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SYSTEMOVA ZAPALOVA ODPOVED ORGANIZMU (SIRS)
Jana Plevkova

V roku 1992 ACCP (American College of Chest Physicians) a spolo¢nost’ pre urgentnti
medicinu definovala SIRS — systémovt zapalovu odpoved’ organizmu — ako systémovi odozvu
na infekéné a neinfekéné stimuly, ktoré sa prejavuju pritomnost'ou dvoch alebo viacerych
Z nasledujucich symptomov:

- zvysenie telesnej teploty nad 38 °C, alebo pod 36°C

- zvysenie frekvencie srdca na viac ako 90/min

- zvySenie frekvencie dychania nad 20/ min, alebo PaCO2 menej ako 32 mmHg (4,25kPa)
- abnormalne pocty Le (viac ako 12 000/uL, alebo ich znizenie pod 4 000/ pL), viac ako

10% mladych vyvojovych foriem Le, pripadne pritomnost’ ty¢iek
Hoci krvny tlak nie je zahrnuty v 4 diagnostickych kritéridch, je délezitym markerom zavaznosti
SIRS. Pretrvavajica hypotenzia, alebo hypotenzia slabo reagujica na liecbu moze byt’ priznakom
progresie ochorenia.

SIRS je teda neSpecifickd reakcia na akutne ohrozenie organizmu, obrannou odpovedou
organizmu so snahou lokalizovat’ a eliminovat’ endogénne, alebo exogénne inzulty veduce k jeho
iniciovaniu. lde teda o intenzivnejSiu reakciu v porovnani s reakciou akutnej fazy. Moze
viest k komplexnému naruSeniu homeostazy a potencidlne deStruktivnym posobenim na
organizmus v podstate vplyvom vlastnej obrannej reakcie v pripade, ze nie je regulovana a dojde
k jej generalizacii.

SIRS nie vzdy musi byt spojena s infekciou — mysli sa tym pritomnost’ mikroorganizmov
Vv tkanivach alebo telovych dutinach, ale mézu k nej viest’ aj iné procesy ako trauma, ischémia,
hemolyza a podobne. V stvislosti s definovanim pojmu SIRS je potrebné definovat aj d’alSie

pojmy ako bakteriémia, sepsa, septicky Sok a syndrom multiorganového zlyhania Tab. 1.



Pri¢iny SIRS
Za najcastejSie uvadzané priC¢iny SIRS v spojeni s infekciou sa povazuji nasledovné

patologické procesy (Tab. 2).

Tab. 1
SIRS Dva alebo viac symptémov
1. teplota tela > 38°C or <36°C
2. tachykardia > 90 iderov/min
3. frekvencia dychania > 20 dychov/min alebo PaCO2 < 4.3 kPa
4. Le>12x10% or <4 x 10°/l or > 10% nezrelych foriem
Sepsa SIRS sposobeny zavaznou infekénou pri¢inou, musi byt dokaz, ze
mikroorganizmy st pritomné v krvi, pozitivna hemokultura
Bakteriémia pritomnost’” mikroorganizmov /baktérii v krvi, avSak bakteriémia nemusi viest’

vzdy k vzniku SIRS, alebo sepsy

Sepsou indukovana znizenie hodnoty systolického tlaku krvi pod 90 torr, alebo o viac ako 40 torrov
hypotenzia u hypertonikov pri absencii inej jednoznac¢nej pri¢iny hypotenzie

Septicky Sok klinicky syndrom vznikajici ako komplikacia sepsy, vyplyvajuci z poskodenia
mikrocirkuldcie v dosledku perzistujucej hypotenzie rezistentnej na substitiuciu
tekutin a podavanie vazopresorov

MODS syndrom multiorganového zlyhania — klinicky prejav dysfunkcie viacerych
organov a systémov spdsobeny poskodenim mikrocirkulacie a désledkami
neadekvatnej perfuzie tkaniv

