poklesy saturace,
nemeéfitelny TK.

11. 2. 2009 v 19:45 exitus letalis.

7.2.3.2 Kazuistika 2
D. R. 21.9. 2009

Dne 21. 9. 2009 porod ve 28. tydnu, per S.C zindikace abrupce

placenty, porod in cursu, poloha KP. Chlapec z Ill. grav/ lll. porod. Od pocatku
gravidity Spinéni. Pro preeklampsii nasazena medikace Dopegytu. GDM na
dieté, proteinurie.
Porod protrahovany, uviznuti hlavicky. Po vybaveni byl chlapec atonicky,
nedychal, asystolie. lhned zahajena KPR. Zaintubovan, podan surfaktant. Po
zakladnim oSetfeni se chlapeCek stabilizuje. Porodni hmotnost 950 gr., Apgar
score 0-7-9. Pfevezen na UPV na JIP NO.

Po pfijeti na oddéleni byl chlapeCek uloZen do inkubatoru a napojen na
konvencni ventilaéni rezim SIPPV. Saturace vyrovnané mezi 89% - 90%, AS
pravidelna, dychani pravidelné.

Je lehce dysponicky, s ventilatorem interferuje.

Objektivné je bledérizovy, prokrveny, kapilarni navrat ma dobry. Na levé rucce
a dolnich koncetinach ma hematomy po obtizném vybaveni. Tonus ma vitalni,
kieCe nemél. Smolka odesla, zatim nemocCil. VF 1 x 1 cm, neni napjata, odi
klidné, patro plné, hrudniCek je symetricky, kliCky intaktni. BfiSko je mékke,

prohmatné, spiSe prazdné. Genital chlapecky, testes nesestouplad. Koncetiny
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normalni konfigurace. Kize rGzova, nezrala, na LHK a dolnich koncetinach

hematomy po obtizném vybaveni.

Laboratorné: Astrup- pH7. 16, pCO, 7. 1 kPa, pO, 3.2 kPa, Na 126 mmol/l, K 4.
8mmol/l, Ca 0. 40 mmol/l, Chl 4. 9 mmol/ |, Lac 7. 1 mmol/ I, Hct 43 %, HCO3
18. 9mmol/ |,

BE — 10. 1 mmol/ |, THbc 142 g/ I.

IL 6 102. 0, CRP < 0.3 mg/ |, Leu 8. 3*10% |, Ery 4. 07 *10*?/ |, HGB 144,
Hematokrit 0. 440, Tromb. 190 * 10% |

Mikrobiologie: vytér/stér: krk+nos+axila negativni, hemokultura negativni.

2. den- chlapecek v inkubatoru, saturace dobré mezi 95%, FIO, 0. 21, AS
pravidelna.

Na ventilatoru sladény, lehce subiktericky (Minolta 116). Prokrveny, kapilarni
navrat ma dobry. Kfe€e nemél, diuréza do 2. 1 ml/kg/h. TK na katecholaminu
stabilni, bez poklesu.

Laboratorné: Bilirubin 129.0ummol/ I, Leu 9. 01*10% |, Ery 3. 31 *10'% |, HGB 0.
340g/ |, Hematokrit 101. 8, Tromb. 167* 10 ¥/ .

RTG plic: Mékké zastinéni v dolnim laloku vpravo zejména parakardialné-susp.
andnatni pneumonie.

3. den- chlapecek prospiva. Z davodu ikteru zahajena fototerapie pfi bilirubinu

214 ymmol/ 1. Krmeni do 1 ml toleroval, TR Ery masy pro animizaci.

4. den- extubovany, ponechan na nCPAP s FiO, 0. 24, saturace v normé&, bez
poklest, dycha voln&, obéhové stabilizovany, TK v normé&, krmeny 2ml
s rezidui, stolicka odchazi.

Diuréza 6. 6 ml/kg/hod. Afebrilni. V Astrupu mirna metabolicka acidéza (pH 7.
32, pCo, 5. 3kPa, pO, 9.5 kPa, BE -5.5 mmol/l, Na 136mmol/ |, K 3.5 mmol/ |,
Glyk 7. 3 mmol/ I.) Biochemie: osmolalita 300, urea 13. 4 ymmol/ I, bilirubin 199
pmmol/ 1, albumin 38.7g/ |

KO: Ery 4. 62*10°/ |, Leu 8. 9* 10*/ |, Hematokrit 0.450, Tromb. 135* 10° /I,
HGB 1519/ |

UZ mozku: normalni nalez.

33



8. den-chlapec v inkubatoru, na nCPAPu s FiO, 0.25-bylo zvySeno z 0.21 pro
Casté bradykardie( az 10x), saturace v normé&, obéhové stabilizovany, TK
v normé&, krmeny do 4ml, rezidua do 2 ml, stolicka odchazi, diuréza 5.8

ml/kg/hod., Astrup uspokojivy. Pupecni katétry dnes extrahovany.

Laboratorné: Bilirubin 226. 0 ymmo/ I, CRP < 0. 3 mg/ |, IL 6> 1000,

Leu 10. 44 *10° /I, Ery 3. 96 *10%/ |, HGB 125 g/ |, Hematokrit 0. 380,

tromb 208* 10°/ |, neutrofilni tySe 58. Zahajena ATB terapie.

Mikrobiologie: Vytér/stér: nos+krk- Enterobacter cloacae, cévni kanyla:

Staphylococcus epidermis, Stolice: E. coli.

13. den-chlapec v inkubartoru, v€era extubovan , pfechod na nCPAP zvladnul
dobfe. DneSni ABR uspokojivy pH 7. 38, pCO, 5.3 kPa, pO, 6.7 kPa, Na 153
mmol/l, K 4.0 mmol/I,

Ca 1.71 mmol/l, Gluk. 4.8 mmol/l, Lac 1.2 mmol/l, Hct 48 %, HCO3; 23. 7 mmol/l,
BE — 1.3 mmol/l.

Krmeny do 7ml, toleruje, diuréza 5. 1 mil/kg/hod.

15. den-chlapecCek prospiva, je v inkubatoru, v€era z nCPAPu na oxygenoterapii
zvlada bez poklesu saturace, 2x bradykardie, Astrup uspokojivy. Do rana mél
fototerapii pro hyperbilirubinémii ( 222ummol/ I). JT v normé. Periferie tepla,
dobfe prokrvena, obéhové stabilizovany. Krmeny do 12 ml, diuréza dostatecna.
Afebrilni. CZK na PHK-klidny.

19. den-objektivné zhorSeny, barevné nepékny, narust ventilaCnich potizi
(tachypnoe, dyspnoe), vyssi pCO, (7. 7 mmol/l), pfestal tolerovat krmeni, nutna
UPV, saturace dobré.

