276

POSTGRADUALNI VZDELAVANI

AKUALNI TEMA V INTENZIVNI PECI

Soucasna koncepce analgosedace

/) Vo

vintenzivni péci

Herold Ivan

ARO, Nemocnice Mlada Boleslav

1. UvoD
Analgezie a sedace (A/S) patfi dnes mezi zaklad-
ni algoritmy 1é¢by kriticky nemocnych v prostte-
di JIP. Jeden z nejpropracovanéjsich dokumentt
soucasné intenzivni mediciny Surviving Sepsis
Campaign [1] zahrnuje mezi prvni desitkou hlav-
nich intervenci i strategii pro A/S a pouziti myo-
relaxancii (NMBA):
e Doporuceni pouZziti A/S pfi odpojovani (1A).
e Minimalizaci A/S ( bolusy/kontinudlni podavani)
s pfihlédnutim k individualnim cilm (1B).
e Varovani pfed pouzivanim NMBA u septickych
pacienti bez ARDS (1C).
e Casové omezené (max. 48 hod) pouZiti NMBA u pa-
cientli s Casnym a téZkym prubéhem ARDS (2C).
Analgosedace, z etického pohledu nezbytna
pro eliminaci bolesti a utrpeni, zdsadnim zptiso-
bem ovliviiuje vysledek celé 1é¢by kriticky nemoc-
nych. Dnes jsou k dispozici t¢inné a dobfe fiditel-
né farmakologické prostfedky A/S s osvédcenymi
protokoly k jejich pouziti: jejich pouziti zkracuje
dobu pobytu na JIP, snizuje morbiditu a morta-
litu. V praxi ale zistava akvizi¢ni cena 1ékt stale
barierou pfi konfrontaci se systémem uhrad za
péci a tradi¢nim pristupem 1ékati, jenz preferu-
ji ,hlubokou/tézkou“ sedaci. Soucasny tahradovy
systém (bohuzel) nezohlediiuje véasné propusténi
pacienta z JIP, lepsi kvalitu Zivota a $irsi farmako
-ekonomické souvislosti viibec.

2. PROMENY PRISTUPU K ANALGOSEDACI

V poslednim desetileti jsme svédky i u nas zasadni
promény piistupu k analgosedaci. Jestlize jesté nedav-
no byla na resuscita¢nich oddélenich bézna hluboka
sedace (de facto TIVA) s preferenci pasivity pacienta,
Casto i s opakovanym podavanim NMBA, dnes je
ikonizovan weaning (odvykani, sniZovani podpory),
jak z ve smyslu ventilacni podpory, tak i analgose-
dace. Prioritou je dostatecna (soucasné maximalné
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dosazitelna) analgezie a dobfe riditelna a relativné
mélka sedace, umoznujici zachovani aktivni spo-
luprace pacienta a ¢asnou mobilizaci a fyzioterapii.
Pouzivané algoritmy A/S sleduji nékdy i sekundarni
cile (synchronizaci s ventilatorem, snizeni spotfeby
kysliku pfi kritické dodavce kysliku nebo ovlivnéni
nitrolebni hypertenze), bezprostfedné nesouvisejici
s eliminaci bolesti, stresu a diskomfortu.

3. BOLEST A STRES NA JIP

Nemocni v kritickém stavu jsou na JIP vystave-
ni dlouhodobé extrémni akutni stresové situaci.
Necekané a bez pochopeni kauzality se probouzi v ci-
zim prostfedi, s amnézii na okolnosti hospitalizace,
trpi absenci bézného zvyklého prostiedi a ritudld,
stfidani svétla a tmy, extrémnim a nezvyklym hlu-
kem (az 80 dB) [2], tepelnym diskomfortem a prozi-
vajitzkostné, fobické stavy a delirantni stavy, které
nejsou schopni sdélit svému okoli. Trpi deprivaci
spanku, izolaci z absence kontaktli s nejbliz§imi
a frustraci z totalni ztraty intimity. Prozivaji akutni
(proceduralni, intervencni) i subakutni bolestivé
situace, k nimz byva oSetfujici persondl vétsinou ne-
tecny. V neposledni fadé casto trpi i abstinen¢nimi
symptomy (nikotin, alkohol, sedativa, kofein, dnes
i lehci/tézsi drogy), jejichz mozZna pricina zlistava
oSetfujicim casto skryta. Pfi¢inou diskomfortu je
i oSetfovani v neptirozené supinacni poloze (fada
pacientd v domacim prostfedi spi na boku nebo na
briSe) a v poloze na zadech trpi dorzalgiemi nebo se
dusi. VbéZném spanku je zaznamenana fyziologic-
ka variabilita zmény polohy ve spanku na liZku po
11 minutach (v tradi¢nich ucebnicich oSetfovatel-
stvi), ve farmakologicky navozeném spanku priroze-
neé chybi. Architektonika spanku (zejména stridani
REM a non REM faze spanku) byva u kriticky nemoc-
nych jak v désledku zdkladniho onemocnéni, tak
ivlastni farmakologické sedace hluboce a dlouhodo-
bé narusena, coz se promita do §patné psychomoto-



