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Souhrn

ALI/ARDS je vysledkem zanétlivé reakce na zavazné plicni ¢i mimoplicni postizeni. Vedle zakladnich princi-
pl Iécby ARDS se jevi zasah do prozanétlivé nerovnovahy logickym krokem k ovlivnéni osudu nemocného.
Biomolekularnim predpokladem lécby glukokortikoidy u pacientti s ARDS muze byt cytoplasmaticky gluko-
kortikoidni receptor-c.

Dosud bylo provedeno nékolik prospektivnich randomizovanych ¢i observaénich klinickych studii 1é€by
kortikoidy u pacientti s ARDS. V samém pocatku vysledky studii, zaméfrenych na kratkodobé podavani vy-
sokych davek methylprednisolonu v ¢asné fazi onemocnéni, nepotvrdily prospéch Ié€by, ¢i zaznamenaly
dokonce vyssi mortalitu.

Studii dlouhodobého podavani nizké davky kortikoid(l u pacientu s perzistujici formou ARDS zjistil Meduri
statisticky vyznamny pokles morbidity i nemocni¢ni mortality u velmi malého souboru 24 nemocnych. Ame-
ricka narodni studie podporovana The National Heart, Lung, and Blood Institute ARDS Clinical Trials Network
nepotvrdila pokles v 60denni, ani 180denni mortalité u 180 pacienti s perzistujicim ARDS lIééenych dlouho-
dobé nizkou davkou kortikoidl. Byl popsan pfiznivy vliv na plicni funkci a hemodynamiku. Naopak vyssi
mortalita byla zjiSténa u pacientli zafazenych do studie po 14. dnu trvani ARDS. Nasledujici studie svym
spornym designem a nizkym poétem pacientti také nepresvédcuji o prospéchu lécby kortikoidy. Metaana-
lyza dosud zverejnénych studii je znacné problematicka.

Protokol provedenych studii je velmi heterogenni a neposkytuje jednoznaény navod k Ié¢bé. Provedené stu-
die bez prikazu vlivu na dlouhodobou mortalitu ¢i svym kompromisnim designem nas neopraviuji
k rutinnimu pouziti Iécby kortikosteroidy u pacientti s ARDS.
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Abstract
Corticosteroids in the treatment of ALI/ARDS

ALI/ARDS stems from the inflammatory response to a severe pulmonary or extrapulmonary injury. An inter-
vention in the pro-inflammatory imbalance seems to be a logical life-saving step in addition to the general
principles of ARDS management. The biomolecular background of corticosteroid treatment of patients with
ARDS could be the cytoplasmatic glucocorticoid receptor-o. Very few prospective randomised or observa-
tory studies have been performed to date. The results of several initial studies of high-dose short-term met-
hylprednisolone administration did not confirm any benefit of the treatment, actually the mortality was hig-
her in the treatment group. The Meduri study of long-term administration of low-dose methylprednisolone
to patients with persistent ARDS found a significant decrease of both organ dysfunction and mortality in
a very small group of 24 patients. A national US study supported by The National Heart, Lung, and Blood In-
stitute ARDS Clinical Trials Network did not confirm a decrease of 60-day and 180-day mortality in 180 pa-
tients with persistent ARDS who had been treated by low-dose corticosteroids for more than three weeks.
An improvement of the lung function and haemodynamics was seen. Increased mortality was evident in the
group of patients commenced on steroid therapy after 14 days of ARDS duration. Two small questionable
studies followed. The meta-analysis of all these studies is controversial. The performed studies’ protocols
are very heterogenic and do not provide a clear recommendation for steroid treatment. These studies due
to their failure to demonstrate a mortality benefit or their design do not allow us to recommend the routine
use of corticosteroid treatment in patients with ARDS.
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tality
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“Ptedneseno na 5. celostatni konferenci Uméla plicni ventilace v Mladé Boleslavi v inoru 2008 pod nazvem ,Kortikoidy a plicni dys-
funkce — pro a proti“.
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Uvod

Americko-evropska konference v roce 1994 Ctyfmi
kritérii pfesné definovala Acute Lung Injury (ALI) a Acute
Respiratory Distress Syndrom (ARDS) z davodi studij-
nich i Ié€ebnych, a oznadila tak difuzni zanétlivé postize-
ni plic v dusledku primarniho plicniho postizeni ¢i vzni-
kajici vlivem systémové zanétlivé odpovedi pfi jiném mi-
moplicnim postiZzeni [1]. RozliSeni je nezbytné z diivodu
kauzalni lé¢by ALI/ARDS. Nelze jednoznaéné potvrdit
rozdil v odpovédi na IéCbu v ramci ventilaéni a non-ven-
tilaCni strategie, ani rozdil v mortalité mezi pacienty
s primarnim a sekundarnim ARDS [2].