Tab 2

Infekéné pric¢iny SIRS Neinfekcné priciny SIRS
bakteridlna sepsa akutna ¢revna ischémia
infekcie ran - popaleniny, chirurgické rany, pankreatitida krvacanie z gitu
diabeticka noha a jej infekéné komplikacie autoimunitné ochorenia
cholecystitida popaleniny, aspiracia
cholangoitida cirhoza

iné vnutrobrusné infekcie neprimerana reakcia na lieky
pneumonie nozokomialne ako aj komunitné kokain, amfetaminy
urogenitalne infekty teofylin vo vysokej davke
plynové gangréna infarkt myokardu, traumy
meningitida a iné infekéné ochorenia

Iniciovanie SIRS
Zapalova kaskada sa aktivuje prostrednictvom endo, alebo exotoxinov produkovanych
mikroorganizmami, predovSetkym baktériami. Produkty, alebo stavebné komponenty

mikroorganizmov vedu k aktivacii  tkanivovych makrofdgov, monocytov, mastocytov a




dosticiek. Okrem endo a exotoxinov dokdzu SIRS iniciovat’ aj komplexy antigén+ protilatka,
alebo niektoré zlozky komplementu. Aktivované imunitné¢ bunky produkuju cely rad cytokinov,
(cytokiny su rozpustné nizko molekulové glykoproteiny, ktoré reguluji imunitné procesy,
V nizkych koncentraciach maju parakrinné efekty, avSak vo vysokych koncentracidch moézu mat’
endokrinny efekt — ¢ize ich U€inky sa prejavia na systémovej trovni a nie na lokalnej) z nich su
najdolezitejSie TNF o a interleukin 1 (IL-1). Pri virusovych ochoreniach SIRS byva menej
intenzivny, akjeho iniciovaniu dochadza predovSetkym po uvolneni IFNy 2z virusom
napadnutych buniek.

Dolezitym krokom pri progresii zapalu je aktivacia NFx B (obr.¢. 1) prostrednictvom
réznych signalnych drah avorganizme sa zacinaji produkovat latky s prozapalovym
posobenim. IL-6, IL-8, a interferén gama st primarne proinflamacné mediatory indukované
NFk- B. Je zname, Ze glukokortikoidy sprostredkuji svoj imunosupresivny uc¢inok prave
prostrednictvom znizenia produkcie NFx- B. TNFa- and IL-1 st produkované vo zvySenom
mnozstve v ¢asovom horizonte 1 hod po inzulte a maji suc¢asne lokalne ako aj systémové Gc¢inky

— pricom ich uc€inky sa navzdjom potenciuju.

poskodenie tkaniva

‘ kB
cytoplazma @

jadro ' transkripcia génov pre
proinflamacné signaly

Obr. 1 Obrazok znazoriiuje NFkB - primarny transkripény faktor existujuci v neaktivnej forme
v cytoplazme vo forme komplexu s inhibi¢énou podjednotkou IkB. Odpoved’ou na vonkajsie
stimuly, ako aj na pritomnost’ lipopolysacharidu, je prerusenie vizby s inhibi¢nou podjednotkou,

transport do jadra a zacatie transkripcie prislusnych génov.



Iné cytokiny, hlavne IL-6, stimuluji tvorbu proteinov akutnej fazy ako st C-reaktivny
protein (CRP). Prozapalové interleukiny priamo alebo cestou druhych poslov aktivuju
koagula¢nu kaskadu, komplementovi kaskadu, produkciu NO, produkciu dostickového
faktora, produkciu prostaglandinov a leukotriénov.

Mnozstvo prozapalovych polypeptidov pochadza z aktivacie komplementu. C3a a C5a
zlozky komplementu sti zodpovedné za vazodilaticiu a zvySenie vaskuldrnej priepustnosti,
prostaglandiny a leukotriény sposobuju poSkodenie endotelu, ¢izZe je to viacero spolupdsobiacich
mechanizmov veducich potencialne az k multiorganovému zlyhaniu.