rické kondice béhem nasledné vyssi denni aktivity.
Diagnéze unikaji delirantni stavy souvisejici s pouzi-
tim sedace a privodnim patofyziologickym stavem,
s del$im odstupem i vznik posttraumaticka stresové
poruchy (PTSD - Post Traumatic Stress Disorder)
a pozdni kognitivni dysfunkce (LTCD - Long-Term
Cognitive Dysfunction), ¢asto se manifestujici az po
dimisi. Na vzniku poruch maji vliv jak pouZzivana
neurotropni farmaka, tak i zakladni onemocnéni
a fylogeneticky fixovana neurohumoralni reakci na
stres (v€etné akutni zanétlivé odpovédi) s produkci
medidtorti, ovliviiujicich funkci vSech télesnych
systém vcetné CNS.

4.VYVOJ POSTUPU ANALGOSEDACE
OD VZNIKU PRVNICH JIP

Anesteziologové, jako B. Ibsen v Kodani, ktefi
stali pocatkem 50. let minulého stolet{ u zrodu inten-
zivni péce, méli profesné kédovanou mimoradnou
empatii vQci stresu a bolesti pacientli a pouzivali
pochopitelné extenzivné prostfedky, které dobte
znali (barbituraty, kurare, opiaty a neuroleptika).
Jak trefné poznamenal 0 10 let pozdéji T. Petty, sys-
tematizovand péce na prvnich JIP v 60. letech s di-
stanénim monitorovanim ale paradoxné vzdalila
sestry od 14zka nemocnych. Sedovany a relaxovany
pacient byl z oSetfovatelského hlediska snadnéji
zvladnutelny nez dfive lehce tlumeny a jen malymi
davkami morfinu ad hoc sedovany pacient, ovsem
se sestrou sedici v tésné blizkosti 1izka.

Farmaka pouzivana k analgezii a sedaci na JIP
maji fadu vedlejsich Gc¢inka (tab. 1), které pii jed-
norazovém podani béhem anestezie nejsou vzdy
zfejmé, ale které se projevuji pti jejich del§im
a opakovaném podavani. Analgosedace pouzivana
u kriticky nemocnych vzdy odrazela standardni
anesteziologickou praxi (barbituraty, morfin, neu-
roleptanalgezii a lytické smési, diazepam a dlouho-
dobad NMBA). V minulosti byvali pacienti ¢asto fadu
dnti zbytecné relaxovani aminosteroidnimi NMBA
s dlouhodobym uc¢inkem (pankuroniem nebo pi-
pekuroniem, s aktivnimi metabolity), nékde i bez
soucasné sedace. Prodlouzené zotavovani po jejich
pouziti je v primé souvislosti se vznikem infek¢énich
komplikaci, plicnich komplikaci a trombembolic-
kou nemoci.

5. NOVE POSTUPY A DALSI ZKLAMANI
70.-80, léta

Jednim z prvnich pokusii koncem 70. let o krat-
kodobou a dobfe fiditelnou sedaci v dneSnim po-
jeti bylo kratkodobé (aZ 96 hod) pouziti i¢inného
a dobfe fiditelného steroidniho anestetika (al-
phaxolon/alphadolon) podle dodnes pouzivaného
Ramsayho sedacniho protokolu véetné cileného
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prerusovani sedace a selektivné indikovaného
monitorovani EEG (k urceni hloubky dosazené
sedace) [3].