Pro hypotenzi podavany katecholaminy, tachykardii nema. Je extrémné bledy,
likvidni skvrny na koncetinach, akra jsou chladna. V astrupu vyrazny BE (3.
2mmol/l), ale respiraCni alkaléza (nizké pCo, 4. 7 mmol/l)-uprava ventilacniho
rezimu. Dle vysledku koagulace objednana MP (Quickuv test 49, aPTT 43. 8, D-
dimery 3641, Antitrombin Il 40). Je sedovany, subfebrilie (do 37. 6 °C), oligurie
feSena diuretiky. ATB terapie. Hematologické konsilium- nasazeni

nizkomolekularniho heparinu.
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Mikrobiologie: vytér/stér nos+krk Citrobacter koseri

21. den- chlapec v kritickém stavu-sepse s DIC. Rozsahlé nekrézy na LDK-od
kolene akralné po celém koznim krytu. Nekrézy na ostatnich koncetinach
oSetfeny Nugelem. TK s podporou katecholamind v normé, diuréza 3-5
ml/kg/hod. Nekrmeny. Astrup se smiSenou acidozou, proto uprava rezimu (pH
7. 44, pCO; 4. 1 kPa, pO; 9.2 kPa, Na 126 mmol/l, K 3. 0 mmol/l, Ca 0. 83
mmol/l, Gluk 4. 9 mmol/l, Lac 4. 6 mmol/l, Hct 21%, BE — 2.7 mmol/l.
Laboratorné: Leu 4. 5¥10°/ 1, Ery 3. 38* 10'?/ 1, HGB 102 g /, Hematokrit 0. 300,
Tromb 2*10% |, neutrofilni ty& 17.

Mikrobiologie: Hemokultura: Serratia marcescens

22. den-chlapecCek v kritickém stavu-sepse, rozvoj DIC, nekrézy na vSech
koncetinach oSetfeny Nugelem. TK s podporou katecholamini v normé. Je
otekly, kontinualné nasazeny diuretika. Astrup je uspokojivy s mirnou
metabolickou acidozou, glykémie v normé, lehka hyponatremie. Je bolestinsky,
proto analgosedace. Tézka trombocytopenie, indikovany krevni derivaty.
Laboratorni nalez: Urea 16. 6 ymmol/ |, kreatinin 110 ymmol/ |, CRP 175. 9 mg/
l,

Leu 8. 2* 10 % |, Ery 3. 66* 10*?/ |, HGB 109 g/ |, Hematokrit 0. 310, Tromb.
3*10 % 1, Neutrofilni ty¢ 25, Quicklv test 62, aPTT 28.4, D-Dimery 996,
Antitrombin Il 37,pH 7. 60, pCO; 4. 1 kPa, Na 140 mmol/l, K 3. 74 mmol/l, Ca
0. 86 mmol/l, glu 3. 0 mmol/l,

Lac 4. 8 mmol/l, Hct 29 %, HCO3 30. 4 mmol/l, BE 8. 8 mmol/I.

Mikrobiologie: kultivace stolice: Stenotrophomonas maltophilia.

Stér/vytér krk+ nos: Staphylococcus sp., Enterococcus sp.

Ve 20 hod. Zilni linka paravenézné, pokus o zajisténi bez uspéchu. Nasledné
zajisténa femoralni zila v pravo. Nadale bradykardie, hypotenze. V 00:40 hod

exitus letalis.
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7.2.3.3 Kazuistika 3
M. R. 22. 9. 2009

Dne 22. 9. 2009 porod per S. C. z divodu patologického CTG, grav. heb.
30+ 6.
PHM 1 600gr., Apgar scére 5-7-8, pH pupecCnikové krve 7. 29. Lac. 1. 0O,
plodova voda odtekla pfi porodu, SA negat., kortikoidy podany.
Dité z IV. grav./ lll. porodu (2008 S. C. 26. tyden, dévCe, zemfela v den porodu,
vahu nevi).
V 19. tydnu téhotenstvi cerclage, zjiStén polyhydramnion nejasné etiologie,
hypotrofie plodu.
Vybaven chlapec, po porodu nedycha, hypotonie, lehka cyanéza, AS 80 /min.
Intubace ETC 3. 0 orotrachealni, odsan, prodychnuti ambuvakem, za 30 s.

NSM. AS se upravuje, na termoltzku s UPV chlapec pfevezen na JIP NO.

Dité po pfijeti ulozeno do inkubatoru, UPV- SIPPV. Chlapec jesté 30 min.
neventiluje, poté si za€ina pfidychavat k ventilacnimu rezimu. Nemocil, smolka
neodesla. Dobfe prokrveny, kapilarni navrat do 3 sec., na téle prosakly
(odpovida gestaénimu véku). Zaludek nasondovan bezproblémové (vzhledem
k polyhydramniu uvazovano o atrézii GIT, ktery na UZ neprokazan, tudiz
problému.

Ve 14:15 symetrické zaSkuby DKK, proto zahajena antikonvulzivni terapie,
kontinualni EEG, kde patrny patologicky zaznam. S,0, 98%., bez ob&hovych
obtizi.

Objektivné: VF v niveau, bez pulsace, 2 x 2.5 cm, poslech nad plicemi-vihké
fenomény bilateralné, AS pravidelna, bez Selestu, bfisko v niveau, jatra a
slezina bpn., genital nezraly, testes vysoko pfi vystupu z inguin. kanalu.

Krevni odbéry: IL 6 49. 7, ALT 0. 22, AST 0. 59, CRP < 0.3, Zelezo 7. 6, Glyk 5.
60 mmol/l, Leu 12. 51x 10°/ |, Ery 4. 87x 10*/ | HGB 0. 490, tromb. 422x 10'%
l.

ABR: ph 7. 53, pCO, 3. 6 kPa, pO, 13. 5 kPa, Na 134 mmol/l, K 3. 8 mmol/l, Ca
1. 13 mmol/l, Gluk 1. 9 mmol/l, Lac 1.5 mmol/l, HCO3 22. 6 mmol/l, BE 1. 3

mmol/I.
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Mikrobiologie: Stér/ vytér: krk/nos/ axila: staphylococcus sp., hemokultura

negat.

2. den- RTG plic s pfijatelnym nalezem, surfaktant nepodan, klonicko- tonické
kfeCe ustavaji, ponechan na kontinualnim EEG, tlumeny, diuréza 0.8- 3.5 ml
kg/hod. Obéhové stabilni, bez podpory katecholaminy, dodychava
k ventilanimu rezimu. Prokrveny dobfe, prosakly na celém téle, pupecni

katétry 2. den, neprosakuiji.

4. den- Chlapec v inkubatoru, nadale na UPV- SIPPV+ VG (25/ min), poklesy
saturace k 69%, proto zvySeni FiO, na 0. 24, poté bez poklesu, saturace
stabilné 95 %. Z ETC odsavany bélavé hleny. Obéhové stabilizovany, krmeny
sondou do 5ml-toleroval. Stolicka odchazi, diuréza do 4. 5 ml/kg/h., afebrilni.
Nadale je velice spavy, apaticky, hypotonicky, nebudi se ani pfi manipulaci,
opét kieCe DKK-po podani Apaurinu ustupuiji, poté jiz bez kieci.

Laboratorné: ph 7. 29, pCO, 6.1 kPa, pO, 7. 6 kPa, BE — 4.5 mmol/l,, Na 131
mmol/l,

K3. 7 mmol/l, Ca 1. 21 mmol/l, Glyk. 6.9 mmol/l, Lac 1. 0. Bilirubin 102. 0
pmol/l,

CRP 0. 9, Fenobarbilat 16. 5, Leu 15. 9 x 10 %I, Ery 3. 72 x 10 **/I, HGB 131 g/
|, Hematokrit 0. 370, Tromb. 330 x 10 *?/ |., Amoniak P 47.

UZ mozku- vyrazné nezraly mozek s chudou gyrifikaci, likvorové prostory jsou

rozSifené. Hemoragie . stupné.

5. den-hypotenze, podpora katecholamiony. Krmeni s rezidui, stolicka odchazi,
diuréza

4.3 -4.7 ml/kg/ hod. Afebrilni, iktericky (Minolta 150). Nadale je spavy, atonicky,
1x ataka lapavého dychani s poklesem TK a saturace. EEG je i nadale

patologické.