Pre pochopenie progresie SIRS je dolezité vysvetlenie vztahov medzi zapalom
a koagula¢nou kaskadou. IL-1 and TNF-o priamo poskodzuji povrch endotelovych buniek,
¢o vedie k expresii tkanivového faktora, tkanivovy faktor d’alej vedie k produkcii trombinu, ¢im
sa posuva rovnovaha medzi prokoagulaénymi a antikoagulaénym faktormi v prospech
koagulacie. Fybrinoyza je pri zapale porusena pretoze IL-1 a TNF-a stimuluju produkciu PAI 1
- plasminogen activator inhibitor-1.

Prozépalové medidtory taktiez rozkladaju prirodzene sa vyskytujici antikoagulaény
mediator anititrombin III a aktivovany protein C (APC). Porusenie rovnovahy v koagula¢nom
systéme vedie pri SIRS ku komplikaciam v zmysle diseminovanej intravaskularnej koagulécie,

ktora moze tiez prispievat’ k rozvoju multiorganového zlyhania.

Patofyziologia SIRS

Patomechanizmy podielajiice sa vzniku SIRS zahffiaji humoralnu a celularnu odpoved’,
reakciu komplementu, cytokinovi kaskddu a mnohé d’alSie
I. faza: nasleduje bezprostredne po, alebo v kratkom c¢asovom slede od poOsobenia
vyvolavajuceho stimulu, dochadza k lokalnemu uvol’neniu cytokinov (IL-1, TNF o) s cielom
iniciovat’ zapalovlil odpoved’, aby doslo k odstraneniu poSkodeného tkaniva a reparacii defektu
spdsobeného vyvoldvajicim inzultom
II. faza: malé mnoZstvo cytokinov uvolnenych lokalne v tkanive sa dostava do cirkulacie
scielom zlepsit — ,zefektivnit™ zapalovi odpoved’. Dalej dochadza k uvolneniu rastovych
faktorov, rekruitmentu makrofagov a dosti¢iek. Rozsah zépalu a intenzita zépalovej odpovede je

regulovana poklesom hladiny proinflamacnych faktorov a produkciou endogénnych



antagonistov tychto proinflamaénych faktorov (IL-4, IL-10, Kortikoidy). Tymto
mechanizmom sa udrzuje homeostdza v zmysle kontroly intenzity zapalového procesu

III. faza: poruSenie homeostizy sa prejavi rozSirenim zipalovej reakcie na systémovu
uroven — vznika SIRS. Produkcia cytokinov potom straca svoj protektivny potencial a skor sa
prejavuje tendencia k ich destrukénému posobeniu v zmysle negativneho ovplyvnenia cirkulacie

az prejavom MODS

Mechanizmus vzniku symptémov a znakov SIRS

Horucka, ako nesSpecifickd obrannd reakcia organizmu vznikd ako dosledok posobenia exo
a endogénnych pyrogénov. Exogénne pyrogény stimuluji imunitné bunky k produkcii
endogénnych pyrogénov. Tieto ucinkuju na termoregulacné centrum v hypotalame, ktoré sa
»prestavi“ na vyssiu hodnotu centrdlnej telesnej teploty a termoregulacia sa udrziava na tejto

novej urovni, az dovtedy, dokym nepoklesne hladina pyrogénov v organizme.

Hypotenzia vznika v dosledku poklesu periférnej cievnej rezistencie (vazodilatacia) vpyvom
cytokinov a NO, ¢iasto¢ne aj kardiooinhibi¢nymi vplyvmi zapalovych cytokinov. Krvny tlak ma
dva zakladné determinanty ato je systolicky vyvrhovy objem a periférna cievna rezistencia.

V pripade Ze sa jeden (alebo oba) zniZuji, dochédza k poklesu lateralneho tlaku na stenu cievy.

Tachykardia je jeden z kompenza¢nych mechanizmov, ktory sa moéze podielat’ na zvySovani
dodavky kyslika do tkaniv. Pri poklese TK krvi dochddza k inhibicii baroreceptorov v obluku
aorty a prejavi sa prirodzene vysoka aktivita sympatického centra v predizenej mieche. Vplyv
sympatika na srdce sa prejavi zvySenim frekvencie srdca a zvySenim sily kontrakcii. Ak je
sucCasne aj horucka — zvySuje sa intenzita bazalneho metabolizmu a je nutné zvysit dodavku
kyslika pre oxidativne procesy. Tachykardia mé vSak aj limitujice prvky ato je vycerpanie
myokardu, skratenie diastoly s relativnou koronarnou insuficienciou, ako aj pdsobenie

kardioinhibi¢nych faktorov produkovanych v priebehu SIRS.