Béhem 80. let byla postupné v intenzivni pé-
¢i zavadéna nova farmaka pouzivana do té doby
pfi anestezii (midazolam/lorazepam, fentanyl,
neuroleptanalgezie) s lepsim farmakokinetickym
profilem a lep§im zotavenim. Pfes jasné vyhody
pfinesla ale i nové problémy, aniz by staré zcela
eliminovala. PouZiti lorazepamu (USA) a midazo-
lamu (v Evropé) je provazeno castéjsim vyskytem
deliria, kumulaci metaboliti (u midazolamu),
s vlivem na delSi zotaveni a negativnim vlivem
na svalovou vykonnost. Etomidat, oblibeny pro
kardiovaskularni stabilitu pfi indukci do aneste-
zie, vyvolava u kriticky nemocnych dtlum ste-
roidogeneze v nadledvinkach i pfi jednorazové
aplikaci a v intenzivni péci se historicky nepro-
sadil (viz dale). Problémy s rezidualni kurarizaci
po dlouhodobé plisobicim pankuroniu (u nas pi-
pekuroniu) nezmizely jeho nahrazenim opakova-
nymi davkami intermediarniho vekuronia. Delsi
podavani atrakuria vede ke kumulaci potencialné
neurotoxického laudanosinu s kfe¢ovou EEG akti-
vitou a pranikem hematoencefalickou barierou.
U cisatrakuria je produkce laudanozinu vyznamné
nizsi a je pro delsi pouziti v intenzivni péci dnes
asi nejvhodnéjsi.

90. léta

Jak se postupné roz§itovaly zkuSenosti anestezio-
logli s novymi opioidy (sufentanilem, remifenta-
nilem) [4] a propofolem béhem celkové anestezie,
zacaly se béhem 90. let objevovat rovnéz zpravy
ojejich pouziti vintenzivni péci. Jejich snadnému
»prevzeti“ do intenzivistické praxe ale branila nej-
prve pocatecni vysoka cena, specifické galenické
problémy (riziko bakteridlni kontaminace a vy-
znamna zatéz triglyceridy u 1% propofolu), pozdéji
idalsi komplikace, provazejici jejich prolongované
podavani, které se drive pfi ¢asové limitované
anestezii neprojevily (PRIS - Propofol Infusion
Syndrome) [5]. Problém kumulace aktivnich me-
tabolitli v organismu pfi jejich del$im podavani se
tyka vSech benzodiazepind (hlavné midazolamu)
a vétsiny opioidl s vyjimkou remifentanilu. U ben-
zodiazepind je riziko vétsi pfi jejich kontinuadlnim
podani, které se proto dnes opousti. Naopak ,,pred-
proceduralni“ bolusové podani benzodiazepint je
racionalni, zejména pro jejich amnestické tcinky.
Kontinudlni podani je naproti tomu dale nezbyt-
né u propofolu a remifentanilu. S vyuzitim TCI
(Target Controlled Infusion) k aplikaci propofolu
a remifentanilu jsou ziskavany prvni zkusenosti
i v intezivni péci [6]. Pouziti antagonisti opioi-
dt a benzodiazepinti se pres pocatecni nadéjné
reference vzhledem k del$simu biologickému po-
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lo¢asu metabolitl v podminkach intenzivni péce
neosvédcilo (flumazenil, naloxon). Standardné se
vyskytujicim vedlejsim tc¢inkem vétSiny farmak
pouzivanych k sedaci (ve vétsi ¢i mensi mite) byva
hypotenze. Ta je nejen nezadoucim diisledkem
specifickych farmakologickych tuc¢inka pouZzité-
ho 1éku, ale i projevem dosazeni klinického cile
(eliminace stresu). Nékdy ovSem jen demaskuje
hypotenzi nebo relativni hypovolémii. Je ovSem
otazka, zda je tiplna eliminace stresu nezbytna,
nebo zda zachovani stresu v malé mife neni na-
konec prospésné.

Po roce 2000

Zasadni milnik pro novy pristup k analgosedaci
znamenala prace Kresse et al. z roku 2000 [8] pro-
kazujici, Ze denni preruseni kontinudlni sedace
zkracuje délku umeélé plicni ventilace, respektive
délku pobytu na JIP. Nasledna metaanalyza z roku
2011 [9] péti kontrolovanych studii neprokazala
vliv na zkraceni délky umélé plicni ventilace, ale
potvrdila, Ze jde o bezpec¢nou praxi, vedouci mj.
ke snizeni poctu indikovanych tracheostomii.
Pfedmétem zajmu se staly mozné negativné psy-
chologické dtisledky provazejici vysazeni sedace.
Pocatkem desetileti se rozsitilo pouzivani protoko-
lizované sedace [10] s pfiznivym vlivem na délku
UPV, délky hospitalizace na JIP/v nemocnici, zkra-
ceni doby sedace a pokles indikaci tracheostomii.
Recentni kanadska studie [11] v§ak nepotvrdila,
Ze preruSovani sedace je nutné prospésné. Je pa-
radoxné provazeno nutnosti podavat vétsi bolusy
benzodiazepinii/opioidi, ¢astéji dochazi k extuba-
cim, a z hlediska profesni zatéZe jsou pak pacienti
oSetfovatelsky narocnéjsi.