Stale mizeme ctit klasické patologickoanatomické
pojeti difuzniho alveolarniho poskozeni: exsudativni
fazi plynule nasleduje proliferativni faze, ktera muze
dospét do faze fibrotizace [3]. Patofyziologicky mecha-
nismus je sice detailné, ale rozhodné ne v celém roz-
sahu, zmapovan a je od urcitého okamziku shodny pro
vSechny pfimé a nepfimé pficiny plicniho postizeni.
Neutrofilni typ plicniho zanétu je odezvou a zaroven
zdrojem dalSi mediatorové stimulace, ktera je nasledo-
vana endotelialnim traumatem a zvySenou kapilarni
i epitelialni propustnosti. Vedle obecné pfijatych proza-
nétlivych cytokind jmenujme koagulaéni abnormality
[4] &i oxidativni stres jako dalSi &inné a signalni me-
chanismy [5, 6].

Incidence ALI/ARDS je stéle relativné vysoka, celo-
svétove se jisté razni.V Evropé ji nejaktualnéji zmapo-
vala narodni multicentricka studie v roce 2007
v Nizozemi: 29 pacientl s ALl a 24 pacientd s ARDS
na 100 000 obyvatel ro¢né [7]. Incidence ALI/ARDS
v USA se navic pfipousti zhruba 2—2,5krat vyssi [8].
Lze v8ak predpokladat pokles incidence v souvislosti
s dokonalejsimi diagnostickymi a 1é€ebnymi moznost-
mi u kriticky nemocnych. Problémem, ovliviujicim ze-
jména mortalitu, je perzistujici forma ARDS, neustupu-
jici po vyfeSeni kauzalni pfi€iny a trvajici pfes adekvat-
ni vodni management zpravidla déle nez 7 dni. Pre-
trvavajici elevace cirkulujicich i alveolarnich zanétli-
vych cytokind, marker(i zvySené permeability alveolo-
kapilarni membrany i marker( fibroproliferace u téchto
pacientl koresponduji s vy$§i mortalitou [9, 10]. Inci-
dence perzistujici formy ARDS neni znama, bude prav-
dépodobné vyznamné nizsi. Dokumentuje to fakt, kdy
americka narodni multicentricka studie, sledujici vliv
|é¢by kortikoidy u pacientl s perzistujicim ARDS, po-
tfebovala na zafazeni 180 pacientd celych 6 let [11].

Rozsahlé i méné vyznamné svétové studie provede-
né u pacientll s ARDS se shoduji na mortalité do 40 %
[12, 14]. Refrakterni hypoxické respiracni selhani se na
pric¢iné umrti téchto pacientl podili do 10 % [13, 14]. Vét-
Sina pacientl umira pfi progresi zakladni pficiny, na jiné
komplikace, na syndrom multiorgdnové dysfunkce
(MODS). Sama umeéla plicni ventilace (UPV) se stava
motorem plicni i systémove zanétlivé reakce. Hovofime
o0 tzv. biotraumatu, které sdruzuje mechanismy trauma-
tizujiciho vlivu pretlakové ventilace, atelektrauma
a volutrauma. Dé&j se o to vyznamnéji uplatiuje pravé

u ARDS, kde se vyskytuji vedle sebe okrsky konsolido-
vané postizené plicni tkané s okrsky hyperinflace [15].
Tato skute¢nost byla zakladem vzniku konceptu tzv. pro-
tektivni ventilace, ktera byla ovéfena v klinické praxi
s dostatec¢nou vahou doporuceni [12]. Zakladnimi pilifi
lé¢by ARDS — vedle vyfeSeni zékladni pfi¢iny vzniku
onemocnéni — zUstavaji adekvatni tvodni management
na JIP, prevence komplikaci a praveé protektivni uméla
plicni ventilace. Pfiznivy vliv na mortalitu u celé rfady dal-
Sich ventilacnich i non-ventilacnich terapeutickych snah
zasahujicich na rGiznych drovnich mechanismu vzniku
ARDS v klinickych studiich dosud jednoznacné potvr-
zen nebyl. Presto nékteré metody nebo postupy
v malych studiich &i kazuistickych souborech zazname-
navaji zlepSeni oxygenace €i pfiznivy trend v mortalité,
jako je tomu u pronaéniho polohovani [16], ECMO na
zkuSenych pracovistich [17, 18] ¢i restriktivni tekutinové
strategie u pacienta s ARDS [19].