9. den-chlapec v inkubatoru, nadale na UPV-SIPPV+ VG, sladény. Saturace
uspokojivé, podan Tensiomin a Dobutamin, TK opétovné nestabilni pfi podani
Epanutinu. Krmeny sondou 5 ml s rezidui 3ml. Stolicka nebyla 24 h. Diuréza 6-

6. 8 ml/kg/hod., proto ponechano Furorese. Afebrilni, iktericky. Pro anemii
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podana TRF ery masy. Nadale vyrazné spavy, apaticky, atonicky, kfeCe nemél,
pfi manipulaci je drazdivy, miva tfesy a kroutivé pohyby koncetin.

(7. den zivota odebrana laboratof na DMP)

Laboratorné: Urea 14. 7 pymol/l, kreatinin 151. 0 ymol/l, CRP < 0. 3, Leu 10. 71
x 10 I,

Ery 3. 10x 10"/ |, HGB 104 g/l, Hematokrit 0. 290, tromb. 319 x 102 /.

Léky fenobarbital > 80. O.

Mikrobiologie: prikaz protilatek proti Listeria sp. a Toxoplasma: negativni.

ABR: pH 7. 51, pCO; 3. 5 kPa, pO, 22.4 kPa, Na 129 mmol/l, K 3.5 mmol/l, Lac
1.5 mmol/l,

14. den- Chlapec v inkubatoru, do rana na HFV rezZimu, nasledné zménén za
konvencni rezim. Hodnoty ABR neuspokojivé (vyrazna metabolicka acidoza),
hodnoty pO,, pCO, uspokojivé jsou. Objektivné je oproti v€erejSku vyrazné
prosakly, otoky jsou generalizované. Pfetrvava anurie, hodnoty TK jsou i pfes
vyraznou podporu katecholaminu  v€. Noradrenalinu nizké, tudiz podan
Adrenalin. V laboratofi jsou vyznamné znamky sepse, od vcerejSka
hydrocortison. Pretrva apatie, hypotonie bez reakce na algické podnéty. Je
bledsi, periferie hlife prokrvena. Zatim nekrmeny, stolicku nemél. Po podani
albuminu diuréza forsirovana Furosemidem. ATB terapie.

Laboratorné: ph 7. 08, pCo, 7. 1 kPa, pO;, 6. 1 kPa, Na 122 mmol/l, K 2. 8
mmol/l, Ca 0. 94 mmol/l, Gluk 3. 7 mmol/l, Lac 15. 0 mmol/l, HCO3 15. 7 mmol/l,
BE -15. 5 mmol/l,

IL 6 > 5000.

Leu 5.1 x 10° /I, Ery 5. 07 x 10*?/l, HGB 164 g/l, Hematokrit 0. 480 tromb. 28 x
102 /I, neutrofilni ty¢ 22, eozinofily 26.

Mikrobiologie: stér/vytér: krk+nos+stolice: staphylococcus sp.

16. den-chlapec v inkubatoru, vyrazné otekly, generalizované prosaknuti,
anuricky, hypertonus, tonicko-klonické kfeCe, sladén s ventilatorem, saturace
85-96 %. Kontinualni katecholaminova podpora, diuretika, kalcium. V krevnim
obraze anemizace, TRF ery masy. Trva hypoalbuminemie. V ABR opakovana
metabolicka acidosa. Zavedena umbilikalni kanyla.

Kapilarni navrat oblenény, bleda periferie.
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Laboratorné: ABR- pH 7. 14, pCO;, 5. 9 kPa, pO, 10.4 kPa, Na 129 mmol/l,
K 4.3 mmol/l, Ca 1. 05 mmol/l, Gluk. 3. 2 mmol/l, Lac 15. 0 mmol/ |, Hct 19 %.
osmolalita 294, kreatinin 179, Albumin 21. 6, CRP 220. 0, Ery 3. 17x 10*?/ |,Leu
12. 6 x 10° / 1, tromb 30x 10% |,

HGB 101 g/ |, hematokrit 0. 310, amoniak P 53.

17. den-stav neuspokojivy, vyrazna hypotenze i pfes katecholaminy,
bradykardie, anurie, anasarka.
Laboratorné: ABR pH 6. 81, pCO, 5. 1 kPa, pO, 8.7 kPa, Na 125 mmol/l, K 7.5
mmol/I,
Ca 1. 15 mmol/l, Gluk. 2. 3 mmol/l, Lac 15. 0 mmol/l, Hct 15 %, HCO3; 3. 0
mmol/l,
BE — 28. 0 mmol/l.
Mikrobiologie: stér/vytér- stolice: staphylococcus sp.,

-krk+nos: Serratia marcescens

V 09:00 hod. exitus letalis pod obrazem multiorganového selhani.

7.2.3.4 Kazuistika 4

F. J. 23.9. 2009

Dne 23. 9. 2009 porod per S.C. z duavodu zavazné IUGR a pro varovné
znamky pfi dopplerometrii.
GA matky: zavazna porodnicka anamnéza, lll. gravidita /I. para (kvéten 2006
Ab. v 5. tydnu, Ab. bfezen 2007 ve 23. tydnu). V nynéjSim téhotenstvi
hypertenze (Ié€ena Dopegytem tbl. 1-0-0), uraz menisku ¢erven 2009, klidovy
rezim. Kortikoidy pro maturaci plic podany opakované, SA negat., odtok PV u
porodu v 18.58.
Téhotenstvi ukon€eno v 31 +6 per S. C., porozena divka, vitalni, Agar score 10-
10-10, porodni hmotnost 1250 g, délka 35 cm, pH pupecnikové krve 7.28.
NekfiSena, transport v inkubatoru na JIPRN.
Na oddéleni JIPRN je divenka ulozena do inkubatoru s oxygenoterapii. Dychani
neni namahavé, RTG S+P, zajistény pupeclni katetry, laboratorni vySetfeni (pH
7. 28, pCO, kPa, pO, 2.5 kPa, BE -7 mmol/I.
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Objektivné je rlzova, hypotroficka a nezrala, dobfe prokrvena, hlavicka
symetricka, dutina ustni Cista., bfisko je volné prohmatné, kGze je pokryta
mazkem, genital divCi, nezraly, bez zjevnych VVV.

Poslechové- dychani Cisté, symetrické, AS pravidelna, ohrani¢ené ozvy.

Stér/vytér krk+ nos+axila+ucho-kultivace negat.

2. den Zzivota bez komplikovaného prubéhu, bez nutnosti oxygenoterapie,
diuréza 5, 2 ml/kg/h, smolka odchazi, zatim nekrmena, VF v niveu.

Laboratorni vysledky: Astrup :pH 7, 48, pCO, 4. 1 kPa, BE -0, 4 mmol/l , Na
141 mmol/l, K 3. 5 mmol/l, Ca 1. 27mmol/l, Glyk. 7. 3mmol/l, Lac 2. 8.
Biochemie: urea: 2. 8 ymol/l, Albumin 34. 8 g/l , CRP < 0,3 mg/l, IL6 17, 2

KO: Leu 6, 8* 10 /I, Ery 3, 57 *10* /I, HGB 140 g/l, Hematokrit 0. 410, tromb.
297* 107 1.

RTG hrudniku a bfiSka: plice bez PNO, zhrubéla kresba-nejspiS RDS., srdce

bpn, bohata metoristicka napln strevni.