V roce 2002 byla publikovana doporuceni SCCM
(Society of Critical Care Medicine) [12] pro analgose-
daci kriticky nemocnych, akceptovana v mistnich
modifikacich i jinymi spole¢nostmi. V loriském
roce byla doporuceni SCCM aktualizovana a odrazi
jak dostupnost modernich farmak s mensim poc-
tem vedlejSich i¢inkd, tak i zménu pohledu na au-
tonomii pacienta, predevsim odmitani pouzivani
fyzickych omezovacich prostfedka [13].

5. PREHLED ZAKLADNiCH
FARMAKOLOGICKYCH PROSTREDKU

a) Benzodiazepiny

Benzodiazepiny (midazolam, v USA i lorazepam)
jsou celosvétove nejrozsifenéjsi formou sedace diky
nizsi cené, ackoliv jejich pouzivani je podle vysled-
ki randomizovanych studii provazeno delsi dobou
intubace, UPV a hospitalizace na JIP, tedy vysSimi
provozniminaklady. DelSi infuzni podani lipofilnich
benzodiazepint vede, zejména u obéznich pacien-

ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2013, 24, ¢. 4

tll, ke kumulaci v tukové tkani; aktivni metabolity
midazolamu se kumuluji pfi rendlni insuficienci.
Vyvolavaji ttlum dechové aktivity a jejich pouziti
vede Castéji nez u jinych sedativ ke vzniku deliria.

b) Propofol

Propofol ve srovnani s benzodiazepiny zkracuje
Cas do extubace. U pacientdi s objemovym defici-
tem vede jeho bolusové podani casto k hypotenzi.
Vzhledem k emulgaci v lipidovém nosici je vhodné
monitorovat 1-2krat tydné hladinu triglyceridt
a s lipidovou nalozi pocitat pti rozpisu parenteralni
vyzivy. Pro sedaci kriticky nemocnych je k dispo-
zicive 2% lipidové emulzi s polovi¢ni zatézi trigly-
ceridli. Levnéjsi generické formy (produkované
vyrobci lipidovych emulzi) vyznamné zvysily jeho
praktickou dostupnost. Omezenim tak zlstavaji
hlavné jeho obéhové Gc¢inky. PRIS syndrom pro-
vazejici jeho nékolikadenni podavani se projevuje
srdecnim selhani s nahlou bradykardii, metabolic-
kou acidézou, hyperkalémii a rabdomyolyzou (sle-
dovani pH, laktatu a CK). Vzhledem k lipidovému
nosici je jeho pouziti spojeno s rizikem bakterialni
kontaminace infuznich setd a je nutné dbat na
jejich pravidelnou vymeénu.

c) Opioidy

Syntetické opioidy - fentanyl/sufentanil, v po-
slednich letech i remifentanil - nahrazuji morfin,
jehoz aktivni metabolit se u pacientdl s renalni
dysfunkci v téle kumuluje. Ke kumulaci metabo-
lit fentanylu dochdzi piijaternim selhani. K fe-
Seni akutnich bolestivych situaci (proceduralnich)
je vhodné bolusové podani. Pfi zvySovani konti-
nualni davky je tfeba postupovat opatrneé.

Vynikajici riditelnost remifentanilu a jeho ma-
ximalni analgeticka potence umoznila pouziti vin-
tenzivni péci a jeho pouziti se ukazuje v nékterych
zemich jako raciondlni i v kontextu nakladové
efektivity. Je vhodny pro ,,analgesia first strategy*,
jejiz implementace ale vyzaduje zménu uvazovani
a Cas na prijeti metody (!!!) - kone¢né nakladova
efektivita v jedné zemi neni jednoduse prenosi-
telna do jinych zemi (s odliSnym systém thrady).
Jeho okamzity rozklad v krvi nespecifickymi este-
rdzami (EMO: Esterase-Metabolised Opioid) miiZe
pfinahlém ukonceni podani vyvolat nahly navrat
velkych bolesti (hyperalgezii).

d) Alfaz agonisté

Pfedmétem intenzivniho vyzkumu a zajmu
odborné komunity se v poslednim desetileti v ane-
steziologii i v intenzivni péci staly alfa2 agonisté
(nejprve off-label klonidin).