Patofyziologickym zakladem rozvoje ARDS se vzdy
predpokladal neutrofilni typ zanétu. Biomolekularnim
predpokladem Uginku kortikoidl v Ié¢bé ARDS je cy-
toplasmaticky glukokortikoidni receptor-o. leukocytl
i jinych tkani [9, 20, 21]. Tento receptor je regulaénim
uzlem fady pro- i protizanétlivych drah na urovni ex-
prese gend, a to ve prospéch potlaceni zanétu. Pfed-
poklada se plsobeni kortikoidd na Urovni véech fad
leukocytU, endotelu, vaskularnich adrenergnich recep-
tor(l, suprese fibroproliferace na urovni fibroblastd. Na-
ristem rezistence tohoto receptoru dlouhotrvajicim
zanétem &i patologii osy hypothalamus-hypofyza-nad-
ledviny by mélo dochazet k dysregulaci a prozanétlivé
pfevaze. Tato predpokladana porucha, spole¢na pro
pacienty s ARDS i pro pacienty v septickém Soku, je
nazyvana ,critical-illness-related corticosteroid insuffi-
ciency (CRICI)* [37]. Glukokortikoidni receptor ale ne-
ni jediny v Sirokém kontextu patofyziologie ARDS. Ne-
pochybné zajimavym faktem je vyskyt ALI/ARDS stej-
nou mérou také u neutropenickych pacientl [22].

Soucasna fakta

V souvislosti s 1éEbou kortikoidy vyvstavaji mnohé
otazky: ,Kdy zadit I&Cit?%, ,Jakou davkou?“, ,Jak dlou-
ho?*, ,Jak Ié¢bu ukondit?” a pfedevsim otazka: ,Zda
jsme opravnéni kortikoidy lécit pacienty s ARDS?*

Zijeme v dob& mediciny zaloZzené na dilkazech,
v zaplavé vysledkl fady studii rozdilné kvality, co se
tyCe hypotéz, protokoll studii i jejich statistickym vy-
hodnocenim. Posouzeni vlivu téchto studii na rutinni
IékaFskou praxi je slozité. Jako pfiklad uvedeme sou-
¢asnou aktualizaci nejrozséhlej§iho mezinarodniho
doporu€eni v intenzivni mediciné Surviving Sepsis
Campaign 2008 [23], ktera je zaloZena na praci tym0
odbornikl v jednotlivych oblastech vyuzivajici tzv. Gra-
de system tvorby doporuceni [24]. Jednoznacnou pre-
ferenci a vahu doporuceni ziskavaji vysledky dosta-
te€né velké, prospektivni multicentrické randomizova-
né, placebem kontrolované studie s primarni cilem za-
méfenym na mortalitu nemocnych. Zvlasté v pfipa-
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dech rozporuplnych vysledkl studii hraji zasadni roli
chyby v designu studii.

Dosud bylo provedeno nékolik prospektivnich ran-
domizovanych &i observaénich klinickych studii zaby-
vajicich se lé¢bou kortikoidy u pacientli s ARDS.V 80.
letech minulého stoleti to bylo nékolik studii zamére-
nych na podani vysokych davek 30 mg . kg-! metyl-
prednisolonu 4krat denné v prabéhu 24-48 hodin
v Casné fazi onemocnéni. Studie se tykaly septickych
pacientl ,s rizikem“ vzniku ARDS ¢i pacientd s ARDS
se zaméfenim na ventilaci, krevni obéh a jiné organo-
vé funkce a na mortalitu [25, 26, 27, 28]. Lé¢ba nepfi-
nasela prospéch, €i dokonce zvySovala mortalitu
a vyskyt infekénich komplikaci.

Optimismus do problematiky vnesl Meduri v roce
1997 [29]. Studoval Ié¢bu nizkou davkou kortikoid(
u kriticky nemocnych s perzistujici formou ARDS. Jed-
nalo se o prospektivni randomizovanou dvoijité zasle-
penou a placebem kontrolovanou studii. LéCebna
intervence spocivala v 1é€bé metylprednisolonem
2 mg . kg! denng, po uvodnim bolusu s pomalym vy-
sazenim v prabéhu 32 dnd. Primarni cil studie byl za-
méfen na plicni funkci, organové dysfunkce, mortalitu
na JIP a nemocni¢ni mortalitu. Skute¢né doslo ke sta-
tisticky vyznamnému zlepSeni funkce plic podle hod-
noceni Lung Injury Score a oxygenacniho indexu, po-
klesu MODS score i k poklesu mortality. Studie ale by-
la vyhodnocena na 24 pacientech, a stala se tedy pou-
ze pozoruhodnou predlohou nasledujicim studiim.