Zvysena frekvencia dychania a hypokapnia. Stimulacia dychania je komplexny proces, na

ktorom sa podiel'a viacero mechanizmov. Napriklad pri horacke je zvySend spotreba kyslika



a zvySena produkcia oxidu uhli¢itého, ¢o stimuluje ventilaciu (eliminaciu CO; ). Zmena PaCO,
zavisi od charakteru dychového vzoru, progresie SIRS, ako aj pritomnych orgénovych
komplikécii. Rychle a plytké dychanie, ktoré v niektorych pripadoch sprevadza horucku nemusi
viest' k vzniku hypokapnie, pretoze v tomto pripade je ventilovany prevazne mftvy priestor.
K hypokapnii dochddza v pripade skutocnej hyperventilacie (dychovy vzor, ktory vedie
k eliminacii vacSiecho mnozstva CO; nez sa vytvorilo v metabolizme). Na podklade

hyperventilacie sa moze vyvijat’ respiracné alkaldza.

Zmeny poctu bielych krvnych buniek st ddsledkom pdsobenia cytokinov s prozapalovym
ucinkom. Dochadza k mobilizacii bieleho krvného radu z kostnej drene a tym sa zvySuje pocet
leukocytov v periférnej krvi. V niektorych pripadoch je stimuldcia cytokinmi intenzivna a do
periférnej krvi sa vyplavia aj mladé formy leukocytov s nesegmentovanym jadrom tzv. tycky.
V tomto pripade sa vySetrenim zisti zvySenie poctu leukocytov nad 12 tis. V priebehu SIRS
leukocyty prestupuji do tkaniv a ich pool v krvi sa nestac¢i doplnit’ zo zdrojov v kostnej dreni, o

sa prejavi pri vysetreni poklesom poctu leukocytov.

Rovnovaha zapalovej a protizapalovej odpovede organizmu
Intenzita a priebeh systémovej zapalovej odpovede je regulovana rovnovahou v pdsobeni
prozéapalovych a protizdpalovych faktorov na lokalnej isystémovej trovni. Proti systémovej
zapalovej odpovedi organizmus disponuje systémom, ktory ,antagonizuje*“ systémovu
zapalovi odpoved’, Vv anglosaskej literatire sa nazyva - counter inflammatory response
syndrome (CARS). Tento proces je indukovany stcasne so SIRS a prebieha sticasne s nim.
Predstavuje sucast’ mechanizmu negativnych spétnych vizieb cytokinovej a endokrinnej
siete (kam patri aj os hypotalamus-hypofyza-nadoblicka) a limituje rozsah a trvanie systémovej
zéapalovej odpovede. Rovnovadha medzi SIRS a jeho prirodzenym endogénnym antagonistom
CARS urcuje rovnovahu medzi obrannou zapalovou odpoved’ou a mierou imunosupresie.
Kompenzaéna protizapalova odpoved’ zahina:
- cytokiny s protizapalovym posobenim IL-4 a IL-10 - zodpovedné za znizenie produkcie
TNF-a, IL-1, IL-6, a IL-8
- produkciou antagonistov receptorov pre TNF-a, a IL-1, ktoré sa bud’ naviazu cytokin

a tym ho inaktivuju alebo blokuju receptor pre cytokin a jeho biologicky signal



- aktivacia osi hypotalamus-hypofyza-nadoblicka s nadprodukciou glukokortikoidov, ktoré

ucinkuju ako inhibitory aktivacie NFxB.

Aktualny stav pacienta, pripadne komorbidity mézu ovplyvnit' funkciu tohto CARS
a teda pacientov stav sa mdze zhorSovat’ v zmysle progresie SIRS. Rovnovaha medzi SIRS a
CARS determinuje pacientovu prognézu po posobeni primarneho inzultu.