3. den hospitalizace- ruzové- iktericka, Ccila, dechové nepravidelna, bez
dyspnoe, 1 x apnoe s niz8i saturaci, nutna stimulace, krmena sondou 3-4 ml.,
2x zvracela, mocni, smolka +, afebrilni.

V Astrupu hypokalemie (3, 0 mmol/l), metabolicka acidéza kompenzovana,
hypernatrémie (163 mmol/l), Glyk. a Lac. v normé.

UZ mozku: hemoragie |. stupné.

4. den-holCi¢ka v inkubatoru, bez oxygenoteapie, bez bradykardie, dycha
nepravidelné, obéhové stabilizovana, Astrup bpn. Krmena sondou do 7 ml,
nezvracela. Stolicka +, moc¢i do 3, 2 ml/kg/h., subfebrilni 37, 1-37, 7°C.

V 17.30 vyrazné iktericka (Minolta 228)- fototerapie.

7. den- bez oxygenoterapie, bez bradykardie, dychani nepravidelné, obéhové
stabilizovana. Krmena sondou do 20 ml. Stravu toleruje, nezvracela. Stolicka
v€era po glyc. supp. +, diuréza dostateCna, afebrilni, FT ex. (Bili. 140).

Kultivace stolice: Klebsiela pulmonae — podany ATB (Ampicilin, Gentamycin
V.)

Biochemie: Urea 3, Oumol/l , Bili 140 pmol/l, Albumin 37. 4 g/l, CRP 0. 6 mg/I .
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KO: Leu 9. 08* 10° /I, Ery 3, 41*10 *? /I, HGB 130g /I, Hematokrit 0, 370, tromb.
385*10°/I.

8. den Zivota-rozvoj sepse s bradykardiemi a poklesy saturace, transfuze
Erymasy pro animizaci.

Biochemie: IL 6 >1000, CRP 6. 2 mg/l.

Astrup: pH: 7. 27, pCO, 6.3, kPa, BE — 0. 7mmol/l, Na 137 mmol/l, K 4. 2
mmol/l,

Ca 1. 39 mmol/l, Glyk. 4. 7 mmol/l, Lac 2. 5.

Ve 22. 30 divenka na nCPAP pro apnoické pauzy, stav svédCi pro suspektni
sepsi,

febrilie 38. 2°C, bleda, lehce dehydratovana, reaguje bolestive.

9. den-ATB , bez bradykardie, dychani nepravidelné, saturace dobra, RTG-
lehké znamky RDS. Krmena sondou do 25 ml, nezvraci. Diuréza dobra,
afebrilni.

Biochemie: CRP 79, 8 mg/l, Leu 8, 98+10°/I, Ery 2, 71*10'?/I, HGB 100g /I,
Hematokrit 0. 290, tromb. 395*10° /1.

Hemokultura: Staphylococcus epidermis

Kultivace:material- stolice: Klebsiella pneumonie

vytér/stér:krk, nos-Enteroccocus sp., Klebsiella pneumonie

11. den- vinkubatoru, CRP- pokles, afebrilni, saturace nad 95 %, obcas
tachypnoe, bez dyspnoe, strava sondou do 25ml, toleruje, nezvracela., stolicka

odchazi, moci dostate¢né.

12. den- 5.00-hol¢icka opakované zvraci, stolicka odesla, bfisko napjaté, mirné
vzedmuté. RTG- nelze vyloudit poCinajici NEC. Zavedena rektalni rourka-ochod
mensi mnozstvi zluté stoliCky bez pfimési. Zavedena orogastricka sonda. Dale
jen parenteralni rehydratace.

Je bez oxygenoterapie, saturace nad 95%, 1x bradykardie s poklesem saturace
68%, rychla uprava stavu po stimulaci, chladnéjsi akra, dycha nepravidelné.
Chirurgické konsilium-kontrolni RTG-bez znamek NEC. Objevuje se peristaltika,

nezvracela. Opét zahajeno krmeni.
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14. den-bfisko klidné, meékkeé, prohmatné, vzhledové septicka, nekrmena,
nezvracela, stolicka 0. Rano febrilni 38, 0°C-antipyretika, hydratace uspokojiva,
otoky O.

Biochemie: CRP 103. 8 g /I, Leu 2,4 *10° /I, Ery 3, 96 *10%/ 1, HGB 1379/,
Hematokrit 0. 400, tromb. 139*10° /1.

11.30 zhorSeni stavu, divenka bleda, horsi prokrveni, Cetné poklesy saturace,
po konzultaci s ATB centrem-pfidan Mycomax.

Pro animizaci podany erymasy a trombonaplavy. Zajistény DC na UPV-SIPPV.
Z vecera febrilni 38 °C, saturace 97 %, nekrmena, diuréza 2ml /kg /hod. Pokus
o periferni kanylizaci arterie neuspésny, ponechano neinvazivni méfeni. TT 37,
4 °C.

Kontrolni astrup: pH 7. 29, pCO, 5. 7 kPa, pO, 5. 3 kPa, BE -5, 9mmo/ |, Na
142 mmolll,

K 3.5 mmol/l, Ca 1. 76mmol/l, Glyk. 4. 7mmol/l. Ordinovan bikarbonat.

V noci nemocila-podan Furosemid. Tlakové nestabilni-Tenzamin

15. den- klinicky zlepSena, subfebrilie pfetrvavaji, bfisko mékké, prohmatné, AS
pravidelna.

Laboratorni nalez: Albumin 21, 9g /I, CRP 206. 6 mg/ |, Leu 13. 1 *10° /1, Ery
3.13 *10*? /I, HGB 108 g/l, Hematokrit 0. 310, Tromb. 29* 10 %/ I.

Opakované trombonaplavy a erymasy.
16. den-vyrazna trombocytopenie-trombonaplavy. Stav velice zavazny.

17. den-poruchy ventilace, opakované zmény ventilaCnich rezimu, podan
bikarbonat. Dév€e anurické-Furorese kontinualné. Zvyraznuji se otoky celého
téla, horSi prokrveni periferie.

ATB konsultace- pfidan Gentamicin.

Béhem noci trombonaplav, plasma, albumin, bikarbonat, Sufenta.

Pokles TK-katecholaminy. Na SIPPV 60/min., FiO2 0,85, saturace 89%-
pfepnuta na HFV.

Laboratorni nalez: Leu 10. 9*¥10° /I, Ery 3. 80*10* /I, Tromb 6*10° /I, HGB 120

agll.
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Astrup: pH 7. 24, pCO, 6,5 kPa, pO;, 14. 4 kPa , BE -6,4mmoal/ |, glyk. 3.
3mmol/l, Na 122mmol/l, K 1, 7mmol/l.
Zaveden PMK-oliguricka.

18. den-dévcatko je v zavazném stavu, obéhové nestabilni, oligurické, vyrazné
oteklé, HFV ventilace pro nizké saturace. Pro zavazné bradykardie podan
Adrenalin. Vyrazna metabolicka acid6za, opakované podan bikarbonat.

Pro hypotenzi podan adrenalin kontinualné a Tensamin.

Objektivné je bleda, akra jsou chladnéjsi, kapilarni navrat oblenény. Afebrilni,
nekrmena, stoliCku neméla. Vyrazné prosakla, Cetné petechie na levém
predlokti, nékolik petechii na pravém predlokti, bfiSko nad niveau, mékke,
prohmatné, bez promodrani. Hepatomegalie + 4 cm, slezina nehmatna,
peristaltika oblenéna.