V letech 1997—2003 byla v USA provedena multi-
centrickd narodni prospektivni randomizovana studie
podporovana The National Heart, Lung, and Blood In-
stitute ARDS Clinical Trials Network [11]. Studie
s dobrym designem byla provedena na 180 pacien-
tech s perzistujicim ARDS. Vychazela z plvodni Me-
duriho studie Ié€ebnou intervenci metylprednisolonem
2 mg . kg denné, po uvodnim bolusu s pomalym vy-
sazenim béhem 23-25 dn(. Primarni cil studie byl za-
méren na pokles v 60denni mortalité, sekundarni cil
potom na morbiditu vyjadfenou délkou pobytu na JIP,
potfebou UPV, mirou organovych dysfunkci a také vy-
skytem nezadoucich komplikaci. Znovu byl zazname-
nan pfiznivy vliv na plicni funkci a hemodynamiku. 60.
i 180. den byl zfejmy pokles délky potifeby UPV. Vy-
sledky vSak nepotvrdily statisticky vyznamny rozdil
v 60- a 180denni mortalité. V 60. dnu byl pozorovan
pokles délky pobytu na JIP, ovSem 180. den jiz tento
rozdil, stejné jako rozdil v celkové dobé hospitalizace,
patrny nebyl. Z hlediska nezadoucich Uc€ink{i nebyl
shledan rozdil ve vyskytu infek&nich &i jinych zavaz-
nych komplikaci kromé jediné, polyneuromyopatie, je-
jiz tézkéa forma se vyskytovala vyhradné v inter-
venované skupiné. Podskupina pacientl zafazenych
do studie po 14. dnu pak vykézala staticky vySsi
60- a 180denni mortalitu. Na ,neuspéchu lécby”
ve vlivu na mortalitu a délku hospitalizace mohla mit
podil pravé tézka polyneuromyopatie Ié¢enych nemoc-
nych. Nemocni se po odpojeni znovu vraceli k UPV.
Souvislost vyskytu tézké neuropatie a myopatie se
svalovou relaxaci potvrzena nebyla. Oponenti studie

vidi jako dalSi pfiCinu rychlé vysazeni |é¢by kortikoidy
a moznou kortikalni supresi ¢i mozny rebound zanét-
livé odpovédi. Vysledek vy§Si mortality [éCebné inter-
vence po 14. dnu se tyka malé podskupiny nemoc-
nych, nelze jej v8ak zcela jednoznaéné zpochybnit ne-
homogenitou souboru, jak se o to pokousi Meduriho
skupina. Zavér autor(i studie vyznél ve smys-
lu nedoporuceni 1éCby kortikoidy a varoval pfed nasa-
zenim 1é€by po 14. dnu trvani ARDS.

V roce 2006 uverejnil Annane vysledky retrospektiv-
ni analyzy své randomizované studie zkoumajici léCbu
hydrokortisonem 200 mg denné v kombinaci
s fludrokortisonem po 7 dni u pacientll v septickém $o-
ku [30]. Retroanalyza se tykala podskupiny pacientu
s ARDS. Signifikantni pokles ve 28denni a nemocni¢ni
mortalité autofi pozorovali u skupiny 129 pacientd iden-
tifikovanych zkracenym ACTH stimula¢nim testem jako
non-respondenti, zatimco u vSech 177 pacientd
s ARDS a v podskupiné respondentt rozdil pozorovan
nebyl. Z hlediska tvorby doporuc¢eni méla studie vazné
limitace: nejednalo o studii s primarnim zamérenim na
pacienty s ARDS, nizky pocet pacient ve studii, z 1é¢by
profitovala pouze subpopulace pacienti s ARDS.