Ako sme uz uviedli, sucasne s aktivaciou systémovej zapalovej odpovede sa aktivuje aj jej
antagonisticky systém, pricom zmyslom tohto procesu je udrzat’ rovnovazny stav v cytokinove;j
sieti teda udrzat rovnovahu v pdsobeni prozapalovych a protizapalovych cytokinov. Ak sa
nevytvori rovnovaha, mozu nastat’ dve extrémne situacie z hl'adiska ich systémového posobenia.

1. pri masivnom vzostupe prozapalovych cytokinov sa vyvija prehnané systémova zapalova
odpoved’, ktord byva pri¢inou véasnej mortality (hyperkineticky SIRS)
2. pri prevahe antagonistického syst¢ému CARS — teda protizapalovych cytokinov sa rozvija

imunosupresie s mortalitou v neskorsej faze klinického priebehu

Syndrém multiorganového zlyhania MODS (Multiple organ dysfunction syndrome)
Multiorganova dysfunkcia sa moze vyvijat’ v pripade nepriaznivého priebehu SIRS,

aneznamend to, Ze vSetci pacienti so SIRS sa dostant do fazy multiorgdnového zlyhavania.
K tomu dochadza najcastejSie v pripade, ak je poskodenie tkaniva rozsiahle, pripadne infekcia je
masivna, komplikovana septickym stavom, d’alej ak nie je dostato¢ne zabezpecena funkcia
systému negativnych spétnych vézieb (CARS). Multiorgdnové zlyhanie sa najcastejSie tyka
obli¢iek, pecene, pl'ic, mozgu a srdca.
Mechanizmy veduce k vzniku multiorganovej dysfunkcie su:

1. vazodilatacia — abnormalna distribticia cirkulujuceho objemu krvi vedie k hypoperfuzii
mikrocirulacie s nedostato¢nym transportom kyslika a substratov
generalizované zvysenie priepustnosti kapilar — vedie k uniku tekutiny z kapilar
poskodenie endotelu, s tvorbou adhezivnych molekul a malych trombov — rozvoj DIC
produkcia reaktivnych foriem kyslika neutrofilmi

produkcia proteaz neutrofilmi
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produkcia NO induktivnou NOS, refraktérna vazodilatacia



Produkcia reaktivnych foriem kyslika, proteaz a NO ma vyznam na lokalnej urovni,

a moze byt nebezpecna, ak nie je spravne regulovana a dojde k jej generalizécii.

Oblic¢ky: Poskodenie oblic¢iek v ramci MODS sa prejavi vznikom akutnej renalnej insuficiencie
— neschopnostou obli¢iek udrziavat’ homeostazu vnatorného prostredia za danych podmienok.
Tento proces sa prejavi znizenim tvorby mocu — oligriou/anuriou, ak pretrvava dlhsie, dochadza
v organizme K hromadeniu draslika, dusikatych latok, latok kyslej povahy, rozvratu vodného
a mineralového hospodarstva. Mechanizmov podielajucich sa na vzniku dysfunkcie obli¢iek
je viac. Doleziti ulohu to zohrava porusena autoregulacia prietoku krvi oblickami a
relativna hypovolémia pri SIRS. Rendlne autoregulacné mechanizmy reaguji na zmeny
Vv systémovej cirkulacii vyplavenim reninu a aktivaciou osi RAA. Hemodynamické zmeny
V systémovej a renalnej cirkulécii vedu k znizeniu glomerularneho filtra¢ného tlaku a filtracia sa
znizi/zastavi. Ide o funkénll poruchu obli¢iek. V pripade, Ze hypoperfizia bola zavazna a doslo
k hypoxickému poskodeniu tubularnych buniek rozvija sa akutna tubularna nekréza
s morfologickym poskodenim. Tento stav je véaznej$i (intrarendna renalna insuficiencia)
a vyzaduje si dialyzu pacienta po€as doby, kym oblicka po adekvatnej terapii neobnovi svoje

funkcie.