Kultivace:Stolice- Klebiella pneumonie,

Krk+nos-klebsiella pneumoniae, Staphylococcus sp.

Laboratorni nalez: Na 129 mmol/l, K 2. 34 mmol/l, CI 8. 4 mmol/l, Albumin 18.
5g /I, CRP 71, 5 mg/l, Leu 4, 36* 10 °/I, Ery 3, 24* 10*?/l, HGB 99 g/I, Hematokrit
0, 310,

Tromb. 3* 10%/.

V 10. 50 podan misto Adrenalinu Noradrenalin kontinualné, i pfes to vyrazna
hypotenze. V 11. 00 hod. KPR, opakované Adrenalin, NMS. Podan dalsi
trombonaplav. Poté se stav mirné stabilizuje. Objektivné vétsSi bfiSko, TK
hrani¢ni, saturace uspokojiva. Nadale anurie.

16. 30 hod. bradykardie, podan Adrenalin, prodychani ambuvakem, NMS.
Nedochazi k odezvé, AS stale klesa, saturace je neméfitelna. Ze zaludku je
odsavana krev, na kuzi rozsahlé likvidni skvrny. Resuscitace ukonéena. Exitus
letalis v 19:50 hod.
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7.2.3.5 Kazuistika 5

D. K. 23.9.2009

Dne 23.9.2009 v 14:39 hod. porod per SC pro alteraci ozev v grav. heb.
27+2, porozena divka. Po porodu dité vitalni, PH 750 gr., AS 125/min., odsata
z DU, intubace orotrachealné ETC 2,5.
Po zajisténi dévCatko prevezeno na UPV vtermo IU0zku na JIP
Novorozeneckého oddélni. Apgar skére 8-8-8.
Matka I. gravidita/l. para, od 23. tydne gravidity hospitalizovana ve FN Olomouc
pro krvaceni (placenta previa marginalis). Kortikoidy aplikovany 3. a 4. 9.
2009, SA negat., susp. infekce pro rust hodnot CRP, ATB neméla.
Objektivni nalez: extrémné nezraly novorozenec, ruzovy, dobfe prokrveny,
kapilarni navrat v normé&, nemocila, smolka neg., kize s mazkem, bez
hematomU, na hlavé caput succedaneum occipitalngé, VF v niveu 2 x 2 cm,
nepulsuje, poslech symetricky, vihké fenomeny, hojné odsavani z DC,
predevSim plodova voda a Cerstva krev. BfiSko mékkeé, prohmatné, jatra + 0.5
cm, bez splenomegalie, genital nezraly, bez zjevné VVV.
Po pfijeti na JIP ve 14. 45 hod. napojeno na UPV, HFV, dale SIPPV rezim,
dodychava volné, netlumena. Pokus o kanalizaci v. umbilicalis neuspésny.
Nasledné zaveden CZK z levého predlokti, kanalizace a. umblicalis. Ob&hové
stabilizovana, bez podpory katecholaminl. Laboratorné znamky infekce IL 6 -
213, CRP 12. 1mg/ |, Leu 12. 0 * 10% |. Nasledné zavedena ATB terapie

Ampicilinem a Gentamycinem.

Poporodni krevni hodnoty: pH 7, 34, pCO, 6.4 kPa, pO, 2,1 kPa, BE -0,1
mmol/l,

Sp0O; 19%. K 3. 2mmol/l, Na 126 mmol/l, Ca 0. 36 mmol/l, Glyk. 2. 8 mmol/l,
LAC 1. 5.

V 17h dochazi k upravé krevnich hodnot na pH 7. 42, pCO, 5, 6 kPa, pO,
9,7kPa ,

BE -2. 4 mmol/l, SpO2 95%, K 4. 3 mmol/l, Na 134 mmol/l, Ca 1. 19 mmol/l,
glyk. 1. 8 mmol/l, LAC 1. 2, Zelezo 3. 0, Ery 3. 54* 10%%/ |, HGB 144g/ |,
Hematokrit 0. 410, Tromb 344*10 9/ |.

Mikrobiologie:stér / vytér: krk+nos+axila negat.
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2. den zahajeno krmeni sondou, laboratorni znamky infekce klesaji, iktericka-
foroterapie.

3. den zrusen CZK pro nefunkénost, nadale na nCPAPu, sklon k tachykardii a
dyspnoi, obasné nezavazna apnoe, neodsavana, SpO, 87-95% , AS v normé,

fototerapie ex.

6. den dispenze bfiSka-pferuseno krmeni, stolicka-smolka tuha, opakované
klysma, afebrilni, UZ bficha, RTG S+P, chirurgické konsilium.

Od 14hod. PMK (14ml moce/12h), vytér krk+ nos-Escherichia coli. Vysledky
vySetreni

IL 6 10. 6, CRP 0. 5mg/ |, Leu 28. 87* 10°/ |, Ery 3. 55* 10*%/ |, HGB 125,
Hematokrit 0. 360.

7. den rostouci naroky na FiO, (0. 50-0. 55), mirna respira¢ni acidéza, Castéjsi
denaturace. Nadale nekrmena, lab. znamky infekce opakované negativni- IL6 7.
9, CRP 0. 6mg/ |,

Leu 47. 37*10°/ |, Ery 3. 77* 10*2/ |, HGB 134, Tromb 221* 10 % |.

8. den zaveden CZK

9. den zhorSeni stavu, zvysujici naroky na kyslik, nutna UPV, pfechodné HFV,
zména ATB, stav nadale neuspokojivy. Obéhova podpora katecholaminy.
Anemie korigovana transfuzi Ery masy. RTG plic-zanétliva infiltrace-nasazen
Klacid.

VentilaCni rezim naroCny, vysoké FiO, (0. 84). Laboratof opakované bez
elevace zanétlivych markert. Ventilaéni rezim trvale narocny, katecholaminy
snizovany, CRP opakované negativni, uprava ATB terapie, obé&hové

stabilizovana.

19.den nadale naroc¢ny ventilaéni rezim, dévcéatko bledé, ob&asny neklid, SpO,
83% -90%,
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FiO, 0. 65-0. 80, opakované upravovany rezimy. Pfesto neuspokojivé. Z ETC
odsavano minimum bélavych hlenl, sondovana do 4 ml, stolicka +, moci
dostateén&, CZK funkéni. Laboratorné vzestup marker(i infekce (IL 6- 17. 8,
CRP 3.6mg/ |, Leu 15.5*10°%/1,

Ery 3. 87 * 10™%/ |, HGB 123 g/ |, Hematokrit 0. 360, Tromb 347* 109/ ).
Opakované podana mrazena krevni plasma, EM a trombonaplavy pro znamky
DIC.

Zru$en CZK i arterialni linka

HolCiCka Spatné prokrvena, dolni koncetiny likvidni, postupné se objevuji i

likvidni skvrny na trupu i hlavicce.

20. den Zivota- Laboratorni nalez CRP 129. 8 mg/ |, Leu 10. 5* 10°/ |, Ery 3.
97*10% /I

, HGB 124 g/ |, Hematokrit 0. 360, Tromb. 10* 10°/ |, Quickiv test 91, aPTT
103. 4, Fibrinogen 4. 8, D-dimery 2802, INR 2. 46.

Mikrobiologické vySetfeni: Cévni kanyla- konec PZK- Serratia marcescens.