Nizkou davkou kortikoidl v IéEbé pacientl v ¢asné
fazi ARDS se zabyvala také dal&i Meduriho studie. Mul-
ticentricka randomizovana studie na 91 pacientovi pro-
bihala v letech 1997-2002 a byla uvefejnéna az v roce
2007 [31]. Lé¢ba metylprednisolonem 1 mg . kg1 den-
né po Uvodnim bolusu a s postupnym vysazenim do
28. dne byla zahdjena do 72 hodin. U pacientl
s neustupujicim ARDS byla ale Ié¢ba 7.-9. den trvani
ARDS prekfizena, bylo zahajeno podani 2 mg . kg
metylprednisolonu denné v intervenéni i kontrolni sku-
piné, coz vyrazné narusilo dalsi hodnoceni studie. Au-
tofi uvadeéji snizeni potieby UPV i pokles mortality na
JIP, nedoslo ale ke statisticky vyznamnému poklesu
mortality po 2, 6, 12 mésicich. Kromé nizkého poctu
pacientll ve studii a problematického designu snizuje
kredit studie vyrazna nehomogenita souboru pacientu
s dvojnasobnym vyskytem pacientll v Soku v kontrolni
skupiné.

Meduri a Annane se pokusili o shrnuti vySe uvede-
nych studii v metaanalyze, kterou uvefejnili koncem
roku 2007 [32]. Pfesto, ze pochybovali o vy$Si morta-
lité pacientl zafazenych po 14. dnu ARDS v americké
studii, tyto pacienty vyloudili v metaanalyze. Dospéli
k statisticky vyznamnému poklesu v mortalité. PocCet
pacientll byl doplnén jesté o patou studii Confalonie-
riho a Meduriho na 42 pacientech s komunitni pneu-
monii, ktefi byli lé¢eni po sedm dni hydrokortisonem
240 mg denné [33]. Ackoli u téchto pacientl bylo do-
sazeno poklesu v nemocni¢ni mortalité, studie vzhle-
dem k velmi nizkému poctu nema nadéji na prinik do
klinické praxe. Soubor pacienti posledné jmenované
studie se vyrazné liSil tizi onemocnéni od ostatnich
pacientd v pfedchozich studiich: pouze 3 pacienti trpé-
li Sokem, pacienti nesplnovali kritéria ARDS, pfiblizné
tfetina zafazenych pacient(i viibec nevyzadovala UPV.
Metaanalyza slu€uje studie se znac¢né rozdilnym de-
signem, liSici se v mnoha ohledech IéCebné interven-

316

Anesteziologie a intenzivni medicina



ce i v ostatnim managementu ARDS. Spojeni s patou
studii pacientd s komunitni pneumonii je nutné odmit-
nou. Z téchto divodu je metaanalyza znacné proble-
matickd, bez jakéhokoli vlivu na doporuceni 1éCby.

Design provedenych studii je zna¢né heterogenni.
Provedené studie svym negativnim &i nejednozna¢nym
vysledkem, nizkym poctem pacientd a ¢asto proble-
matickym protokolem nedavaji odpovédi na vySe polo-
zené otazky a neumoznuji formulovat doporuceni Ié¢-
by kortikoidy u pacienti v ARDS. Ze stejného divodu
nebyl identifikovan typ pacienta vhodny k 1é¢bé. Dia-
gnostika primarni pfi€iny i plicniho postizeni pokrocila
a stala se Siroce dostupnou. V kratké dobé neni problé-
mem vylougit infekéni a jinou etiologii difuzniho plicni-
ho postizeni bronchoalveolarni lavazi ¢i zobrazovacim
vySetfenim, jako je pocitaCova tomografie s vysokym
rozliSenim (HRCT). Casna identifikace alveolarniho po-
stizeni Ci fibroproliferace bronchoalveolarni lavazi je
mozna predevsim studijné, vy$Si hodnota prokolagen
peptidu Il znamenala vySSi profit z I€Cby kortikoidy pro
pacienty s ARDS v americké studii [11], jasn& hranic-
ni mez indikujici Ié¢bu touto studii identifikovana neby-
la. CT diagnostika plicni fibroproliferace nepatfi mezi
Casné diagnostické metody, ale rozsahlé konsolidace
plicni tkané v dependentnich patriich nas mohou vybi-
zet k Uvaze o manipulaci s PEEP ¢&i o pronaénim polo-
hovani pacienta. Stale nezpochybnény je pfinos ¢asné
otevrené plicni biopsie v diagnostice etiologie i tize plic-
niho postizeni [34]. Z provedenych studii nelze defi-
novat souvislost mezi v€asnou identifikaci a uréenim
stupné zavaznosti plicniho postizeni a u€innosti léCby
kortikoidy, proto nelze odvodit vhodné nac¢asovani te-
rapie. Pouze lé¢bu steroidy po 14. dnu ARDS Ize na
zékladé dikazul povazovat za kontraindikovanou.