PPica: KIicovym mechanizmom je poSkodenie plicneho endotelu produktami aktivovanych
neutrofilov. NaruSenie endotelu vedie k nerovnovahe medzi Starlingovymi silami, a tekutina
Z pl'acnych kapilar prestupuje do intersticialneho priestoru az do alveol. Ked'Ze ide o zadvazné
poSkodenie endotélii, edémova tekutina obsahuje aj bielkoviny, dokonca aj imunitné bunky.
Nasledne dochddza k poskodeniu pneumocytov Il typu, ¢im sa znizi produkcia surfaktantu
a rozvijaji sa mikroatelektazy.

Pritomnost’ mikroatelektaz a edémovej tekutiny znizuje plticnu poddajnost, ¢im sa
zvysuje tlak potrebny na dosiahnutie zmeny objemu pl'ic v inspiriu - nadych sa stava narocnejsi.
Naru$enie mechaniky dychania, ako aj pritomnost’ atelektaz a edémovej tekutiny v alveoloch
vedie k naruseniu oxygenacie a eliminacie CO,. U pacientov so systémovym zapalom sa rozvija

syndrom dychovej tiesne dospelych — ARDS.



Kardiovaskularny systém: KVS zohrava dolezité miesto pri SIRS, a jeho ochorenia (existujuce
choroby srdca, hypertenzia, ICHS, zlyhdvanie srdca) mézu byt’ limitujucim faktorom prezivania
pacientov so SIRS. Srdce aj cievy su citlivé na pdsobenie prozapalovych cytokinov a
vazoaktivnych latok. Typicky sa u pacientov so SIRS rozvija hypotenzia, navodena vplyvom
zéapalovych mediatorov a NO. Odpoved’ou na pokles krvného tlaku je stimulacia baroreceptorov,
aktivacia sympatika a vylicenie katecholaminov z drene nadobli¢iek ako aj postgangliovych
vlakien sympatického nervstva. Vplyvom tejto reakcie dochadza k zvySeniu minutového objemu
(T frekvencie srdca a T sily kontrakcif), aby sa krvny tlak vratil na pdvodné hodnoty
a baroreflexnd signalizacia ukoncila. U pacientov so SIRS méze dochadzat’ k tomu, Ze periférna
rezistencia odpoveda obmedzene na sympatikovi aktivitu a pretrvava hypotenzia. Hypotenzia
negativne ovplyviuje preload, takZze sa minutovy objem nasledne zniZuje. Hypotenzia
ovplyviiuje aj plnenie koronarneho obehu.

Tachykardia ako kompenza¢ny mechanizmus ma tiez svoje limity. Ide o skratenie
diastoly pri stcasne zvySenych poziadavkach myokardu na kyslik. Perflizia myokardu je mozna
len poéas diastoly, a dizka diastoly tieZ ovplyviiuje end — diastolicky objem v komore. Vzniké
relativna korondrna insuficiencia s hypoxiou, acidézou, a znizenim kontraktility, ¢im sa straca
pozitivny kompenzacény efekt tachykardie. Okrem toho prozapalové cytokiny, ako aj endotoxiny
maju depresoricky efekt na myokard, ¢im sa stav zhorSuje a hypoperfizia moze

progredovat’ do MODS.

GIT: Traviaci systém sa oznacuje za ,,motor* multiorgaového zlyhania. V pripade hypoperfuzie
traviaceho systému, ktora sa rozvija pomerne skoro dochadza k naruSeniu bariérovej funkcie
sliznice. Nasledne dochadza k prestupu mikroorganizmov - translokacii baktérii, pripadne
endotoxinov do portalnej a aj systémovej cirkulacie. V tomto kroku ma doélezité miesto pecen
a jej retikuloendotelovy systém (Kupfferove bunky), ktoré za fyziologickych okolnosti filtruja
portdlnu krv atak limituji prestup toxinov abaktérii do systémovej -cirkulacie. Pri
generalizovane]j hypoperfuzii dochadza k obmedzeniu funkcie Kupfferovych buniek a do dolnej
dutej zily sa dostava portalna krv aj s primesou mikroorganizmov a toxinov.