Ve 3.00hod. dochazi k tézké bradykardii. Zahajena KPR, podan opakované
adrenalin, bikarbonat. KPR jen s kratkodobym efektem. Ve 3.30 hod. opét tézka
bradykardie, ktera nereaguje na KPR vcetné podani adrenalinu a bikarbonatu

| pfes resuscitaci se nedafi obnovit AS a v 04:10 hod. asystolie.

Konstatovan exitus letalis pod obrazem multiorganového selhani pfi tézké

fulminantivné probihajici sepsi.

7.2.3.6 Kazuistika 6
D. M. 24.9.2009

Dne 24. 9. 2009 porod per S. C. z indikace PET, grav. heb. 32+0, PHM
1 100gr., Apgar scére 7-9. Dité zIl. gravidity, porod I. (2007 GEU l.dx.).
V téhotenstvi hypertenze-lé€ena Dopegytem tbl. 3x denné&, SA nevySetfeno,

kortikoidy i ATB dostala 2 hodiny pfed porodem.
Stav pfi pfijeti na JIP NOV: hol€i¢ka uloZzena do inkubatoru, vitalni, napojeno na

IF, nemocila, smolka neodeSla, rizova. VF v niveu, klize &ista, poslechové na

srdci nalez fyziol., dychani volné, ojedinéle vihké fenomény. BfiSko mékké,
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prohmatné, jatra a slezina bpn., peristaltika neslySitelna. Koncetiny bez
deformit, bez zjevné VVV. Genital divCi, nezraly. Vzhledem k vysokému IL 6
nasazeny ATB, na RTG znamky RDS-podan Curosurf, poté napojena na
nCPAP.

Laboratorni vysledky: Astrup: pH 7. 26, pCO, 7. 5 kPa, pO, 5. 7 kPa, Na
134mmol/l , K 3.2mmol/l , Ca 1. 03mmol/ I, Gly. 4. 5mmol/ |, Lac 3. 0, BE -2.
Ommol/l , CRP 0. 63 mg/ |, albumin 33 g/ |, urea 3. 4 ymmol/ |, Leu 15. 1 * 10°/|,
Ery 4. 54* 10%%/|,

HGB 184 g/ |, Hematokrit 0. 540, Tromb. 185* 10° /|, CRP 0. 3 mg/ |, IL 6 >
1000, Zelezo 13. 5.

Kultivace: stér/vytér:krk+ nos+axila: negat.

2. den-obéhové stabilni, saturace v normé&, dechové nepravidelna, mocila hojné
9ml/kg/hod., smolku zatim neméla. TK v normé. BfiSko mékké, prohmatné,

peristaltika je oblenéna.

3. den-nCPAP, apnoe neméla, saturace dobré (95% -97%), dychani
nepravidelné, meteoristické bfiSko. TK v normé&, mocila 2. 5 ml/kg/hod., smolka
odchazi. Krmena sondou po 1ml, netravi, zvracela. ZruSeni nCPAP, nasledné

divenka prospivala, saturace dobré, obéhové stabilizovana. Laboratof v normé.
4. den- holgicka zacina tolerovat krmeni.

6. den- 1x apnoe, 4x bradykardie se spont. Upravou, saturace uspokoijivé.
Dycha nepravidelné, obCas tachypnoe, obéhove je stabilni. Diuréza dostatecna,
stoliCka odchazi, krmeni sondou (2 ml) toleruje, vzhledové rlizovo-iktericka.
Laboratorné: Urea 5. Summol/ |, Bilirubin nov. 189ummol/ |, Albumin 37. 4 g/ |,
CRP 1.9 mg/ |, Leu 14. 08* 10° /I, HGB 182 g/l , Hematokrit 0. 500, Tromb. 217
*10% |,

Ery 4. 80 *10%/ I

Mikrobiologie:stér/vytér: nos+krk+ stolice Staphylococcus sp.
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8. den-pokles bilirubinu i zanétlivych marker-ATB ex., krmeni toleruje a proto
byly zvySeny davky. V dobré klinické kondici, rlzova, vahové prospiva.
Syntophyllin nahrazen Coffeinem.

12. den- zvySené naroky na Kkyslik, CastéjSi poklesy saturace, bradykardie se
spont. upravou, horSi prokrveni periferie. Laboratorné vysoké zanétlive
markery, ATB th., oxygenoterapie, stravu toleruje, na vaze pribyva.

Laboratorni nalez: IL 6 1000, CRP 51. 1 mg/ |, Leu 26. 4* 10% |, Ery 4. 63 *10*
/I,

HGB 178g/ |, Hematorit 0. 510, Tromb. 35 * 10° /I, Neutrofilni ty& 52.

15. den- klinicky zlepSeni stavu, spont. ventilace na 25% O,, postupné
oxygenoterapie, stravu divenka toleruje. Ojedinéle teplotni Spicka kryta
antipyretiky. Pfetrvava nafouklejsi bfisko, bez znamek NEC, stolicka odchazi.
Laboratorn&: CRP 44. 8 mg/ |, Leu 27. 8* 10°/ 1, Ery 3. 63* 10*?/ |, HGB 135,
Tromb. 320* 10°/1.

19. den- hol€i¢ka v inkubatoru, je afebrilni, stabilizovana, dechové nepravidelna,
bez poklesu saturace. Obéhové stabilni, bradykardie miva ojedinélé se spont.
normalizaci, TK vnormé. BFfiSko nafouklejSi, prohmatné, meteoristicke,
peristaltika oblenéna. Divenka bolestinska.

Krmeni toleruje do 16 ml. Moci dostatecné, stolicCku méla spiSe zelenavou, fidsi,
otoky nema.

Po konzultaci s ATB centrem muze jit o NEC, proto bylo zastaveno krmeni.

20. den- 8. den ATB z divodu sepse. Je afebrilni, stabilizovana, dechové
pravidelna, bez poklesu saturace. Nekrmena.

Laboratorné: IL 6 357. 7, CRP 240. 7 mg/ |, Leu 48. 7* 10°/I, Ery 3. 34* 10'%/ |,
HGB 121 g/ |, Hematokrit 0.330, Tromb. 97*10°/ I, neutrofilni ty& 25.

Kultivace: stolice- prukaz Clostridium difficiale.

Dal$i dny postupné kolisani zanétlivych markertl, zvySovani hodnot FiO,,

pozvolné zhorSovani klinického stavu, opét ATB th.
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24. den- septicka, 12. den ATB, afebrilni, dechové nepravidelna, nyni ojedinéle
poklesy saturace, bez bradykardie, obéhové stabilni, TK normalni, periferie
prokrvena.

Pro trombocytopenii trombonaplav.

Laboratorné: CRP 264. 2 mg/ |, Leu 11. 64 *10% |, Ery 3. 90 *10*?/I, HGB 130g/
|, Hematokrit 0.360, trombocyty 3* 10°/1.

kultivace: nos+krk staphylococcus sp, stolice: Clostridium difficile

DalSi dny klinické zlepSeni stavu, pokles CRP, v KO opét trombocytopenie,

proto 2x trombonaplav, EM, diuréza dobra, stolice odchazi.

27. den- prudké zhorseni klinického stavu, nutna UPV, uprava ATB, opakované
podany trombonaplavy, CMP, EM, diuréza v normé.

Laboratorni vysledky: IL 6 4 524. 0, CRP 135. Omg/ |, Leu 17. 05*10°/ |, Ery 3.
77* 107/ |,

HGB 122 g / | Hematokrit 0. 340, Tromb. 2*10°/1.