Dexmedetomidin (alfa2 A,B,C agonista) ma ve
srovnani s klonidinem (alfa2 A,C agonista) vyrazné
vys$i alfa 2/alfa 1 selektivitu (1300/220) [14].



Dexmedetomidin ma vzhledem k vyvazené-
mu pomeér sedativni a analgetické komponenty
potencial k vyuziti v intenzivni péci. Na rozdil od
jinych sedativ nevyvolavaji alfa2 agonisté depresi
dechu. Ve srovnani s GABA agonisty (benzodiaze-
piny a propofolem) maji alfa2 agonisté priznivy
aktivac¢ni vliv na endogenni drahu NREM faze
spanku a vykazuji i analgetické ptisobeni. V ane-
steziologii se dexmedetomidin osvéd¢il k tzv. seda-
ci pfi védomi u nejnaroc¢néjsich vykont, spojenych
s rizikem utlumu dychani nebo nepriichodnosti
dychacich cest (napt. bronchoskopicky asistovana
intubaci pfi obtizné intubaci). Vyvazenéjsi pomér
alfa2/alfal ve srovnani s klonidinem vedl k eli-
minaci nékterych problémi provazejicich dfive
pouziti klonidinu (napf. vliv na motilitu GIT).
Roz§iteni SPC pouziti dexmedetomidinu (k sedaci
del$i nezZ 24 hodin, liberalizace (zvySeni) davky),
spolu s poklesem akvizi¢ni ceny vedly k rozsifeni
jeho pouzivaniv oblasti intenzivni péce jak v USA,
tak i Evropé. Ve srovnani s GABA agonisty (propo-
fol, benzodiazepiny) dexmedetomidin zkracuje
fazi odvykani od ventilatoru po del$im obdobi se-
dace a jeho pouziti je provazeno vyznamneé nizsim
vyskytem delirantnich stavii a z tohoto pohledu se
jevi jako nakladové efektivni. Pfiznivy vliv dexme-
detomidinu na zachovani tzv. normalni spankové
architektoniky (vice prfipominajici fyziologicky
spanek) se promitd do snadnéjsi probuditelnosti
a intaktnosti kognitivnich funkci [15]. Vedlej$im
ucinkem je hypotenze a bradykardie.

e) Neuroleptika

Oziveni zdjmu se dnes tési opét antipsychotika
indikovana ke zvladnuti stavli agitovanosti, dava-
nych do souvislosti s fenoménem tzv. JIP deliria.
Nejcastéji pozivany je dnes ve svété stale haloperidol,
at uz samotny nebo v kombinaci s ostatnimi far-
maky. Retrospektivni data naznacuji moznost jeho
priznivého vlivu na mortalitu [16]. Vzhledem k riziku
prodlouzeni QTc a pfedevsim indukce arytmii typu
torsade de pointes je haloperidol (spolu s droperi-
dolem a thioridazinem) povaZovan potencialné za
rizikovy 1€k [17]. Data z kontrolovanych randomizo-
vanych studii, jasnéji definujicich roli antipsycho-
tik, ale zatim schazi. Nova neuroleptika 2. generace
(olanzapin) jsou srovnatelné t¢inna s haloperidolem
pfi mensim mnozstvi vedlejSich acinki [18]

f) Ostatni

K tplnosti vyctu dnes (okrajové a spiSe nouzoveé)
pouzivanych farmak patii zminit, clomethiazol
(Heminevrin), klasicky levopromazin, eventualné
i ketamin (NMDA agonista).

Pfi volbé ,na miru“ nastavené A/S je tfeba si
uvédomit konkrétni primarni cile v daném Kkli-
nickém kontextu: analgezii (Casto jde o hlavni
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ajediny cil), trankvilizaci, amnezii, no¢ni spanek.
Nebo sledujeme sekundarni cile, bezprostfedné ne-
souvisejici s analgosedaci (antikonvulzni aktivita,
synchronizace s ventilatorem)?

Pfi pouziti NMBA je posuzovani kvality analgo-
sedace problematické a doporucuje se objektivizace
hloubky sedace, napt. pomoci BIS nebo pfi vyskytu
kfeCové aktivity sledovani EEG. Inovované tech-
nologie (AnaCondDa® - Anaesthetic Conserving
Device) dnes umoznuji netradi¢ni aplikaci na JIP
iinhalacénich anestetik (isofluran), drive striktné
vyhrazenych pro prostfedi operacnich sala.

Srovnani vedlejsich i¢inkt nejpouzivanéjsich
farmak uvadi tabulkal.