Vicsina latok bakteridlneho povodu stimuluje imunitny systém, poskodzuje endotel
a posobi kapilarotoxicky. Toto moze viest k rozvoju septickych komplikacii aj u pacientov, kde

primarnou pri¢inou SIRS nebola infekcia.



Metabolické zmeny, ktoré su pritomné u pacienta s MODS su dosledkami tkanivovej
hypoperfuzie. Periférne tkanivd nemaji dostatok kyslika a substratov vzhladom k svojim
metabolickym poziadavkam arozvija sa tkanivova hypoxia. Nedostatok kyslika vedie
k nahromadeniu redukovanych prenaSacov, tvorbe kyseliny mlie¢nej — laktatu, ktora tak sa
hromadi v tkanivach so vznikom laktatovej acidozy.

Hypoxia v bunkach sa prehlbuje aj mechanizmom znizenej extrakcie v mitochondrich,
kde je blokovany dychaci retazec — dosledkom je nedostatok energiec v bunke a produkcia

reaktivnych foriem kyslika v mitochondridch

Hematologické komplikacie SIRS moze byt komplikovany poruchami koagulacie, na ktoré je
nutné vzdy mysliet’ v pripade, Zze v organizme je hypoperfizia. Ta vzdy vedie k spomaleniu toku
krvi v mikrocirkulacii a poskodeniu endotelu aj u subjektov, ktori primarne nie su postihnuti
SIRS. Pri SIRS je situacia komplikovand tym, ze niektoré cytokiny maji priamy prokoagulacny
ucinok. Tento sa za spoluucasti poSkodenia endotelu podiela na vzniku diseminovanej
intrvaskularnej koagulacie (DIC).

DIC je charakterizovand masivnou tvorbou mikrotrombov v mikrocirkulacii ako odpovedi
na poskodenie endotelu, spomalenie toku krvi a prevahu prokoagulacnych procesov. V
procesom masivnej koagulacie — ktora nie je pre organizmus opodstatnena v zmysle straty krvi sa
spotrebuju koagula¢né faktory. Toto je prva faza DIC. V druhej faze DIC sa prejavuju dosledky
deficitu koagulaénych faktorov - ato je krvacanie. Objavuje sa krvacanie do koze, sliznic,

krvéacanie z venoznych vstupov, katétrov a rozvija sa stav, ktory ma vysoka mortalitu.
KAZUISTIKY

Kazuistika 1
SIRS spojeny so Sokom a ARDS u pacientky so Stillovou chorobou (forma juvenilnej
reumatoidnej artritidy)

29-ro¢né zena sa stazovala na pocit zimnice, vysoké teploty pocas uplynulych 4 tyzdiiov
spojené s artralgiou, myalgiou a petechidlnym vysypom. Z anamnézy boli vyznamné faryngitidy,

bolesti kibov a horu¢ky neznameho povodu pocas poslednych 9 rokov. Rozsiahle vysetrenia viak



nepriniesli uspokojivi odpoved’ a ako mozné diagndzy boli stanovené juvenilna artritida alebo
akutna reumaticka horucka. Bola lieCend penicilinom. Pred hospitalizaciou bola u pacientky
intenzivne vySetrovand pri¢ina FUO. DlhodobejSie uzivala kombinovant oralnu antikoncepciu,

APC (acetylsalicylaty, paracetamol, kofein) a ibuprofén.

Fyzikilne vySetrenie

TT: 40°C, Pulz: 118/min, TK: 85/56 mmHg, Pocet dychov: 22/min, Saturacia HbO,: 80% (100%
O, maskou). U pacientky bol pritomny petechidlny vysyp aj na dolnych konéatinach, diftzne
rachoty pri vySetreni hrudnika, mierna palpaéna citlivost’ v pravom hornom kvadrante s miernou
hepatomegaliou. Pacientka rychlo dekompenzovala akvoli zhorSujicemu sa respiracnému
distresu a hypotenzii vyzadovala endotrachealnu intubaciu, ventilacni podporu a vazopresorickt

terapiu.