28. den-holCiCka apaticka, septicka, prosakla, prestava mocit, tlakové
nestabilni, lab. rozvrat vnitiniho prostfedi, zn. jaterniho i ledvinného selhavani,
znamky rozvoje DIC. Obéhové nestabilni, podavany katecholaminy, diuretika,

bikarbonat, nizkomolekularni heparin, kortikoidy, EM, CMP, trombonaplavy.

29. den-holCi¢ka v inkubatoru vyrazné zhorSena, na UPV-SIPPV rezim,
bolestinska, slamové Zluta, akra prokrvena. Celkové prosakla, bfisko napjaté,
peristaltika oblenéna, tlakové nestabilni. Klinicky stav je zhorSeny, stolice
nebyla, anurie, jaterni selhavani, zn. DIC, stabilizace Adrenalinem, kontinualné
Furosemid, tlumena Sufentou, z NGS ZaludeCni Stavy a Cerstvé natravena krev,
z DC odsavany hleny a krev.

Z vitalni indikace zména ATB. Vyznamna metabolicka acidosa.

Laboratorni vysledky: CRP 130. 7mg/ |, Leu 21. 17* 10°/ |, Ery 2. 85* 10*?/ |,
HGB 91g/ |, Hematokrit 0.260, Tromb. 3*10°/ 1, bilirubin konjug. 235. 0 ymmol/ |,
Bilirubin nov. 246. 0 ymmol/l , ALT 146. 70, AST 17. 3, Quick 12, aPTT 181. 1,
Fibrinogen 0. 9, D-dimery 5 347, INR 5. 97, Antitrombin IlI. 44. O.

Astrup: pH 6. 80, pCO, 5. 6 kPa , pO, 7. 2 kPa , Na 140 mmol/l , K 4. 6 mmol/l ,
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Ca 1. 21 mmol/l, Glu 2. 4 mmol/l.
Kultivace:krk+nos+kanyla+stolice+hemokultura: Serratia marcescens.
| nadale se prohlubuje multiorganové selhani.

23. 10. 2009 v 01:55 exitus letalis.

7.3 Vysledky epidemiologického setreni

Data, ktera byla ziskana z kazuistik, byla uspofadana do tabulek
v nasledujicich podkapitolach. Tabulka obsahuje pocCet dnua, které kazdy
novorozenec zil az po jeho umrti. K po€tu dnu byly zafazeny tfi parametry, jez
vedly k vstupu infekce do organismu. Tedy cévni vstupy (CZK-centralni zilni
katétr, INF-inflze, TSF- transfuze), dale zanétlivé markery a hemokultury (CRP-
C-reaktivni protein, IL-6- Interleukin 6, HEM-hemokultura). Tfetim a poslednim
parametrem byl udaj o podani antibiotické terapie (ATB).
U druhého parametru (zanétlivé markery a hemokultura) byly barevné odliSeny
fyziologické hodnoty (zvyraznéné zelené) od zvySenych hladin (zvyraznény
Cervené). U hemokultur byl Cervené oznalen pozitivni vysledek a zelené

oznaceni informuje o negativité tohoto odbéru.
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7.3.1 Tabulka ke kazuistice 1

Kazuistika 1

zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura

CZK, INF, TSF

1| CZK,INF, TSF_| CRP,IL-6,HEM | -
2| CZK,INF CRP, IL-6 -
3| CZK, INF

4| CZK, INF HEM

5 | CZK, INF

6 | CZK,INF

7

8

CRP, IL-6
CRP, IL-6, HEM

CZK, INF CRP, IL-6

CZK, INF CRP, IL-6

26 | CZK, INF CRP ATB

27 | CZK, INF CRP, IL-6 ATB
28 | CZK,INF, TSF | CRP ATB
29 | CZK,INF, TSF | CRP, IL-6 ATB
30 | CZK, INF, TSF | CRP, IL-6, HEM ATB
31 | INF, TSF CRP, IL-6 ATB

Tabulka 3-kazuistika 1
Vysvétlivky k tabulce 3:

1. Cévni vstupy: CZK (Centralni zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF
(Transflze).

2. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke
hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-
fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty, IL-6 (Interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.

3. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.3.2 Tabulka ke kazuistice 2

Kazuistika 2
zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura
1 CZK, INF CRP, IL-6, HEM -
2
3
4
5
6
7
8 Extrahovan CRP, IL-6 ATB
CZK, INF

CZK, INF CRP, IL-6

CZK, INF (CRP,ILG6 | -

CZK, INF, TSF | CRP, IL-6

21 | CZK, INF CRP, IL-6, HEM! | ATB

22 | INF, TSF CRP, IL-6 ATB

Tabulka 4-kazuistika 2
Vysvétlivky k tabulce 4:
1. Cévni vstupy: CZK (Centralni Zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF

(Transfuze).

2. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke
hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-
fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty, IL-6 (Interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.

3. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.3.3 Tabulka ke kazuistice 3

Kazuistika 3
zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura
CZK, INF IL-6, HEM -
CZK, INF CRP, IL-6

Extrahovan
CZK, INF

CZK, INF, TSF

CZK, INF CRP, IL-6

CZK, INF, TSF | CRP

17 | CZK, INF HEM! ATB

Tabulka 5-kazuistika 3
Vysvétlivky k tabulce 5:

1. Cévni vstupy: CZK (Centralni zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF
(Transflze).

2. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke
hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-
fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty, IL-6 (Interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.

3. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.3.4 Tabulka ke kazuistice 4

Kazuistika 4
zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura
1 CZK, INF CRP, IL-6, HEM
2 CZK, INF CRP, IL-6
3
4
5
6
7 CZK, INF CRP, IL-6,HEM ATB
8 CZK, INF, TSF | CRP,IL-6 ATB
9 CZK, INF CRP, HEM ATB
10
11 | CZK, INF CRP, IL-6
12
13
14 | CZK,INF, TSF | CRP,IL-6 ATB
15 | CZK,INF, TSF | CRP ATB
16 | CZK, INF, TSF
17 | CZK, INF, TSF | CRP,IL-6 ATB
18 | CZK, INF, TSF | CRP, IL-6, ATB
HEM!

Tabulka 6-kazuistika 4
Vysvétlivky k tabulce 6:
1. Cévni vstupy: CZK (Centralni zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF

(Transflize).

2. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke

hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-

fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty,

IL-6 (interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.
3. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.3.5 Tabulka ke kazuistice 5

Kazuistika 5
zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura
CZK, INF CRP, IL-6, HEM | ATB
CZK, INF CRP, IL-6
INF

INF

INF

CZK, INF
CZK, INF, TSF

O N[O|O|D|IW|IN|F-

19 | CZK, INF, TSF | CRP, IL-6 ATB
20 | INF CRP, IL-6, HEM! | ATB

Tabulka 7-kazuistika 5
Vysvétlivky k tabulce 7:
1. Cévni vstupy: CZK (Centralni Zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF

(Transfuze).

2. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke
hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-
fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty, IL-6 (interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.

3. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.3.6 Tabulka ke kazuistice 6

Kazuistika 6
zanétlivé
cévni vstupy markery, ATB
hemokultura
CZK, INF CRP, IL-6, HEM ATB
CZK, INF CRP, IL-6 -
CZK, INF CRP, IL-6 -

CZK, INF CRP,HEM I
CZK, INF CRP, IL-6 I

O N0 (WIN| -

CZK, INF CRP, IL-6

CZK, INF CRP, IL-6

CZK, INF CRP, IL-6,HEM

CZK, INF, TSF | CRP, IL-6, HEM

27 | CZK,INF, TSF | CRP, IL-6 ATB

28 | CZK, INF, TSF | CRP, IL-6 ATB

29 | CZK, INF, TSF | CRP, IL-6, ATB
HEM!