6. NOVE MYSLENKY, NOVA PARADIGMATA

Piistup k A/S proSel v poslednich letech zasadni
proménou v diisledku pochopeni komplikaci a ri-
zik provazejicich pouzivani sedativni medikace
a vyznamu vcasné mobilizace a fyzioterapie pro
rychlé pfekondani kritického onemocnéni s vlivem
na eliminaci problému svalové slabosti kriticky
nemocnych. Nedostatecna A/S vede k asynchro-
nii s ventilatorem, zvySeni kyslikové spotteby,
zruSené katétrli, nechténé extubaci, coz zvysuje
naklady a je davano do souvislosti s posttrauma-
tickou stresovou odpovédi. Nadmérné pouZiti
A/S prodluzuje délku umélé plicni ventilace, jeji
pouziti je Casto provazeno nutnosti pouzivat vazo-
presory a zvySuje morbiditu ventilovanych (hypo-
tenze a pneumonie), pravdépodobné v diisledku
imunospuresivniho vlivu. Néktera pracovisté dnes
prosazuji postupy uplné eliminujici sedaci za ce-
nu zvySeného dohledu vétsiho poctu zdravotnikil
ulizka.

1. Protokolizace: Objektivizace hloubky A/S (Rich-
mond Agitation - Sedation Scale (RASS), Ramsay
Scale, Bloosmbury Scale, ATICE, Behavorial Pain
Scale). Protokolarni schémata A/S sleduji mini-
malizaci vedlejsich ucinki sedativ a rizik jejich
kumulace; osvédcila se i ticast klinického far-
makologa na tvorbé protokolu A/S [19]. RASS je
nejrozsitenéjsi a nejprovérenéjsi. Ve vétsiné
pfipadt je optimalni hloubka sedace RASS -2
améné. Hlubsi sedaci (RASS -3 nebo -4) vyzaduji
pacienti napft. s tézkym ARDS.

2. Koordinace probouzeni a spontanniho dy-
chani (awake and breathe coordination):
Obnoveni vigility a kooperace umoznuje v od-
vykaci fazi provedeni testu spontanniho dy-
chani. Denné se ma sedace prerusit a obnovit
v polovi¢ni rychlosti pfi neklidu pacienta. Neni
provazena negativnimi psychologickymi désled-
ky, naopak plisobi pfiznivé na vyskyt posttrau-
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matické stresové nemoci. Kombinace s kazdo-
denné provadénym T testem vedla v Girardové
studii ke zkraceni délky umeélé plicni ventilace
a 1ro¢ni mortality [20]. Denni pferusSeni sedace
nezpiisobuje psychogenni trauma, naopak spise
redukuje vyskyt posttraumatické stresové ne-
moci (PTSD). V pribézném titrovani sedace je
Kklicova dloha sester a co nejcastéjsi, tj. alespon
kazdou hodinu, upravovana davka A/S. V praxi
ale nebyva jednoduché dosahnout optimalni
cilové sedace [21].

. Kooperativni sedace: Cilem A/S je dosazeni
télesné pohody (komfortu), absence bolesti,
spoluprace s oSetfujicimi (kooperace) a snad-
na probuditelnost. Je-li analgezie dostatecna,
nebyva daldi sedace vzdy nezbytna. Zklidnéni
se zachovanim vigility umozniuje dobfe titro-
vatelny propofol, dexmedetomidin, opatrné po-
davana neuroleptika nebo nizké davky opiodi.
Spankovy vzorec se blizi fyziologickém spanku
(nejvice u dexmedetomidinu), ale nevyrovna
se mu. Pfimym dfisledkem zlepSené bdélosti
a pohody je pokles spotfeby vazopresorti a mensi
imunosuprese. Klinickym dtisledkem je zkrace-
ni délky umélé plicni ventilace a pokles jejich
komplikaci.

. A1 (analgesia first - pfistup), (pain-first treat-
ment). ProZitek bolesti je u pacientii oSetfova-
nych naJIP velmi ¢asty. Opoidy maji pfednost pti
1é¢bé proceduralni bolesti a v poopera¢nim obdo-
bi [22]. Vyhodné je jejich pre-emptivni pouziti.
Pro zvladnuti neuropatické bolesti jsou vhodné
gabapentin nebo karbamazepiny. Dostate¢na
a adekvatni analgezie je prioritou. Pri sedaci mor-
finem se dfive vyuzivaly i jeho vedlejsi sedativni
vlastnosti. Vyznamna sedativni komponenta se
uplatriujeipfi podani syntetického sufentanilu,
v nizkych davkach bez depresivnich vlivii na de-
chové centrum. Posledni studie dokumentuji na-
kladovou efektivitu analgetizace remifentanilem
(eventualné s propofolem), kterd neni provazena
kumulaci metabolitdi a rezidualnim sedativnim
ucinkem ve srovnani s benzodiazepiny (které