Laboratérne a pomocné vySetrenia

Leukocyty: 16 600/ul, 38% tyc¢iniek, Hemoglobin: 101 g/, FW sedimentacia: > 100 mm/hod
Trombocyty: 142 000/ul, LDH: 508 1U/I (105-330), AST: 28 1U/I (10-34), ALT: 32 IU/I (10-40),
Bilirubin, celkovy: 13umol/l, Laktat: 0,555 mmol/l

Astrup (kontrolovana ventilacia, 100% frakcia O,, PEEP 10 cm H,0): pH: 7,40, PaCO,: 3,5 kPa,
Pa0,:6,5, Bikarbonat: 17 mmol/l, SatO2: 85%




Otazky a ulohy

1. Zistite, ¢i su U pacientky pritomné vSetky kritéria systémovej zapalovej odpovede

2. Ako by ste vysvetlili pritomnost’ 38% nezrelych neutrofilnych buniek?

3. Ak by pacientka dlhsiu dobu hyperventilovala, k akej poruche ABR by mohla do6jst’?
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K akej poruche respiraéného systému dochadza ¢asto u pacientov so SIRS?

Kazuistika 2
SIRS po autovakcinacii

18-ro¢na pacientka bol prijatd na infekéné oddelenie s pretrvavajiicou vysokou teplotou
(do 41,5°C) od predchadzajiiceho dia, progredujucou malatnostou a makulohemoragickym
vysypom, pred hospitalizaciou trpela subfebrilitami a faryngitidou. Pred 2 mesiacmi boli robené
bakteriologické testy - hemokultira negativna, v hrdle pritomny Staphylococcus aureus
a Citrobacter freundii. Na oddeleni mikrobiologie bola pripravena autovakcina z kultary
stafylokoka a pacientke bola podana v 4 davkach (0. deri — 0,1 ml, 7. — 0,2 ml, 14. - 0,3 ml, 21. —
0,3 ml). Poslednti davku dostala 3 dni pred nastupom symptomov. V detstve (vo veku 7-12 r.)

mala atopickt dermatitidu.

Fyzikalne vySetrenie

TK: 70/40, P: 130/min, TT: do 38,6°C, pacientka bola bleda, na kozi mala generalizovany
hemoragicky vysyp (priemer 5 az 25mm), pritomny aj na sliznici Gst, bez pruritu. Farynx
vykazoval znamky zapalu, kréné a submandibularne lymfatické uzliny boli zvdcSené. Okrem

slabosti, sa stazovala na bolesti svalov lytka.

Laboratorne vySetrenia
WBC 18 000/ul (15% ty€iniek), KREA: 177 umol/l, PLT 299 000/ul, , 219 a 189 na d’alSie dva
dni antitrombin III: 72%, INR: 65%, Na': 132 mmol/l, FW sedimentacia: 140/hod, CRP: 147
mg/l

Po 15 minttach od prijmu sa pacientke vyrazne pohorsilo (TK: 70/40, P: 130/min), kozu
pokryval studeny pot, vyustilo to az do synkopy. Bol podany hydrokortizén 100 mg i.v., F1/1 500
ml, 0,5 g metronidazolu 2x denne. Diuréza bola podporena podanim cca 1300 ml roztoku

elektrolytov. Pocas nasledujticich dvoch dni dostala 6 TU mrazenej plazmy. VSetky hemokultary,



kultivacia z moc¢u a stery z faryngu vysli negativne, HBV a leptospirdza boli vyluic¢ené. Rontgen

hrudnika a echokardiografia neukazali patologické zmeny.

Otazky a ulohy:
1. St u pacientky pritomné kritéria pre SIRS? Aka je podl'a Vés jeho pricina?
2. PreCo su pacientke opakovane sledované hodnoty trombocytov a preco sa ich mnozstvo
na druhy a treti den postupne znizuje?
Preco je nutné u pacientov so SITS podporovat’ diurézu?
4. Aky vyznam malo podla Vés podanie kortikosteroidov? Aky ucinok sa ocakéaval?

5. Co je to NFkappa B a ak4 je jeho tloha v iniciovani zapalovej odpovede?