Absence adekvatni reakce nadledvin (narlist sérové-
ho kortizolu pod 900 ug . I'') na zkraceny ACTH stimu-
laéni test (intravendzni podani 250 pg syntetického
ACTH) méla odhalit pacienta v septickém Soku profitu-
jiciho z 1é&by kortikoidy. Tak tomu bylo v prvni Annane-
ho studii [35], ale ne jiz v nasleduijici studii, v niZz podle
vySe citované retrospektivni analyzy test vytipoval
k lé¢bé pouze pacienty trpici sou¢asné septickym So-
kem a ARDS [30]. Podobné pfinos ACTH stimula¢niho
testu a predevsim lé¢by kortikoidy u pacientl v sep-
tického Soku nepodpofil zavér multicentrické randomi-
zované studie Corticus uvefejnéné pocatkem roku 2008
[36]. Studie s dobrym designem dosahla relativné do-
state¢ného poctu 499 pacientl. Nezaznamenala static-
ky vyznamny rozdil ve 28denni mortalité v souboru ne-
mocnych lé€enych kortikoidy, stejné tak v podskupinach
respondentl i non-respondent(i ACTH stimulaéniho tes-
tu. ACTH stimulaéni test k diagnostice CIRCI nebyl do-
porucen pro pacienty s ARDS ¢i v septickém Soku ne-
davnym konsezualnim prohlasenim Society of Critical
Care Medicine (SCCM) a The European Society of In-
tensive Care Medicine (ESICM) s pfenesenim dlrazu
na klinicky vyvoj onemocnéni [37].

Pro lé¢bu kortikoidy pacientli v ARDS nenalezneme
oporu v doporuceni European Respiratory Society, ani
American Thoracic Society. Nové aktualizovana verze

mezinarodniho doporuceni v 1é¢bé pacientl se sepsi
a septickym Sokem Surviving Sepsis Campaign 2008
[23], ktera pamatuje na pacienty s ARDS, nezmiriuje
Ié€bu kortikoidy v této souvislosti, ani ve ,slabych® do-
porucenich. V sou¢asné dobé bylo zvefejnéno jiz zmi-
néné konsenzualni prohlaseni SCCM a ESICM zamé-
fené pravé na téma kortikoterapie u pacient(
v septickém Soku a pacientll s ARDS [37]. Skupina vy-
uzila Grade system [24] k formulaci doporuc€eni |é¢by
kortikoidy u obou skupin pacienttl, u pacientll v septic-
kém Soku i pacientll s ARDS, s vahou doporuceni 2B.
Jednd se tedy o ,slabé” doporuceni 1é€by balancujici
mezi rizikem a prospéchem l|écby, opirajici se sice
o randomizované studie, které vSak maji metodologic-
ké nedostatky a nizky pocet pacientd. Lécba podle to-
hoto dokumentu muze byt zvadzena u pacienta s tézkou
formou ARDS s oxygenacénim indexem PaO, /FiO, niz-
§im nez 200 v ¢asné fazi pfed 14. dnem trvani ARDS,
a to metylprednisolonem 1 mg . kg-1 denné po dobu
nejméné 14 dni s naslednym pomalym vysazenim.

Zavér

VyS$e uvedena data nas nepresvédcuji o 1é¢bé korti-
koidy pacientli s ARDS. Svou nekonzistenci nemohou
byt pfedlohou jasné formulovaného doporucéeni. Rutin-
ni lécbu kortikoidy u pacientl s ARDS nelze tedy dopo-
rucit. OSetfujici 1ékafF, ktery se rozhodne zahdjit 1écbu
kortikoidy jako rescue postup u pacienta s perzistujicim
ARDS nereagujicim na zavedenou adekvatni léEebnou
strategii, si musi byt jist odpovédi na dvé otazky: ,Je vy-
feSena kauzalni pfi¢ina ARDS?" a ,Nejedna se o novou
komplikaci?“. Vylou€it nozokomidlni infekt po 7 dnech
trvani umélé plicni ventilace neni vzdy jednoduché, i
pravé naopak, ¢asto ho Ize pfedpokladat. Jiz nyni je
nutné vyloucit kratkodobé rezimy vysokych davek kor-
tikoidd a vyvarovat se nasazeni lécby kortikoidy
v pozdni fazi, po 14. dnu trvani ARDS.
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