Tab.1 Vedlejsi u€inky nejcastéji pouzivanych farmak k A/S

majinezadouci centralni myorelaxac¢ni vlastnos-
ti). Alfa2 agonisté se kombinaci analgetického
amirného sedativniho ti¢inku velmi dobfe hodi
pro tyto situace

. ABCDE strategie kombinuje vSechny vySe zmi-

néné postupy [23]:

e Awake and Breathe coordination

e Choice of sedative/analgesics [individualiza-
ce A/S: Al (remifentanil, remifentanil+pro-
pofol), alfa2 agonisté (dexmxedetomidin)],
haloperidol

e Daily Delirium Monitoring: aktivné patrat
po projevech deliria (Confusion Asessment
Method for ICU (CAM-ICU)

e Early Monitoring Excercise jako prevence syn-
dromu ziskané svalové slabosti (ICU acquired
muscle weakness)

. Hluboka sedace, vyzadujici ¢asto kombinaci

farmakologickych postuptli, zlistava indiko-
vana v situaci, kdy je zadouci neuroptotekce
a synchronizace s ventilatorem u agresivnich
ventilac¢nich rezim (benzodiazepiny, propofol,
opiadty) a NMBA.

. Kratkodobé pouziti NMBA pri soucasné sedaci,

zejména v inicidlni fazi tézkych forem ARDS
s excesivnim inspira¢nim drivem, mtiZe mit
protektivni vliv pfed vznikem ventilator-indu-
ced lung injury (VILI) [24].

. Alternativni nefarmakologické postupy Setfi

pouziti farmak (slovni a taktilni kontakt mezi
pacientem a oSetfujicimi, zajisténi prostredi
pro klidny spanek s eliminaci hluku, falesnych
alarmfl). Véasna mobilizace a pfitomnost rodiny
je soucasti této strategie.

. Panuje vSeobecnd a stoupajici averze k po-

uziti omezovacich prostfedki, které jsou
v v liberalni spolec¢nosti vnimany velmi ne-
gativneé [25].

Midazolam Propofol Opiody Dexmedetomidin
Prodlouzenf faze odvykani + +
Deprese dechu + +
Hypotenze + +
Kumulace + +
Obstipace +
Dezorientace + +
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10. Protokol ,,bez sedace* pouzivajici jen jako
rescue medikaci haloperidol (zvySeny osobni
dohled u ldzka vedl ve srovnani se sedaci propo-
folem a midazolamem ke zkraceni délky umélé
plicni ventilace), ale rovnéZ k nartistu vyskytu
deliria. Aplikovatelnost podobnych postupt
je tfeba provérit v dalSich multicentrickych
studiich [26].

7. DLOUHOBE DUSLEDKY A/S

e PRIS (nékolikadenni podani propofolu): blo-
kada mitochondridlnich systému (metabolicka
acidéza, akutni renalni insuficience, rhabdo-
myolyza, myoglobinurie, hyperpyrexie, hyper-
laktatémie)

e Adrenalni insuficence: diisledek podani eto-
midatu (v posledni dobé nebyl pfijednorazovém
podani tento vliv potvrzen) [27]

e Riziko posttraumatické stresové reakce
(PTSD): kombinace anamnestickych psycho-
gennich faktord, vliv sedativ a fyzickych omezo-
vacich prostfedkli na vyskyt halucinaci: benefit
denniho preruseni sedace)

e Delirium: jeho vyskyt naJIP je Casty, je provazen
zvySenou morbiditou (negativni vliv na organové
funkce, kvalitu Zivota a mortalitu). Vedle farma-
kologickych prostfedkil jsou pfedmeétem vyzku-
mu omezujicich jeho vyskyt i nefarmakologické
prostfedky, mj. asna mobilizace. K objektivizaci
jeho vyskytu existuji skérovaci schémata (CAM-
ICU a ICDS) [28, 29].

e Pouziti alfaz agonistil je ve srovnani s benzodia-
zepiny provazeno nizsim vyskytem deliria.

e Srovnavaci studie dexmedetomidin

MENDS: Dexmedetomidin vs. lorazepam [30]

SEDCOM: Dexmedetomidin vs. midazolam [31]

MIDEX/PRODEX:

Dexmedetomidin vs. midazolam/propofol:

Dexmedetomidin zkracuje dobu umélé plicni

ventilace (vs. midazolam), zkracuje dobu in-

tubace (vs. midazolam), zlepSuje komunikaci

s pacientem (vs. propofol i midazolam), ale jsou

Castéjsi vedlejsi obéhové ucinky (hypotenze,

bradykardie) [32].

e Okultni difuzni poskozeni mozku se signifi-
katnim zhorSenim kognitivnich funkci s del-
§im odstupem po dimisi (zhorSeni globalni a re-
gionalni mozkové perfuze a oxidacni stres)

e Strategie omezujici vyskyt kognitivni dys-
funkce v souvislosti s kritickym onemocnénim
zahrnuji: haloperidol, gabapentin, donezepil
(acetylcholin), dexmedetomidin, rHUuEPO, xe-
non (NMDA), NXY-o59 (cyklosporin), hypoter-
mie [33].
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e Sedativni medikace ovliviiuje imunokompetenci
(vrozena je podporovana alfaz agonisty, ziskana
je kompromitovana opioidy) [34].

ZAVER
Soucasny pohled na problematiku analgosedace
u kriticky nemocnych preferuje takové formy A/S,
jejichz vysledkem je spokojeny, klidny a spolupra-
cujici pacient, s dostatecnou adekvatni analgezii,
jenz je schopny Casné fyzioterapie a vcasné mobi-
lizace z1iZka. Pouziti hluboké sedace (eventualné
svalové relaxace) je dnes po pfekonani nejakutnéjsi
faze onemocnéni spiSe na tstupu. Kromé elimina-
ce bolesti a stresu (optimalné najednou) sleduje

A/S i sekundarni cile, jako jsou snizeni dechové

prace, eliminace asynchronie s ventilatorem nebo

snizeni ICP.

1. Prioritni je dosaZeni adekvatni miry analgezie
(objektivni schémata a protokoly sledujici jeji
efektivitu, popf. tzv. self reporting) se pouzivaji
nedostatecné.

2. K dosazeni tzv. kooperativni sedace je dexme-
detomidin vhodnéjsi nez midazolam (nebo jiné
benzodiazepiny) jednak pro dualni efekt (sedace
a analgezie), a jednak pro nizsi vyskyt delirii.

3. Benzodiazepiny by mély byt rezervovany pro
hlubsi sedaci, pti pozadavku na amnézii a v si-
tuacich, kdy obéhova nestabilita vylucuje po-
uziti propofolu nebo alfaz agonistli; vhodnéjsi
je jejich bolusova aplikace.

4. Pro kontinudlni sedaci jsou vhodné propofol,
opioidy, alfaz agonisté.

5. OdliSeni potfeby analgezie, anixolyzy (s indikaci
sedace) a antipsychotik u delirantnich stavii
u pacientli na umélé plicni ventilaci byva v praxi
obtizné.

6. Za vSech okolnosti je tfeba usilovat o redukci
jednotlivych komponent A/S, pfedevsim jeji se-
dativni slozky s védomim, Ze dosavadni dikazy
svédci o vlivu redukce sedativni medikace na
zkraceni doby 1é¢by na JIP a rychlej$im preko-
nani kritického onemocnéni [35].

V nasledujici sérii edukacnich ¢lanks véno-
vanych sedaci bude podan prehled problematiky
analgosedace v kontextu soucasnych doporuceni
publikovanych v odborném tisku:

1. Protokoly pro sledovani hloubky sedace, moni-
torovani analgezie a deliria.

2. Prehled farmak pouzivanych k analgosedaci

3. Dlouhodobé nezadouci G¢inky sedace (delirium,
kognitivni dysfunkce).

4. Zakladni principy moderni analgosedace podle
aktudlnich doporuceni.
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SAVE THE DATE!

Departments of Anesthesiology from Canada (Winnipeg and
Manitoba), Germany (Leipzig), and the United States (New York)
present

The 31° and "2 Symposiums:
Clinical Update in Anesthesiology,
Surgery and Perioperative Medicine

With International Faculty, Poster Presentations, Industrial Exhibits
and Simulation-Based Workshops with Team Training

Course Directors: Drs. George Silvay, Joerg Ender, and Hilary Grocott

LAS VEGAS, NEVADA

Bellagio, AAA Five Diamond Award Winner
October 17 — 20, 2013

Immediately following the ASA Annual Meeting in San Francisco, CA

For information contact:
george.silvay@mountsinai.org

284 ANESTEZIOLOGIE A INTENZIVNi MEDICINA 2013, 24, ¢. 4