Tabulka 8-kazuistika 6
Vysvétlivky k tabulce 8:

4. Cévni vstupy: CZK (Centralni zilni katétr), INF (Infuzni terapie), TSF
(Transflze).

5. Zanétlivé markery, hemokultura: CRP (C- reaktivni protein)- fyziologicke
hodnoty, IL-6 (Interleuikin 6)- fyziologické hodnoty, HEM (hemokultura)-
fyziologicky nalez.

CRP (C-reaktivni protein)- patologické hodnoty, IL-6 (interleukin 6) -

patologické hodnoty, HEM (hemokultura)- patologicky nalez.

6. ATB (antibiotika)- podany (ATB) /nepodany(-) urcity den.
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7.4 Grafické znazornéni ristu zanétlivych markeru

Prfilozené grafy zobrazuji narlst vytyCenych zanétlivych markert u péti
novorozencul v ¢ase. Bylo vybrano pouze 5 novorozenc, ktefi byli
hospitalizovani ve stejnych dnech, kdy infekce na oddéleni probihala. Dité 1
v tabulce odpovida kazuistice €. 2, dité 2 v grafu odpovida kazuistice 3, dité 4
kazuistice 5 a dité 5 v gafu kazuistice 6.

7.4.1 Graf 1-hodnoceni IL-6

Z grafu 1 vyplyva, Ze hodnoty IL- 6 se zvySuji u Ctyfech déti 10. den jejich
Zivota. Hodnoty IL-6 u patého ditéte jsou ovlivnény jiz pfedeslym podanim
antibiotické terapie. U ostatnich déti pokladame tedy desaty den za prioritni pfi
infikovani novorozence.

Hodnoty IL-6 se u novorozencu liSi. Je to pfedevSim z divodu razné
zavaznych, vedlejSich diagnéz novorozencd.
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7.4.2 Graf 2-hodnoceni CRP

Z grafu 2 Ize pozorovat, Ze hodnoty CRP se u tfech novorozencl
vyrazné zvysily Sestnacty den hospitalizace. Celkovy narust zvySenych hodnot
je datovan od 10. dne jejich zivota. U Ctvrtého ditéte jsou hodnoty CRP stabilni
z diivodu jiz dfive podanych ATB.
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DISKUZE

Tato Cast bakalarské prace je zaméfena na zhodnoceni
epidemiologického Setfeni, které bylo sepsano z duvodu vyskytlé nozokomialni
infekce na oddéleni intenzivni a resuscitacni pé€e pro novorozence ve Fakultni
nemocnici Olomouc. Hlavnim cilem bylo zpfehlednéni vypsanych kazuistik.
Nasledné byly zvolené parametry zafazeny do tabulek. Podstata byla kladena
na korelaci vstupu infekce s potem dni od zavedeni cévni kanyly. Podle této
informace bychom nasledné rozpoznali, kdy pfesné infekce do organismu
pronikla.

StéZejni informaci byl fakt, Ze vSichni hospitalizovani novorozenci méli ve vétsi
¢asti invazivni vstupy permanentné, tudiz z této informace nelze presné vyvodit
cilovy den, ktery by byl prioritni pro zaneseni infekce s naslednym rozvojem
sepse. Nasledujici grafy slouzi k zpfehlednéni zvySujicich se zanétlivych
marker( s ohledem na dny a hodnotami IL-6 a CRP.

PFi vyskytu podobnych pfiznakd v budoucnu mohou tyto tabulky a grafy
informovat o moznostech, jak prfedchazet jakymkoli naslednym komplikacim.
Tudiz pfi urcitych znamkach podobnosti bychom mohli rychleji reagovat na
rozvoj sepse a tim padem se vyvarovat umrti novorozence.

V podvédomi by méla zlstat informace, Ze popisovana infekce se vyskytla na
jednotce intenzivni a resuscitacni péce pro novorozence, tudiz je zfejmé, ze
jsou zde hospitalizovani novorozenci, ve vétsi mife pfed€asné narozeni. Jejich
imunitni systém je teprve na pocatku vyvoje, tzn., Ze boj s touto zakefnou

infekci je o to vice ztizen.
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ZAVER

Bakalafska prace pojednava o problematice nozokomialnich nakaz na

jednotkach intenzivni a resuscitaéni pécCe pro novorozence. Inspiraci pro
sepsani prace byla probéhla nozokomialni infekce, ktera se podilela na umrti
Sesti pfed€asné narozenych novorozencdu.
V teoretické Casti se zaméfuji na nozokomialni infekce jako na celek. VeSkeré
kapitoly jsou cilené sméfovany na probéhlou situaci, tudiz byl pfikladan diraz
na zminéni se o tématech, které souvisi s touto infekci, jako jsou napfiklad
sepse, zanétlivé markery, antibioticka terapie, ktera je zvlasté u predCasné
narozenych déti odliSna od bézného podani antibiotik.

Samostatnou kapitolu vénuji bakterii Serratia marcescens, ktera byla
pozitivné nakultivovana z krve novorozencl u vSech Sesti pfipadl. Veskera
odborna literatura se o Serratii zmifiuje velice sporadicky, tudiz nové informace,
které se tykaji této infekce, nebyly nalezeny.

V praktické Casti byly z Sesti dokumentaci sepsany kuzuistiky, které probéhlou
nakazu popisuji. VSichni novorozenci méli spolecny pozitivni vysledek odbéru
hemokultury. V dalSi ¢asti byli novorozenci zafazeni do tabulek, které informuji
0 délce jejich zivota a kde byly barevné znazornény vytyCené parametry, jez
souvisely s ndkazou.

Dle informaci prim. MUDr. Kantora, a vysledku stér( z oddéleni, byla Serratia
primarné v davkovaci dezinfekce. Pfi kazdém kontakiu s novorozencem je
zdravotnik, ktery pecuje o dané dité, povinen provést dezinfekci rukou. Tzn., ze
pfi kazdé této dezinfekci dochazelo ke styku s touto bakterii a zdroj infekce byl
objasnén. Hlavni cil 1 byl spinén.

Druhym cilem bylo stanoveno vytvoreni tabulky a graft, které by
sepsi a smrti novorozencd.

V tabulkach byla barevné odliSena pozitivita a negativita vysledkd. Stézejnim
bodem byl fakt, Ze cévni vstupy, které jsme zaradili jako jeden z parametru
priCiny vzniku infekce, méli vSichni novorozenci permanentné. Nemohli jsme
tedy presné zjistit, ktery urcity den k priniku infekce doSlo, a za jak dlouhou
dobu se objevily prvni pfiznaky septického onemocnéni. Hlavni cil 2 byl

spinén.
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Druhy cil, ktery byl spInén, souvisi s poslednim, tfetim vytyCenym cilem.
Na novorozeneckém oddéleni je nyni kladen vétsi ddraz na hygienické
opatfeni. Byl zpfisnén a v pravidelnych intervalech kontrolovan
protiepidemiologicky bariérovy rezim. Dochazi k pravidelnym stérim z oddéleni.
Pfi znamkach opakujici se nozokomialni infekce jsou zdravotnici erudovani
v opatfenich, které by pfedchazely k opakovani nestastné situaci, jez se zde

vyskytovala v obdobi roku 2009. Hlavni cil 3 byl spinén.
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